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Wieczorowski S. - Paramphistomatosls of cattle and
sheep in the Bialystok legion.

The examinaticns perfornred in the years 1976-
1980 showed that the highest incidence rate of Pa-
ramphistomum spp. in cattle occurred in 1977 and
was on an average 10.5%, In the fo1lorł,ing years
its extensiveness gladuallv diminished and rvas 3.97o

ln 1980. 'Ihe incidence of paramphlstomatosis in sheep
rvas much lorł,er than in cattle and its highest value,
i.e. 0.69łl was noted in 19?8; in 1980 it was equal
to 0. In individual districts of the region the highest
incidence of paramphistomatosis in cattle and sheep
ranged from 24.0 to 35.496 and from 4.5 to 6.59t. res-
pectively.
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Wpływ worun ków środowisko no nieklóre
mechonizmy odporności bydło

Zakiad Higieny Weterynaryjnej, ul. Bohaterów Warszawy 4, 66-400 Gorzów wlkp
Instytut clLorób zakażnych 1 Inw,azyjnych Wyalziału weterynarylnego ARt

ul, Akademicka 12, 20-038 Lublin

Przemysłowe metody hodowli bydła wyło-
niły nowe problemy naukowe, techniczne i or-
ganizacyjne, a wśród nich konieczność ścisłego
przestrzegania: fizjologicznych norm środowis-
k&, rvłaściwej pieięgnacji, odpowiedniego ży-
rvienia i organizacji hodowli. Udowodniono, że
duza koncentracja zwierząt zróżnicowanych
pod względem genetycznym oraz ich rożny
stan immunologiczny w momencie zasiedlania
fern, zwiększa wrażliwość całej populacji
zwierząt nawet na minimalne błędy w techno-
logii produkcji zulietzęcej. Spełnienie tylko
l,tarunku cyklicznego zasiedlania cielętników
wymaga gromadzenia cieląt z różnych środo-
u,isk hodowlanych, często splowadzania z du-
żych odległości, co wywołuje zaburzenia w
procesach fizjologicznych cieląt okreśIanych
jako syndrom adaptacyjny (40), stres stłocze-
nia (22), stres ,,tworzenia stada" (9) i wzrost
zachorowań i śmiertelności zwierząt (6, 9, 10,
28,3?. 77).

Przyjmuje się, że w chowie przemysłowym
około 20010 strat mogą spowodować czynniki
zakaźne niezależne od warunków środowiska,
natomiast B00/o wiąże się z niekorzystnym
wpływem środowiska i technologią chowu,
które oddziaływują szczególnie niekorzystnie
na układ immunologiczny, naruszając równo-
wagę między makro- a mil<roorganizmem i us-
posabiają do rozwoju chorób wywałanych przez
drobnoustroje warunkowo chorob,ot:wótcze oraz
uczynniają zakażenia endogenne.

Supresyjne oddziaływanie cz;mników śro-
dowiska w systemach chowu przemysłowego
na układ immunologiczny bydła obniża np,
zdolność fagocytozy komórek wielojądrzastych
(PMN) i mononuklearnych (MN), efektywność
systemu interferono,w,ego, zmniejsza aktywność
enzymów i glukozy cytoplazmatycznej, hamuje
syntezę DNA i RNA w komórkach immuno-
kompetentnych produkujących immunoglobu-

liny (14, 79, 43,70, 85, 99, 100, 101). Stan taki
jest bardzo zblźony do mechanizmu toJ,erancji
immunologicznej na antygeny nowotworowe,
znaĄy w literaturze pod nazwą dramatycznej,
spontanicznei regresji (21). U zwietząt każdo-
tazową zmianę wskaźników odporności swo-
istei i nieswoistej pod wpływem czynników
środowiska hodowlanego należy traktować jako
zaburzenie syntezy lub katabolizmu el€men-
tów odpornościowych (5, 85). Według Hurvella
i wsp. (32), czynniki stresowe w okresie adap-
tacii cieląt w fermach przemysłowych powo-
dują u 60% zwierząt hipogammaglobulinemię,
a w konsekwencji ,wzrost o 20-25% współ-
czynnika zachorowalności i śmiertelności. Os-
borne i wsp. (65) wykazali, że duże zmasowa-
nie zwierząt w cielętnikach przemysłowych
zasiedlonych nawet ,,wyrównanymi" pod
względem odporności cielętami, obniża o 200/o

poziom gamma globulin w całej populacji.
Vajda i wsp. (103) udowodnili, że u cieląt z
ferm przemysłowych o turnusowym zasiedle-
niu, obserwuje się dwukrotne obniżenie pozio-
mu białek odpornościowych u 90% cieląt. Gar-
rau (23), Głosow i wsp. (25) stwierdzali u tych
zwierząt defekt żerny u 16% komórek fagocy-
tujących krwi obwodowej, 2-S.krotny spadek
wartości lizozymu w surowicy otaz obniżenie
o 107o poziomu gamma globulin. Osłabiony
czynnikami stresowymi związanymi z kup-
nem - sprzedażą stan odpornoŚci cieląt pog-
łębia transport zwierząt (29, 30, 57, 82, 95), a
głębokość zmian za7eży od higieny, czasu trwa-
nia transportu, wielkości grupy,,,jednorodnoś-
ci" pochodzeniowej zwierząt (95). Zmiany wy-
stępują głównie w systemie makrofagowo-mik-
rofagowym (PMN, MN) oraz komórkach synte-
tyzujących białka odpornościowe (6, 9, 29, 30,
52, 59, 95), najczęściej 2-3, 4-I3, a nawet
28 dnia po transporcie (29, 30). Według Sla-
niny i wsp. (B2), oraz Michny i wsp. (57), już
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lv 2-.4 kończeniu transportu ob-
serwuje o 15-307o poziomu gam-
ma glob oraz spadek o 100/o ilości
białka całkowitego w surowicy. Badacze ju-
gosłowiańscy (5B, 59) i radzieccy (90) wykazali,
że niewłaściwe warunki higieny w czasie tran-
sportu cieląt powodują hipogammaglobuline-
mię, która usposabia i zwiększa podatność cie-
ląt na infekcje wirusowe (5B, 59), Podobnie
,,niejednorodne" p,ochodzenie cieląt przezna-
czonych do transportu ma duży wpływ na po-
ziom surowiczych białek odpornościowych (5,
103), według Weihera i wsp. (95) przewóz cie-
ląt w takich grupach zsrieksza ich zachorowal-
ność nawet o 40%.

.,Niejednorodność" pochodzeniowa cieląt w
fermach przemysłowych łączy się ściśle z
tworzeniem de nouo hierarchii stada, której
skutki manifestuią się także spadkiem odpor-
ności przeciw zakaźnej, oraz zmniejszoną ży-
wotnością i produkcyjnością z:wierząt (32, 51).
Według Sommera (B4) i Wizigmanna (9B) w
tym okresie obserwuje się obniżenie ilości
swoistych surowiczych faktorów odporności
humoralnej, a nasilenie zmian jest uzaleznione
od zabiegów profilaktycznych, głównie paraim-
munizacji, w tzw. okresie ,jworzenia stada".

Olbrzymi wpływ na kształtowanie odpornoś-
ci cieląt w chowie przemysłowym wywiera ży-
wienie i mikroklimat, to jest warunki ter-
miczno-wilgotnościowe, oświetlenie, zapylenie
oraz koncentracia szkodliwych gazów (20, 25,
26, 36, 39, 45, 50, 59, 62, 66, 69, 71, 73,74,75, 88,
92, 94. 99, 100, 101, 102, 105). Niewłaściwe sto-
sunki jakościowe składników odżywczych w
dawce pokarmowej zmieniają poziom i aktyw-
ność dopełniacza, siłę bakteriobójczą surowicy
oraz właściwości żerne neutrofili krwi obwo-
dowei (36, 99, 100, 101, 102). Największy jed-
nak defekt w układzie immunologicznym w5r-
wołuje deficyt białka (71, 99, 100, 101). Wyka-
zar1,o, że stres żywieniowy spowodowany !vy-
łącznie zmianą karnry powoduje dość wyraźne
(ok. 20ło) obnj.żenie poziomu gamma giobulin
i komplementu (B, 71, 99, 100, 101). Multry
(60), Le Costiumer (44) oraz Hubrig i wsp. (31)
stwierdzili zaburzenia w zdrowotności cieląt.
które rzutują w sposób decydujący na efek-
tywność hodowli.

Również niekorzystnie na zdrowotność zwie-
rząt wpływają warunki termiczne i wilgotność,
powodując spadek lizozymu i gamma globulin
o 7-300/o (45) otaz 9-lO-krotne obniżenie po-
ziomu properydyny i miana bakteriobójczego
(20). Gołosow i wsp. (25, 26), Torui (94) oruz
Konstanian i wsp, (39) wykazali zmniejszenie
o l7,70h aktywności komórek fagocytujących
i o 9ło białka całkowitego, otaz Słrotne obni-
zenie ilości lizozymu i gamma globulin. Według
badań Woociarda i rvsp. (102) ochładzanie zwie-
rząt nie ma istotnego wpływu na aktywność
komplementu. a tym samym na chemotaktycz-
ną aktywność fagocytów krwi. W pracach An-
dersona i wsp. (1), Biermanna i wsp, (6), Ber-
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tockiego (5) i Stoplego i wsp. (B7) wykazano, żc
-warunki ternriczne. wilgotność oraz rn entyla-
cja pomieszczeń inwentarskich w zasadniczy
sposób kształtują cldporność i zapadainość byd-
ła na choroby układu oddechowego i przewodu
pokarmowego. Udowodniono, ze efekty hodow-
lane mogą być nawet dwukrotnie mniejsze w
przypadku obniżenia komfortu klimatycznegcl
(1, 5, 31. 48, 49, 87). Według Iwanowa (33).
Kertza (3B) zamknięte i duszne pomieszczenia,
napełnione oparami i gazami osłabiają odpor-
ność zwierząt, czyniąc je podatnymi na choro-
by w wyniku niszczenia czynnika powierz-
chniowo czynnego, uszkodzenia komórek
pęcherzyków płucnyclr i zmiany elementów
ergastoplazmy komórek dróg oddechowych. To-
rui (94) i Wenii (96) wykazali, że najbardziej
niekorzystny wpłvw na organizm cieląt wy-
wierają wysoka temperatura i wilgotność, a
na"iwiększe zmiany występuia rv układzie bia-
łokrwinkowym szpiku i krwi obwodowej. w
postaci tzw. zespołu leniwych neurofili lub
wtórnych defel<tów chemotaksji. Niekolzystne
warunki środowiska usposabiają ponadto do
większego wysycenia czerwonych krwinek ga-
zami trującymi, zwiększają ilość enzymów
stymuJujących i tak przeciążone limfocyty B
i T (94), lub prowadzą do blokady enzymatycz-
nego systemu przeciw bakteryjnego fagocytów
PMN i MN (76). Według Stotta i wsp, (B8), NieI-
sena (62), Roga-Franc i wsp. (73) wysoka tem-
peratura, niska wilgotność w cielętnikach ob-
niżaią poziom surowiczych białek odpornoś-
ciowycń o 200lo, co zwiększa o 30-50%
zapadalność bydła na choroby układu oddecho-
\llego. W badaniach własnych (19) udowodnio-
no. że niska temperatura i wysoka wilgotność
w cielętnikach przemysłowych powodują u cie-
Iąt w okresie odchowu zwiększony katabolizm
i obniżenie nawet o 50-70ło poziomu suro-
wiczych białek odpornościowych.

Badając wpływ gazów d zanie,czyszczeń po-
wietrz,a wykazano, ze amorrdak oraz dwutlenek

normy w po-
spa,dek pozio-
9, 74) i \Mzrost
wirusowe gór-

nych dróg oddechowych (5B, 59, 69). W,edług
Marschanga i wsp., oraz Marschanga (4B, 49)
duża koncentł:acja amonial<u w obiektach in-
wgntarskieh zrnienira przyswajanie i wykorzy-
stanie składników pokarmowych, powoduje
zrn,iany w obraz,ie hematologiczllym, syntezie
prlostaglandyn oTaz wywiera toksyczny wpływ
na makrofagi płtrc prowadząc do wżrostu
współczynnika śmiertelności zwierząt. Wenni
(96), Sergeeva i wsp. (B0), Stcple (B7), Ober (54)
i Le Constr,iumer (44) uwazają, że wzrost zapa-
dalnośoi cieląt na bronchopneumonię w ,buka-
ciarnia,ch uzależniony jest w głównej m,ierze od
nagłej ści i ,ruchu
powiet enia dwu-
tlenku Zubrowa i
\\rsp. ( wsp. (50)
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wzrost zapylenia w pomieszczeniach inwentar-
skich zwiększa koncentrację zarażków i wpły-
\va usposabiająco na ilość zachorowań, którą
Lascelles i iu,sp. (42) tłumaczą nieswoistym de-
fektem i,mmunologicznegc układu wydzielnicze-
go (iUW) górnych dróg oddechowych (dysgne-
,zia siateczk,crva). jako pierwszej linii ołrnonnej
,llganiznu przeciw antygenom śr,o,dowiska zew-
netrznego.

Wplyw ośrvietienia na układ l,mmunologicz-
nl, cieląt w pcmies,zczeniach ńnwentarskich ba-
dali Ti:]Tclmirowa i wsp. (92), którzy wy,iJ<aza i,
7.!: optvnlalne warunki świetlne (właścirł'y
rr-spółcz},nnik oświet]enia) powodtlją w surowi-
cv cieiąt wzTost c 300/o qan]ma .gl,c,bulin i o 5 -100o białka całkołvitego. Wedtrug lMartiga i wsp.
t50) optymalny współcz_vnnik,cśrł,ietlenia po-
rr-oduje nie Ęllko tvzrost białek odpornościo-
rr-r,ch o 300ń poprzez obnizenie ich katabolizmu,
aie zmniejsz,a upa,dki ,cielat w okresie odchowu
l 200,b. Zubow i wsp. (105) wykazali, ze cpty-
:,naine warunł<i oświetlenia w cielętrrikach
rvpir-rvają toniziująco na rnechaniz,my oibronne

lin o 16-30% j białka całkcwitego o 5-100/o.
Obserwacje Jurkowa (36) ud,owodn,iły, że
,:,slvietlenie rł, sposób decydujący wyznacza po-
zlrm i aktywność faktorów nreswcistei odpor,-
ll-iści komórkowej, poprzez zmianę czynnikórv
,_rkladu bakteriobóiczego komórek fagocytują-
cl,ch. glównie anionu oksoŃ,owe§o i mielope-
lcks.vdazy (N,IPO). Wykazano także, że czynnik
ten powo,duje zrrrianę neaktywności k,ornórek
irnmunokornpetentnych ri prowadzi w efekcie
do obnizenia swoistej odpornosci hu,rn,oralnej
o 5-100/o, Światło powo,dui,e także zrniany w
l-n e t ab oliźin,ie zw iązków p ocho,dnych pr,owadz ą c
Co chalonowego ,o,ddziaływania na elementl,
ksztaltujące poziom odpornośc,i zw:,erząt.

Istotny irpływ poszcz,ególnych sl<ładnjkórv
nli}<r,okiimatycznych na odlrcrność bydła st5"-
mttlorvał bada,nia zmierzające do łącznej ocen},
i analizy mikrol<limatu w różnych środowi-
skach, stwierdzono, że niewłaściwe wat,unki
klimatyezne w budynkach ferm przemysło-
1q,ę| obn,iżają u 250lo cieląt poziorn gamma g1o-
bulin nawet o 300/o (92, 94), Gay ,i wsp. (24)
olaz Teofanović i vrsp, (Bg) stwierdzi'Ii nawet
7-10-krotne obniżenie poziomu surowiczych
białek odpornościowych u cieląt przebywaji1-
cl,clr na pastwisku. Nagajcew (61) w analogicz-
ne,i sytuacili wykazał 2-S-krotnie osłabienie
aktywności komórek fagocytujących knwi ob-
wodowej, 1 0-300/o orbłriż,enie poziomu lizozymu
i mjana bakteliobóiczego s,Lrrowicy krwi. a tak-
7,e 20-30% spa,dek gamm]a globulin. Według
wielu autonó,w (33, 41, 73, 77, 78,79,88) iviel-
kość zmian w układzie obronnym cieląt zależy
rv głównej mierze od optymalizacii czynników
kształtujących środoWisko. \Ąredług Stotta (88)
oraz Semenjuty i ws.o. (?7, 78), mikrol<linrat
cielętnikółł, l,usztowvch w stosunl<rt do mikro-
klimatu pomieszczeń tl,advcyirrych p,owoduie
spadek surowir:zyclr ibiałek odporno,ściowych
oTaz, indeksu fagocytarnego o 25%. a miana

bakteriolbójczego o 10-150/o.W badarriach u,ła-
snych (17) wykazano, że miaLrro bakteriobojoze
sunowic cńeląt przebywających w cielętnika,ch,
w stosunku do cieląt wychowywanych na pa-
stwisku jest nizsze o 10%. Udowodniono (1B)
talźe, ze warunki stworzone w budynkach o
podłożu rusztołr,yfi wpływają barrdziej supre-
syjnie rra układ immun,ologiczny niż śro,d,owi-
sko oielętnika ściółkowego. Ba,dania Nikołajczuk
(63) oraz własne (19) wskazują. że nieodpo-
wie,dni mikroklimat pomieszczeń inwentar-
skich, złe pożywienie, zmniejszają potencjalną
i faktyczną aktywność żerną ko,rnórek fago,cy-
tujących PMN, MN poptzez zm,ianę układów
zależnych (MPO, H2O2, OH, 02) i niezależnych
od tlenu (kwasy, Iizozym, laktofe,ryna, białka
katiornowe). Potwierdzają to obsenv,acje Chmie-
1ewskiego (12, 13), Woodarda i wsp. (99, 100,
101), łrtórzy wykazali niekorzystny wpływ wa-
runków w cielętnikach przemysłowych na ko-
mórki immunokompetentne, Chmielewski (13)
u,d,owodnił, że il,ość limf,ocytów krwi obwodo-
wej syntetyzujących immunoglobuliny klasy M,
jest wyższa u cieląt w cielętnikach przemysło-
wych. Także system żywienia stosowany w
chowie przemysłowym bydła o,pasowego po-
woduje zmiany w ergastoplaźmie limfocytów,
zwiększając ich wrazliwość na mitogeny con-
kawaliny (CoA), fitohemaglutynirr5l (PHA) i wy-
ciągu szl<arłatki (PWM) (99). Podobrne zmiany,
to jest odmienną reaktywność, obnizenie Iiczhy
komórek immunok,om_netentnyclr oTaz dyspr,o-
teinemię, zaobserwowallo u zwietząŁ w wyniku
procesu nowotworo,wego (2, 27, 53, 63, 66, 83).
W,rażliwość komórek układu imrnunologi,cznego
na czynniki środowisł<owe ferm przemysłowy,ch
powoduje u bydła zmiany w iiości syntetyzo-
wanych produktów. Wykazano, że poziom naj-
silniejszych faktorórł, o,dporn,ości, iakimi są im-
munoglobuliny zależy bezpośrednio od warun-
ków utrzymania i pielęgnacji zwierząt i vłyraża
się wg Cabello i rvsp. (11) ot,az DepfuĘ (17)
wsp ółczy,nnikiem l<orelac j i 0, 5-0, 8 3. Steynbach
(86), Lazar (43), Roy (75), Martig (50) oraz De;g-
h]ła (19) wskaz,ali, że warunki środowiskowe
ferm przemysłowych bydła wpływają nie tylko
na poz orn surowiczych immunoglobulin, lecz
ta[<że na ich ał<tyrxrność precypitacyjną, aglu-
tynac;zjną, bakteriocydną, cytofilną oraz kata-
bolizm, Według Erneljanierrrko (20) niekorzystne
wanunki środowiskowe pow|o,dują tl cieląt ob-
niżenie surowiczy,ch immu,noglobulin klasy G
z 16.2 d,o 3,7 g71, klasy M z 3,4 do 1,2 g/l i kla-
sy A z a,7 do 0,2 g/1. Slanina i wsp. (82),
McEwan i wsp. (97) oraz Barber (4) szacują
spadek poziomu białek o,dpornościowych na
s[<ute[< działa.,nia niewłaściwych czynrrików bio-
klimatycznych na 50-BOOń. Penha]e i wspr. (67)
oraz Th,omas i wsp. (91) w badania,eh nad od-
działywarriem czynników pomies,zczeń inwen-
tarslrich na pozio,m sut,orwi,czvch immurroglobu-
lin wykazali 20--30% spadek białek odpornościo*
wychi obniżenie surorviczych itnmutroglobulin
klasy G z 9,3 do 4,7 gll. Według McBeath
i ws,p, (54) optvmalne warunki rnikrobioklima*
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Lyune w cielętnikach w czasie o,dc}r,owu cis-
iąt powo,dują, że średni pozio,m surowi,czych
białek o,dpornościowych klasy G kształtuje się
w gpani,ca,ch \4 gfl, zaś immunogłobulin klasy
M o[<oło 2 gA. We,dług Lomiby (a7) i Bailey (3)
stężerrie B,5 gfl sunowiczych immunogloibulin G1
a],b,o il,ość 1,5-20 g/l wszystkich im,murnoglotbu-
lin zabezpiecza zdrow,otność cieląt w okresie i,ch
od,chowu. Pogorszende warunków środowisko-
wych w cielętnikaLch przemysłow;ich powo,duje
s*nadek ilości surow ilcz! ch immunoglobulin kla-
sy G z l4,2 do 7,3 tg/L, IgM z 2,75 do 1,98 g/ł
(54), lub obniżenie całej puli białek odporno-
ściowych z 23,L do 13,2 jednostek tunbidyrro-
metrycznych (JT) (7), powo,dując u większości
ci,eląt hip,oirnrnun,oglobulinemię, wzros,t zacho-
rowa]ności i śmiertelrrlości (40, 46, 65). McEw,arr
i wsp. (55), wykazali, że współczynnil< śmien-
telności ciełąt w pomieszczenia,ch zamfl<nięty,ch
wznasta do 300/o je,śli poziom immunoglobulin
wynosił 10 JT, podczas gdy u cieląt posiada-
jących 20 JT białefl< odpornościowych i pnze'by-
wających w analogiczrrych ,warunkach współ-
czynnik śmrierte]rr,ości wyn,osił 2,50Ó. Irrtensyw-
ność,oddziaływanla czynników środowiskowych
ferm przemysłowych znalazła o,dbicie w ilości
poszcze§ólnych klas białek odpornościolvych.
Williams i wsp, (97) uwazają, że rrieodpowied-
nie warunki pom,iesz,czeń dla bydła opasowe§o
powodują rrajwiększe zmiany w strrowiczych
immunoglobulinach podklasy G1 i klasy M,
Curtain (15), Jensen (35) oraz Stott i ws"n. (8B)
rłry,t<azali. ze warunX<i biokli.rnaty,czne są przy-
czyną obniżenia główrrie surowiczych białel<
podklasy G1 z 79,4 d,o 16,5 g/1 (BB). Według
Rz,edzickiego i wsp. (76) oraz Penhale i wsp.
(67) warunki śro,d,owiskowe działają głównie rra
immun,oglobuliny klasy M. Roesti i wsp. (72)
oraz Deptuła (16) stwietdzili, że u bydła dono-
słego i cieląt czynniki bioklimatyczne powodł,r-
ją spadek suro,wiczych i,mmunoglobulin klasy
G, Gr, M i A, zaś nasri]enie zmian w p,osz,cze-
góInych il<lasach wydaje się być zależne od ro-
dzaju, czasu, siły oddziaływania czynników
bioklimatycznych oraz wieku zwierząt (16, 17,
?2). Udowodniorro, że wśród sur,owiczych im-
munogl,obulin, czynniki śnodowiskowe posiada-
ią stosurr[<owo najmnieiszy wpływ na kształ-
towarrie pcziomu białek klasy A-7S (17, 67).
Badania własne (17) wykazaly, że ztó,n,ilcowa-
ne warunki z,oohigieniczne śro,dowisk hodowla-
ny,ch maią o,dmienny vrpływ na poziorn posz-
czególrrych klas irnm,r_rnoglobulin i potwierdziły
tezę Jenserra i wsp. (34), Jensena (35) oraz Cur-
taina i wsp. (15) o stosunkowo małym wpł;rwie
warunków środowiska zernmętrznego na pozi,om
surowiezych białek odpornośeiowych podklasy
G2 i sto,sunkowo rnałej zależnośoi p,ozlorntr su-
rowiezych immunoglohulin il<lasy A o,d czynni-
ków środowiskowych. Ud,okumentowałro, że w
krajo,urych fermach ;przemysłowvch bydła opa-
§orweglo na najbandziei otptymalnym pozi,omie
surowicze imrnunoglohulinry kształtują się u
zwierząt o,dchowy-wanvch w cielętniku ściółko-
rvy,m i na pastwisku (1?).
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Supresyjne o,ddziaływanie mikroklimatu bu-
dynków ferm przemysłowych rra organizrn
zŃierząt, powodując zabuirzenia aktywności
wewnątrz[<romórkowej rv elementach łuku irn-
munołogiczinego, wywiera pcśnednio wpływ na
stan zdrowia zwie,rząt. Pnzegląd badań doty-
c:zących pr,oblemów prze,dstawiony,ch w nini,ej-
szym opracowaniu, ma na celu zwrócenie uwa-
gi rra istrriejące wsuuóŁależności. Zagadnienie
to wydaje się rnieć duże znaczenie poznawcze
i praktyczne i winno stanowić przedmiot da1-
szych badań.
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Wpływ mikroklimolu i żywienio no zdrowołność

i produkcyiność owiec
Zakład Higieny weteTynaryjnej. ul. zwyc,lęstwa 26, 15-959 Bialystok

snewlekły (6), Owce należą do zwierząt naj-
bardziej wrażliwych na niedobory miłreralne
w paszy (4, 5). Nieł<orzystny wpływ na zdro-
wie i produkcyjnrość oWiec wywiera nównież
duża wilgotlrość powietrza i mokne pastwiska
(3).

Zgodnie z programem rozwoju ho,dowli zwie-
rząt w makroregionie północno-wschodn;iffi, w
ostatnieh latach obserwuje się znaczny, syste-
matyczny wzr,ost Iiczby dużych ferm }r,odowla-
n;ych owiec, jak również szybki rłzrost pogło-

d_ukcyin,ość i zdrowotność o,wiec w m,akrloregio-
nie półnoeno-wschodnim Polski.

Materiał i rnetody
Badania przeprowadzano w latach 1979-1980. Fer-

ma objęta badaniami została zasiedlona w 1976 r-
i składała się z 5 budynków inwentarskich, z których
jeden przeznaezono na wychowalnię tryków, drugi
ila wyóhowalnię jarek, a pozostałe ttzy na wykoty
i odchów jagniąt. Obsada fermy wvnosiła 1400 owlec-
-matek, ?0 tryków i 1540 owiec młodych. Użytki zie-
lone uprawiano na glebach ciężkich, gliniastych, nato-
rniast pastwiska znajdowały się na wzniesieniach żwi-
rorvych.
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