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HoDOWLA l zooHIGlENA
TADEUSZ KWIATKOWSKI

Wroeław

Poto{iziologiczne zqgodnienio zwiqzane z mosowym chowem prosiqł

i cielqt. Cz. ll.

Niedostatek witanriir. obecrre zin-
tensyfikowane warunki hodow]i zm,uszają do
całkowicie nowego spojrzenia na sprawę zapo-
trzebowania zwier-ząt na witaminy. Ustalone dla
tradycyjnych metod chowu ilości poszczegól-
nych rł,itamin zupełnie nie cldpowiadają zwięk-
szonemu zapotlzebowaniu vr hodpwli no\ń/o-
czesnej, w złvtązku z czynl zagadnienia awita-
minoz na,bierają na no-\^/o ostrości, tym bai,dziej,
ze przebyrvające w zamknięciu zr,vierzęta w
chowie masowym nie rnają możności u.zupełnia-
nia niedoborów na wybiegu (rycie). arri nie ko-
rzystają ze śr,viatła słonecznego. Zwrac,l, się
ostatnio u\\zagę tla to, ze wartość prowitaminy
A (beta-karotenu) jest przeceniana jako źródło
lvitaminy r\ rv niektólych produktach dla świń
i przenlysł paszow-), skłania się col,az bardziei
do opinii, że zapctrzebo"uvanie na tę vritaminę
nrusi byc po]<rvte przy polnocy pr-eparatór,v rvi-
tamino\Ą,ych (42). Bydło posiada baldzo słirbą
zdolność przeksz,tałcania beta-karotenu l.u r,t,it:l-
minę A, bo z l mg beta-karotenu uz\Iskuje za-
1cdrvie 400 i.rn. wii. A, pcdczas gdy szczur prze-
tu,a|z,-t tę samą ilośc na 1667 j. m. Nie mniej
uwaza się, ze bydło nr,.rsi otrzymywać pewną
ilość karotenów i podarłlanie jedynie prepala-
tórv lvit. A nie zapobiega występo-uvaniu niedo-
boru tej witaminy u novrorodkriw (44). Zagad-
nienie niedoboru wit. A występuje obecnie ze
wzmożoną siłą w związku z chemtzacją r-olnic-
twa; znajdowane lv roślinach \^/ coraz r,vięk-
szych ilościach azotanv (intensywne nałvozenie
pastwisk azotenr) powodują zwiększenie zapo-
trzebowania na tę witaminę niezrvykle r,t,ażna,
dla r,vzrostu i nabłonkowej obrony przed pene,
tracją czynników chorobotwórczycit. Po.łszech-
nie znany jest udział witaminy C rv wielu pro-
cesach metabolicznych takich jak oddychanie
komórkowe, rola regulacyjna wielu systenrów
en.zymatycznych, udział w mechanizrrrach ob-
ronnych poprzez rvzrnaganie antybakteryjnej
działalności białvch ciałek, któi,e załvierają duze
ilości wit. C. DIa plosiąt witamina ta jest
SzczegÓInie ważna ze względu na aktywowanie
szpiku kostnego do tworzenia czerwonych cia-
łek. Sprzyja ona ponadto wchłanianiu żelaza
przez ścianę jelita. Ponadto wit. C wzmaga od-
pornośc na głł,ałtowne wahania temperatury.
Wprawdzie prosięta rodzą się z dość wysokim
poziomem w,it. C w osoczu (0,7 mg0/o), a po po-

braniu- siary pozion ten vrzlasta do i,5 a na-v,ret
do 4,0 mgoii}, nie mniej w krytycznym ci<resie
3 tygodni, zwłaszcza w hodowli intens-;w-nej
poziom ten spada niekiedy do z,-.ra i dodłwanje
z zewnątrz staje się konieczne (31). Wczesne
odsadzenie powod..rje Lakze spadek zawal,tości
r,vit. C do 0,3 mg{/o w osoczLl. Wit, C rvykazuje
oszczędzające działanie w stosunku cio kwasu
pantotenowego, wit. 81 i 82, biotyny i kwasu
foliowego, witaminy A i kai,otenów (31). Ob-
serwuje się wyraźnie korzystnie jszy efekt ,uv

leczeniu chorób skóry u prosiąt .jeśli obcl., v,,it,
A podaie się wit. C. Infekcie E. coli obniżaią
poziom wit. C. U cieląt vrliL. C zrviększa efek-
i;ywność selenu przeciw dystrofii mięśrri. Nie-
zrownoważone zywienie w czasie ciążv aL,az ż:,-
wienie cieląt wyłącznie nrlekiem doprowadzic
może do niedobolu wit, E, co,łalcznie z niedobo-
rem selenu i ATP ()|az zmęcz.enicm rnięśniowym
doprowadza do z,vyrodnienia mięśni poprzecz-
nie prążkowanych, do braku mioglobiny i cy-
tochromórł, al^az żelaza. rrriedzi, Ęobalttr i u,
efe]<cie do powstani;L zespołu rrliopat.yczrro-
-dusznościowego uwaz:-jneg() za złoż<>ne zabli-
rzenie którego istcta poiegir na nied.oz),rvienilt
komórki mięśniorvej (12).

Zlvtaca się także ostatnio uwagę na rolę u,it.
Bu będące.j koenz;rmem vrielu enzyrr-iórv i od-
grvvrającej ważną rolę rv plzemianie atnino-
kwasów, a pośrednio w syniezie globulin (prze-
ciwciał) i wykorzystaniu białka w karrnie, Nie-
dobór wit. Bu por,voduje spadek poziomu cukru
w krwi i glikogenu w r,vątrobie, co dla pi,c-isiąt
inclże byc sprawą życia lub śmier"ci z,|vŁrJszcza
gdy przebywają w zimnych pomieszczeniarch.
Siln_v niedobór tej witanriny w5lwołuje zabu-
rzenia metiłbolizmu kwasu glutamino""vego,
anemię hypochromiczną i ataki drgawek. V/
obecnych warunkach hodowlanych i produk-
cyjnych zwiększyło się znacznie zapotrzebowa-
nie na witaminy d]a zwielząt; ut.idacznia to
tab. 1 (26).

Nie nrniej ważnł, spra\^/ą dla ,w),qhglyu tr-lło-
dych zwierząt jest niedobór pierwiast-
ków mineralnych. Także i w tej dzie-
dzinie ulegają zmianom poglądv na ilość, którą
należy dostarczyć zwierzętom; tak np. dawki
wapnia i fosforu dla świri powinny być wyższe
i wynosić 1,20lo Ca i 1Vo P ,uv diecie, należy za-
pewnić także 0,1 promille Zn 

- dla uniknięcia
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Tab. ,1

W i t a m i n y (ilość na 1 kg paszy przy ok. 90$ suchej masy)

lo,.*, l,,.*. l * ] ", | ", | ,, | ",,|;';;l i l-'|*g|*el*'l*'l,n.
Młode prosięta

Prosięta rosnące

Opasowe

Maciory

15 000
20 000
10 000
12 000
5 000
B 000

12 000
15 000

Cielęta 0- 3
mies. *+)

Bydło
hodowlane tł*)
Bydło
opasowe ***)

Krowy
mleczne ***)

a) 20 000
b) 30 000
a) 25 000
b) 40 000
a) 40 000
b) 60 000
a) 50 000
b) 100 000

2 000
3 000
3 000
5 000
5 000
6 000
8 000

15 000

objaśnienia:ł) dziennie przez pierwsze dwa tygodnie.*) dziennie na 100 kg wagi ciała a)
+++) dziennie na 1 sztukę b)

niebezpieczeństwa wystąpieni a zzn (27), zwŁasz-
cza u macior i świń rosnących. Jednorazowa in-
iekcja Ferrodexu nie zabezpiecza prosiąt w
późniejszym okresie przed niebezpieczeństwem
wystąpienia niedoboru Fe i należy go dodawać
do karmy (40), Niedobory mineralne, zwlaszcza
J i P zmniejszają odporność cieląt na zakażenia,
Zywienie w okresie zimy jest często niedoboro-
we i wymaga uzupełnienia mineralnego. W
związku z nasilającą się chemizacją rolnictwa
należy patrzec bardziej krytycznie na stosowa-
ne mieszanki paszowe, których składniki pocho-
dzą z terenów intensywnie nawożonych, które
wskutek tego zawierają zmienione ilości pier-
wiastków mineralnych i in. Tak np, intensywne
nawożenie azotem powoduje wzrost zawartości
w trawie związkow azotowych niebiałkowych,
potasu i spadek magnezu, sodu i manganu (36).

W krytycznym okresie 3 tygodni życia pro-
siąt zmniejsza się w krwi ilość białka, spa.da
poziom immunoglobulin pobranych z siarą, ob-
niżeniu ulega poziom wit. C, występuje nie-
bezpieczeństwo niedozywienia ze strony matki,
która produkuje coraz mniej mleka i nie za-
pewnia prosiętom potrzebnej ilości pokarmu,
pogarsza się jakość mleka, prosięta ssące przed-
nie sutki otrzymują go za mało, maciory nie
są dostatecznie dokarmiane dia wyprodukowa-
nia 7-10 kg rnleka dziennie, podaż wody czę-
sto jest niedostateczna, mogą wystąpić niedobo-
ry mineralne (Fe). Z tych powodów dokarmia-
nie prosiąt nalezy rozpocząć już od 7-10 dnia,
aby stopniowo pyzyzwyczajać ich przewód po-
karmowy do zmiany karmy i do zbliżającego
się odsadzenia (32). Konieczność stopniowej
adaptacji do nowych warunków żywieniowych
wynika także w tym okresie z niedoskonałości
narządu trawiennego, który nie jest jeszczecał-
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a)
b)
a)
b)
a)
b/
a)
b)

1 500
2 000
1 000
1 200

500
800

l 200
1 500

30
40
25
30
20
30
25
35

300
1 000

w warunkach normalnych
w warunkach c}rowu intensywnego lub w Złych warunkactr

kowicie wyekwipowany w sprawnie działający
układ enzymów trawiennych (34, 35). Enzymy
takie jak: amylaza, rnaltaza, Laktaza, pepsyna,
trypsyna osiągają u prosiąt stabilną aktywnośó
dopiero w B tygodniu życia (24), odsadzenie
więc w tym czasie jest najbardziej zgodne z
wymogami fizjologii, a jedynie względy ekono-
miczne skracają ten okres do 5-6 tygodni.
Stwierdzono, że niedobory enzymów trawien-
nych (laktazy) mogą być przyczyną biegunek u
cieląt, ostatnio na aspekt aktywnpści laktazy u
prosiąt zwracają także autorzy angielscy (30) i
francuscy (4, 27). Wg Kennworthy'ego (30) u
prosiąt w 7-10 dni po odsadzeniu występują
zmiany degeneratywne nabłonka jelitowego po-
dobne do zmian w przebiegu biegunki a różnią-
ce się tylko stopniem nasilenia; jeżeli nawet nie
towarzyszą im objawy kliniczne, to zawsze po-
wodują zabutzenia homeostazy organizmu. Juz
sam fakt odsadzenia może być powodem wy-
tworzenia się,,zespołu upośledzonego wchłania-
nia" (30).

Conttereau (11) twierdzi, że na 100 cieląt pad-
łych w okresie od urodzenia do odsadzenia, l0
pada w pierwszym dniu zycia z powodu ano-
ksji płodowej (asfiksji), 50 z powodu chorób
zakaźnych określanych sumarycznie jako po-
socznice - dotyczą one sztuk bardzo młodych
i 40 z powodu zaburzei trawiennych określa-
nych ogólnie,,toksykozami". Posocznice prze-
biegają z objawami zapalenia jeiit, kolibacillo-
zy, bronchopneumopii i zapaleniami wielosta-
wowymi, W rzeczyrwistości chodzi tu o różną
lokalizację tego samego syndromu przebiegają-
cego w formie nadostrej, ostrej, podostrej i
chronicznej (11). Czynnikami wywołującymi są
infekcje bakteryjne w których E. colż odgrywa
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pierwszorzędną rolę, czynniki środowiskowe i
odpornościowe.

Również choroby wirusowe mogą dołączać się
do chorób bakteryjnych i zmieniać ich symp-
tomatologię, występuią one na ogół w 10-15
dniu życia cieląt, ale czasem 2-3 miesiącu.
Autor zwraca uwagę, że większość padnięć cie-
ląt z powodu posocznic ma miejsce z końcem
zimy i na początku wiosny, co wskazuje na nie-
dożywienie matki w okresie zimowym. Pozo-
stałe 40% pada z powodu tzw. toksykozy,
przez którą rozumie się humoralny i nerwowy
syndrom pochodzenia pierwotnie żywieniowe-
go, a w następstwie zakaźnego (12). Charton i
Desbrosse (10) dzielą je na toksykozy pochodze-
nia matczynego i związale z organizmem cie-
lęcia. Toksykozy występują u cieląt w rejonach
intensywnej hodowli i wydają się być okupem
składanym postępowi zootechnicznemu (12).

Toksykozy pochodzenia matczynego są na-
stępstwem niedoborowego ilościowego i jakoś-
ciowego żywienia matki w okresie ciąży (mało
wartościowe siano, niedobór metioniny, wit. A
i D, fosforu) i manifestują się słabością nowo-
rodków, poronieniami, rodzeniem płodów mart-
wych.

Jeśli natomiast związane są z organizmem
cielęcia wtedy najczęściej występują po nagłej
zmianie pożywienia w wieku 4-6 tygodni, Ob-
jawy pojawiają się nagle i dotyczą: a) przewo-
du pokarmowego z objawami niestrawności i
biegunki, powiększeniem i bolesnością brzucha,
b) zmian biochemiczno-humoralnych: spadku
Mg, CI, Na, zasobu zasad, hyperazotemii i od-
wodnienia, c) zaburzeń układu nerwo$,ego
(skurcze, konwulsje, grzebanie nogami, nieru-
chawość, niedowłady i porażenia, encefalozy).

Zmiany anatomo-patologiczne doty czą narzą-
du pokarmowego, wątroby i nerek. Przypadki
te występują najczęściej u cieląt dobrze odży-
wionych, które ,,objadają się" mlekiem matEi,
a w wolnym chowie i sąsiednich krów, co do-
prowadza do rozciągnięcia trawieńca, który wy-
dziela i trawi źle (niestrawność mleczna z prze-
ładowania). Rozpoczynają się procesy gnilne w
żwaczu, a wchłaniane produkty uszkadzają wą-
trobę, nerki, hamują wchłanianie witamin i
pierwiastków mineralnych. Odwodnienie spo-
wodowane biegunką, ucieczką elektrolitów,
wzrostem mocznika w krwi i niewydolnością
wątrobowo-nerkową wyjaśniają pochodzenie
objawów zaburzeń nerwowych (12). Kazeina
nie całkowicie ścięta wraca (regurgitatio) do
żwacza, gdzie bogato-białkowa zawartość staje
się nienormalnie alkaliczna, co sprzyja namna-
żaniu się E. colż i drobnoustroiów beztleno-
wych.

Wzmożenie procesów fermentacyjnych może
doprowadzić do nadmiernego zakwaszenia treś-
ci przedżol,ądków i wystąpienia podobnych ob-
jawów samozatrucia, co często obserwuje się u
rekonwalescentów po różnych chorobach za-
kaźnych, zwłaszcza kolibaciiozie. Żrodła toksv-

koz szukać należy zawsze w przedżołądkach,
zwłaszcza w żwaczu, u cieląt żywionych dietą:
mleko * pasza objętościowa * koncentrat, Każ-
da nagła zmiana w kierunku zwiększenia ilości
węglowodanów lub białek przy braku paszy
objętościowej prowadzi do głębokich zmian we
fIorze żwacza. podrażnienie śluzówki trawień-
ca może być tak duże, że mleko po spożyciu
jest odrzucane do żwacza, gdzie pH spada do
5,6. W wyniku silnego zakwaszenia pojawiają
się wrzody trawieńca doprowadzające do stanu
chronicznej dyspepsji. Przyczyn powstawania
wrzodów jest wiele: hyperchlorhydria, stressy
transportowe, kolibakteriozy, mykozy i in. (12),
wiele z nich ściśle związanych jest z chowem
maSowym.

W późniejszym okresie już po odsadzeniu
spotyka się przypadki wspóIne dla zwierząt
młodych i. dojrzałych, z których na szczególną
uwagę zaśługują wzdęcia i niestrawności o ty-
pie kwaśnym lub alkalicznym. W okresie od-
sadzenia spotykamy się często z zapaleniem je-
Iit, a ściślej żołądka i jelit, do którego dołącza
się wzdęcie, silnie wyrażone pogorszenie stanu
ogólnego i biegunka, często krwawa. Z pośrod
wielu zaleceń natury higienicznej stale przypo-
mina się o konieczności podawania czystej wo-
dy do picia o czym nie pamięta się w czasie
transportu oraz o przestrzeganiu temperatury
mleka SB"C w zimie i 32-34o w lecie,

w maso,wej hodowli świń rliektóre schorze-
nia występują częściej inne tylko sporadycz-
nie. Wg Sctrremmera i wsp. (46) pr,ocentowy
udział chorób w intensywnym chowie świń
(chów klatkowy, piętrowy) wynosi w NRD:
zapalenie żołądka i jelit 77,42010
zapal.enie płtrc B,B7%
choroby niedobo,rowe 2,4l0lo
zapalenia stawów, błon surowiczych 1,61%
chor,oby serca, r"opnie, rany pokastraeyjne 9,697o

ŻrodŁa angielskie natomiast przyznają zapa-
].eniom stawów u świń bardziej poczytne miej-
sce: ,,Arthritis jest jed,ną z najczęściej spotyka-
nych foł,m klinicznych u świń ,pozostających w
warunkach przemysłowego tuczu i posiada du-
że znaczeriie ekonomiczne w produkcji świń"
(Ajmal 1970 cyt. za 77). Podobnie w odniesie-
niu d,o chorób narządu oddechowego Betts (6)
uważa, że intensywny chów wpłynął na nasile-
nie występowania chorób tego układu, gdyż
ciężki przobieg choroby warr.łnkowany jest nie
tylko wirutrencj ą czynnika ptzy czyrlowego, j ego
ilością, ef ektywnością mecłranizmów obrorrnych
płuc i obecnoścrią innych cz;łnników patogen-
nych, ale także war.unkami środowiskowy,mi
chlewni takimi jak: skład ,powietrza, wenty-
lacja, temperatuna, kurz i in.

W Polsce, wg Janowskiego (27), w tuczu
prze,mysłowym świń w pierwszym okresie naj-
większe straty powodują ch,oroby przewodu
pokarmowego natury niezakaźnej i warunkowo
zakażną ETzy czyrn choro,ba obrzę <owa nie ma
tu większego znaczenia. W następn;rm okr,esie
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ciominuje enznotyczne zapalenie płuc świń
(e.z.p.ś.) po czym zzrl, wTeszcie paster,eloza, sal-
rnoneloza, czasem dyzenteria. Wśród chorób za-
kaźnych, Samól (cyt. za 27) wymienia na pierw-
szym miejscu zaburzenia przewo,du pokarmowe-
go \Mywołane chorobą obrzękową i kolibakterio-
zą, na drugim choroby układu oddechowego. Do
potencjalnre barldzo groźnych natreżą TGE
1transmissible gastroenteritis) i chor,oba Au-
3eszky. Wg oceny Janowskieg,o (27) hodowla
swiń w naszJrun kraju po,nosi najwięcej stnat
wśród prosiąt od uro,dzerria do 7 dnia życia,
a tn z ,powodu chorób niezakaźnych, hypo-
termii, s{abości i błędów żywienrowych; w
okresie do odsądzenia - z powodu niedokrwi-
stości, chonób przewodu poKafinowego i pĘe-
miany materii zzn, l<alibakteriozy; w okresie
trro odsadzeniu: zzn, kolibakteriozy w rnniej-
szym stopniu e.z.p.ś., tóżycy, pastene}ozy, sal-
rnonelozy i po,moru świń.

CyIry szacrłnkowe dotyczące strat gosp,o,dar-
ezy,ch w innych krajach przedstawiają się na-
stępująco: we Franc;i (7, I4) śmiertelnośc pro-
siąt jest najwyższa w ,okresie o,d uro,dzenia do
o,dsadzenia i wynosi 20-25010, w Połsce w oi<re-
sie do 3 miesięcy 14,27o (18). Straty w odcho-
wie cieiąt: we Francji 6-t20l0, w Szkocji 120/o,

w Danli 7-10 jedyrue 1%, śre,dniia
eurolpejska wynosi 10 5U?o strat
przypada na pierwszy ia, 709b na
pierwsze 2 tygodnie, 43,9Yo przypaoków jest
pocho,dzenia rrrebakteryjrrego. ren duży udział
czynnrka niezakaźnego o§óInte nazywanego
,,środowiskiern" wskazuje na jego wietką Tolę
w kształtowaniu zdrowotnych walunków ctlo-
wu mło,dych zwterząt i konieczność zwrócenia
większej uwagi na odmiennośc warunkow w
ktorycn odbywa się pro,ces przemysłowego tu-
Czl].
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Prosięta rasy Hampshire, Yorkshire'i rasy miesza-
nej w wieku 6-8 tygodni zaszczepiono domięśniowo
szczepionką A, B, F lub G lub donosowo szczepionką
H i po 2 tygodniach zakażano donosowo, codziennie
przez okres 3 dni żywą hodowlą M. hyopneumoniae.
Badania nad odpornością bierną przeprowadzono na
prosiętach którym podano dootrzewnowo surowicę od
prosiąt szczepionych w ilości 1 ml/0,45 kg wagi ciała.
Po 4, 24 i 48 Eod,z. prosięta zakażono donosowo 5 mI
72 Eodz. hodowli M. hyopneumoniae. Szczepionka A
za,wierała 100 krotnie zacęszczorLy wyciąg eterowy M.
hyopneomoniae i niekompletny adjuwant Freundta,
500 jm. penicyliny i 500 tłg streptomycynylm|. Szcze-
pionka B zamiast antybiotyków zavrierała 0,3% for-
maliny. W skład szczepionki F wchodziły zamraża-
ne i rozmrażane 20 razy mykoplazmy, niekompletny
adjuwant Freundta, penicylina i streptomycyna.
§zczepioln]ka G sikłąda się z liofilizowanych myko-
plazm, 2% siarczanu laurylowo-sodowego, niekomplet-
nego adjuwantu Freundta i antybiotyków. Szczepion-
kę H stanowiła 3 dobowa hodowla M. hyopneomoniae
z dodatkiem 1:3000 formaliny, Badania wykazały że
szczepionka A wywierała działanie ochronne u
wszystkich sztuk szczepionych, zaś szczepionki G i F
chroniły przed zakażeniem 34 i 44 szczepionych osob-
ników. U 5 z B szczepionych szczepionką B prosiąt
nie doszło do zakażenia, podczas gdy prosięta zaszcze-
pione szczepionką H ulegly zakażeniu. Surorvica od
prosiąt szczepionych szczepionką A wywierała dzia-
łanie ochronne u 2 z 5 prosiąt po podaniu dootrzew-
nowym. Po zastosowaniu surowicy od prosiąt szcze-
pionych szczepionką G u 11 z L2 sztuk wystąpiła so-
lidna odporność.
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