Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXVII

STEFAN SAMOL, TADEUSZ KUBINSKI, EWA

Przyczyny strat w hodowli $win
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Z zaktadu Higieny Weterynaryjnej w Warszawie

Prawidlowe kierunki dzialalnosci stuzby we-
terynaryjnej wymagaja m. in. znajomosci roz-
miaréw 1 przyczyn strat w poglowiu zwierzat
domowych. Rozmiary i przyczyny strat w ho-
dowli $§win sa dokumentowane rzadko i w o-
statnich latach odnosza sie najczesciej do jed-
nostkowych opracowan w tuczu przemystowym
(3, 4, 19). Jednak i w tym waskim zakresie
szczegdlowe opracowania w skali ogdlnej nie
sg mozliwe ze wzgledu na pomijanie w spra-
wozdawczos$cl strat  okoloporodowych, ktoére
wahajg sie w granicach ok. 60% strat ogolnych
wérdéd prosiat przed odsadzeniem (19).

Szersze opracowanie obejmujace wszystkie
sektory gospodarki z uwzglednieniem m. in.
wielkosel przyczyn strat trzody chlewnej do-
tyczylo 1964 r. (14). Z danych tych wynika, ze
w badanym -okresie straly ogoélne wynosily
17,7%, w tym wsrdéd prosiat do 7 dnia zycia
7.2%, od 8 dnia do odsadzenie — 5,5%, po od-
sadzeniu i starszych 5,0%. Straty w poszczegol-
nych badanych powiatach wahaly sie od 4,6%
do 29,8% i 33,4%. W powiatach o wysokim na-
sileniu strat dotyczyly one gléownie prosiat do
7 dnia zycia. Ich przyczyny porownywano z
wynikami badan laboratoryjnych tut. Zakladu
za lata 1964-——1965 i stwierdzono, ze dane uzy-
skiwane na tej drodze odzwierciedlajg stan
faktyczny (14).

W oparciu o dane wynikéw laboratoryjnych
zawarte w sprawozdaniach Zakladéw Higieny
Weterynaryjnej za 1966 r. — straty wsrod trzo-
dy chlewnej analizowal Jankowski (6). I w
tym przypadku autor stwierdza przydatnosé
tych materialow w analizowaniu przyczyn strat
w poglowm trzody chlewnej, a takze ich zgod-
nos¢ z danymi uzysk1wanym1 bezpodrednio z
badan terenowych. i

W oparciu o powyzsze spostrzezenia, posta-
nowiono przeanalizowa¢ przyczyny strat wérod
trzody chlewnej w rejonie dzialalnosci Zakla-
du Higieny Weterynaryjnej w Warszawie
(woj. ciechanowskie, ostroleckie, plockie, sied-
leckie, warszawskie 1 pn. cze§¢ woj. radomskie-
go) za lata 1974—1979 w oparciu o wyniki ba-
dan laboratoryjnych. Pozwoli to, jak sie nam

wydaje, uchwycié profil w przyczynach pada-
nia trzody chlewnej w okresie ostatnich 10—15
lat, a tym samym wskaze kierunki dzialan w
celu‘ poprawy stanu zdrowotnego kra]owego
poglowia trzody chlewnej.

Material 1 metody

Material stanowily wycinki narzadéw wewnetrz-
nych wzglednie cale zwloki 22796 $wif nadestanych
w latach 1974—1979 do badan anatomopatologicznych
i mikrobiologicznych do naszego Zakladu. W liczbie
22796 $win, od ktérych pochodzil materiat, 18,7% to
prosieta, 46,6% — warchlaki, 31,4% tu‘czniki i 3,3%

maciory i knury. Prosieta w 806—90%, starsze nato-
miast w okolo 50% pochodzity z gmpodar stw uspo-
tecznionych.

Material zgodnie z ukierunkowaniem poddawany
byl badaniom anatomopatologicznym, bakteéeriologicz-
nym, a w przypadku wskazan — roéwniez wirusolo-
gicznym 1 histologicznym. Przy podejrzeniu choréb
niedoborowych wzglednie zatrué, zwracano sie o od-
powiedni material do badan biochemicznych, wzgled-
nie toksykologicznych. Otrzymywane wyniki porow-
nywano z wynikami otrzymanymi w badaniach wyko-
nanych w tut. Zakladzie w latach 1964-—1965 (14).

Wyniki i omdéwienie

Przyczyny padania trzody chlewnej w latach
1974—1979 w pordéwnaniu z latami 1964—1965
obrazuje tab. 1. Wynika z niej, ze najwieksze
straty w hodowli $win w grupie chordb zakaz-
nych wywoluje w dalszym ciagu kolibakterio-
za. W latach 1974—1979 wahaly sie one w gra-
nicach 15% strat ogolnych, ale byly ponad dwu-
krotnie niZzsze w poréwnaniu z latami 1964—
—1965. Udzial hemolitycznych paleczek okregz-
nicy w zakazeniach ogélnych wynosil 39%, za$
jelitowych — 29%. W latach 1964—1965 straty
ogdlne na tle kolibakteriozy wynosity 39,7%.

W odréznieniu od lat 60-tych, w ktorych
stwierdzono liczne przypadki choroby obrzcko-
wej (6, 12, 14), w latach 1974—1979 przypadki
takie sg rzadkie. U sztuk, od ktorych izolowa-
no pateczke okreznicy, w tym rowniez beta-
hemolityczne paleczki okreznicy, brak jest naj-
czedciej obserwowanych uprzednio (12) typo-
wych dla choroby obrzekowej zmian anatomo-
patologicznych.

w latach 1964—65 i

Tah. 1. Zestawienie pordéwnawcze przyczyn padania irzody chlewnej 1974—19
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Rézyca éwin w latach 1974—1979 byla przy-
czyng ok. 12% strat ogélnych i w porownaniu
z okresem poprzednim (6, 10, 13, 14) stwierdza
sie wzrost zachorowan i padnie¢. Rézyca prze-
wlekla (brodawkowate zapalenie wsierdzia) sta-
nowita 7,7% wszystkich stwierdzonych przy-
padkéw tej choroby.

Salmoneloza §win wykazuje tendencje wzro-
stowa, a szczegdlnie wysoki procent zakazen
i padnie¢ notowano w latach 1977—1978. Sred-
nia padania ksztaltuje sie w granicach 4,2%.
Nasilenie sie salmoneloz jest obserwowane u
wszystkich gatunkéw zwierzat domowych, a
szezegdlnie u ptactwa 1 jest, jak sie wydaje,
zwigzane z powiekszaniem stad i pogarszajacy-
mi sie warunkami zoohigienicznymi. Od swin
izoluje sie gtéwnie Salmonella choleraesuis, a
tylko sporadycznie Salmonella typhimurium.

Pastereloza $§win powoduje straty w wysoko-
$ci ok. 4% i wykazuje w odniesieniu do lat
1964—1965 tendencje spadkowa.

Zakazenia paciorkowcowe stanowia narasta-
jacy problem szczegdlnie u prosiat w hodowli
wielkostadnej. Podcezas gdy straty z tego tytu-
Iu giéwnie na tle zakazen ogélnych i wielosta-
wowych w 1974 r. wynosily 1%, to juz w 1978
r. i 1979 r. wynosza ok. 3,5%. Podobne tenden-
cje obserwuje sie w innych krajach. W Danii
np. padanie prosigt przed odsadzeniem na tle
zakazen ogélnych ocenia si¢ na 2,1%, z czego
49,2% przypada na zakazenia paciorkowcowe
(7), za$ padniecia na tle zapalenia wielostawo-
wego — 1,5%, przy czym w 65% przyczyne
stanowia paciorkowce (6). O podobnych prob-
lemach donoszg z NRD (5).

Dyzenteria §win jest schorzeniem, w wyni-
ku ktérego gléwne straty wiazg sie z mniejszy-
mi przyrostami masy ciala, a takze z wysokimi
kosztami leczenia. W ostatnich latach obserwu-
je sie pewien wzrost zachorowan, co wigze sie
z tworzeniem duzych jednostek hodowlanych.
Padniecia w wysokosci 2,9% w 1978 i 2,2% w
1979 r. muszg niepokoi¢ zwazywszy, ze wyste-
puja one z reguly w duzych obiektach hodow-
lanych.

Pomor Swin. Po okresie wzglednie niskiego
poziomu zachorowan w latach 1964—1965 no-
tuje sie wzrost w latach 1974—1975, a nastep-
nie wyrazny spadek. W rejonie obstugi tut.
Zakladu ostatni przypadek pomoru $win stwier-
dzono w 1978 r. Rejon ten od konca XIX stu-
lecia byl niemal zawsze siedliskiem stacjonar-
nego wystepowania pomoru $win i stanowit
powazne zagrozenie dla reszty kraju (9, 11).
Mozliwosé szybkiego, laboratoryjnego rozpoz-
nania choroby (16, 17), w tym giéwnie form
chronicznych (18) pozwolila na wczesne ujaw-
nianie wszystkich ognisk, a tym samym catko-
witg likwidacje pcmoru §win.

Gruzlica stanowi 0,08% zakazen i wykazuje
w dalszym ciggu tendencje spadkowa, co nie-
watpliwie wiagze sie z likwidacjg gruZlicy u
bydta.

W 1979 r. zanotowano pierwsze ognisko cho-
roby Aujeszky, co wobec stwierdzenia jej row-
niez w fermie liséw wskazuje na wzrost zag-
rozenia hodowli tg jednostka chorobowa.

Zanikowe zapalenie nosa u §win stwierdza
sie w ok. 0,09% badanych przypadkéw i jego
wystepowanie nie ulega znaczniejszym waha-
niom.

Wirusowe zapalenie zoladka i jelit (TGE) o
ostrym przebiegu stwierdzono tylko w jednej
chlewni w 1975 r.

W omawianym okresie w poréwnaniu do
1964—1965 r. notuje sie 11% wzrost upadkow
na tle niezakaznym i odsetek ten waha si¢ w
granicach 50%.

Wydaje sig, ze znaczna cze$¢ padnieé, kto-
rych przyczyn nie diagnozuje sie rutynowymi
badaniami mikrobiologicznymi, jest wywolana
niecdpowiednimi warunkami chowu i nieadek-
watnym Zywieniem. Przyczyny tych strat nie
sa we wszystkich przypadkach dostatecznie u-
dokumentowane. Lekarze praktycy z zasady
kieruja materiat do badan mikrobiologicznych,
za§ w przypadku padnie¢ wynikajgcych z za-
niedban pielegnacyjnych proszg o wykluczenie
choréb zakaznych. Nie bez wplywu na takie
postepowanie jest czesta potrzeba posiadania
dokumentu o wykluczeniu chordéb zakaznych,
a takze wysoki koszt badan biochemicznych i
toksykologicznych. W rutynowych badaniach
toksykologicznych ponadto diagnozowane sg je-
dynie zatrucia o przebiegu ostrym. Zairucia
takie w latach 1974—1979 stanowily 0,5—1,8%
wszystkich nadsylanych do badan przypadkow.
Analogicznie udokumentowane dane dotyczace
niedoboréw wahaly sie w granicach od 0,3—3%.

Zatrucia §win zdaja sie stanowi¢ powazniej-
szy problem anizeli wynika to ze statystyki.
Dotyczy to zatrué Srodkami ochrony roélin i in-
nymi $rodkami chemicznymi stosowanymi w
rolnictwie, przy czym nierzadkie sg zatrucia a-
zotanami i azotynami. Te ostatnie wystepuja
najczesciej na skutek podawania zielonek z pol
0 wysokim nawozeniu azotowym, a takze mie-
szanek tresciwych z dodatkiem suszu. W 1979 r.
w Gospodarstwie ,,P” na tym wlasnie tle w
dhuzszym okresie czasu padlo kilkadziesiat tucz-
nikow wérod objawéw methemoglobinemii, Za-
warto$é azotandéw w skarmianej mieszance T-2
wynosita do 9400 mg/kg.

Regularne badania pozostatoéci toksyn grzy-
biczych w komponentach, koncentratach i mie-
szankach paszowych pozwalaja na wykrycie z
reguly jedynie aflatoksyn. Ich poziom (za wy-
jatkiem kilku transportéw Sruty arachidowej)
nie przekraczal dopuszczalnych ilodci. Nie ne-
gujac ujemnych skutkéw nawet niewielkich
ilosci mykotoksyn w paszach, szczeg6lnie ze
wzgledu na ich wlasnosci karcynogenne, nalezy
podkresli¢, ze nie obserwowalidmy ani jednego
przypadku ostrej aflatoksykozy u $win, a tym
samym bezposrednich przyczyn upadkéw na
tym tle.
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Czeste i nagle zmiany karmy, a takze ich
brak, podawanie paszy zepsutej, nieregularne
karmienie — powodujg zaburzenia w trawieniu,

objawiajgce sie biegunka o réznym charakte-.

rze, natezeniu i czasie trwania, co prowadzi do
odwodnienia oragnizmu i1 kwasicy metabolicz-
nej.

Choroby niedoborowe natomiast sa, jak sie
wydaje, najczestsza przyczyna padnie¢ szcze-
golnie wsréd prosigt. Wigze sie to, jak wynika
rowniez z innych badan (2), z niewlasciwym
zywieniem. Zaburzenia metaboliczne u $Swin
dotycza zwlaszeza przemian zwigzkéw mineral-
nych i witamin. Niedobér zwigzkéw mineral-
nych i witamin nie wywoluje objawow klinicz-
nych, wzglednie zmian sekcyjnych, na podsta-
wie ktorych mozna by postawié¢ jednoznaczne
rozpoznanie. Wyjatek stanowi selen i witamina
E. Niedobory tego pierwiastka i tokoferoli roz-
poznane zostaly u swin w latach 1978—1979 w
czterech stadach. W materiale sekeyjnym ob-
serwowano jednocze$nie toksyczna dystrofie
watroby, chorobe morwowego serca i bialych
mieéni oraz histologiczne zmiany w nablonku
i mikrokosmkach. Te ostatnie majg mieé¢ wplyw
na procesy trawienne i przebieg zakazen jeli-
towych (21). Poérednio o czestych przyczynach
niedoborowych wnioskowaé mozna na podsta-
wie wynikéw badan przemyslowych kompo-
nentéw 1 mieszanek paszowych dla trzody
chlewnej. Rzadkie sa przypadki stwierdzenia
substancji mineralnych w paszach w iloSciach
zblizonych do recepturowych. To samo dotyczy
witamin, w tym witaminy A, ktérej zawartosc
jest zwykle wielokrotnie (czesto dwustukrotnie)
mniejsza od referencyjnej.

Jednym z podstawowych czynnikéw, od kto-
rego zalezy prawidlowy rozwdj plodu i nowo-
rodka jest, obok wyzej wymienionych, zawar-
tos¢ biatka w dawce pokarmowej maciory w
okresie calej cigzy. Niedobor bialka w diecie
powoduje obnizenie wagi urodzonych prosiat,
jak rowniez ich zahamowanie W rozwoju w ok-
resie postnatalnym (1). Znaczna czg$¢ nadsyla-
nych do badan prosigt padiych w pierwszych
dniach zycia wykazywala niedorozwdj. By¢ mo-
ze wynika to ze stanu niedozywienia bialtko-
wo-energetyeznego macior. Na 288 oseskow na-
deslanych do badad w 1979 r. — 161 sztuk
(56%) wykazywalo niedorozwdj, z czego u 51
sztuk (32%) nie stwierdzono zmian wskazujg-
cych na zakaZenie bakteryjne wzglednie wiru-
sowe i badaniera rutynowym nie wykazano
zadnych drohnoustrojéw. Najwigksze straty na
skutek niedorozwoju wystepujg w fermach tu-
czu przemystowego 1 innych hodowlach wielko-
stadnych $win, zwlaszcza w bezécidlkowym sy-
stemie chowu. Z przeprowadzonych badan i ob-
serwacji wynika, ze $miertelno$é prosigt przed
odsadzeniem w fermach tuczu przemyslowego
waha sie w granicach od 25 do 50%, z czego w
pierwszym tygodniu pada ok. 70%, w drugim
17, w trzecim 10 i okolo 7% w czwartym tygod-
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niu zycia (19). W warunkach, o ktédrych wyze]j
— tylko okolo 50% prosigt po urodzeniu wazy
1,2 kg i wiecej, a ok. 21% prosiat posiada wa-
ge nizszg anizeli 0,9 kg. Niski ciezar ciala uro-
dzonych prosiat i mala Zywotno$¢ ma bezpo-
sredni zwigzek z wysoka $miertelnoScia na tle
urazé6w mechanicznych, ktére stanowia ok. 2,5%
strat ogdlnych przed odsadzeniem, a ponadto
jest przyczyng trudnosci w poruszaniu sig i
zdobywaniu pokarmu (w tym siary).

Najwieksza $miertelno$¢ prosigt notowana
jest w miotach macior z objawami Metritis-Ma-
stitis-Agalactia (MMA). W przebiegu ciezkim
choroby straty sg duze i podobnie jak w prze-
biegu TGE dochodzg do 100%. Prosieta ging z
glodu. Zachowanie odpowiednich warunkow
zoohigienicznych zmniejszyloby znacznie pro-
cent padnie¢ na tle bakteryjnym (E. coli, pa-
ciorkowce) oraz enzootycznego odoskrzelowego
zapalenia pluc $win, bedacego takze czgstg
przyczyng ,,charlactwa®.
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Camyan C., KyGunbckuii T., BoMmMep D. — Mpuyuasl
moTeph B CBHMHOBOACTBE.

B 1974—1975 rr. mogsepran aabopaTOPHBIM MCCIEN0-
BAUMAM OMONOTUIECKMIT MaTepuaj, TPOMCXOIAIIMA OT
99 796 roJjon ceMaelr. Anami3 pPe3syasTATOB MCCIenoBa-
HUI TIO3BOJNAET IPMHATE, WTO HenoCpe ACTREHHCN TpU-
wuuoit emepti 8 49% Bormm MadeRUMONNbIE Sonesun,
U3 uUerd Ha EoaubaxTepuoshkl DNDHUXOIMTCH 14,9%, wma

poxy — 12,4%, canmonennes — 42%, macrepenyues —
4,0%, CTPeNTOKORKOBEIe MHMDERIMK —- 2,5% ¥ guzeH--
repuio cauiein — 1,6%.

CMEpTHOCTL 14 HEe3apasuoM (hoHe COCTARJAET OK.
51% 3 mo cpasmenn:o ¢ 1964—1965 rr. BO3pOCHA HA 11%.
IloTepy B 9TOJ TPyINIe KACRIOTCH HIPEXKTe BCETO IMO-
poCAT, a WX HPUHYMHON ABIAIOTCA TIABHBIM obpazom
MUIESAPUTENbERIC paccTpoictea, Gone3nn NedUIMITHI,
vimbeI, a TAKKE XUMUTIECKME OTDABIEHMA.

Samol S., Kubinski T., Sommer E. — Causes of losses
in pig breeding.

In the yeavrs 1974-1975 Dbiologleal material from
22,796 piks was examined in laboratory. On the basis
sis of the results of examinations one can
hal the direet cause of pigs m iy was

a

conclude
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in 49.0% infectious diseases, among them in 14.9%
colibacteriosis, 124% erysipelas, 4,2% salmonellosis,
4,0% pasteurellosis, 2,5% streptococcal infections and
in 1.5% swine dysentery,

About 51.0% of morality was due to non infectious

diseases, and in comparison to 1964-1965 mortality
increased by 11.0%. Mortality at this group affected
maily piglets, and was caused mainly by alimentary
tract disturbances, deficiency diseases, injuries and
chemical intoxications.

JOZEF SZAREK, MACIEJ GAJECK],

MARIAN KOZEOWSKI

Patomorfologia jelita czczego i biodrowego $win zywionych

paszq z dodatkiem Fradiase

Z Zakladu Anatomii Patologicznej

Instytutu Choréb Zakazinych i

Inwazyjnych Wydziatu

Weterynaryjnego i z Zaktadu Hodowli i Technologii Produkcji Zwierzecej Wydzialu Zootech-
nicznego AR-T w Olsztynie

Wzrost zapotrzebowania na spozycie miesa
wieprzowego i intensyfikacja przemyslowej ho-
dowli trzody chlewnej oraz niedob6r pasz dla
zwierzat gospodarskich prowadza do poszuki-
wan optymalnych pasz oraz potanienia kosz-
tow produkeji. W $wietle tych faktéw nie-
Zzmiernie wainymi wydaja sie byé¢ tzw. dodat-
ki do pasz, ktérym przypisuje sie wladciwosci
zwiekszania szybkoS§ci wzrostu zwierzecia.

Obecnie daje sie zauwazyé wzmozone zainte-
resowanie preparatem Fradiase opracowanym
we Francji w latach 1960—1970 przez Michela
Hoorémana, skladajacym sie z trzech proteaz
wytwarzanych przez poszezegélne kultury bak-
terii Streptomyces fradiase (1, 2). Handlowa
Fradiase otrzymuje sie przez rozpuszezenie kom-
pleksu enzymatycznego w skrobi i oferuje sie
jako Fradiase porcelets (dla prosiat), Fradiase 40
i Fradiase 400 (2). Preparatowi temu przypisu-
je sie szczegdlnie korzysiny wplyw na wzrost
przyswajania pokarmu wskutek zmniejszania
sie lepkosci Sluzu jelitowego (1). Ponadto w zy-
wieniu loch ciezarnych i karmiacych zwieksza
plodnos¢ i plenno$é oraz wplywa na lepsze wy-
korzystanie paszy przez maciore i prosieta (2).

Z dostgpnego piémiennictwa wynika, ze brak
jest opracowania histopatologii przewodu po-
karmowego trzody chlewnej karmionej paszg
z dodatkiem Fradiase, spotyka sie tylko dane
dotyczace szczuréow, myszy i kur (4).

Celem niniejszej pracy bylo wykazanie e-
wenfualnego dzialania Fradiase na przewdd
pokarmowy $win, a zwlaszeza na jelito czeze i
biodrowe.

Materiat i metody

Do badan uzyto 12 prosiat (8 samic i 6 samecow)
losowo wybranych od 12 macior, ktére byly zZywione
od momentu wystapienia rui; poprzez okres cigzy
i laktacji mieszanka PR z dodatkiem Fradiase 400
w ilogel 500 g na tone paszy. Prosieta od okolo 10
dnia zycia do okolo 80 dnia Zyeia (tzn. do osiagnie-
cia 20 kg masy ciala) iywiono pasza PP-prestarter
zawierajaca 1000 g Fradiase porcelets w 1 tonie pa-
szy. Nastgpnie podcezas tuczu dodawano Fradiase
400, ale w iloSei o polowe mniejszej tj. 500 g na
tone paszy: PP-grower, PT-1, PT-II.

Grupe kontrolng stanowito 6 prosiat (3 samice 1 3
samce) zywionych tymi samymi paszami co zwierze-

ta doswiadczalne, ale bez dodatku Fradiase. Obie

grupy $win utrzymywano w tych samych warunkach

$rodowiskowych.

Bezpofrednio po uboju tucznikéw o masie ciala
okolo 90 kg pobrano wycinki ze frodkowego odcinka
jelita czezego i biodrowego, kiére utrwalono w 10%
obojetnej formalinie. Skrawki parafinowe barwiono
rutynowo (hematoksyling i eozyng) oraz metoda
p. a. S, wedlug Mc Manusa (3). Stopien zawartodei
mukopolisacharydéw w éwietle jelit oceniano jako:
— zawartosé fladowg — kiedy w §wietle jelita znaj-

dowano pojedyncze, drobne pasemka mukopoli-

sacharydow,

— zawartos¢ frednis — w przypadku obecno$ei mu-
kopolisacharydéw wypelniajgecych  ponizej 1/4
Swiatla jelita,

— zawarto$¢ duzg — gdy mukopolisacharydy wypel-
nialy powyzej 1/4 Swiatla jelita (ryec. 1, 2, 3).

Wyniki i oméwienie

Badaniem makroskopowym zaréwno w zolad-
ku, jak i w jelitach u zwierzat do$wiadczal-

e e
Rye. 1. Slady mukopolisacharydéw w Swietle jelita
czezego Swini doSwiadezalnej, kosmki jelitowe obna-
zone, Barw. p. a. S. wedlug Mc Manusa, pow. ok.
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