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FIZJOLOGIA | ZYWIENIE ZWIERZAT

ZBIGNIEW ROLINSKI, CEZARY KOWALSKI, PIOTR WLAZ

Postep w zakresie stymulatoréw wzrostu v zwierzat

Zaktad Farmakologii Wydzialu Weterynaryjnego AR, ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Wiele sposréd obecnie stosowanych w hodowli sty-
mulatorow wzrostu poddawanych jest krytyce przez
rozne gremia ekspertéw w szeregu krajow. Stosowanie
np. wszystkich hormonéw sterydowych oraz ich ana-
logéw zostalo zabronione w krajach EWG. Od czasu
raportu Komisji Swanna (40) =zaleca sie ograniczenie
stosowania antybiotykéw i innych Srodkéw przeciw-
bakteryjnych dla zwiekszenia przyrostu masy ciala
zwierzat. Z powyzszych powodoéw od kilku lat czynione
sa poszukiwania nowych substancji stymulujacych
przyrosty masy ciala o wlasciwosciach lepszych od uzy-
wanych poprzednio.

Zaktada sie, ze tego typu zwigzki powinny wydatnie
zwiegkszy¢ przyrosty masy ciata lub mlecznosé, z prefe-
rencja do bardziej intecnsywnego tworzenia sie bialek
i ograniczonym do niezbednego minimum odkladaniem
sie tluszeczow w organizmie. Pierwszorzedne znaczenie
z punkiu widzenia ekonomiki produkeji zwierzecej ma
wplyw tych zwiazkow na zwiekszenie wykorzystania
‘paszy a ‘'szczegblnie azotu w diecie. Stymulatory wzro-
stu muszg byé calkowicie bezpieczne dla zwierzat i lu-
dzi, jak réwniez nie wplywaé¢ na jakos$¢ i cechy senso-
rvezne produktéw zwierzecych. Zwigzki te powinny
szybko ulegaé¢ biodegradacji, nie powodujac skazenia
srodowiska.

W ostatnich latach przemyst farmaceutyczny rozpo-
czal wytwarzanie zupelnie nowych zwigzkéw podwyz-
czajgeych efektywnosé produkeji zwierzecej. Naleza do
nich: hormon wzrostu (growth hormone — GH, soma-
totropina — S8T) i zwiazki stymulujgce receptor adre-
nergiczny f, czyli agonisci receptora B,. Ohecnie opra-
cowano na skale przemyslowa wytwarzanie aktywnych
somatotropin dla poszczegdlnych gatunkéw zwierzat;
dla bydita — bovine GH (bST), dla $win — porcine GH
(pST), dla owiec — ovine GH (0ST), dla drobiu —
chicken GH (eST), dla ryb losiosiowatych — salmon
GH (sST). Opracowano réwniez wydajng synteze ludz-
kiego GH (hST) oraz podwzgérzowego czynnika uwal-
niajacego ludzki hormon wzrostu (human growth hor-
mone releasing factor — hGRF, somatoliberyna). So-
matoliberyna jest to 44-AA polipeptyd, ktéry jest
aktywny u wiclu gatunkéw zwierzat. Wytwarzane sag
rowniez dla tych celow: somatomedyna — insulinopo-
dobny czynnik wzrostu (insuline like growth factor —
IGF) — substancja posredniczgca w dzialaniu somato-
tropiny na tkanki oraz somatostatyna (somatotropin
release inhibiting factor — SRIF), maly peptyd (14-AA),
ktory hamuje wytwarzanie i uwalnianie somatotropiny
z przedniego plata przysadki.

W przypadku agonistow receptora fJ,-adrenergiczne-
go, po stwierdzeniu, ze klenbuterol, uzywany zaréwno
w medycynie ludzkiej, jak i weterynarii, wpltywa ko-
rzystnie na wzrost mlodych zwierzat, podjeto produkcje
nowych, bardziej efektywnych zwigzkéw: cimaterolu
i raktopaminy.

Hormon wzrostu i somatomedyna — efekty fizjologiczne

Pozgdany model rozwoju w hodowli zwierzat charak-
teryzuje sie istotnym przyspieszeniem przyrostu masy
i rozrostu ciala w polaczeniu ze sprawnym wykorzy-
staniem biatek paszowych odkladanych w rozwijajacym
sie ukiadzie miesniowym (16). Ten szybki wzrost orga-
nizmu, obejmujacy glownie rozwdj szkieletu i miesni
znajduje sie pod kontrola somatotropiny. Ustalono, ze
somatotropina i jej gatunkowo swoiste analogi znajduja
sie z jednej strony pod kontrolg podwzgérzowej soma-
toliberyny jako stymulatora biosyntezy lub uwalniania
oraz podwzgoérzowej somatostatyny jako czynnika ha-
mujacego oba te efekty (20). Somatotropina wywiera
swoje obwodowe dzialanie w wyniku dwéch odrebnych
mechanizméw; w wyniku bezpo$redniego wplywu na
narzady docelowe, np. wzrost tkanki gruczolu mleko-
wego, 1 oddziatywania posredniego przez stymulacje
wytwarzania somatomedyny, ktéra pojawia sie w cza-
sie rozwoju plodowego we wszystkich tkankach (17),
a w okresie postantalnym gléwnie w watrobie (18).
Receptory hormonu wzrostu w watrobie odpowiedzialne
za stymulacje wytwarzania somatomedyny odznaczaja
sie =znaczng specyficznoscia gatunkows (32): myszy
reagujg na bydlecg somatotroping, natomiast dla czlo-
wieka jest ona nieaktywna (32).

Stwierdzono istnienie konkurencji pomiedzy somato-
medyng a insuling w zakresie receptoréw hormonu
wzrostu (14), wynikajacej z podobienstwa sekwencji
aminokwasow i budowy strukturalnej. Obydwa te hor-
mony nasilajg synteze biatek ustrojowych 1 powoduja
ograniczenie ich rozpadu. Somatomedyna rézni sie w
niektorych dziataniach od insuliny, np. powoduje ona
w przeciwienstwie do insuliny lipolize. Somatomedyna
wywiera ujemne sprzezenie zwrotne na czynnik uwal-
niajacy hormon wzrostu i somatotropine przez pod-
wzgorze 1 przysadke (36). Ten insulinopodobny peptyd
pobudza réwniez wzrost szkieletu i rozwdj miesni przez
zwiekszenie liczby komoérek w okresie prenatalnym.
Postnatalny wplyw somatomedyny na uklad mie$niowy
jest efektem rozrostu wynikajacego z tworzenia sie do-
datkowych komoérek w uktadzie miesni szkieletowych
(1, 23). Somatotropina nie wywiera takiego dzialania
(1, 23).

Somatotropina i somatomedyna niezaleznie od siebie
wywieraja dziatanie anaboliczne w zakresie bialek oraz
powoduja efekt lipolityczny (19). To ostatnie dzialanie
jest zwigzane z hamujacym wplywem na zwigzang
z insuling lipogeneze (25).

Badania zalezno$ci pomiedzy przyrostem masy ciata
i zwigkszong wydajnodcig mleka a poziomami we krwi
somatoiropiny i somatomedyny wykazaly pelng kore-
lacje w tym zakresie u zwierzgt ze znacznie podwyz-
szonym poziomem hormonu wzrostu. Przewlekle stoso-
wanie hormonu wzrostu $win podnosi poziom somato-
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medyny we krwi proporcjonalnie do poziomu dawki,
a jednocze$nie dochodzi do wzrostu poziomu glukozy.
Stwierdzono dalej, ze krowy wyselekcjonowane na
podstawie ich wydajno$ei mlecznej, charakteryzowaly
sie znamiennie wyzszym (p < 0,01) poziomem somato-
tropiny we krwi w 30, 90 i 200 dniu laktacji w poréw-
naniu do sztuk o przecietnej produkcji mleka w tej
ohorze (21). Wykazano jednoczes$nie, ze u charlaczych
kurczat poziom tego hormonu moze byé rowniez pod-
wyzszony 1 w takim wypadku brak szybkiego postepu
w tuczu spowodowany byt jednoczesnym obnizonym
poziomem somatomedyny. Natomiast u kurczat gene-
tycznie wyselekcjonowanych dia szybkiego tuczu obser-
wowano istotnie podwyzszony (p < 0,00) poziom hor-
monu wzrostu we krwi (33).

Ogolny spadek poziomu somatotropiny we krwi zwie-
rzat dorostych jest zwigzany ze wzrostem aktywnos$ci
somatostatyny (13). U glodzonych lub zle zywionych
$win poziomy somatotropiny wrzrastaja, a poziomy so-
matomedyny ulegaja obnizeniu, odzwierciedlajagc me-
chanizm wzajemnych korelacji tych czynnikéw wzrostu
(7).

Poznane zostaty réwniez metody zwiekszania efektyw-
nosci stosowania hormonu wzrostu. Mianowicie wpro-
wadzenie do organizmu kompleksu somatotropiny z mo-
noklonalnymi przeciwcialami wobec  somatotropiny
zwigksza synteze bialek wplywajacych na rozrost miesni
szkieletowych (3). Tak uzyskany wiekszy wzrost syn-
tezy bialek mieéniowych tlumaczy sie jako rezultat
ograniczenia wigzania somatotropiny z poszczegoélnymi
jej receptorami lub blokowania innych receptoréw, np.
receptoréw komoérek limfoidalnych, co zwieksza dostep-
no$¢ tego hormonu dla innych narzadéw majacych
istotne znaczenie dla oddzialywania GH na wzrost i lak-
tacje (2).

Wstrzykniecie kompleksu somatostatyna-antygen zno-
si na drodze immunologicznej hamowanie ukladu so-
matoliberyna-somatotropina, prowadzac do zwiekszo-
nego uwalniania somatotropiny oraz nasilenia wzrestu
i laktacji (39).

Zastesowanie somatotropiny, somateliberyny
i kempleksu somatostatyna-antygen do zwiekszenia
mlecznosci

Dostepnos$é bioenergetycznego hormonu wzrostu za-
poczatkowala serie prob nad codziennym stosowaniem
somatotropiny z rejestracja jej wplywu na laktacje
oraz stopien wykorzystania paszy.

Codzienne podawanie bydlecej somatotropiny zwiek-
sza produkecje mleka u kréw. Pionierskie badania nad
zastosowaniem tego hormonu, obejmujgce krotkotrwa-
le okresy obserwacji, zostaly wkrotce potwierdzone
chronicznymi do$wiadczeniami, obejmujacymi dwie lub
trzy kolejne laktacje (27). Pozytywne wyniki przy wy-
dluzonych okresach stosowania somatotropiny spowo-
dowaly potrzebe wytwarzania bydlecej somatotropiny
o wydluzonym dzialaniu. Obecnie prowadzone sg proby
z preparatami o diugich okresach biologicznego péi-
trwania, tj. 14 i 28 dni (27).

Podsumowanie badan nad stosowaniem u bydila hor-
monu wzrostu pozwala na nastepujgce stwierdzenie:
niezaleznie od sposobu chowu, wieku i fazy laktacji,
krowy reaguja na bydleca somatotropine wzrostem
mleczno$ei, ktéry waha sie stosownie do wielkosci
dawki od 5—40% ($rednio 17—20%). Jednocze$nie na-
lezy dostosowaé dawke pokarmowa do poziomu uzy-

skane] wydajnosci z uwzglednieniem wzrostu wykorzy-
stania paszy w wyniku stosowania hormonu wzrostu.
Somatotropina pobudza mobilizacje substancji odzyw-
czych i ich stala dystrybucje, przesuwajac zapasy do
gruczolu mlekowego, w ktérym w tym czasie dochodzi
do wzrostu liczby komoérek gruczotowych.

Analog somatotropiny bydlecej bST dziala identycz-
nie jak endogenny hormon wzrostu wydzielany przez
przysadke, mleko jest nie zmienione w zakresie zawar-
tosci biatek i tluszezu oraz wlaSciwosei organoleptycz-
nych. U macior somatotropina $win wykazuje identycz-
ne dzialanie w zakresie laktacji, posrednio zwieksza-
jac przyrosty masy ciala wszystkich prosiagt w miocie
oraz podwyzszajac procent ich odchowalnosci (3).

Somatoliberyna w dawce 10-krotnie wyzszej od efek-
tywne] dawki somatotropiny rowniez zwieksza mlecz-
noé¢ i stopien wykorzystania paszy u bydia (26). Ko-
niecznod¢ codzicnnego podawania (1.v.) somatoliberyny
moze by¢ zastgpiona preparatem o przedtuzonym dzia-
laniu (24).

Zastosowanie somatotropiny do stymulacji wzrostu

Wszystkie dotychczasowe dane potwierdzajg, ze co-
dzienne wstrzykiwanie somatotropiny $win prowadzi do
przyspieszenia wzrostu u trzody chlewnej (6, 12). Wy-
niki stosowania hormonu wzrostu u pozostatych gatun-
kow zwierzat: cielgt (38), jagniat i kozlat (30, 34) sa
mniej licznie udokumentowane. Jednak wszystkie wy-
niki badan, niezaleznie od gatunku zwierzgt, wieku
i sposobu chowu wskazuja, ze hormon wzrostu stosow-
nie do wielkosci dawki nasila wzrost o 10—20%, Stwier-
dzono réwniez zwiekszenie wykorzystania paszy oraz
korzystny wplyw na sklad tuszy miesnej, wyrazajgcy
sig¢ redukcja tluszczu i przyrostem masy mieéni. Bada-
nia nad wyznaczeniem efektywnej dawki u swin wy-
kazaly, ze stymulacja wzrostu osiaga swoje maksimum
(20%) przy dawce 60 mg/dzien, natomiast optymalne
polepszenie wykorzystania paszy ma miejsce przy po-
ziomie 120 mg/dzien (3). U $win redukcja wystepowa-
nia tluszczu w tuszy miesnej oraz w tkance tluszezo-
wej podskoérnej ksztaltuje sie odpowiednio w grani-
cach 13—55% i 31—33%, podczas gdy calkowita masa
mie$ni czy bialek wzrasta o 19—27% (15). Stosowanie
somatotropiny $win nie wplywa na jako$é miesa (33).
Wykazano, ze u mlodych zwierzgt ponizej 50 kg m.c.
somatotropina pobudza powstawanie bialek niezaleznie
od zuzycia energii i rezerw tluszezowych w organizmie
(8). Nalezy doda¢, ze somatotropina §win tlumi synteze
kwasow tluszczowych i lipogeneze stymulowana insu-
ling.

Wykazano réwniez, ze podawanie somatoliberyny
(GRF, 44-AA) przez 20 dni podwyzsza u cielat bilans
azotu, a u jagnigt ta sama frakcja GRF (w dawce 20
i 40 mg/dzien) powoduje zwiekszenie tempa wzrostu
i stopnia wykorzystania paszy oraz zwiekszenie masy
m. semitendinosus.

Przyszlosciowo nalezy widzie¢ stosowanie hormonu
wzrostu w hodowli przez przenoszenie genéw odpowie-
dzialnych za wytwarzanie hormonu wzrostu. Préby
przenoszenia genéw dla somatotropiny $win nie daty
pozadanych rezultatéw u tego gatunku zwierzat, jed-
nak proby z przenoszeniem genow somatotropiny bydle-
cej u sSwin okazaly sie bardziej zachecajace (41).
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Zwiazki pobudzajace receptory f,-adrenergiczne

W zwigzku z istotnym wplywem ukladu wspodiczul-
nego na regulacje przemiany materii u ssakéw, mozna
bylo przypuszcza¢ ze na drodze farmakologicznej uda
sie przestawi¢ tory przemian metabolicznych w kierun-
ku bardziej pozagdanym w hodowli i z lepszym jedno-
czesnie wykorzystaniem pasz. Dostepno$¢ aktywnych
po stosowaniu doustnym analogdédw izoprenaliny, takich,
jak klenbuterol, umozliwilo wykazanie, ze zwiazki po-
budzajace receptory p,-adrenergiczne dzialaja jako sty-
mulatory wzrostu.

Wiasciwosel te zostaly sprawdzone gléwnie w przy-
padku klenbuterolu, cimaterolu, raktopaminy i zwiaz-
ku o symbolu L 644-969. Wykazano, ze zwiazki te
wplywaja stymulujgco na wzrost zwierzat, jak rowniez
na stopien wykorzystania paszy. Wyniki takie stwier-
dzono u swin (11), bydia (37) i owiec (9). Rezultaty
podawania agonistow receptora f, do paszy sa podobne
jak przy stosowaniu hormonu wzrostu. Wykazano bo-
wiem, ze zwigzki p,-adrenergiczne uwalniajg hormon
wzrostu z hodowli komorek przysadki oraz podwyz-
szaja jego poziom we krwi (28). Na podstawie tego
mozna przypuszezaé, ze dzialanie agonistow [, moze
by¢ sterowane za pomocg endogennej somatotropiny
i nastepnie przez somatomedyne. Generalnie, analizu-
jac efekty agonistow 3, u wszystkich gatunkéw zwie-
rzat, mozna stredci¢ je nastepujgco: stymulacja wzrostu
waha sie od 0—7" polepszenie wykorzystania paszy
od 0—i0%, przyrost masy mieéni i odkladania biatek
od 7—10% oraz spadek ttuszczéow w tuszy od 9—12%
(29). Niezaleznie od tego wielu autoréw uzyskiwalo
zdecydowanie wyzsze efekty w zakresie wspomnianych
wskaznikéw (42).

Szczegolowe badania nad wplywem agonistéw f, na
przemiany metaboliczne wykazaly, ze zwigzki te po-
czatkowo zaburzajg homeostaze metaboliczng, ktora na-
stepnie rozwija sie w kierunku regulacji wyraznie
zwiekszajgcej odkladanie sie bialek w mie$niach szkie-
letowych. To powoduje hipertrofie wldkien miesnio-
wych (22).

Eliminacja pozostalosci f,-agonistéw z organizmu
wymaga pewnego czasu i konieczng rzecza jest wyzna-
czenie okresu karencji. Przypuszczalnie 5 dni wycze-
kiwania od zaprzestania stosowania tych zwigzkow do
uboju zwierzecia stanowi czas dla ich eliminacji do po-
ziomu nieszkodliwego dla cztowieka (10).

Bezpieczenstwo stosowania stymulatoréw wzrostu
nowej generacji

Analogi somatotropiny

Polipeptydy (199 AA) te sg aktywne tylko po poda-
niu parenteralnym i wykazujg wysoka specyficznosé
gatunkowa. Ta specyficznosé¢ jest wynikiem rozwoju
wlasciwych receptoréw, np. somatotropina bydleca nie
wigze sie z receptorami u naczelnych i czlowieka (32).
Badania toksycznos$ei ostrej wykazaly, ze somatotropina
bydleca stosowana u szczuréw w dawce 100000 razy
wyzsze] od dawki zalecanej do stymulacji laktacji nie
powodowala zadnych objawoéw ubocznych, potwierdza-
jac, ze jest ona inaktywowana w przewodzie pokarmo-
wym (4). Stwierdzenie to zostalo réwniez potwierdzone
w badaniach poiprzewleklych na szczurach dorostych
i niedojrzalych, pozbawionych przysadki. U pierwszych
podawanie per os 100-krotnie wyzszej dawki, a u dru-

gich 15-krotnie wyzszej dawki nie powodowalo zad-
nych efektéw. Jednak ta sama dawka u szczuréw bez-
przysadkowych podawana s.c. zapewniala intensywny
wzrost (4). Nie wykazano zwiekszonej zachorowalno$ci
kréow otrzymujacych przewlekle somatotropine bydleca
w poréwnaniu do przecietnej liczby zachorowan w $ro-
dowisku tych samych ferm bydia mlecznego. Przeciet-
ny wzrost cieploty wewnetrznej u sztuk otrzymuja-
cych ten hormon w nastepstwie nasilenia procesow
metabolicznych, moze przyczyni¢ sie do latwiejszego
ulegania stresowi cieplnemu kréw stymulowanych.
Wrzystkie te dane wskazujg na duze bezpieczenstwo
stosowania somatotropin dla stymulacji mlecznosci
i wzrostu oraz brak potencjalnego ryzyka dla czlowie-
ka przy praktycznych zastosowaniach tych analogéw
somatotropiny.

Agoni$ci receptora fi,

W przypadku zwiazkow pobudzajacych receptory
B,-adrenergiczne, badania nad ich ewentualnymi dzia-
laniami ubocznymi sz mniej zaawansowane. Klenbute-
rol jest prototypem tej grupy zwiazkéw, jakkolwiek
dotychczas nie zostal dopuszczony jako chemiczny sty-
mulator w produkecji zwierzgcej. W lecznictwie zwie-
rzat Jjest to lek =zalecany w stanach spastycznych
oskrzeli lub jako tokolityk w klinikach polozniczych.
W badaniach przewleklych na szezurach wykazano, ze
zwiazki f,-adrenergiczne moga powodowa¢ nowotwory
jajnikéw. Tworzenie sie zmian nowotworowych w jaj-
nikach moze zostaé powstrzymane przy jednoczesnym
stosowaniu u szczuréw propranololu, antagonisty recep-
tora f,-adrenergicznego., Nie sa rowniez na razie do-
stepne wyniki szeroko prowadzonych badan nad dzia-
taniem teratogennym, mutagennym i karcinogennym
tych zwiagzkow. W nie potwierdzonych Jeszcze bada-
niach na niedojrzatych myszach stwierdzono, ze poda-
wanie cimaterolu (50—200 ppm/dzien) przez 3—6 ty-
godni zapewnialo szybszy wzrost, powodujac jednak
jednoczesnie wzrost $miertelnosei w pordéwnaniu do
kontroli (12,5% i odpowiednio 1,3%) (20). We wstep-
nych bhadaniach na $winiach z cimaterolem (0,25—
—50 mg/kg/dzien per os) stwierdzono, ze wyzsza daw-
ka powodowala pekanie racic i otarcie opuszek palco-
wych (10). Jednak w innym do$wiadczeniu przy stoso-
waniu dawki cimaterolu 1 mg/dzien u $win nie obser-
wowano tego rodzaju dziatan ubocznych (20). W tej
sytuacji przyszlosciowe stosowanie agonistéw recep-
tora f, jako nowych stymulatoréw w hodowli musi zo-
staé poprzedzone wielorakimi badaniami toksykologicz-
nymi 1 zootechniczhymi na zwierzetach docelowych.
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Nowy system firmy HokoFarm rejestracji indywidualnego
pobierania karmy w stadach $win

Firma HokoFarm B.V. w Marknesse Holandia (adres:
Repelweg 10,8316 PV Marknesse, Holandia) opracowala
calkowicie nowy system pomiaré6w 1 oceny pobierania
karmy przez kazdag ze $win, utrzymywanych w stadzie,
cclem ich selekcji genetycznej. Ten nowy system, na-
zwany IVOG, opracowano w $cislej wspoipracy z Insty-
tutem Badawczym Produkeji Zwierzecej w Zeist (Ho-
landia). Prototyp metody przeszed! pomy$lnie wszyst-
kie proby praktyczne, przeprowadzone w spoéldzielcze]j
fermic hodowlanej Dalland w Venray (Holandia).

Najwazniejsza skladowa systemu IVOG jest stacja
zywienia $win, ktéra umozliwia dokladne okreslenie dla
kazdego zwicrzecia, utrzymywanego w stadzie, iloSci po-
branej paszy i ocene wspoélzawodnictwa o pokarm.
Umocowany w uchu lub implantowany podskdrnie na-
dajnik elektroniczny pozwala na identyfikacje zwierze-
cia. Dzieki temu elektronicznemu znakowaniu mozliwe
jest oznaczenie nie tylko ilo$ci karmy przyjetej przez
kazde zwierze, ale takzc czestotliwo$ei, pory dnia oraz
czasu trwania pobierania pozywienia. Dane te maja
znaczenie w okreslaniu konwersji paszy 1 zachowania
sie poszczegdlnych zwierzat.

System IVOG rézni sie od innych systeméw tym, ze
zwierzeta moga by¢ przetrzymywane w grupie, a nie
w oddzielnych stanowiskach (boksach). Przetrzymywa-
nie zwierzat w pojedynczych kojcach jest bardzo pra-
cochlonne dla obslugi i odbiega od warunkéw istnie-
jacych w tuczarniach, w ktérych $winic przebywaja w
wigkszych grupach. System IVOG dostarcza doklad-
nych danych, ktére sa potrzebne do genetycznej sclek-
¢ji, a przy tym jest bardzo eckonomiczny.

Stacja zywieniowa IVOG

Na kazda stacje zywieniows przypada od 8 do 12—15
swin. Koryto usytuowane jest na wadze, co umozliwia
dokladne okreslenie poczatkowej i koncowej masy po-
branej karmy. Dostep do koryta moze byé regulowany
w zaleznosci od wielko$ci $wini. Urzadzenie jest tak

ustawione, ze do koryta moze mieé dostep tylko jedno
zwierzg. Zapobiega to zanicczyszczaniu urzgdzenia ka-
tem.

Stacja pobicrania karmy jest wyposazona w system
clektronicznej identyfikacji, ktory w chwili dotkniecia

1. Stacja indywidualnej rejestracji paszy pobierane]
przez swinie utrzymywane w stadzie

Ryc.



