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Wieczorowski S. — Paramphistomatosis of cattle and
sheep in the Bialystok region.

The examinations performed 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 following years
its extensiveness gradually diminished and was 3.9%

in 1980. The incidence of paramphistomatosis in sheep
was much lower than in cattle and its highest value,
ie. 0.6% was noted in 1978; in 1980 it was equat
to 0. In individual districts of the region the highest
incidence of paramphistomatosis in cattle and sheep
ranged from 24.0 to 35.4% and from 4.5 to 6.5%, res-
pectively.
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mechanizmy odpornosci bydta

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Bohaterow Warszawy 4, 66-400 Gorzéw WI1kp
Instytut Choréb Zakaznych 1 Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Przemyslowe metody hodowli bydla wylo-
nilty nowe problemy naukowe, techniczne i or-
ganizacyjne, a wsrdéd nich koniecznosé Scistego
przestrzegania: fizjologicznych norm $rodowis-
ka, wlasciwej pielegnacji, odpowiedniego zZy-
wienia i organizacji hodowli. Udowodniono, ze
duza koncentracja zwierzat zréznicowanych
pod wzgledem genetycznym oraz ich rézny
stan immunologiczny w momencie zasiedlania
ferm, zwieksza wrazliwo§é calej populacji
zwierzat nawet na minimalne bledy w techno-
logii produkeji zwierzecej. Spelnienie tylko
warunku cyklicznego =zasiedlania -cieletnikow
wymaga gromadzenia cielagt z réznych §rodo-
wisk hodowlanych, czesto sprowadzania z du-
zych odleglosci, co wywoluje zaburzenia w
procesach fizjologicznych cielat okreslanych
jako syndrom adaptacyjny (40), stres stlocze-
nia (22), stres ,,tworzenia stada” (9) i wzrost
zachorowan i sSmiertelnosci zwierzgt (6, 9, 10,
28, 37. 71).

Przyjmuje sie, ze w chowie przemyslowym
okolo 20% strat moga spowodowaé czynniki
zakazne niezalezne od warunkoéw s$rodowiska,
natomiast 80% wigze sie z niekorzystnym
wplywem érodowiska i technologia chowu,
ktére oddzialywuja szczegélnie niekorzystnie
na uklad immunologiczny, naruszajac réwno-
wage miedzy makro- a mikroorganizmem i us-
posabiajg do rozwoju chorob wywalanych przez
drobnoustroje warunkowo chorobotwércze oraz
uczynniajg zakazenia endogenne.

Supresyjne oddzialywanie czynnikéw $ro-
dowiska w systemach chowu przemystowego
na uklad immunologiczny bydla obniza np.
zdolnod§¢ fagocytozy komodrek wielojadrzastych
(PMN) i mononuklearnych (MN), efektywnosé
systemu interferonowego, zmniejsza aktywnos$é
enzyméw i glukozy cytoplazmatycznej, hamuje
synteze DNA i RNA w komoérkach immuno-
kompetentnych produkujgcych immunoglobu-

liny (14, 19, 43, 70, 85, 99, 100, 101). Stan taki
jest bardzo zblizony do mechanizmu tolerancji
immunologicznej na antygeny nowotworowe,
znany w literaturze pod nazwg dramatycznej,
spontanicznej regresji (21). U zwierzgt kazdo-
razowg zmiane wskaznikéw odpornosci swo-
istej i nieswoistej pod wplywem czynnikow
srodowiska hodowlanego nalezy traktowaé jako
zaburzenie syntezy lub katabolizmu elemen-
téw odpornosciowych (5, 85). Wedlug Hurvella
1 wsp. (32), czynniki stresowe w okresie adap-
tacji cielat w fermach przemyslowych powo-
dujg u 60% zwierzat hipogammaglobulinemie,
a w konsekwencji wzrost o 20—25% wspdl-
czynnika zachorowalno$ci i $miertelno$ci. Os-
borne i wsp. (65) wykazali, ze duze zmasowa-
nie zwierzat w cieletnikach przemystowych
zasiedlonych nawet ,wyréwnanymi” pod
wzgledem odpornosci cieletami, obniza o 20%
poziom gamma globulin w calej populacji.
Vajda i wsp. (103) udowodnili, ze u cielat z
ferm przemyslowych o turnusowym =zasiedle-
niu, obserwuje sie dwukrotne obniZenie pozio-
mu bialtek odpornosciowych u 90% cielagt. Gar-
rau (23), Glosow i wsp. (25) stwierdzali u tych
zwierzat defekt zerny u 16% komoérek fagocy-
tujacych krwi obwodowej, 2—3-krotny spadek
wartosci lizozymu w surowicy oraz obnizenie
0o 10% poziomu gamma globulin. Oslabiony
czynnikami stresowymi zwigzanymi z kup-
nem — sprzedazg stan odpornosci cielgt pog-
lebia transport zwierzat (29, 30, 57, 82, 95), a
gleboko$é¢ zmian zalezy od higieny, czasu trwa-
nia transportu, wielkosci grupy, ,,jednorodnos-
ci” pochodzeniowej zwierzat (95). Zmiany wy-
stepujg gléwnie w systemie makrofagowo-mik-
rofagowym (PMN, MN) oraz komodrkach synte-
tyzujgcych bialka odpornosciowe (6, 9, 29, 30,
52, 59, 95), najczesciej 2—3, 4—13, a nawet
28 dnia po transporcie (29, 30). Wedlug Sla-
niny i wsp. (82), oraz Michny i wsp. (87), juz
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w 2—4 godzinie po zakonczeniu transportu ob-
serwuje sie obnizenie o 15—30% poziomu gam-
ma globulin i glukozy oraz spadek o 10% ilosci
biatka catkowitego w surowicy. Badacze ju-
gostowianscy (58, 59) i radzieccy (90) wykazali,
ze niewlasciwe warunki higieny w czasie tran-
sportu cielgt powodujg hipogammaglobuline-
mie, ktora usposabia i zwieksza podatnos¢ cie-
lat na infekcje wirusowe (58, 59). Podobnie
,,hiejednorodne” pochodzenie cielat przezna-
czonych do transportu ma duzy wplyw na po-
ziom surowiczych bialek odpornosciowych (5,
103), wedlug Weihera i wsp. (95) przewoz cie-
lat w takich grupach zwieksza ich zachorowal-
noéé nawet o 40%.

., Niejednorodnosé” pochodzeniowa cielat w
fermach przemystowych 1Iaczy sie $ciSle z
tworzeniem de movo hierarchii stada, ktérej
skutki manifestujg sie takze spadkiem odpor-
noéci przeciw zakaznej, oraz zmniejszong zy-
wotnoécig i produkcyjnosdcia zwierzat (32, 51).
Wedlug Sommera (84) i Wizigmanna (98) w
tym okresie obserwuje sie obnizenie ilosci
swoistych surowiczych faktoréw odpornosci
humoralnej, a nasilenie zmian jest uzaleznione
od zabiegdéw profilaktycznych, gléwnie paraim-
munizacji, w tzw. okresie ,tworzenia stada”.

Olbrzymi wplyw na ksztaltowanie odpornos-
ci cielat w chowie przemystowym wywiera zy-
wienie i mikroklimat, to jest warunki ter-
miczno-wilgotnosciowe, o$wietlenie, zapylenie
oraz koncentracja szkodliwych gazow (20, 25,
26, 36, 39, 45, 50, 59, 62, 66, 69, 71, 73, 74, 75, 88,
92, 94, 99, 100, 101, 102, 105). Niewlasciwe sto-
sunki jakosciowe skladnikéw odzywcezych w
dawce pokarmowe] zmieniajg poziom i aktyw-
no$¢ dopelniacza, sile bakteriobdjcza surowicy
oraz wlasciwos$ci zerne neutrofili krwi obwo-
dowej (36, 99, 100, 101, 102). Najwiekszy jed-
nak defekt w ukladzie immunologicznym wy-
woluje deficyt bialka (71, 99, 100, 101). Wyka-
zano, ze stres zywieniowy spowodowany wy-
taeznie zmiang karmy powoduje do$¢ wyrazne
(ok. 20%) obnizenie poziomu gamma globulin
i komplementu (8, 71, 99, 100, 101). Multry
(60), Le Costiumer (44) oraz Hubrig i wsp. (31)
stwierdzili zaburzenia w zdrowotnosci cielat,
ktore rzutuja w sposdéb decydujagcy na efek-
tywnosé hodowli.

Réwniez niekorzystnie na zdrowotnosé zwie-
rzat wplywajg warunki termiczne i wilgotnosé,
powodujac spadek lizozymu i gamma globulin
o 7—30% (45) oraz 9—10-krotne obnizenie po-
ziomu properydyny i miana bakteriobéjczego
(20). Golosow i wsp. (25, 26), Torui (94) oraz
Konstanian i wsp. (39) wykazali zmniejszenie
o 17,7% aktywnosci komérek fagocytujgcych
i o 9% bialka calkowitego, oraz 3-krotne obni-
zenie ilosci lizozymu i gamma globulin, Wedlug
badann Woodarda i wsp. (102) ochladzanie zwie-
rzat nie ma istotnego wplywu na aktywnosc
komplementu, a tym samym na chemotaktycz-
ng aktywnosé fagocytéw krwi. W pracach An-
dersona i wsp. (1), Biermanna i wsp. {6), Ber-
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tockiego (5) 1 Stoplego 1 wsp. (87) wykazano, ze
warunki termiczne, wilgotno$¢ oraz wentyla-
cja pomieszczen inwentarskich w zasadniczy
sposob ksztaltujg odpornoéé¢ i zapadalnosé byd-
la na choroby ukladu oddechowego i przewodu
pokarmowego. Udowodniono, ze efekty hodow-
lane mogg by¢ nawet dwukrotnie mniejsze w
przypadku obnizenia komfortu klimatycznego
(1, 5, 31, 48, 49, 87). Wediug Iwanowa (33).
Kertza (38) zamknicte i duszne pomieszczenia,
napelnione oparami i gazami oslabiajg odpor-
no$é¢ zwierzat, czynigc je podatnymi na choro-
by w wyniku niszczenia czynnika powierz-
chniowo  czynnego, uszkodzenia  komorek
pecherzykéw plucnych i zmiany elementéw
ergastoplazmy komérek drog oddechowych. To-
rui (94) 1 Wenii (96) wykazali, ze najbardzie]j
niekorzystny wplyw na organizm cielat wy-
wieraja wysoka temperatura i wilgotnosé, a
najwieksze zmiany wystepuja w ukladzie bia-
lokrwinkowym szpiku i krwi obwodowej, w
postaci tzw. zespolu leniwych neurofili Ilub
wtornych defektéw chemotaksji. Niekorzystne
warunki $rodowiska usposabiaja ponadto do
wiekszego wysycenia czerwonych krwinek ga-
zami trujgcymi, zwickszaja ilo§é¢ enzymow
stymulujacych i tak przecigzone limfocyty B
i T (94), lub prowadzg do blokady enzymatycz-
nego systemu przeciw bakteryjnego fagocytéw
PMN i MN (76). Wedlug Stotta i wsp. (88), Niel-
sena (62), Roga-Franc i wsp. (73) wysoka tem-
peratura, niska wilgotnoé¢é w cieletnikach ob-
nizajg poziom surowiczych bialek odpornos-
ciowych o 20%, co zwieksza o 30—50%
zapadalno$é bydia na choroby ukladu oddecho-
wego. W badaniach wlasnych (19) udowodnio-
no, ze niska temperatura i wysoka wilgotnoéc¢
w cieletnikach przemyslowych powoduja u cie-
lat w okresie odchowu zwiekszony katabolizm
i obnizenie nawet o 50—70% poziomu suro-
wiczych biatek odpornos$ciowych.

Badajac wplyw gazdw i zanieczyszczen po-
wietrza wykazano, ze amoniak oraz dwutlenek
wegla przekraczajac dopuszezalne normy w po-
mieszczeniach powoduja u cielat spadek pozio-
mu gamma globulin o 20—40% (69, 74) 1 wzrost
zapadalnoéei zwierzat na choroby wirusowe gor-
nych drég oddechowych (58, 59, 69). Wediug
Marschanga i wsp., oraz Marschanga (48, 49)
duza koncentracja amoniaku w obiektach in-
wentarskich zmienia przyswajanie i wykorzy-
stanie  skladnikéw pokarmowych, powoduje
zmiany w obrazie hematologicznym, syntezie
prostaglandyn oraz wywiera toksyczny wplyw
na makrofagi pluc prowadzgec do werostu
wspdlczynnika $miertelnoscei zwierzat. Wenni
(96), Sergeeva i wsp. (80), Stople (87), Ober (64)
i Le Constiumer (44) uwazaja, ze wzrost zapa-
dalnosei cielat na bromchopneumonie w buka-
ciarniach uzalezniony jest w gléwnej mierze od
naglej zmiany temperatury, wilgotnosci i ruchu
powietrza, natomiast mmniej od stezenia dwu-
tlenku wegla i amoniaku. Wedlug Zubowa i
wsp. (105), Roya (74), Martwiga i wsp. (50)
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wzrost zapylenia w pomieszczeniach inwentar-
skich zwieksza koncentracje zarazkow i wply-
wa usposabiajgco na ilo$é¢ zachorowan, ktorg
Lascelles i wsp. (42) ttumaczg nieswoistym de-
fektem immunologicznego ukladu wydzielnicze-
go (IUW) goérnych drég oddechowych (dysgne-
zja siateczkowa), jako pierwszej linii obronnej
organizmu przeciw antygenom S$rodowiska zew-
netrznego.

Whplyw os$wietlenia na uklad immunologicz-
nv cielat w pomieszezeniach inwentarskich ba-
dali Tichomirowa 1 wsp. (92), ktorzy wykazali,
7¢  optvmalne warunki $wietlne (wlasciwy
wspdiczynnik oswietlenia) powodujas w surowi-
cv cielat wzrost o 30% gamma globulini 0o 5 —
10% biatka calkowitego. Wedlug Martiga i wsp.
(50) optymalny wspdlezynnik os$wietlenia po-
woduje nie tylko wzrost bialek odpornoscio-
wvch 0 30% poprzez obnizenie ich katabolizmu,
ale zmniejsza uvadki cielat w okresie odchowu
v 20%. Zubow 1 wsp. (105) wykazali, Zze opty-
malne warunki o$wietlenia w cieletnikach
wplvwajg tonizujgco na mechanizmy obronne
cielat poprzez wzrost poziomu gamma globu-
lin o 16—30% i biatka calkowitego o 5—10%.
Obserwacje Jurkowa (36) udowodnily, ze
oswietlenie w sposob decydujacy wyznacza po-
ziom 1 aktywnos$é faktoréw nieswoistej odpor-
nnsci komérkowej, poprzez zmiane czynnikéw
ukladu bakteriobdjczego komoérek fagocytuja-
¢veh, gléwnie anionu oksoniowego i mielope-
roksvdazy (MPO). Wykazano takze, ze czynnik
ten powoduje zmiane reaktywnosci komdrek
immunokompetentnych i prowadzi w efekcie
do obnizenia swoiste] odpornosci humoralnej
0 5—10%. Swiatlo powoduje takze zmiany w
metabolizmie zwigzkéw pochodnych prowadzac
dn chalonowego oddzialywania na elementy
ksztaltujace poziom odpornosei zwierzat.

Istotny wplyw poszczegélnych skladnikow
mikroklimatycznych na odpornosé bydla sty-
mulowal badamia zmierzajace do igcznej oceny
i analizy mikroklimatu w réznych $rodowi-
skach. Stwierdzono, ze niewladciwe warunki
klimatyczne w budynkach ferm przemysto-
wveh obnizaja u 25% cielagt poziom gamma glo-
bulin nawet o 30% (92, 94). Gay i wsp. (24)
oraz Teofanovié¢ i wsp. (89) stwierdzili nawet
7—10-krotne obnizenie poziomu surowiczych
biatek odpornosciowych u cielat przebywaja-
cveh na pastwisku. Nagajcew (61) w analogicz-
nej sytuacji wykazal 2—3-krotnie oslabienie
aktywnosci komodrek fagocytujacych krwi ob-
wodowej, 10—30% obnizenie poziomu lizozymu
i miana bakteriobdjczego surowicy krwi, a tak-
7e 20—30% spadek gamma globulin. Wedlug
wielu autoréw (33, 41, 73, 77, 78, 79, 88) wiel-
ko$¢ zmian w ukladzie obronnym cielgt zalezy
w gléwnej mierze od optymalizacji czynnikow
ksztaltujacych srodowisko. Wedlug Stoita (88)
oraz Semenjuly 1 wsp. (77, 78), mikroklimat
cieletnikéw rusztowych w stosunku do mikro-
klimatu pnomieszczen tradycyjnych powoduje
spadek surowiczych bialek odpornosciowych
oraz indeksu fagocytarnego o 25%. a miana

bakteriobdjezego o 10—15%. W badaniach wia-
snych (17) wykazano, ze miano bakteriobdjcze
surowic cielgt przebywajgcych w cieletnikach,
w stosunku do cielgt wychowywanych na pa-
stwisku jest nizsze o 10%. Udowodniono (18)
takze, ze warunki stworzone w budynkach o
podlozu rusztowym wplywajg bardziej supre-
syjnie na wklad immunologiczny niz srodowi-
sko cieletnika Scidtkowego. Badania Nikolajezuk
(63) oraz wlasne (19) wskazuja, ze mnieodpo-
wiedni mikroklimat pomieszczen inwentar-
skich, zle pozywienie, zmniejszajg potencjalng
i faktyczng aktywnos¢ zerng komorek fagocy-
tujagcych PMN, MN poprzez zmiane ukladow
zaleznych (MPO, H,0,, OH, O,) i niezaleznych
od tlenu (kwasy, lizozym, laktoferyna, bialka
kationowe). Potwierdzajg to obserwacje Chmie-
lewskiego (12, 13), Woodarda i wsp. (99, 100,
101), ktérzy wykazali niekorzystny wplyw wa-
runkow w cieletnikach przemystowych na ko-
moérki immunokompetentne. Chmielewski (13)
udowodnil, ze ilo$é¢ limfocytow krwi obwodo-
wej syntetyzujgcych immunoglobuliny klasy M,
jest wyzsza u cielagt w cieletnikach przemysto-
wych. Takze system zywienia stosowany w
chowie przemyslowym bydla opasowego po-
woduje zmiany w ergastoplazmie limfocytow,
zwiekszajac ich wrazliwo$é na mitogeny con-
kawaliny (CoA), fitohemaglutyniny (PHA) 1 wy-
ciggu szkarlatki (PWM) (99). Podobne zmiany,
to jest odmienng reaktywmoéé, obnizenie liczby
komérek immunokomuetentnych oraz dyspro-
teinemie, zaobserwowano u zwierzat w wyniku
procesu nowotworowego (2, 27, 53, 63, 66, 83).
Wrazliwosé komorek ukladu immunologicznego
na czynniki $rodowiskowe ferm przemystowych
powoduje u bydla zmiany w ilosci syntetyzo-
wanych produktéow. Wykazano, ze poziom naj-
silniejszych faktoréw odpornosci, jakimi sg im-
munoglobuliny zalezy bezposérednio od warun-
kdw utrzymania i pielegnacji zwierzat i wyraza
sie wg Cabello i wsp. (11) oraz Deptuly (17)
wspotezynnikiem korelacji 0,5—0,83. Steynbach
(86), Lazar (43), Roy (75), Martig (50) oraz Dep-
tula (19) wskazali, ze warunki $rodowiskowe
ferm przemyslowych bydla wplywajg nie tylko
na poziom surowiczych immunoglobulin, lecz
takze mna ich aktywnos¢ precypitacyjna, aglu-
tynacyjna, bakteriocydna, cytofilng oraz kata-
bolizm. Wedlug Emeljanienko (20) niekorzystne
warunki Srodowiskowe powoduja u cielat ob-
nizenie surowiczych immunoglobulin klasy G
z 16,2 do 3,7 g/1, klasy M z 3,4 do 1,2 g/l i kla-
sy Az 0,7 do 0,2 g/l. Slanina i wsp. (82),
McEwan i wsp. (97) oraz Barber (4) szacuja
spadek poziomu bialek odpornosciowych na
skutek dzialania niewlasciwych czynnikéw bio-
klimatycznych na 50—80%. Penhale i wso. (67)
oraz Thomas 1 wsp. (91) w badaniach nad od-
dzialywamiem czynnikéw pomieszczen inwen-
tarskich na poziom surowiczych immunoglobu-
lin wykazali 20—30% spadek bialek odpornoscio-
wych i obnizenie surowiczych immunoglobulin
Klasy G z 9,3 do 4,7 g/l. Wedlug McBeath
i wsp. (54) optymalne warunki mikrobioklima-
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tyczne w cieletnikach w czasie odchowu cie-
1at powoduja, Ze Sredni poziom surowiczych
bialek odpornosciowych klasy G ksztaltuje sie
w granicach 14 g/l, za$ immunoglobulin klasy
M cokolo 2 g/1. Wedlug Lomby (47) 1 Bailey (3)
stezenie 8,5 g/l surowiczych immunoglobulin G,
albo ilosé 15—20 g/l wszystkich immunoglobu-
lin zabezpiecza zdrowotnosé cielat w okresie ich
odchowu. Pogorszenie warunkéw §rodowisko-
wych w cieletnikach przemyslowych powoduje
spadek ilodci surowiczych immunoglobulin kla-
sy G z 14,2 do 7,3 g/l, IgM z 2,75 do 1,98 g/l
(54), lub obnizenie calej puli bialek odporno-
sciowych z 23,1 do 13,2 jednostek turbidyno-
metrycznych (JT) (7), powodujgc u wigkszodei
cielat hipoimmunoglobulinemie, wzrost zacho-
rowalno$ci i émiertelnosci (40, 46, 65). McEwan
1 wsp. (55), wykazali, ze wspdlczynnik smier-
telnodci cielat w pomieszezeniach zamknietych
wzrasta do 30% jesli poziom immunoglobulin
wynosil 10 JT, podczas gdy u cielat posiada-
jacych 20 JT bialek odpornosciowych i rrzeby-
wajacych w analogicznych warunkach wspoél-
czynnik $miertelnosci wynosit 2,5%. Intensyw-
noé¢ oddzialywania czynnikéw srodowiskowych
ferm przemystowych znalazla odbicie w ilosci
poszezegdlnych klas bialek odpornosciowych.
Williams i wsp. (97) uwazaja, ze mnieodpowied-
nie warunki pomieszezerr dla bydla opasowego
powoduja mnajwieksze zmiany w surowiczych
immumnoglobulinach podklasy G; i klasy M.
Curtain (15), Jensen (35) oraz Stott i wsp. (88)
wykazali, ze warunki bioklimatyczne sa przy-
czyng obnizenia gléwnie surowiczych bialek
podklasy G; z 19,4 do 16,5 g/l (88). Wedlug
Rzedzickiego i wsp. (76) oraz Penhale i wsp.
(67) warunki $rodowiskowe dzialajg gléwnie na
immunoglobuliny klasy M. Roesti i wsp. (72)
oraz Deptula (16) stwierdzili, ze u bydla doro-
stego i cielgt czynniki bioklimatyczne powodu-
ia spadek surowiczych immunoglobulin klasy
G, Gy, M i A, za$ nasilenie zmian w poszcze-
gélnych klasach wydaje sie by¢ zalezne od ro-
dzaju, czasu, sily oddzialywania czynnikéw
bioklimatycznych oraz wieku zwierzat (16, 17,
72). Udowodniono, ze wérdd surowiczych im-
munoglobulin, czynniki drodowiskowe posiada-
ia stosunkowo najmniejszy wplyw na ksztal-
towanie poziomu biatek klasy A-7S (17, 67).
Badania wlasne (17) wykazaly, Zze zréinicowa-
ne warunki zoohigieniczne $rodowisk hodowla-
nych majg odmienny wplyw na poziom posz-
czegblnych klas immunoglobulin i potwierdzily
teze Jensena i wsp. (34), Jensena (35) oraz Cur-
taina i wsp. (15) o stosunkowo malym wplywie
warunkow Srodowiska zewnetrznego na poziom
surowiczych biatek odpornosciowych podklasy
G, 1 stosunkowo matej zaleznoSei poziomu su-
rowiczych immunoglobulin klasy A od ezynni-
kéw érodowiskowych., Udokumentowano, ze w
krajowych fermach przemystowych bydla opa-
sowego na mnajbardziej optymalnym poziomie
surowicze immunoglobuliny ksztaltujg sie u
zwierzgt odchowywanych w cieletniku $cidtko-
wym i na pastwisku (17).
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Supresyjne oddzialywanie mikroklimatu bu-
dynkéw ferm przemysltowych mna organizm
zwierzgt, powodujac zaburzenia aktywnosci
wewnatrzkomoérkowej w elementach luku im-
munologicznego, wywiera posdrednio wplyw na
stan zdrowia zwierzat. Przeglad badan doty-
czacych probleméw przedstawionych w niniej-
szym opracowaniu, ma na celu zwrocenie uwa-
gi na Iistniejgce wspolzaleznosci. Zagadnienie
to wydaje sie mieé¢ duze znaczenie poznawcze
i praktyczne i winno stanowié¢ przedmiot dal-
szych badan.
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Adres autora: dr Wiestaw Deptuta, ul. Bohateréw Warsza-
wy 4. 66-400 Gorzéw WIKp.

ELIGIUSZ WALKOWIAK,

IRMGARDA KOZEOWSKA, MICHAEL HOLUB,

EDWARD LEWOC, LEOPOLD GRUSZYCKI, FRANCISZEK KAMINSKI
Wptyw mikroklimatu i zywienia na zdrowotnosé
i produkcyjnosé owiec

zaklad Higieny Weterynaryjne], ul. Zwyclestwa 26, 15-959 Biatystok

Intensyfikacja hodowli i produkeji owczar-
<kiej jest od kilku lat jednym z gléwnych za-
dan stojacych przed krajowym rolnictwem.
Uzyskiwanie wysokich efektéw hodowlanych w
tej dziedzinie uzaleznione jest od odpowiednie-
go doboru genetycznego. prawidlowego zywie-
nia i wlasciwyeh warunkéw $rodowiskowych
(2. 12). Zakléecenia i niedobory wystepujace w
érodowisku wywieraja bezposredni, niekorzy-
stny wplyw na zdrowotno$é i produkeyjnosé
zwierzat (8. 10. 11). Objawy niedoboréw mine-
ralnych u zwierzat maja najczesciej charakter
orzewlekly (6). Owce naleza do zwierzat naj-
bardziej wrazliwych na niedobory mineralne
w paszy (4, 5). Niekorzystny wplyw na zdro-
wie i produkeyjnosé owiec wywiera rowniez
c(i‘;l)‘za wilgotno§¢ powietrza i mokre pastwiska

Zgodnie z programem rozwoju hodowli zwie-
rzat w makroregionie pdéinocno-wschodnim, w
ostatnich latach obserwuje sie znaczny, syste-
matyezny wzrost liczby duzych ferm hodowla-
nych owiee, jak réwniez szybki wzrost poglo-

wia tego gatunku zwierzat. Postepujacy roz-
wéj produkeji owezarskiej, jak i wzrost liczby
duzych ferm przemyslowych, stwarzaja czesto
nowazne problemy, ktére musza byé rozwigzy-
wane szybko, sprawnie i w sposéb komplekso-
wy nie tylko przez samych hodowcéw. ale przez
cala stuzbe rolna.

Liczne problemy wystepujace w hodowli o-
wiee wplynely na podjecie badan. ktérych ce-
lem bylo wykazanie w jakim stopniu czynniki
arodowiskowe 1 Zywieniowe wplywaja na pro-
dukeyinoéé i zdrowotno$é owiec w makroregio-
nie péinocno-wschodnim Polski.

Material i metody

Badania przeprowadzano w latach 1979—1980. Fer-
ma objeta badaniami zostala zasiedlona w 1976 r.
i skladala sie z 5 budynkéw inwentarskich, z ktérych
jeden przeznaezono na wychowalnie trykéw, drugi
na wychowalnie jarek, a pozostale trzy na wykoty
i odch6w jagnigt. Obsada fermy wynosila 1400 owiec-
-matek, 70 trykéw i 1540 owiec mlodych. Uzytki zie-
lone uprawiano na glebach ciezkich, gliniastych, nato-
miast pastwiska znajdowaly sie na wzniesieniach zwi-
rowych,
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