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Stosowane wc lvspółczestryclr systelT)ach ży-
wieniowych pasze o zmienionej postaci i zrnietl-
nym składzie recepiurowym, w którym często
ulega zamii,rnie wiele składników, str,varzają
większe niz dotychczas mozliwości wystąpienia
u zwierząt objawów patologicznych o charak-
terze sub- lub klinicznym. W opublikowanych
na łamach ,,Medycyny Weterynaryjnej" opra-
cowaniach omówiono dotychczas zagadnienia:
parakeratozy żwacza, wzdęć i ropni wątroby
(10), występowania tężyczki pastwiskowej (1l,)
i zachorowań cieląt po stosowaniu preparatów
mlekozastępczych (12).

Obecnie chcemy zwrócić uwagę na inne cho-
roby towalzyszące współczesnym metodom ży-
wieniorvynr. Zagadnienia te poruszane są głów-
nie w literaturze amerykańskiej i skandynaw-
skiej a także, choć w mniejszym stopniu: bry-
tyjskiej, niemieckiej i francuskiej. Osnową ni-
niejszego opracowania są prace amerykańskich
badaczy R, H. Whitlocka i C. E. Coppocka z
uwzględnieniem badań krajowych.

Niektóre z omawianych schorzeń występo-
wały już wcześniej, jednakże ich nasilenie za-
znaczyło się wraz z rozpoczęciem stosowania
pasz fabrycznie przetwarzanych; koncentratów
białkowych. energetycznych w formie sypkiej
lub granulrlr,vltnej i innych. Do schorzeń tych
należy skręL tlawieńca, ztvan! pTzrz niektórych
autor,ów przemieszczeniem lub rozszerzeniem i
skrętem. Ze wzglądów topograficzno-diagno-
stycznych rozróżnia się rozszerzenie i prze-
mieszczelrie na pra\^,o 1ub na lervo oraz skręt
wzdłuż osi poprzecznej zgodny lub pr:łeciwny
z luchem wskazówek zcgara (5, 6).

Za przyczynę powstawania tej przypadłości
przyjmowano dotychczas: skarmianie buraków
zanieczy szczonych piaskiem, z aawansowaną cią-
żę powodującą przesunięcie trawieńca w 1ewo,
pozasieciowe ulokowanie macicy, miejscowe
zlepne zapalenie otrzewnej, wodobrzusze, trans-
port (złr.łaszcza w okresie ciąży). Skręt trawień-
ca często towarzyszy urazowelnu zapaleniu
czepca. Nowsze teorie biorą pod uwagę zespół
warunków sprzyjających wystąpieniu choroby,
do których należą: okres stabulacyjny, atoniił
triu.vieńca ze wz,ntożoną produkcją gazu, za-
a1,\/ilnsil\val11, u,iek }rriitv, 1_lict tvsze rrliesitlct t:iel -
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ności oraz karrlrienie paszami 1pg§g|\^,ynri (zbo-
żoivymi), w czasie którego szczególnie łatwo
dochodzi do wspomnianej atonii trawieńca (1),
natomiast genetyczne predyspozycje uważa się
za mało znaczące (16).

Czynnikienr predysponującym do wystąpienia
przemieszczenia i skrętu może być także hypo-
calcemia pojawiająca się tuż po porodzie i to-
warzysząca atonii jelit; dodatkowym czynni-
kiem potęgującym atonię przewodu pokarmo-
wego jest uwalnianie się w tych stanach hista-
miny, wpływającej hamująco na motorykę tra-
wieńca. Zwolnienie opróżniania trawieńca ma
częściej miejsce w chowie alkierzowym, w okre-
sie oborowym równowaga kwasowo-zasadowa
krwi (RKZ) przesuwa się w stronę zasadową,
podczas gdy zywienie pastwiskowe przesuwa
RKZ krwi w stronę kwaśną. Wpływ żywienia
na RKZ krwi jest ostatnio tenratem prac sze-
regu autorów (B, 9, 74). Rozszerzeniu i prze-
mieszczeniu ulec może także jelito ślepe; za
plzyczynę przyjmuje się intensywne żywienie
paszami treściwymi, w rvyniku którego dochodzi
do zwiększonej zawartości lotnych kwasów
tłuszczowych w przewodzie pokarmowym, osła-
bienia sprawności motorycznej jelita, wzmoże-
nie produkcji w nim gazlf,, co łącznie może do-
pr:owadzić do przemieszczenia jelita.

Odpowiednie żywienie zwierząt może w du-
żym stopniu zapobiec występowaniu powyz-
szych nieprawidłowości, w związku z tym
Whitlock (17) zaleca przestrzeganie następttją-
cych zasad:

a) nieprzekernrianie zw terząI,
b) w okresie wczesnej laktacji poclawanie 5--

6 kg siana dziennie,
c) zwiększenie częstotliwości podawania pa-

szJ/ w ,ciągu dnia,
d) dbanie o utrzymywanie normalnego po-

ziomu wapnia w krwi poptzez leczenie współ-
istniejących chorób, podawanie przed porodem
paszy o niskiej zawartości wapnia, zapobiega-
nie poporodowej gorączce, etc,

e) unikanie stanów alkalozy metabolicznej,
powstającej po dostarczeniu dużych ilości biał-
ka, mocznika i małej ilości węglowodanów.

Spotykane niekiedy owrzodzenia trawieńca
są pl,zl,kładem zirr:hwiania równowagi między
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czytlnikatrri obronnymi a agrcsywnymi. Do o-
bronnych należą wg Bockusa (cyt. za 16): nor-
malny dopływ krwi do śluzówki i oporność ko-
rnórki śluzówki. Zjawisko oporności komórek
śluzówki związane jest z poziomem białka w
dawce pokarmowej, niski poziotn białka zwięk-
sza moż]iwość tworzenia się wrzodów w tra-
wieńcu. Czynnikami agresywnymi natomiast
są: nadkwaśność soku żołądkowego i vrazy
mechaniczne np, twardą karmą przy zmianie
karmy z mlecznej na objętościową, ACTH i hor-
mony kory nadnerczy przy przedłużonym dzia-
łaniu, występująca tuż po porodzie hypocalce-
mia i clziałanie licznych Jrodźców (stresów) na-
silają nadkwaśność (wydzielanie) sclku żołądko-
wego. Zrviększenie wydzielania soku żołąclko-
wego w wrvniku clziałania sl,reslr odbywa się
(1ti) dwiema drogami:

1) podwzgórze część przeclnia - jądro nerwu
błędnego - nerw błędny -- zr,viększenic se-
lrrecji,

2) podwzgórze część tylna - przysadka móz-
gowa - kora nadnerczy - nadmiar kortyko-
sterydów - wzmożona sekrecja soku żołądko-
wego.

Owrzodzenia tralvieńca rvystępują w różnych
postaciach (17) począwszy od:

a) niewielkich nadżerek lub owrzodzeń naj-
częściej bez oznak klinicznych Iub z wydala-
niem ciemnego cuchnącego kału, poptzez:

b) występujące w śluzówce krzywizny dużej
trawieńca wynaczynienia doprowadzające często
do niedokrwistości i silnych krwawień,

c) perforacje ściany trawieńca z ograniczo-
nym zapaleniem otrzewnej, aż do:

d) rozlanego zapalenia otrzewnej, doprowa-
dzającego do zejścia śmiertelnego łv ciągu 24-
48 godzin.

Znane są także przypadki pojawiania się
owrzodzeń przełyku i żołądka u świń po skar-
mianiu paszy drobno zmielonej (mąki). Leczenie
tych stanów to zmiana diety na objętnościoil,ą,
podawanie płynów elektrolitowych, środków
osłaniających i antybiotyków oraz zabieg chi-
rurgiczny. Zapobieganie polega na eliminorvir-
niu działania stresów, karmieniu paszą o właś-
ciwym stosunku CalP, Ieczeniu współistnieją*
cych chorób, takich jak: zapalenie wynrienia,
zapalenie macicy, zanokcica i unikanir,, prze-
pełnienia kojców.

Przypadłość znana u nas jako kwasica żwacza
nosi u autorów amerykańskich nazwę rumenitis
i nazywana była do niedarvna: niestrawnością
toksyczną, ostrym przeładowaniem żwacza, za-
truciem burakami, przejedzeniem się ziarnem,
zakwaszeniem kwasem d-mlekowym (6, 15, 17).
Jest to (6) pierwotna niestrawność pokarmo-
wa połączona z zatrttciem i polega na zahamo-
waniu rozwoju flory bakteryjnej wskutek sil-
nej produkcji kwasu mlekowego i obniżeniu
pll do 4 (N.B. Nazwa ,,kwasica" wskazuje bar-
clziej na etiopatogenezę schorzenia, natomiast
,,rumenitis" na sktttki i oi:ja,rvy kiilriczne, nn;t-

1ogicznie przedstawia się sprawa z terminatni:
,,hypomagnezemia" i,tężyczka pastwiskowa").
Rumenitis jest wynikiem spożycia i szybkiej
ferrhentacji w żwaczu nadmiernych ilości łatwo
strawnych cukrórv (buraki i kukurydza). Cha-
rakterystyczne cechy i etapy rozwoju tej cho-
roby to:

a) początkowy spadek pH treści żwacza wsku-
tek gromadzenia się kwasów organicznych:
octowego, mrówkowego, walerianowego i bur-
sztynowego (innych niż mlekowy),

b) spadek liczby pierwotniaków, wzrost flory
bakteryjnej granrododatniej, zwykle wrażliwej
na penicylinę, wzrnożona plodukcja kwasu mle-
korvego i spilclek iiczby bakterii gramoujem*
lrych,

c) wzrost zalvartości kwasu nlekowego ,"ve-

wnątrz żwacza, postępujący spadek pH płynu
żwacza z normalnego 6,0-7,0 do 4,0-5,0, zanik
clwurvęglanów, obumieranie pierwotniaków,
wzrost ciśnienia osmotycznego pły,nu żwacza,

d) wzrost objętości płynu żwacza wskutek
wzmożonego wydzielania śliny i przemieszcza-
nia wody do żwacza z tkanek, zmniejszenie
koncentracji S. boożs, rozwój Lactobacillus sp.,

e) wzmożone wchłanianie kwasu mlekowego
ze żwacza, nasilenie procesów dekarboksylacji
i tworzenie się histaminy, osłabienie motoryki
żwacza (Iiczby i siły skurczów) a z chwilą jej
ustania, co ma miejsce przy pH 4, nagromadze-
nie się CO2 w żwacztl pogłębiającego kwasicę,
rozwija się wtedy odwodnienie, przy którym
]iczba hematokrytowa przekracza 50'0lg.

W tych warunkach wytwarza się stan kwa-
sicy metabolicznej, prowadzący w krańcowych
przypadkach do śpiączki kwasicowej (6, 17),
Kliniczny przebieg choroby zależy od nasilenia,
w przypadkach nadostrych kwasica może do-
prorvadzić do zejścia śmiertelnego w ciągu 12-
24 godzin, natomiast u z:wierząt, które przeżyły
ostrą fazę, przebieg choroby uzależniony jest
od rozległości zmian w ścianie żwacza tzn. od
owrzodzeń, uCziału w nich baktelii głównie
FusiJormżs necrophot,us i grzybów. Szkodliwe
działanie tychże lvyraża się głębokimi i rozleg-
łymi owrzodzeniami, nekrotyzującym zapale-
niem naczyń i przerzutowym zakażeniem in-
nych narządów (np, ropnie rvątroby). Obecność
ropni w wątrobie nie zawsze powoduje wystą-
pienie r.lbjawów klinicznych. Dzieje się to drr-
piero w przypadku dużej ilości ropni więk-
szych rozmiarów; najczęściej obserwuje się
stopniowe chudnięcie, utratę apetytu, bez zlo-
kalizowanych objawów, Innym, Lecz tzadszym,
objawem, jest wystąpienie ostrego anafilak-
tycznego szoku i śmierć wskutek pęknięcia rop-
nia do żyŁy czczej tylnej (l7). Z kolei zakażenie
grzybicze grozi tworzeniem się zakrzepów i
włókrrikowo-krwotocznym zapaleniem otrzew-
nej. Taki stan grzybi,czego zapalenia żwacza w
fazie ostrej moze być przyczyną śmierci zwie-
rzęcia w ciągu 4-B dni. Zapobieganie kwasic5,
i:r,vtlt,ilil (t,u nltlllitis,| poleg,a na nieclopttszczenirr
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do spozywania przez bydło dużych ilości łatwo
fel,mentującej paszy: śtuŁy zbożo",lrej (głórvnie z
kukurydzy i pszenicy), buraków, zienrniaków,
chleba etc (16).

Stłuszczenie rvątroby pojawia się najczęściej
u krów d-obrze odzyv.rionych tuż pc porodzie,
zwŁaszcza u sztuk żyłvionych pa.sz:arni o duzynr
udziale zbóż. Także karmienie kiszonkami wil-
gotnymi z kukurydzy, posiadającymi rviększą
ilość kwastr masłowego doprowadzić moze cicl

Po-
y,.,ń

(tj),

Objawami klinicznymi są: przedłużający sit,
brak apetytu, spadelk rnleczności i chltlniczrtii
acetonemia, il [- krańcowych przypadkach ob-
jar,vy nerwowe] wysoko uniesiona głowa i rvy-
trzeszcz oczu. Stłuszczenie wal'Lroby sprzyja za-
kerżeniu salmone]anri i wysLąpieniu septycznego
zapalenia wymienia. Zapobieganie cholobie pci-
legałoby na żylvieniu etrergetycz-
nytl rv okr a; chroni to wątrobę
przed przet stwarza jej większt1
lezerwę rv clkresie naj,większej mleczności.

Kamica moczo\i/a. W r,valunkaclr intensyrvnc-
go opasu przy małym udziale vrlókna w dawce.
kamienie moczowe poja,,viają się dość często u
or,viec, rzadziej u bydła. Jako czynniki sprzyja-
jące wymienia się: a) rozdrobnienie, a w więk-
szym jeszcze stopniu granulol,vanie paszy, b)
podniesiony poziom fosforu. Zwiększenie po-
ziomu w-apnia i magnezu łagodzi wprawdzie
działanie nadmiaru fosforu, jeclnakże całkowi-
cie go nie znosi. Wymienione czynniki nie są
jedynymi w etiopatogenezie powstar,vania ka-
micy moczowej, gdyż np. u człowieka stu,ierdza
się ostatnio występowanie kamicy w tych spo-
łeczeństwach, które spozywają duże ilości mleka
i mięsa; usposabiająco dzlała w takiej diecie wy-
soka zawartość wapnia i łatwość zakvyaszania
moc7.u (13). Jednakże u ptzeżuwaczy pożywienicl
bogate ,nv ziarna zbóż i ich otręby zawierające
dużą ilość fosioru, a kukurydza i sorg<,l r\Lezl1-
leznie od ilrlści zawartego w nich fosforu, uwa-
żane są za główną ptzyczynę polvs|ar,vania ka-
mieni moczorvych. Najczęstszymi składnikami

tych kamieni są losfolany wapniorł,e i magne-
zowe z fi,akcją fc-,sforanó,w amonowo-magnezo-
rł,ych. Nie łr,yklucza się, ze jest to wynikiem
niezró.rynot\,łzenią żyłvieniowego prowadzącego
do wtórnej nadczynności tarczycy, przy której
pojałviają się w moczu tego typu kamienie. Za-
pobieganie kamicy moczowej polegać będzie
lł,ie}r: ira uni]<elniu nadmiaru fosfortt tzn. ziatnaj iclr otrąb i niektórych nrakuchów. Nalezy
rł,spomnieć taL<że o schorzeniach związanych
pcśrednio z nowoczesnymi technologiami żywie-
triowymi. Do takich nalezy z.aliczyć: sclrorzenirr
ra,cic, wynilra;jące ze zmiany jakości roqu i ż
przeciązenia koiiczyn clużą rnasą ciała, zwłasz-
cza u buhajóvl ras ciężkich. Manifestują się one
jako: zano}ecica (pcłaritźurn), zmiany maltwi-
cze, porvikłaniir rrlpne, plocesy zwyroclniająco-
-::iT it,]<sztalcającc sta-,vów palcórv i kręgr.islupa,
zr-:t,v,zltnia ścięgietr, oclłatrranie guza piętolvego
i inne zmiany patrllogiczne, będące następstwetn
zaburzeń przemiany materii zlviązanych z ży-
wieniem" Szczegółowiej sprawy te zostały omó-
wione w art,ykule Badui,y i Markiewicza (2).

Notvoczesne systemy żywienia i utrzytrrania
zlllierząt mogą byc więc przyczyną pojawiania
się rviellu niekorzystnych objawów, a niekiedv
\yręcz określonych chorób, zapobieganie którym
lłrinno być celem nieustannych badań zarółvlro
neu]< -weterynaryjnyclr, jak i zootechnicznytllr.
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Skuteczność szczepionki donosowej przeciwko zapa- Bacillus piliformis przebiegała lr,śród objawów silnej

leniu nosa i tchal,vicy bydła (IBR) opartej o wirus rł,odnistej biegunki, odwodnienia i utraty łaknienia.
IBR i parainflurenzy-3 w zapobiegcniu ronieniom Chore zwierzęta padały w ciągu 36-72 godzin od
przebaclano na 16 krowach. Szczepione krowy ciężar- chwili wystąpienia pierwszych objawów chorobowych.
ne 316 dnia po szczepieniu zakażono donosowo zjad- Choroba objęła około 500/o zwierząt w staclzie. Badanie
Iilvym szczepenr wirusa IBR. Grupę konirolną stano- sekcyjne sztuk pacllycie otaz zwietząt chorych podda-
wiło 16 nieszczepionych zakażonych krów. W grupie nych ubojowi d_iaglrostycznemu wykazało silne wychr-r-
kontrolnej siedem krów poroniło (440lo), pięć urodziło dzenie, rozlane przelrrlvienie błony śluzowej jelit, pod-
chore cielęta które padły rv okresie 12 dni po urodze- śIuzórvkowe obrzęki, obrzęk śluzówki początkowego
nitr. Wszystkie krorvy z grLlp}, szczepionej lrrociziły odcinka okrężnicy, jelita biodrowego i jelita ślepego.
zdrotve cielęta. Z organizmtr zcll,ilrvvcł,t cicląt tric l,vy- W wątrobie koloru ciemnoczerwonego tt,},stt)pownły
izij]tj\v:ll]0 rvir ui;:r ]i,]li. lir,:łtltl, ,,i,ielliości glriri,i..i tlz1_1illli rlłtliska,
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