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Niedobdér witaminy A przyczyng zaburzehn w laktacji u loch
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Wsrdd wielu czynnikéw powodujgeych zabu-
rzenia w laktacji u zwierzat gospodarskich
wymienia sie takze niedobér witaminy A.
Wplyw witaminy A na laktacje jest stosunko-
wo najlepiej poznany u bydia. Wg Lewickiej
(6) podawanie krowom mlecznym karotenow w
paszy w ilosci odpowiadajgcej tylko zapotrze-
bowaniu bytowemu, moze wywola¢ zaburzenia
w produkcji mleka. Autorka ta podkresla jed-
nak, ze dostarczenie witaminy A w ilosciach
wiekszych od catkowitego (bytowego i produk-
cyjnego) zapotrzebowania nie wplywa na
zwiekszenie produkcji mleka. Wojcik (22) po-
dajac krowom mlecznym witamine A w okre-
sie niskiej jej zawartosci w organizmie, uzy-
skal zwiekszenie wydajnosci mleka o 16% w
poréwnaniu z wydajnoscig kréow grupy kon-
trolnej. Takze Archibald i Parsons (cyt. wg
Tangla — 18) stwierdzili, ze mleczno$¢ kréw
zwiekszyla sie przy podawaniu pasz z dodat-
kiem koncentratu witaminowego, przy czym
zawarto§¢ tluszezu pozostala bez zmian. Row-
niez Maynard (7) oraz Mertins i Kolb (8) za-
obserwowali spadek wydzielania mleka u zwie-
rzat z oznakami niedoboru witaminy A. Tri-
chonow (20) w doswiadczeniu przeprowadzo-
nym na trzodzie chlewnej wykazal dodatni
wplyw witaminy A na mlecznoéé u loch. Inni
natomiast badacze, a miedzy innymi Craplet
(1), Williams (21) oraz Narayanan i wsp. (9)
nie stwierdzili wptywu witaminy A na wzrost
produkeji mleka, ani tez na czas trwania lak-
tacji u krow. Roéznice w poglgdach na wplyw
witaminy A na mlecznos¢ u krow oraz brak
prac omawiajgcych szerzej to zagadnienie u
$win staly sie bodzcem do przeprowadzenia ba-
dan przy masowo wystepujacej bezmlecznosci
u macior po porodzie oraz objawach klinicz-
nych sugerujgcych awitaminoze A u prosigt.

Badania wlasne

Material do badan stanowila obsada chlewni
zarodowej PGR T. w woj. lubelskim. Skiadaly
sie na nig 22 maciory rasy w.b.a. w wieku
od 1—4 lat, wagi od 140—250 kg oraz
48 prosiat w wieku od 2—8 dni. Wsrod
macior, 10 bylo po wyproszeniu (8 pierwiastek
i 2 wielorédki), a czas jaki uptynal od porodu
wynosit 2—8 dni. Pozostatych 12 macior bylo
w ciazy (7 pierwiastek i 5 wielorodek), a ter-
min majblizszego porodu spodziewany byl za
26 dni. Wszystkie maciory przebywaly w po-
dobnych warunkach. Ustalono, Ze porody u
macior wyproszonych przebiegaly prawidlowo.
Urodzone prosieta charakteryzowaly sie jed-

nak obnizona zywotno$cia, bladoscia skory

oraz 0gblnym wychudzeniem. Liczebno$¢ mio-
tow byla rézna i wahata sie w granicach 7—
13 prosigt. U wszystkich macior bedacych po
porodzie stwierdzono brak wydzielania mleka,
przy jednoczesnym braku jakichkolwiek obja-
wow zapalenia gruczoléw mlecznych. Gruczoty
mleczne byly konsystencji wiotkiej, skora za$
na nich byla pomarszczona. Ze strzykow za-
rowno przed jak i po podaniu domie$niowym
hypofizyny w ilosci 20 j.v. na sztuke, mozna
byto z trudem wycisngé tylko krople biatawego
plynu o lepkiej konsystencji. Na skutek braku
pokarmiu u matek 45 prosigt padlo w pierw-
szych dniach po urodzeniu. U czterech padiych
i dwu zywych prosigt stwierdzono kraterowate
wrzody rogowek. U pozostalych 46 zywych
stwierdzono réznego stopmia zmetnienia rogo-
wek, niezyt spojowek, bladosé bion sluzowych
i skéry oraz ogdlne wychudzenie. Powyzsze

zmiany kliniczne stanowily podstawe do podej-

rzenia jednoczesnego wystepowania u prosigt
awitaminozy A i niedoboru zelaza. Opisany wy-
zej zespol objawdw klinicznych sugerowal tak-
ze, ze przyczyng bezmleczno$ci u macior moze
by¢ roéwniez niedobor witaminy A. Postawie-
nie takiego rozpoznania miato tez w tym uza-
sadnienie, ze pasza byla uboga w witamine A
i karoteny. Karma skladala sie Wqucznle z
parowanych ziemniakow i wody.

W grupie 12 macior prosnych nie stwierdzo-
no badaniem klinicznym zadnych zmian cho-
robowych.

W zwigzku z opisana  sytuacjg w chlewni
powstala koniecznogé: a) zapobieZenia zabu-
rzeniom w wydzielaniu mleka po porodzie u
12 macior bedgcych jeszcze w ciazy, b) podje-
cie leczenia pozostatych przy zyciu 48 prosiat
z opisanymi objawami klinicznymi, c) urato-
wania dla dalszej hodowli macior u ktorych
wystgpita bezmlecznosé po porodzie. Dla osigg-
niecia zamierzonego celu niezbednym stalo sie
przeprowadzenie badan laboratoryjnych, ktore
potwierdzilyby rozpoznanie kliniczne niedobo-
ru witaminy A, ewentualnie wskazalyby na
inne jeszecze mozliwe przyczyny opisanych
zmian chorobowych.

Dla przeprowadzenia badan laboratoryjnych
oraz postepowania profilaktyczno-leczniczego
zwierzeta podzielono na 3 grupy.

Grupe I stanowilo 10 macior u ktérych wy-
stapila bezmlecznosé po porodzie.

Grupa II skladala sie z 12 macior klinicznie
zdrowych, bedacych w ostatnim miesigcu cia-
Zy.

Grupe IIT stanowity prosieta (48 sziuk) z
objawami klinicznymi awitaminozy A i anemii
pochodzace od macior grupy L.
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Dodatkowo wprowadzono do badan IV grupe
zwierzat. Skladala sie ona z 5 macior rasy
w.b.a. z prawidlowg laktacjg, bedacych w po-
dobnym okresie po porodzie co maciory grupy
I. Maciory grupy IV stanowily czes¢ obsady
chlewni zarodowej jednego z Rolniczych Za-
kladéw Doswiadczalnych (WSR w Lublinie. Ma-
ciory te zywione byly zgodnie z normami zoo-
technicznymi. Wprowadzenie do badan takiej
grupy macior uznano za konieczne dla oceny
wynikéw laboratoryjnych. W literaturze bo-
wiem nie znaleziono opracowanych norm fizjo-
logicznych badanych parametréw dla macior
w okresie laktacji.

Badania laboratoryjne

U wszystkich macior z bezmleczno$cig (grupa I)
przeprowadzono badania biochemiczne surowicy krwi
na zawarto§é witaminy A i Zelaza. Witamine A ozna-
czano kolorymetrycznie w reakceji Carr-Price’a. Do-
kladny opis uzytej metody podaje Lewicka (6). Czu-
10§¢ tej metody wynosi 1,5 gamma %, przy bledzie
3 — 10%. Poziom zelaza oznaczano metodg Ram-
szy'ego (13). Celem wykluczenia innych niedoboréw,
ktére moglyby mieé wplyw na powstanie zespolu
obserwowanych objawdéw, dodatkowo okre§lono po-
ziom elektrolitéw (Na, K, Ca, P) w surowicy krwi
oraz glukozy w pelnej krwi. OznaczeA Na, K i Ca
dokonano przy pomocy fotometru plomieniowego fir-
my Zeiss-Jena. Poziom P oznaczono wedlug metody
Fiske-Subbarow’a (2). Glukoze oznaczano metoda Har-
dinga zmodyfikowang przez Kingg i Garnera (4). Do
oznaczehd uzyto fotokolorymetru Leitza z filtrem B.

Przeprowadzono takze u wszystkich macior grupy
I badania hematologiczne. Okreélono liczbe czerwo-
nych i bialych ciatek krwi, zawarto§é hemoglobiny
oraz obraz odsetkowy bialych cialek krwi. Badania

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXVI

hematologiczne wykonano ogélnie przyjetymi meto-
dami.

Analogiczne badania biochemiczne i hematologicz-
ne przeprowadzono u macior z prawidlowsg laktacja
(grupa IV).

Krew do badan pobierano z zyty brzeznej ucha.

Wyniki i ombéwienie

Szczegblowe dane z przeprowadzonych badan bio-
chemicznych krwi macior z bezmleczno$cig poporodo-
wa (grupa I) oraz z prawidiowg laktacjg (grupa IV)
zestawiono w tab. 1. Dane z badan hematologicznych
dla macior grupy I i IV zestawiono w tab. 2. Prze-
prowadzone badania biochemiczne krwi macior u
ktorych wystapily zaburzenia w wydzielaniu mleka
po porodzie (grupa I) nie wykazaly obecnofci wita-
miny A w badanym materiale. Wg Lewickiej (6) po-
ziom witaminy A w surowicy krwi u §win moze sie
wahaé w granicach 18,1—38,3 gamma %. Przeprowa-
dzone badania wlasne na 5-ciu maciorach z prawidlo-
wa laktacjg (grupa IV) wykazaly iz poziom witami-
ny A wahal sie w granicach 11—18 gamma %. Po-
ziom zelaza w surowicy u wszystkich macior z bez-
mlecznoécig (grupa I) byt ponizej wartosei fizjolo-
gicznych i §rednio dla badanej grupy wynosil 38,6
gamma %. Todenhofer (19) oznaczal poziom zelaza w
surowicy krwi u 210 §win ubojowych i podaje, ze
70% uzyskanych wartoci lezalo w granicach 140—
260 gamma % przy wahaniach od 20—400 gamma %.
Riepe (14) badat zawarto§é zelaza w surowicy krwi
u dorostych macior i podaje, ze wartosdci $rednie dla
badanej grupy wyniosly 129,8 gamma %. W bada-
niach wiasnych poziom zelaza w surowicy krwi ma-
cior z prawidlows laktacjg (grupa IV) wynosil §red-
nio 141,62 gamma %. U jedne] tylko z 5 bada-
nych macior tej grupy poziom zelaza byl wyraZnie
nizszy i wynosil 98,2 gamma %. Poziom elektrclitow
(Na, K, Ca, P) w surowicy krwi oraz glukozy w pel-
nej krwi, tak u macior z bezmlecznoscig (grupa I),
jak i z prawidlowa laktacja (grupa IV), nie odbie-

Tah. 1. Wyniki badan biochemicznych krwi macior grupy Ii IV
Nromnciary mI;Txaﬂr rn}g< 4 mcga% m]; % EamFrsa y4 g:xtr;]e?% Girl::(;a/za

1 327 20,30 11,20 6,40 27,6 0 97,5

9 324 20,15 11,50 6,95 34.5 0 99,1

3 334 21,60 11,85 7,90 53,2 0 91,5

4 327 24,80 11,65 8,00 47 |0 85,3

— 5 330 | 21,40 11,55 760 | 447 0 66,5
% 6 336 | 22,55 10,85 675 |  3L6 0 55,3
& 7 327 | 21,10 11,15 7,35 B1 | O 73,8
8 | 330 20,15 10,95 605 | 61,7 | o 5T

9 330 2515 10,85 7,50 200 | 0 | 546

10 330 25,00 1,00 | 720 | 238 | o 60.4

Wartosci éred. 329,5 29,22 11,25 7,17 38,50 0 | s
1 324 19,20 12,10 8.95 123,20 18 I 82,80
2 330 20,10 12,55 8,40 160,00 14 | 9300
E ; 3 330 20,15 12,25 8,65 | 9820 | 11 73,70
5 4 | 334 23,00 1265 | 940 180,00 16 66,50
© 5 324 22,10 1265 | 10,20 146,70 12 | 71,80
Wartosci éred. 328,4 20,91 12,44 ‘ 9,12 e | 142 | 750
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galy od norm fizjologicznych przyjetych dla tego ga-
tunku zwierzat (3, 10, 12, 15, 117, 23).

Dane z badan hematologicznych wskazywalty jedy-
nie na obnizony poziom hemoglobiny i zmniejszong
liczbe krwinek czerwonych u macior z bezmlecznos-
cig w pordwnaniu z poziomem hemoglobiny i liczbag
czerwonych cialek krwi u macior z prawidlowg lak-
tacja oraz danymi z pi$miennictwa (3, 10, 11, 15, 16).
Pozostale wskaZniki z badan hematologicznych krwi
macior z bezmlecznodcig 1 prawidtowg laktacja, nie
wykazywaly istotnych roéznic oraz miescily sie w
granicach przyjetvch norm fizjologicznych.

Wyniki badan laboratoryjnych potwierdzily rozpo-
znanie kliniczne awitaminozy A u macior z bezmlecz-
noscig (grupa I). Brak witaminy A i obnizony poziom
zelaza w surowicy oraz obnizona zawartosé hemoglo-
biny i zmniejszona liczba krwinek czerwonych u ma-
cior z bezmlecznodcia po porodzie, wydaja sie prze-
mawiaé rowniez za rozpoznaniem klinicznym awita-
minozy A i anemii u prosigt (grupa III).

Postepowamnie
profilaktyczno-lecznicze

Opierajge sie na wynikach badah laborato-
ryinych, maciorom z bezmlecznoscig (grupa I)
oraz maciorom bedacym w ciazy (grupa II) po-
dano trzykrotnie w odstepach 7 dni po 1200000
j. m. witaminy A i trzykrotnie w odstepach
7 dni po 750 mg zelaza. Poza tym wszystkim
maciorcm zalecono podawanie karmy bogatej
w bialko pochodzenia zwierzecego z dodatkiem
suszu zielonego z roslin motylkowych i For-
mosanu. Prosietcm z klinicznymi objawami
awitaminozy A 1 anemii (grupa III) podano

trzykrotnie domiesniowo w odstepach 7 dni po
100.00 j.m. witaminy A oraz dwukrotnie do-
mie$niowo po 150 mg zelaza. Prosieta karmio-
no sztucznie pokarmem o sktadzie: mleko kro-
wie pelne 500 ml, woda wapienna 100 ml, Me-
patar 0,5 g, witamina A 50.000 j.m., witamina
Dy 10.000 j.m. Karme o wyzej wymienionym
skladzie, podgrzewang do temperatury -ciala,
podawano prosietom przez pierwsze 3 dni
8 razy, w pdzniejszym za$ okresie 5 razy na
dobe. Od 20 dnia leczenia prosieta otrzymywa-
Iy tylko pelne mleko krowie z dodatkiem Bio-
tanu oraz gnieciomne ziarna pszenicy. Do iniek-
cji domiesniowych uzyto preparatu zelaza pod
nazwg Ferrodex produkcji ,,Polfa”, witamine
A zas$ podawano w postaci roztworu oleistego
produkcji Jeleniogérskich Zaktadow Farmaceu-
tycznych ,,Polfa”. Do karmy dla prosiat doda-
wano witamine A pod postacia roztworu wod-
nego, a witamine D, pod postacig roztworu
oleistego produkcji Poznanskich Zaktadow Far-
maceutycznych ,,Polfa”. Po wprowadzeniu po-
danego wyzej zywienia oraz przeprowadzonej
kuracji, maciory bedgce w cigzy (grupa II) wy-
prosily sie w przewidzianym terminie, a ich
gruczoty mleczne nie wykazywaly po porodzie
zaburzen w wydzielaniu mleka. Urodzone przez
nie prosieta rozwijaly sie prawidlowo, osiaga-
jac przyrosty wagowe przewidziane normami
zootechnicznymi. U prosiat tych nie obserwo-

Tah. 2. Wyniki badan hematologicznych krwi macior grupy I i IV
klxjislzrll)sk b ki‘lsfs;k Obraz odsetkowy biatych ciatek krwi
Nr maciory czerwonych biatych o ‘ o
mln/mm? g% tys/mms? P S L M | ¥ B
1 5,63 7,52 16.400 3 46 44 3 | s 1
2 6,25 5,76 15300 | 2 41 49 7 1 0
’ 3 6,00 8,16 16.100 1 43 51 3 1 1
4 5,93 9,12 |  13.300 4 | a9 43 2 2 0
» 5 | 495 | 544 16.300 2 | 38 0 | 9 | 1 0
B o | 684 736 | 20200 | 1 35 53 | 8 | 0 2
5l 5w S wape | % 5! _ i s mmy 5 Ceww
G] 7 | 592 9,28 15.900 s | 36 54 5 1 1
s | 730 | 816 | 24200 | =2 | 30 | s | 6 | 1t | 1
o | 607 9,12 20100 | 2 | 39 51 | s | 2 | 1
10 652 864 | 14500 | 5 48 39 6 1 g
Wartosci éred.| 6,14 7,86 17.230 2,5 41,4 485 5.5 1,3 0.8
1 6,75 10,72 20.200 2 40 5 | 3 | 1 | 1
2 5:92 11,04 12.300 3 34 57 ! 4 2 | 0
E BE ___E:;_ | 1088 14500 | 1 | 43 49 6 __i o | 1
sl a 749 | 1008 | 15500 2 | 38 48 0w | 1 | 1
g 5 688 | 105 | 13700 | 3 | 3 | 54 | 5 | o | 1
| Wartosci dred. 6.85 10,66 | 12.240 0,8 ‘ 0.8
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wano objawoéw klinicznych awitaminozy A, ani
tez anemii.

W wyniku przeprowadzonego leczenia i sto-
sowanego zywiemia, z 48 prosigt (grupa III)
z objawami klinicznymi awitaminozy A i
anemii 46 sztuk utrzymato sie przy zyciu. Dwa
prosiaki, u ktérych stwierdzono kraterowate
wrzody rogoéwek padly w trzecim dniu lecze-
nia. U pozostatych 46 prosiat, po dwu tygod-
niach leczenia ustapily wszystkie objawy kli-
niczne awitaminozy A 1 anemii. Prosieta te
icrdnak w zwiagzku z nieosiggnieciem przewi-
dzianej normami hodowlanymi wagi w pierw-
szym miesigcu po urodzeniu, zostaly wyelimi-
nowane z hodowli z przeznaczeniem na tucz.

Obserwacje dalsze macior u ktérych wysta-
pita bezmlecznos¢ po porodzie (grupa I) wyka-
zaty, ze wszystkie zaszly ponownie w cigze i
wyprosity sie, przy czym nie notowano u nich
poprzednio obserwowanych zaburzen w wy-
dzielaniu mleka. Urodzone przez nie prosieta
rozwijaly sie prawidlowo.

Objawy kliniczne u prosigt (grupa III) wska-
zywaly na awitaminoze A i anemie. Badania
laboratoryjne wykazaly brak witaminy A i
niski poziom zelaza w surowicy macior bez-
mlecznych. Leczenie prosigt witamina A i D
oraz preparatami zelaza pozwolilo uratowaé
95% prosigt. Podanie lochom prosnym w tej
samej chlewni w celach profilaktycznych wi-
taminy A 1 zelaza pozwolilo zapobiec bez-
mlecznosci u tych zwierzat. Wymienione fakty
przemawiaja za zwigzkiem przyczynowym mie-
dzy awitaminozg A i anemia a bezmlecznoscia,
przy czym bardziej prawdcpodobnym jest, iz
zaburzenia laktacji spowodowane byly niedo-
borem witaminy A, ktorej wplyw na funkcje
gruczoldw mlecznych byl juz dawniej stwier-
dzany.

Wyniki niniejszych badan przemawiaja w
gposob przekonywajocy za potrzebg stosowa-
nia lakoratoryjnych badan diagnostycznych,
szezegdlnie w  przypadkach nagminnych za-
chorowan nasuwajacych podejrzenie o zabu-
rzenia przemiany materii. Badania takie po-
zwalajg z jednej strony u$cislic rozpoznanie,
z drugiej za$ zastosowaé¢ wlasciwe Srodki lecz-
nicze i zapobiegawcze.
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ROWLEY R. A,, RUBIN L. F.: Przenikanie antybio-
tykéw do cieczy wodnistej oka u pséw. (Aqueous
humeor pentration of several antibioties in the dog).
Am. J. Vet. Res., 31, 43—49, 1970 (1).

Autorzy przebadali zdolno§é przenikania bacitra-
cyny, slarczanu mneomycyny, siarczanu polimyksyny
B i chloramfenikolu do cieczy wodnistej oka psow.
Antybiotyki podawano w roztworach w izotoniczym
ptynie fizjologicznym podspojéwkowo, miejscowo na
spojowke, oraz na spojowke skaryfikowana. Jedynie
w przypadku chloramfenikolu dodawano do roz-
tworu izotonicznego karboksymetyl celuloze jako
czynnik ulatwiajacy zawieszanie. Stosowano 1000 jm
bacitracyny, 28, mg siarczanu neomycyny, 0,25; 1,0
i 2,0 mg siarczanu polimyksyny B i 1 mg chloramfeni-
kolu. SteZenie antybiotykéw w cieczy wodnistej oka
okre$lano metodg cylinderkows. Badania wykazaly,
ze bacitracyny pcdana do worka spojowkowego lub
pod postacie iniekecji podspojowkowych nie przenika
zupelnie do cieczy wodnistej oka. Nedmycyna stoso-
wana miejscowo w duzych dawkach (1,0—2,0 mg)
lub w iniekcjach podspojéwkowych przenika przez
skaryfikowang rogéwke. Polimyksyna przenika do
cieczy wodniste] oka jedynie w przypadku skaryfika-
cji rogébwki. Jednakze podspojéwkowe iniekcje tego
antybiotyku dziatajg darznigco i prowadzg do obrzeku
rogéwki. Nie stwierdzano bakteriobdjczego stezenia
chloramfenikolu w cieczy wodnistej oka przy dawece
1,0 mg tego antybiotyku w 0,1 ml roztworu.

Z. G.
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Badania nad wplywem zakazenia wywolanego przez
Eperythrozoonn na zmiany w metaboliZmie krwi by-
dla przeprowadzono na splenektomizowanych ciele-
tach w wieku 3-89 miesiecy. Cieleta zakazono 9 roé6z-
nymi szczepami Eperythrozoon. U wszystkich zakaZo-
nych zwierzat stwierdzano obniZzenie pH krwi, zmniej-
szenie rezerwy zasadowej i obnizenie poziomu dwu-
weglanbéw. Stezenie kwasu mlekowego w plaimie
zwiekszato sie wybitnie, jednakze ten wzrost nie obej-
mowal frakcji krwinek czerwonych. W przypadkach
silnego zakazenia we krwi obwodowej obserwowana
poikilocytoze 1 anizocytoze. Autorzy sadza, Ze kwa-
sica obserwowana u zwierzat zakazonych wigze sie
albo wytwarzaniem kwasu mlekowego przez pasozyty
albo z wytwarzaniem kwasu mlekowego w cyklu prze-
mian beztlencwych w krwin'zach czerwonych.

Z. G.



