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Zagadnienie chordb z niedoboru skiadnikow
pokarmowych jest bardzo zlozone zaréwno co
do etiologii, jak tez i obrazu klinicznego cho-
roby. W praktyce hodowlanej rzadko dzisiaj
mozna spotkaé bezwzgledne miedobory jednego
ze sktadnikow pokarmowych. Czescie] sa to za-
burzenia o charakterze wieloczynnikowym, bez
wyraznych objawow klinicznych. W szeregu
przypadkach na powstanie tego typu chorob
wskazujg jedynie obnizajace sie wskazniki pro-
dukeyjne.

Celem niniejszego referatu jest przedstawie-
nie najczesciej diagnozowanych standéw niedo-
boru skladnikéw pokarmowych u indykéw. Za-
kres tematyczny tego zagadnienia obejmuje nie-
dobory aminokwaséw, sktadnikow mineralnych
1 witamin.

Ogolnie wérod czynnikow, ktore moga rzuto-
wac¢ na wyksztalcenie sie u indykdw stanu nie-
doboru skladnikéw pokarmowych wyrdznia sig:

— skarmianie niepelnowartosciowych miesza-
nek paszowych, tj. wykazujacych niedobdr jed-
nego lub kilku skladnikéw pokarmowych (44),

— nieodpowiedni stosunek energetyczno-bial-
kowy skarmianych pasz (6, 58, 59),

— niewlasciwe zbilansowanie mieszanek pa-
szowych co do ich skladu aminokwasow, zwigz-
kow mineralnych i witamin (53),

— zakazenia bakteryjne 1 grzybicze miesza-
nek paszowych, w konsekwencji czego dochodzi
do wytworzenia antymetabolitow lub enzymow,
ktore sg zdolne rozkladaé niektére witaminy z
grupy B oraz przyépieszaja proces jelczenia
tluszezow (16),

— dlugi okres skladowania i magazynowania
surowcow, jak tez i gotowych mieszanek pa-
szowych (16, 28, 66),

— zaburzenia w resorpcji skladnikéw pokar-
mowych uwarunkowane stanami chorobowymi
jak np. kokcydioza, zaburzenia w metabolizmie
witaminy Dy itp. (31, 44, 78).

Niedobory aminokwaséw

W produkcji indykéw nalezy sie liczyé z nie-
doborami aminokwaséw egzogennych, zwlasz-
cza metioniny, lizyny i tryptofanu. Ponadto. Po-
ninska i Uzieblo (53) zwracaja takze uwage na
mozliwo$¢ wyksztalcenia sie u indyczat stanu
niedoboru glicyny i seryny (uwazanych za ami-

*) Referat wygloszony na Sesji Naukowej PTNW (Komisja
Patologii Drobiu), pt.: ,,Zagadnienia chowu i choréb indykéw”,
Warszawa, 21.X.1977 r.

nokwasy endogenne). Nalezy takze przy tym
zaznaczy¢, ze pasza o niskiej zawarto$el kwasu
foliowego sprzyja poglebianiu stanu niedoboru
glicyny (55).

Szezegdlnie duza grozba wystapienia niedobo-
ru aminokwaséw wystepuje u indykéow w okre-
sie ich zwiekszonego zapotrzebowania, uwarun-
kowanego szybka dynamika wzrostu, opierza-
niem oraz produkcjg niesng. Ponadto czynnika-
mi ktore rzutujg na powstanie niedoboru ami-
nokwasoéw sa: wartos¢ energetyczna skarmianej
paszy (przy zwiekszaniu poziomu energii meta-
bolicznej w paszy wzrasta zapotrzebowanie in-
dykéw mna aminokwasy — 61), wartod¢ biolo-
giczna zawartego w paszy bialka (okreélajaca
efektywnos¢ jego yvyk‘o‘r*zys‘ta‘nia przez ptaki)
oraz niezbilansowahie paszy co do jej skladu
aminokwasowego (35, 53). Z tym ostatnim wig-
ze sie mozliwo§¢ zaistnienia szkodliwego nad-
miaru okre§lonych aminokwasow w skarmiane]j
paszy. Zwlaszcza jest to grozme w przypadku
takich aminokwaséw, ktére trudno ulegajg roz-
kladowi w posredniej przemianie materii. Wed-
lug Langa (39) nadmiar poszczegolnych amino-
kwaséw prowadzi do nastepujacych zjawisk:

— wzmozenie przemiany biatkowej i zwick-
szenie zapotrzebowania na inne aminokwasy,

— znaczny wzrost zapotrzebowania na wita-
miny (zwlaszcza na witamine A, Bg, Biotyng),
prowadzacy do ich miedoboru, .

— powstanie pewnego rodzaju wspdlzawod-
nictwa miedzy aminokwasami o wejscie do
wnetrza komorki (konkurencja o transport przez
blony komoérkowe),

— mozliwoéé konkurencyjnego (kompetycyj-
nego) hamowania enzyméw przez niefizjologicz-
ne duze stezenie jakiego§ aminokwasu w ko-
moérkach.

Rola aminokwaséw w organizmie ptakow,
poza wykorzystaniem do syntezy bialek przeja-
wia sie réowniez czynnym udzialem w szeregu
innych proceséw przemiany materii. Na przy-
klad lizyna jest niezbedng dla prawidlowego
rozwoju tkanki lgcznej sprezystej, metionina
jest donatorem, niezwykle waznych w podred-
niej przemianie materii — czynnych grup me-
tylowych, a tryptofan stuzy do syntezy miacy-
ny (35).

Niedobér aminckwaséw egzogennych wywo-
luje zasadniczo u indykéw obnizenie ich dymna-
miki wzrostu. Z innych objawdéw mozna wymie-
ni¢ zaburzenia w pigmentacji upierzenia
(zwlaszcza skrzydel) u indykéw rasy Bronz —
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przy mniedoborze lizyny (25), nasilenie dystrofi
miesni szkieletowych i mielca oraz stanu niedo-
boru choliny — przy nie pokryciu zapotrzebo-
wania indykéw na cystyne i metionine (10, 29,
31, 35, 41, 49, 64, 66, 80), jak rowniez wystgpie-
nie objawoéw niedoboru niacyny — przy braku
w paszy tryptofanu (45). Nalezy jednak przy
tym mie¢ na uwadze, ze jak wynika z badan
Pattersona i wsp. (51) indyki nie sa w stanie
poprzez synteze z tryptofanu pokryé w 100%
zapotrzebowania na miacyne.

Stany miedoboru aminockwaséw egzogennych
u indykow mozna likwidowaé dodajac do paszy
syntetyczne aminokwasy (DL-metionina, L-li-
zyna) lub przez odpowiedni zestaw skarmianych
pasz, a zwlaszeza wprowadzanie do mieszanek
paszowych produktow zwierzecego pochodzenia
(maczki miesne, miesno-kostne, rybne, mleko).

Niedobory sktadnikéw mineralnych

Wsrod najezesciej diagnozowanych u  indy-
kow niedoboréw mineralnych wyréznia sie sta-
ny niedoboréw fosforowo-wapniowych, manga-
nu oraz cynku.

Niedobdr wapnia i fosforu moze wystapi¢ u
indykéw, jesli pasze roslinne stanowisg podstawe
w ich zywieniu. Ten rodzaj pasz cechuje stosun-
kowo niewysoki poziom wapnia oraz niska
przyswajalnos¢ przez ptaki zawartego w nich
fosforu organicznego (71). Wedlug Fergusona
i wsp. (23) najlepsze efekty produkcyjne uzy-
skiwano u indykdw wowezas, je§li skarmiana
pasza zawierala okoto 46% fosforu mieorganicz-
nego (z calkowitej zawartosci fosforu). Niedobér
wapnia i fosforu moze sie réwniez wyksztaleié
na tle upo$ledzonej ich resorpeji w przewodzie
pokarmowym. Zjawisko takie moze mie¢ miej-
sce przy podawaniu ptakom antybiotykow
(zwlaszcza tetracyklin) oraz wysokiej zawartosci
W paszy tluszczow, szezawianow, fityny oraz
soli Mg, Ba, Be, Fe i Al (26, 65). Obnizona jest
takze resporpcja jelitowa tych skladnikow mi-
neralnych przy zywieniu indykéw paszami o ni-
skim poziomie biatka i witaminy D,, jak row-
‘hiez przy nieodpowiednim stosunku tych sklad-
nikéw do siebie (26, 53, 67, 75). Wedlug Ponin-
skiej i Uzieblo (53) jako optymalny stosunek
wapnia do fosforu mozna przyjaé: 1,5:1 dla
indyczat, 1,2:1 dla mlodziezy oraz 3,5—4:1 dla
niosek w okresie reprodukecji.

Niedobdr wapnia i fosforu oslabia dynamike
wzrostu indyczat, powoduje spadek niesnosci,
obniza jako§é skorup jajowych i wartodé biolo-
giczng jaj oraz zwicksza podatno$é ptakéw na
choroby zaka’ne i pasozytnicze. Przedluzajgcy
sie stan niedoboru tych pienwiastkéw prowadzi
takze do wyksztalcenia sie stanéw chorobowych
uktadu kostnego, okreslanych krzywica i oste-
omalacja (7, 29, 54).

Krzywica wystepuje u indyczat w pierwszych
tygodniach Zycia. Objawia sie zahamowaniem
wzrostu ptakéw, niedokrwistoscia oraz znie-
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ksztalceniem kodci (skrzywienie kosci dlugich
konczyn i mostka, zgrubienie nasad kosci diu-
gich oraz wystepowanie zgrubien na zebrach —
tzw. rozaniec krzywiczy), wskutek zaburzen w
kostnieniu i mineralizacji tkanki kostnej. W
przebiegu krzywicy mozna takze zaobserwowac
kulawizny, niecheé do ruchu oraz upadki pta-
kéw na tle ogdlnego wyniszezenia organizmu
(7, 29).

Osteomalacja (Yfomikost) wystepuje u ptakéw
dorostych, wyrazajac sie spadkiem produkcji
niednej oraz znoszeniem jaj ze staba lub pozba-
wionych skorupy jajowej w ogodle. Piaki nie-
chetnie sie poruszaja. Kosci wskutek odwapnie-
nia sg kruche i tamliwe, natomiast stosunkowo
rzadko mozna stwierdzi¢ zmiane ich ksztaltu (7,
29).

Przy mniedoborze wapnia 1 fosforu badaniem
laboratoryjnym mozna wykazaé obnizenie za-
wartosci popiotu w kosciach, hipokalcemie i hi-
pofosfatemie oraz wzrost aktywnosci fosfatazy
zasadowej w surowicy (26).

Leczenie miedoboréw fosforowo-wapniowych
polega na podawaniu ptakom leczniczych dawek
witaminy Dy oraz zwiazkéw wapnia i fosforu,
ktorych zrddlem moga by¢é: skorupy jaj i musz-
le (podawane lacznie ze zwigzkami fosforano-
wymi), maczki kostne oraz mieszanki mineral-
ne — MM i Formosan.

Indyki, w porownaniu do kur wykazujg wyz-
sze zapotrzebowanie na mangan. Niedobdr tego
pierwiastka prowadzi, zwlaszceza u indyczat do
wyksztalcenia sie stanu chorobowego wukladu
kostnego cokredlanego peroza. Choroba ta obja-
wia sie kulawizng i zasinieniem skéry w okolicy
stawow skokowych. Stawy skokowe wulegaja
przy tym zgrubieniu, kosci piszczelowe i ste-
powo-$rddstopowe  sa  skrocone 1 skrecone
wzdluz dlugiej osi, a ciegno Achillesa moze byé
przemieszczone na przysrodkowsa lub boczng
strone konczyny. W wyniku tego nastepuje wy-
krecenie ndg lub szerokie ich rozstawienie. Pta-
ki w tym stadium choroby poruszaja sie z trud-
noscig, ponadto wskutek czestego przysiadania
na skokach moga wyksztalci¢ sie odlezyny.
Smier¢ ptakow nastepuje wskutek wyniszezenia
organizmu (niemozno$¢ pobierania paszy i wo-
dy) lub zakazen bakteryjnych (26).

Poza wyzej opisanymi zmianami klinicznymi
obserwowano takze przy perozie zaburzenia w
przemianie biatkowej mie$ni 1 watroby, wzrost
poziomu fosforu mieorganicznego w surowicy
krwi oraz obnizenie aktywnosci arginazy watro-
bowej. Wykazano réwniez nizsza zawartosé po-
piotu i ciezaru wladciwego kodci oraz duza ich
podatnoéé na zlamania. Nie ulegal jedynie zmia-
nom (za wyjatkiem manganu, ktorego poziom
jest nizszy okolo 65—75%) — sklad mineralny
popiotu (26). -

U ptakéw dorostych z uwagi na wyksztalcony
juz ukltad kostny nie obserwuje sie perozy. Nie-
dobér manganu wywoluje mnatomiast u mnich
obnizenie produkcji nie$nej i jakosci skorup ja-
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jowych oraz spadek wartosei biologicznej jaj.
Jaja pochodzace od niosek zywionych pasza o
niskiej zawartodel manganu cechuje wysoki
wskaznik zamieralnosci zarodkéow w ostatnich
dniach legu. Ponadto wskutek zaburzen w roz-
woju tkanki chrzestnej (chondrodystrofia) wy-
ksztalcajg sie u zarodkéw anomalie rozwojowe
(skrocenie 1 zgrubienie kodci zwlaszeza nog,
uwypuklenie przedniej czesci czaszki itp.).

Peroze u indyczat leczy sie przez dodanie do
skarmianej paszy zwigzkow manganu, w dawce:
0,025—0,05% (19). Nalezy jednak przy tym
mieé¢ na uwadze fakt, ze brak poprawy w stanie
zdrowia ptakow moze wynikaé z innej etiologii
perozy. Wiadomym jest bowiem, ze zmiany tego
typu moga by¢ wywolane niedoborem choliny,
biotyny, niacyny, kwasu foliowego i cynku
(52, 84).

Podobnie jak zaburzenia w gospodarce fosfo-
rowo-wapniowej i manganu, réwniez niedobdr
cynku moze byé przyczyng znacznych strat w
produkcji indykdw. Stan niedoboru tego pier-
wiastka moze wystapié¢ przy malej jego podazy
w skarmianej paszy, jak réwniez —wskutek
utrudnionej resorpcji jelitowej na tle wysokiej
zawartosci w paszy fityny oraz soli kadmu,
wapnia, fosforu, magnezu i miedzi (15, 26, 73).

Wedlug Sullivana (72) oraz Starchera i wsp.
(69) zawartoéé cynku w paszy ponizej 60 ppm
prowadzi u indyczat do zahamowania ich wzro-
stu, =zaburzen w prawidlowym upierzeniu,
zmian skérnych (nadmierne rogowacenie), skro-
cenia 1 Scieficzenia ko$ci dlugich, ostabienia
i perozy. Nie wykazano natomiast wplywu nie-
doboru cynku na zawartosé popiotu w kosciach,
jedynie jak podaje Muriel i Motzok (48) docho-
dzi do obnizenia aktywmnoéci fosfatazy zasado-
wej w koséciach (okolo 70%), btonie §luzowej je-
lit (okoto 34%) i watrobie (okolo 66%). W swietle
badan Supplee i wsp. (74) wyrazne objawy nie-
doboru cynku wyksztalcajg sie u indyczat w 2—
3 tygodniu zycia.

U indykow dorostych niedobor cynku wywo-
luje obnizenie zdolno$ci reprodukeyjnych. Wy-
raza sie to opoznionym dojrzewaniem plcio-
wym, obnizona nie$nodcig i jakogeia skorup ja-
jowych oraz mniska wylegowoscia. U zamarlych
zarodké6w mozna zachserwowaé anomalie roz-
wojowe (niedorozwéi nog, kregostupa, skrzydet,
oczu itp.), a u wyklutych pisklat indyczych osta-
bienie, brak apetytu. trudnosci w oddychaniu
oraz padniecia w pierwszych dniach zycia (286).

Stany miedoboru cynku mozna leczyé przez
dodatek do skarmianej paszy soli cynku (siar-
czan cynku, weglan eynku, chlorek cynku, tle-
nek cynku). Temu celowi moze tez shuzyé mie-
szanka odzywcza — Biovit, zawierajaca w 1 g

preparatu, miedzy innymi 2,8 mg siarczanu
cynku.
Niedobory witamin
Awitaminozy stanowia jedng z istotnych

przyczyn obnizania efektywmosci produkeji in-

dykow w kraju. Sposréd nich najcze$ciej opisy-
wane sg u tego gatunku drobiu niedobory wi-
taminy A, D;, E, B, i Biotyny.

Szczegdinie wysokie zapotrzebowanie na wi-
tamine A wykazuja indyczeta do 6 tygodnia zy-
cia oraz ptaki doroste w okresie reprodukcji.
Stan ten jest wynikiem bardzo intensywnej w
tym czasie przemiany materii oraz, jak sie uwa-
za, gorszego w porownaniu do kur wykorzysty-
wania zawartych w paszy karotenow (53). Obraz
kliniczny niedoboru tej witaminy wyksztalca sig
u indyczat juz po 3—4 tygodniach, wyrazajac
sie zahamowaniem wzrostu, ogoélnym oslabie-
niem, obrzekiem powiek, lzawieniem oraz obec-
nodcig serowatej zawartosci w workach spojow-
kowych i zatokach podoczodolowych. W miare
uplywu czasu moze rozwingé sie kserophtalmia,
zmiany nekrotyczne na powiekach (zwlaszcza
dolnej), a wskaznik Smiertelnosci w 6 tygodniu
zycia moze osiggnaé wartosé nawet okolo 100%
(29).

U indykow dorosiych obraz chorobowy niedo-
doboru witaminy A narasta wolniej i jego ma-
tezenie zalezy od stopnia niedoboru tej witami-
miny w skarmianej paszy. Zwykle po 2,5—5
miesiacach czasu obserwuje sie powolny spadek
az do calkowitego wstrzymania produkcji nies-
nej. Moze réwniez pojawié sie kserophtalmia,
biale guzki w jamie dziobowe]j i przelyku, na-
gromadzenie serowatych zlogéw w zatokach
podoczodolowych oraz skaza moczanowa (2, 3,
29). W odroznieniu jednak od kur najczestsza
forma skazy moczanowej u indykow jest forma
stawowa tej choroby, zlokalizowana gléownie w
stawach skokowych, palcow i skrzydel (60, 68).

Majac na uwadze gléwng funkcje biologicz-
na witaminy A tj. wplyw na stan fizjologiczny
skéry i mablonkow nalezy mieé¢ na uwadze, ze
przy jej niedoborze komérki naskorka i nablton-
ka blon Sluzowych ulegaja atrofii i keratyniza-
cji, stajac sie podatnymi na roznego rodzaju in-
fekcje. Stan ten sprzyja rozwojowi zakazen
drobnoustrojami warunkowo-chorobotwoérczymi
oraz poglebianiu proceséw chorobowych na tle
inwazji pasozytniczych. Wsréd tych ostatnich
na pierwszym miejscu mozna wymienié¢ kokcy-
dioze (12, 14, 17, 18, 27, 386).

Przy leczniczym stosowaniu witaminy A u
indykow przyjmuje sie podobnie jak i u kur, ze
dawki jej nie moga przekraczaé¢ wiecej jak 3—b
krotnie przewidziane normy (29). Zbyt wysokie
dawki tej witaminy przy diuzszym okresie po-
dawania moga prowadzi¢ do hiperwitaminozy.
Jak wynika z przegladu pismiennictwa dokona-
nego przez Clarka (11) moze wdowezas wystgpié
zahamowanie w rozwoju kosci (poprzez obnize-
nie aktywno$ci osteoblastéow 1 zmiany zwy-
rodnieniowe w chrzgstkach nasadowych) oraz
infiltracja thuszczowa narzadow wewnetrznych
(watroba, nerki, pluca, wezly chlonne itp.). Po-
nadto wysokie dawki witaminy A zubozajg or-
ganizm ptaka z zasobow witaminy E (77).
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Zasadnicza rola witaminy Dj; sprowadza sig
do udzialu w regulacji gospodarki fosforowo-
-wapniowej (31). Jak wynika z badan Warrena

i wsp. (81) juz po tygodniu podawania ptakom .

paszy niedoborowej w te witamine obserwuje
sie hipokalcemie, w drugim tygodniu — obnize-
nie zawartosei popiolu w kosciach, hiperfosfate-
mie i hipermagnezemie, a w trzecim tygodniu
— znaczne straty na wadze. U indyczat juz po
17—20 dniach moze wyksztalci¢ sie kliniczny
obraz krzywicy, prowadzacy w krotkim czasie
do znacznych upadkéw (4, 63). Natomiast u in-
dykoéw dorostych, pod wplywem niedoboru wi-
taminy Dj; obnizona zostaje niednod¢, wzrasta
odsetek jaj niezaptodnionych i z gorszej jakosci
skorupami, jak réwniez moze sie wyksztalcié
wezedniej opisana osteomalacja (40, 43).

Omawiajac zagadnienie niedoboru witaminy
D; u indykéw nalezy takze mieé na uwadze
fakt, Zze moze on wystapi¢ przy zaburzeniach
enzymatycznych w jej metabolizmie. Powstaly
na tym tle obraz chorobowy okresla sie krzywi-
cg watrobowg lub nerkowa (31). Opisano takze
u indykow krzywice powstala na tle uposledzo-
nego wytwarzania w blonie $luzowej jelit spec-
jalnej frakeji biatkowej (Calcium Binding Pro-
tein — CaBP), umozliwiajacej resorpcje jelito-
wa wapnia (32).

Witamina D; stanowi réwniez niezbedny
skladnik dla prawidiowego rozwoju zarodkow
(40). Przy niskim jej poziomie w jajach wylego-
wych, znaczny odsetek zarodkéw zamiera w
ostatnich dniach legu z objawami obrzeku ciata,
wylewami krwawymi w podskorzu, skrzyzowa-
niem dzioba, brakiem pokrywy czaszki oraz
skréceniem 1 znieksztalceniem noég (34). Nato-
miast piskleta wyklute sa slabe oraz bardzo po-
daine na choroby. (43).

W odrdznieniu od witaminy A, drob wykazu-
je mniejsza wrazliwosé na wysokie dawki wita-
miny Ds. Z uwagi jednak na mozliwoé¢ kumulo-
wania sie jej w organiZmie, podobnie jak przy
witaminie A nalezy byé ostroznym ze stosowa-
niem wysokich dawek przez diuzszy okres cza-
su. Warren i wsp. (81) wykazali, ze dawki wita-
miny D, 50-krotnie przewyzszajace zapotrzebo-
wanie ptakéw wywolywaly zwiekszona minera-
lizacje kodci, hipomagneziemie (2 tydzien dos-
wiadeczenia) oraz znaczne straty na wadze (4 ty-
dzier doswiadczenia). Przy hiperwitaminozie Dy
dochodzi takze do odkladania sie soli wapnia w
tkankach miekkich organizmu (nerki, miesnie,
tchawica, pluca, §ciany tetnic — 786).

Niedobéor witaminy E wystepuje gldwnie
u indyczat oraz u ptakéw dorostych w okresie
reprodukcji (53). Jej funkcja biologiczna polega
gléwnie na przenoszeniu elektronéw w komor-
kowym lancuchu oddechowym oraz pelnieniu
roli antyoksydantu. Dzieki te] ostatniej funkeji
witamina E hamuje proces utleniania lipidow
chronige tym samym strukiure komdérek przed
uszkadzaniem jej przez wolne rodniki (31).
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Niedobér witaminy E wywoluje u indyczat,
podobnie jak i u kurczat tzw. encefalomalacje
(rozmiekanie moé6zdzku), wyrazajgce sie posmut-
nieniem ptakow, brakiem apetytu oraz zaburze-
niami nerwowymi (nieskoordynowane ruchy,
drgawki miesniowe, =zarzucanie glowy na
grzbiet, porazenia konczyn). Przy tej postaci
awitaminozy E badaniem sekecyjnym mozna
stwierdzi¢ wybroczyny na powierzchni mézdzku
i jego przekroju oraz rozlegle wylewy krwawe
na oponach moézgowych. Zmiany histopatolo-
giczne zlokalizowane sg glownmie w moézdzku
i wyrazajg sie martwica ischemiczna, demielini-
zacja oraz zmianami zwyrodnieniowymi w ko-
mérkach Purkiniego (7, 29, 70).

Niedobdér witaminy E i selenu wywoluje u in-
dyczat skaze wysiekowa (13, 56), jak réwniez
dystrofie miesni szkieletowych i mielca. W etio-
logii tej ostatniej odgrywaja tez bardzo wazng
role niedobory aminokwaséw siarkowych (41,
64, 66, 80).

Wispodldzialanie witaminy E i selenu w zapo-
bieganiu skazie wysiekowej polega na tym, ze
witamina E zapobiega utlenianiu nienasyconych
kwasow tluszezowych zawartych w strukturach
lipidowych blon komoérkowych, za§ selen po-
przez aktywacje peroksydazy glutationu (GSH-
-Px) — katalizuje rozklad nadtenku wodoru
i nadtlenkéw lipidow, uszkadzajacych blony ko-
morkowe (50, 62, 79). Wedlug Scotta (62) zywie-
nie ptakéw pasza niedoborowa w selen juz po
5 dniach wywoluje okolo 90% spadek aktywnos-
ci GSH-Px. W $wietle badann Cantora i Scotta
(8) indyczeta, w poréwnaniu do kurczat potrze-
buja znacznie wyzszy poziom selenu w paszy.
Jako optymalny poziom dla zapobiezenia skazie
wysiekowej oraz zwyrodnieniu miesni szkieleto-
wych i mielca podaja — 0,18 mg Se/kg paszy,
przy odpowiednim poziomie witaminy E lub
0,28 mg Se/kg paszy —— przy niedoborze ‘wita-
miny E. Godnym jest przy tym podkreslenia, ze
rola aminckwaséw siarkowych jako czynnika
etiologicznego dystrofi miesni szkieletowych
i mielca wynika z faktu, Ze stanowia one sub-
strat dla GSH-Px (79). ,

Skaza wysiekowa wystepuje najczesciej u in-
dyczat w wieku 3—6 tygodni objawiajac sie
osowieniem ptakow, wychudzeniem oraz stabo$-
cig nég. Ponadto wskutek nadmiernej przepusz-
czalnodci naczynn wlosowatych i gromadzenia
sie plynu przesiekowego dochodzi do powstawa-
nia obrzekéw na glowie, szyi, klatce piersiowej,
skrzydlach oraz okolicy brzucha. Moga réwniez
wystapié krwawienia podskdérne, zwyrodnienie
watroby oraz upadki na tle ogdlnego wyniszcze-
nia. Wykazano takze przy tej chorobie anemie
makrocytarng (56).

Wedlug Semeta (66) indyczeta dotkniete dy-
strofia miesni szkieletowych i mielca wykazuja
oslabienie, brak apetytu, spadek napiecia mies-
ni szkieletowych i biegunke. Ptaki zwykle sie-
dza oparte na mostku, z konczynami wyciggnie-
tymi na bok; na ogél po 2—4 dniach choroby
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dochodzi do ich $mierci. Badaniem sekcyjnym
u ptakéw padlych mozna stwierdzi¢ zanik tkan-
ki miesniowe] oraz szkliste zwyrodnienie mies-
ni nog, migsni piersiowych oraz mielca.

U indykéw dorostych glownym objawem nie-
doboru witaminy E jest obnizenie wartosci bio-
logicznej jaj. Wyraza sie to niskim odsetkiem
jaj zaplodnionych oraz wysoka zamieralnoscig
zarodkow w pierwszych dniach legu (29, 46, 47,
66). Moze rowniez wystapi¢ okolo 10% spadek
produkeji nieénej (66).

Jak wynika z badan przeprowadzonych przez
Marcha i wsp. (42), indyki, podobnie jak i inne
gatunki drobiu, sa malo wrazliwe na przedaw-
kowanie witaminy E. Nalezy jednak przy tym
mie¢ na uwadze, ze wysokie dawki tej witaminy
zwiekszajg zapotrzebowanie ptakow na witami-
ne Dy i K.

Sposrad duzej liczby witamin z grupy B, u
indykéw najezesciej diagnozowano niedobér wi-
taminy B, i Biotyny (53). Przy niedoborze
pierwszej z nich obserwuje sie¢ u indyczat zaha-
mowanie wzrostu, haczykowato zagiete do we-
wnatrz palce- nég oraz stan zapalny naskorka
paleéw i poduszki stopy. W konsekwencji tych
zmian dochodzi do pekania zmienionego zapal-
nie naskérka oraz tworzenie sie kulek ze zlepio-
nej karmy i kalu. Moga tez wystapi¢ zmiany za-
palne skéry w katach dzioba oraz na powie-
kach, podobnie jak przy niedoborze kwasu pan-
totenowego (5, 24, 46, 82).

U indykow dorostych objawy niedoboru wi-
taminy B, wyrazaja sie utrata apetytu, w okre-
sie 2 miesiecy caltkowitym wstrzymaniem pro-
dukcji nie$nej, bardzo wysokim odsetkiem za-
martych zarodkéw oraz niedokrwistoscia na tle
spadku liczby erytrocytéw oraz poziomu hemo-
globiny (21, 22, 24, 83).

Niedobér Biotyny podobnie jak witaminy B,
wystepuje u indyczat najczesciej w wieku 2—4
tygodni (48, 57). U chorych ptakéw obserwuje
sie osowienie, zahamowanie wzrostu, biegunke,
op6znione opierzanie (piéra sa przy tym suche
i postrzepione), peroze, jak tez stan zapalny
skory zlokalizowany gléwnie w katach dzioba,
wokol oczu oraz na palcach i poduszce stopy (1,
9, 30, 33, 52, 57). Wedlug Harmsa i Simpsona
(30) u indyczat z niedoborem Biotyny stosuriko-
wo czesto stwierdza sie obecno$é pecherzy pier-
siowych.

Zgodnie z tym co podaje Ferguson i wsp. (24)
niedobér Biotyny u indykéw dorostych prowa-
dzi do niedokrwistodci, obnizenia wartosci biolo-
gicznej jaj (wysoki odsetek zamartych zarodkéow
w pierwszym tygodniu legu) oraz podobnie jak
u indyczat zmian zapalnych skory.

Majac na uwadze fakft, ze obraz kliniczny nie-
doboru witamin z grupy B jest zblizony i tym
samym trudno jest doktadnie zdiagnozowaé ja-
kiej witaminy niedobér dotyczy, w zapobiega-
niu i leczeniu tego typu standéw chorobowych
zalecane jest stosowanie calego zestawu wita-
min (20, 37, 38, 83). Do tego celu moze stuzyé
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Polfasol B compositum (1—2 g na litr wody pit-
nej) lub jak podaje Poninska i Uzigblo (53) —
Vitaminium B compositum, w przeliczeniu 1
drazetka na 20 do 30 ptakow.

Omawiajac zagadnienie stanu niedoborow
skltadnikéw pokarmowych u indykéw nalezy
stwierdzi¢, ze nie zostalo ono jeszcze w pelni
u tego gatunku drobiu poznane. Nalezy sie li-
czy¢ z faktem, ze intensyfikowana z kazdym ro-
kiem produkcja indykéw bedzie przysparzaé
stuzbie weterynaryjnej jeszcze caly szereg nie
opisanych w tym referacie problemow. Wycho-
dzac temu naprzeciw Zaklady Higieny Wetery-
naryjnej winny rozszerzy¢ zakres swoich badan
diagnostycznych, zwlaszeza w zakresie chemicz-
nych analiz pasz oraz diagnostyki laboratoryjnej
stanow zaburzen poédredniej przemiany materii.
Uzupelnienie istniejacej w tym zakresie luki
pozwoli na wezesne wykrywanie stanéw niedo-
borowych u ptakéw, przyczyniajac sie tym sa-
mym do wzrostu efektywnodci produkeji dro-
biarskiej.

Pismiennictwo, w liczbie 84 pozycii, u autora.

Adres autora: doc. dr habil. Michal Mazurkiewicz, ul. Popo-
wicka 104/7, 54-238 Wroclaw,

KROGH P.:. Pozostalo§é ochratoksyny A w tkankach
§win rzeznych z nefropatia. (Ochrafoxin A residues in
tissues of slaughter pigs with nephropathy). Nord.
Vet.—Med. 29, 402—405, 1977 (9).

Ochratoksyna A (mikotoksyna) wytwarzana przez
grzyby z rodzaju Aspergillus i Penicillium powoduje
wystepowanie nefropatii u $win i drobiu. Autor prze-
badal zawarto$é ochratoksyny A w nerkach 60 swin
poddanych ubojowi w 7 rzezniach w okresie od mar-
ca do maja 1975 r. U wszystkich badanych sztuk ba-
daniem poubojowym stwierdzono nefropatie. W 21
przypadkach wykryto w tkankach obecno$é ochratok-
syny A. Najwyzsze stezenie mikotoksyny wynosito
68 ug/kg. Ponad 38% badanych sztuk zawieralo po-
wyzej 10 ug mikotoksyny/kg badanej tkanki. Poziom
ochratoksyny obliczony na podstawie jej zawartosel
w' nerkach wynosit w watrobie 47,5 ug/kg, w mies-
niach do 29,3 ug/kg i w tkance tluszczowej 20,3 ug/kg.

G.

HALL R. F.,, WILLIAMS J. M., SMITH G. L.: Ocena
terenowa bakteryny Haemophilus somnus. (Field eva-
luation of Haemophilus somnus bacterin). Vet. Med.
small anim. Clin. 72, 1368—1370, 1977 (8).

Efektywnos$é i dziatanie uboczne bakteryny Haemo-
philus somnus przebadano na 205 jednorocznych ja-
t6wkach. Szczepionke stosowano jednorazowo wzgled-
nie dwukrotnie, podskérnie lub domigsniowo w daw-
ce 2,0 ml. Rewakcynacje przeprowadzono po 90 dniach
po pierwszym szczepieniu. U szczepionych sztuk nie
wystepowaly Zadne reakcje uboczne. U 86% szczepio-
nych cielgt po dwukrotnym domiesniowym podaniu
szezepionki oraz u 95% cielat szezepionych dwukrot-
nie podskérnie wystapil statystycznie znamienny
wzrost swoistych przeciwciat dla H. somnus. Po dwoch
miesigcach po powtdérnym szczepieniu jedynie u 8,86%
jalowek wystepowalo nosicielstwo. Natomiast w gru-
pieé kontrolnej (nieszczepionej) nosicielstwo wystepo-
walo u 48,8% zwierzat. Rozwd] odpornosci poszcze-
piennej oraz likwidacja nosicielstwa w sposéb zasad-
niczy hamowaly rozwdj zakazer.
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