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temperatura. Enzootie robaczycy pluc bydia notowanc
w ZSRR (5, 7, 8), Rumunii (4, 6) i NRF (2).

W Polsce diktiokauloze bydla opisal Stefanski (9),
Malczewski (3), Swietlikowski (10, 11) i Wertejuk (12).
W 1963 r. Wertejuk (13) na podstawie ankiet wykazal,
Ze robaczyca piuc bydia wystepowala w 17 wojewddz-
twach z najwiekszym nasileniem w 5 woj. pdinoc-
nych w gospodarstwach wielkostadnych.

Materiatl i metody

Badania przeprowadzono w 20 PGR i RZS 7 po-
wiatow woj. lubelskiego w ktorych rokrocznie jesie-
nig notowano u milodego bydia schorzenia narzadu
oddechowego, konczgce sie w wielu przypadkach
upadkami lub ubojem z konieczno$ci.

W ciggu 10 lat przeprowadzono 10639 badan para-
zytologicznych préb kalu pobranego z prostnicy i do-
starczanego w ciggu 5—6 godzin do laboratorium, za$
w przypadkach uboju z Kkonieczno$ci lub padniecia
badano dodatkowo ptuca. W badaniach postugiwano
sie metodg Baermanna. Material pochodzil od mtode-
go bydia hodowlanego i opasowego w wieku od 2
miesiecy do 3 lat.

Zalgczona tab. 1 przedstawia wyniki badan.

Oméwienie wynikow

Na ogolng liczbe 10639 przebadanych probek katu
bydia w wieku od 2 miesiecy do 3 lat w ciggu 10 lat
stwierdzono 1962 wyniki dodatnie. Najwigksze na-
silenie robaczycy pluc u miodego bydla hodowlanego
i opasowego stwierdzono w pow. wilodawskim. W cig-
gu 8 lat inwazje wystepowaly tylko po6Zng jesienig,
pod koniec okresu pastwiskowego po chtodnych i
deszczowych okresach. Szczegblnie ciezki przebieg
choroby notowano wéréd zwierzat w wieku 2—6 mie-
siecy zycia.

Przeprowadzonymi badaniami ustalono tereny za-
kazone nicieniami plucnymi i przypuszczalne Zréodia

inwazji, co pozwolilo na wprowadzenie odpowiednich
rygor6w hodowlanych, profilaktyki i skutecznego le-
czenia. Wprowadzono kwaterowy wypas i zmiane
kwater co tydzien, wydzielono bydio doroste od mto-
dziezy, zlikwidowano podeszczowe kaluze na pastwi-
skach, wprowadzono pojenie zwierzgt wodg studzien-
ng w korytach i wiadrach, ocieplono obory, popra-
wiono i zlikwidowano niedobory zywieniowe i mine-
ralne. Ponadto wprowadzono trzykrotne odrobaczanie
zwierzat w wieku do lat 3 preparatem ,,Pneumohel-
min”. Pierwsze odrobaczanie przeprowadzano pb6zZng
jesienig, nastepne w kwietniu przed wypasami i w
miesige po tym.

W 1962 r. zaznaczyl sie spadek ilosci stwierdzanych
robaczyc ptuc a w 1970 i 1971 r. wszystkie przeprowa-
dzone badania daty wynik negatywny. Przyczyng tego
bylo najprawdopodobniej poprawienie warunkéw $ro-
dowiskowych, hodowlanych i powszechne stosowanie
w ogniskach chorobowych preparatu ,,Pneumohelmin”
w miejsce malo skutecznego plynu Lugola.
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Nadwrazliwoéé prosiqgt na preparaty zelazowe
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Profilaktyczne podawanie prosietom prepara-
tow zelazowych majacych na celu zapobieganie
wystapieniu stanu okre$lanego jako fizjologicz-
na anemia w znacznym stopniu przyczynilo sie
juz do zmniejszenia liczby upadkéw i do po-
prawy zdrowotnosci poglowia. Na rynku krajo-
wym dostepny jest preparat Ferrodex, stano-
wigcy kompleksowe polgczenie dekstranu i ze-
laza trojwartosciowego, ktorego iniekcja w
pierwszym tygodniu zycia pokrywa zapotrze-
bowanie rosngcego prosiecia na zelazo.

Jednak w miare coraz szerszego stosowania
tego preparatu z niektérych rejonéw krajow
lekarze donosza o trudnych do wytlumaczenia
upadkach prosigt w krotkim czasie po podaniu
Ferrodexu. W wielu przypadkach przyczyna
strat upatrywana jest w toksycznym dzialaniu
samego preparatu lub bledach w kontroli nie-
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ktorych jego serii. Celem niniejszego opracowa-
nia jest wyjasnienie, na podstawie danych z
piSmiennictwa, rzeczywistych przyczyn mogg-
cych powodowaé¢ s$mieré¢ zwierzat po podaniu
zelaza.

Pierwsze doniesienia o toksycznym dzialaniu
preparatow zelazowych na prosieta zostaly opu-
blikowane juz w 1957 r. Dotyczyly one zarow-
no upadkéw po domiesniowym profilaktycznym
podaniu Zelaza w polgczeniu z dekstranem jak
i po podaniu doustnym nieorganicznych prepa-
ratéw zelazowych (1). Dane statystyczne odnos-
nie czesto$ci wystepowania upadkéw.po poda-
niu preparatéow zelazowych zebrane w krajach
skandynawskich wykazuja, ze ilo§¢ ich waha
sie w réznych latach i réznych porach roku od
jednego upadku na tysiac do jednego na 20 ty-
siecy traktowanych zelazem prosigt (8).
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Klasyczny podrecznik Jubba i Kennedy’ego
(2) opisujge zmiany anatomo-patologiczne po
podaniu zelaza podaje, ze zwykle ograniczaja
sie one do wystgpienia nieregularnych ognisk
martwiczych w watrobie i licznych drobnych
wybroczyn pod jej torebka. Inni autorzy pod-
kreslajac czeste wystepowanie plynu wysieko-
wego w klatce piersiowej i zwyrodnienie wo-
skowe mie$ni wysuneli hipoteze udzialu wita-
miny E w patogenezie zatrué¢ zelazem.

Hipoteza o toksycznym wplywie preparatow
zelazowych u prosigt z hipowitaminoza E zo-
stala potwierdzona przez badaczy skandynaw-
skich, ktérzy wprowadzili okreslenie: nadwraz-
liwo§¢ na zelazo (ironhypersensivity) dla tej
jednostki chorobowej. Lannekowi i wsp. (3, 4)
udalo sie u prosigt pochodzacych od macior z
hypowitaminozg E wywola¢ w warunkach dos-
wiadczalnych te nadwrazliwo$é. Maciorom na
6 do 12 dni przed porodem podawano karme
zawierajacg jeczmien i owies poddawany ogrze-
waniu i napowietrzany w temperaturze 100°
w ciagu 30 godzin, mleko odtluszczone oraz
zwigzki mineralne. Ponadto dieta zawierala
4,6% oleju bawelnianego bogatego w wielonie-
nasycone kwasy ttuszczowe. Prosigta pochodza-
ce od tych macior rozwijaly sie normalnie i nie
zdradzaly zadnych klinicznych odchylen od nor-
my. Gdy osiggnely 10—27 dni zycia podano im
preparat zelazowo-dekstranowy w iloSci 150
mg zelaza na prosie. Iniekcje Zelaza spowodo-
waly $mieré dziewieciu z 17 uzytych do do-
Swiadczenia prosigt. Klinicznie po iniekcjach
wykazywaly one dusznos¢, apatie i chwiejny
chéd. Sredni czas przezycia wynosil 2,5 dnia.
W badaniu sekcyjnym u padlych prosiat wy-
kazano obecnosé przejrzystego plynu w worku
osierdziowym i oplucnowym oraz zwyrodnie-
nie woskowe miesni szkieletowych.

U prosiat pochodzacych od macior karmio-
nych dietg normalng nie zanotowano objawow
chorobowych ani zadnych upadkéw po podaniu
preparatu zelazowego. Przed i po podaniu ze-
laza u wszystkich prosigt oznaczano w surowi-
cy transaminaze kwasu szczawiooctowego
(GOT). U prosiagt macior z hipowitaminozg E
po podaniu zelaza stwierdzono znaczny wzrost
poziomu GOT, ktéry u zwierzat przezywajg-
cych po uplywie tygodnia powracal do normy.
Nie wykazano podobnego wplywu zelaza na
poziom tej transaminazy u prosigt od macior
zywionych dietg normalna.

Interesujacym z praktycznego punktu widze-
nia jest stwierdzenie, ze od loch rodzacych po
raz pierwszy latwiej bylo uzyskaé prosieta z
nadwrazliwoécig na zelazo. Ttumaczone to jest
tym, ze pierworddki potrzebuja wiekszych
ilo$ci witaminy E nie tylko dla rozwijajacych
sie plodéw ale i dla wzrostu wlasnego jeszcze
rozwijajgcego sie organizmu (7). Autorzy cyto-
wanej pracy przypuszczajg, ze w organizmie
preparaty zelazowe moga spowodowaé przy-
$pieszenie tworzenia sie peroksydaz lipidowych

i rozklad tokoferoli jak sie to dzieje w samou-
tlenialnych tluszczach. Wprowadzenie duzej
ilosci zelaza do tkanek zawierajacych wysoki
poziom wielonienasyconych kwaséw tluszezo-
wych i niski poziom witaminy E, przy$piesza-
jac znacznie utlenianie tych kwasow, doprowa-
dza do nagromadzenia sie szkodliwie dzialajg-
cych produktéw utleniania, co moze doprowa-
dzi¢ do Smierci zwierzecia. Stwierdzana woéw-
czas w plazmie krwi kwasna fosfataza i beta-
-glukuronidaza jest przypuszczalnie uwalniana
z lizosomow, ktérych otoczki u prosigt z hipo-
witaminozg E, podobnie jak blony komérkowe
sg szczegdlnie delikatne i podatne na uszkodze-
nie (6).

Badania biochemiczne miesni prosigt pocho-
dzacych od macior z hipowitaminozg E trakto-
wanych preparatem zelazowym nie wykazaly
roznic w zawartosci bialek, ttuszezowedw i kwa-
s6w nukleinowych w poréwnaniu z mie$niami
prosiat, ktéore nie otrzymywaly tego preparatu.
Wykazano natomiast istotny spadek poziomu
potasu w mieéniach przy réwnoczesnym wzros-
cie jego ilo$ci w plazmie u prosiat traktowa-
nych zelazem. Wzrostowi poziomu potasu w
plazmie towarzyszy wzrost poziomu glukozy.
Potwierdzeniem przypuszczenia, ze przyczyng
dystrofii mie$ni wywolanej u tych prosigt przez
podanie zalaza byly zaburzenia w procesach
utleniania komoérkowego wskazuje dwukrotny
wzrost poziomu peroksydaz w porédwnaniu do
stanu przed podaniem preparatu (6). Podanie
witaminy E, nie pézniej jednak niz 24 godziny
przed zastosowaniem preparatu zelazowego,
prosietom od macior z hipowitaminozg zapo-
biega wystapieniu objawdéw nadwrazliwoéci.
Bardziej skutecznym jest podanie syntetycz-
nych antyoksydantéw jak np. ethoxyquiny, kt6-
ra zapobiega upadkom spowodowanym nad-
wrazliwo$cig nawet gdy jest podana jednocze$-
nie z preparatem zZelazowym (7).

Jeszcze do niedawna role witaminy E, okres-
lanej na podstawie objawéw jej niedoboru u
szezuréw, jako: czynnik plodnosci sprowadza-
no jedynie do udzialu w prawidlowych funk-
cjach ukladu rozrodczego. W badaniach nad ro-
lag witaminy E u zwierzat gospodarskich jedy-
nie u §win wykazano znaczny spadek plodnosci
macior karmionych pokarmem pozbawionym
tokoferoli. Nie wykazano natomiast zaburzen w
plodnosci u bydla i owiec. Jednoczeénie wy-
stepowanie dystrofii miesniowej i nieptodnosci
u owiec przypisywane jest raczej niedoborowi
selenu (5). Wedlug wspélczesnych poglagdéw wi-
tamina E jako najbardziej aktywny biologiczny
antyoksydant bierze udzial w procesach zycio-
wych wszystkich komoérek organizmu. Bedac
kofaktorem na poziomie reduktazy cytochro-
mowej i w systemie oksydazy DPN i oksydazy
bursztynianowej jest czynnym skladnikiem sy-
stemu oksydo-redukeyjnego w komérkach., Wi-
tamina E bierze rowniez udzial w regulacji bio-
syntezy kwasu dezoksyrybonukleinowego w ko-
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moérkach. W dystrofii miesniowe] spowodowa-
nej brakiem tej witaminy gwaltownie wzrasta
poziom DNA w mieéniach i kosciach. Witamina
ta wchodzi réwniez w sklad niektorych ele-
mentow strukturalnych komorki zwierzecej
gléwnie mitochondriéw i mikrosoméw. Te
podstawowe funkcje spelniane przez witamine
E tlumaczg dlaczego jej niedobdor powoduje
oslabienie metabolizmu weglowodandw i bial-
ka, spadek syntezy kwasu askorbinowego i za-
burzenia w eczynnosciach gruczolow wydziela-
nia wewnetrznego.

Witamina E w przyrodzie wystepuje w po-
staci tokoferoli latwo ulegajacych rozkladowi
na skutek dzialania tlenu, pod wplywem gorg-
ca lub wilgoci. Dlatego zboze, lucerna czy inne
pasze w czasie przechowywania tracg na za-
wartodci witaminy E zwlaszcza gdy sg narazo-
ne na $wiatlo sloneczne lub opady. Skladniki
roslinne pasz przemyslowych w trakcie proce-
sow technologicznych traca wiekszo§é tokoferoli
wobec czego winny byé uzupelniane witaming
E. Dla macior hodowlanych przyjmuje sie, ze
wystarczy uzupelnienie 30 jednostek miedzyna-
rodowych witaminy E na kilogram paszy. Jed-
nak niektérzy autorzy podaja, ze dla zapewnie-
nia odpowiedniego zaopatrzenia ptodéw w okre-
sie eiazy maciory powinny otrzymywac 80 j.m.
witaminy E na kg paszy, gdyz witamina ta tyl-
ko w niewielkich ilo$ciach moze przenikaé przez
lozysko i to wtedy, gdy w organiZmie matki
znajduje sie na dos§é wysokim poziomie (9). Za-
porzebowanie organizmu na te witamine zale-
zy od rodzaju diety, stwierdzono bowiem, Ze
obecno$¢ w paszach wielonienasyconych kwa-
s6w tluszeczowych oraz produktéw ich utlenia-
nia lub polimeryzacji znacznie zwieksza zapo-
trzebowanie na tokoferole. Wielonienasycone
kwasy tluszczowe podobnie jak niezidentyfiko-
wane blizej substancje zawarte w niektérych
roslinach strgezkowych mogag przyczyniac¢ sie do
zmniejszenia absorpcji witaminy E w jelitach.
Wobec podobienistw niektérych funkeji selenu
1 witaminy E stwierdzono, ze jego niedobor
zwieksza zapotrzebowanie na te witamine. Nie-
dobory selenu u zwierzat wystepuja w rejo-
nach, w ktérych wystepujaca naturalnie lub
pod wplywem nawozenia wysoka zawartosé
siarczanéw w glebie powoduje zahamowanie
jego przyswajania przez rosliny. Dla kompen-
sowania niedoborow selenu konieczne jest po-
dawanie selenu lub witaminy E z preparatami
farmaceutycznymi.
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TRUSZCZYNSK]I M., CIOSEK D.: Wilasciwosci anty-
genowe enterofoksyn i wyciagow wodnych ze szeze-
pow Escherichia coli patogennych dla $win. (Antigenic
properties o fenterotoxins and water extracts obta-
ined from Escherichia coli pathogenic for pigs). Res.
vet. Sci., 13, 205—211, 1972 (3).

Autorzy przebadali wiasciwos$ci antygenowe ente-
rotoksyn (E) oraz wyciggdéw wodnych (WE) z réznych
szczepdw Escherichia coli patogennych dla §win.
W badaniach uzyto wyciggi lipopolisacharydowe
sporzgdzone wg. met. Westphala i wsp.; wyciggi wod-
ne przygotowane wg met., Whiteside i Bakera oraz
enterotoksyne otrzymang wg met. Smith-Hall. Suro-
wice anty O i K wyprodukowano na krolikach wg.
met. Sojki za§ surowice przeciwko enterctoksynie wg.
wlasnej metody. Badania wykazaly, Ze enterotoksy-
na i liofilizowane wodne ekstrakty patogennych dla
§win szczepéw E. coli zawierajg antygen O oraz ter-
molabilng komponente antygenowg odpowiadajgcyg
najprawdopodobniej antygenowi K. Wyciggi wodne
zawierajace termolabilny antygen byly pozbawione
wladciwosci enteropatogennych. 78

PEARSON C. W,, LLOYD L. C.: Immunoglobuliny
krow chorych na =zaraze plucng bydla rogatego.
(Immunoglobulins of cattle affected by contagious
bovine pleuropneumonia). Res. vet. Sci., 13, 230—235,
1972 (3).

Oznaczono poziom swoistych przeciwcial wigzacych
dopelniacz i aglutynin w surowicach kréw chorych
na zaraze pilucng bydla. Surowice frakcjonowano na
kolumnie wypelnionej Sephadex G-200 lub DEAE ce-
luloza. Frakcja pierwsza zawierala globuliny typu
IgM i alfa makroglobuliny, frakcja druga-globuliny
typu IgG1l, 1gG2, beta-1-¢ globuliny i alfa-2 proteine,
za$ frakcja trzecia zawierala transferyne i albumine.
W surowicy krow o ostrym, podostrym i przewle-
klym przebiegu choroby przeciwciala wigzgce dopel-
niacz i aglutyniny byly zwigzane z globulinami od-
pornosciowymi typu IgM i 1gG. Przeciwciala wigza-
ce dopelniacz pojawialy sie najpierw we frakeji IgM
i utrzymywaly sie przez caly czas trwania choroby.
Przy przebiegu ostrym choroby wystepowaly one
rowniez we frakcji IgG biatek surowicy. We wczes-
nym okresie choroby pojawialy sie aglutyniny zwiag-
zane z frakcjag IgM. Z.

ZYGRAICH N., BERGE E.,, BRUCHER J. M., HOOR-
NES J.,, HUYGELEN C.: Doswiadczalne zakaZenie
krolikow i malp Herpesvirusem cuniculi. (Experimen-
tal infection of rabbits and monkeys with Herpesvi-
rus cuniculi). Res. vet. Sci., 13, 241—244, 1972 (3).

Badania przeprowadzono na kroélikach rasy biata
nowozelandzka o wadze 1,5—2,0 kg oraz na malpach
Cercopithecus, ktére zakazano dooponowo, domodzgo-
wo i podskornie Herpesvirus cuniculi (10 TCID3®
/ml). W nastepstwie zakazenia s$rodskornego Kkrolikéw
pojawial sie w miejscu iniekcji rumien znikajgey po
po 6—7 dniach. Srednica rumienia nie przekraczala
1 cm. Po zakazeniu domézgowym 0,25 ml zawiesiny
wirusa do kazdej poétkuli mobézgowej dochodzitlo do
miejscowego zapalenia moézgu. W niektorych komor-
kach mozgowych pojawialy sie $érédjadrowe ciatka
wtretowe typu A Cowdrey. U 7 z 9 zakazonych kro-
likéw stwierdzano w krwioobiegu swoiste przeciw-
ciala. U malp u ktérych zastosowano przed zakaze~
niem domézgowym wirusem octan kortyzonu domie$-
niowo w dawce 200 mg nie wystepowaly objawy Kkli-
niczne zakazZenia, a badania histologiczne moézgu datly
wynik ujemny. Z.



