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Grypa jest najczesciej wystepujaca w Europie chorobg za-
kazng i zarazliwg, dotyczy to takze Polski. Z ostatnich badan
Panstwowego Zaktadu Higieny wynika, ze w roku 2002 grypa
wystapita u 228 055 osob (zapadalnosé na 100 tys. miesz-
kancow — 596,5 osob), powodujac zejscia Smiertelne u 38
0s6b [21]. Byta najczesciej odnotowywana chorobg zakazna,
wyprzedzajac w tym wzgledzie ospe wietrzna, ktéra wystapita
u 89 817 mieszkancow naszego kraju, nie powodujac jednak
zgonow (tab.). Przebieg choroby w sezonie epidemicznym
2002-2003 byt tagodny, a liczba zachorowan znacznie nizsza
aniezeli w roku 2001, kiedy to zachorowato 576 449 osdb
[12, 20]. Od chorych izolowano najczesciej wirusa grypy A,
podtypow H3N2 oraz H1N1 [13]. Nie bylty to typy charakte-
rystyczne dla wirusow grypy ptasiej, chociaz podtypy, zawie-
rajgce wymienione hemaglutyniny i neuraminidazy, moga
wystepowaé w mikroorganizmach wyosobnionych od ptac-
twa, ale w innym uktadzie H-N [1, 11, 14]. Szereg danych
dotyczgcych etiopatogenezy i epidemiologii grypy cztowieka
i zwierzat przedstawiono we wczesniejszym opracowaniu [9].

W prezentowanej pracy zostang przedstawione zasadni-
cze elementy zwiazane z wystepowaniem grypy ptasiej, wy-
wotywanej przez wirus A podtypu H5N1. Pamigta¢ jednak na-
lezy, ze choroba ta byta i moze by¢ wywotywana rowniez
przez inne podtypy tego zarazka, co wynika
Z jego ogromnej zmiennoéci [18], zwigzanej
gtéwnie ze zjawiskiem reasortacji, okreslanej
rowniez jako ,skok antygenowy” [7, 11, 15,
16]. Dynamiczny portret wirusa grypy oraz hi-
poteze syntezy podtypu H5N1 przedstawiono
na rysunku 1i 2. Neuraminidaza N7 oraz he-
maglutynina H7 (rys. 1) wystepujg w wiru-
sach grypy ptakow, rzadziej grypy czlowieka
oraz innych ssakéw — swin, koni. Wewnatrz
czagsteczki wystepuje 8 segmentéw RNA,
kazda koduje synteze jednego lub dwéch bia-
tek wirusowych. Glikoproteiny — hemaglutyni-
na (H7) i neuraminidaza (N7), sg odpowie-
dzialne za wirulencje wirusa, gtéwnie za jego
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i zrodto zakazenia cztowieka oraz innych ssakow. Szereg
ptakéw, zwlaszcza hodowlane kaczki i niektore gatunki pta-
kéw dzikich, jest uwazanych za bezobjawowy zbiornik wymie-
nionego zarazka. Jest to szczegolnie niebezpieczne zjawi-
sko, bardzo trudne do eliminacji [1].

Pierwszy raz opisano ten typ wirusa w 1961 roku u rybitw
zyjacych w RPA [2]. Warto wspomnie¢ o czestej izolacji wi-
rusow grypy od ptactwa morskiego (m.in. mew) oraz ,réwno-
legle” od fok i waleni [11, 14, 16]. Poczatkowo nie zawsze
identyfikowano typy zarazka. Aktualnie uwaza sig, ze gtow-
nym rezerwuarem (poza drobiem domowym) oraz zrodtem
zakazenia wirusem H5N1 mogg byé ptaki wedrowne, zwigza-
ne z requly z akwenami wodnymi. Zaktada sie, ze nosiciel-
stwo tego zarazka moze wystgpi¢ zarbwno u gatunkéw bio-
racych udziat w migracji wschodniej, jak i u ptakéw migruja-
cych na zachod. W pierwszym przypadku wymienia si¢ mewy
i gesi tybetanskie, czaple, kazarki rdzawe, kormorany czarne,
mewy orlice oraz tabedzie krzykliwe. W drugim — gesi biato-
czelne, gtowianki, tabedzie czarnodziobe, bernikle obrozne
i cyranki. Odnotowano, ze ptaki tej drugiej grupy migrujg
gtownie z terenow poétnocnej Rosji do Europy Zachodniej
i Wielkiej Brytanii. Tak wiec mogg stanowi¢ potencjalne zrodio
zakazenia dla ptactwa hodowlanego i nastepnie czfowieka [2].
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Rys. 1. Portret klasycznego wirusa grypy H7N7, wg Kingsbury [11],
zmodyf.
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do zniszczenia Sciany komorki oraz zasiedla-
nia nastepnych komarek.

wirusy potomne

Zasadnicze cechy zakazen wirusem H5N1

Wirus H5N1 wywotuje zachorowania u roz-
nych gatunkéw ptakéw hodowlanych i dzi-
kich, ktére uwazane sg za jego rezerwuar
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Rys. 2. Powstawanie wirusa grypy H5N1, hipoteza wg Couch’a [8], zmodyf.
H1N1 podtyp izolowany od ludzi w Polsce w okresie epidemicznym grypy w latach
2002-2003. Genom wirusa zbudowany jest z 8 segmentéw, w czasie reasortacji
dochodzi do wymiany genéw determinujacych synteze okre$lonych hemaglutynin
i (lub) neuraminidaz



Tabela
Najczesciej wystepujace choroby zakaZne u cztowieka w Polsce w
2002 roku, wg Zielinskiego i Czarkowskiego [21], zmodyf.

Jednostka Liczba Zapadalnosé Liczba
chorobowa zachorowan na 100 tys. zgonow
mieszkahcow
Grypa* 228 055 596,5 38
Zatrucia pokarmowe na tle
Salmonella spp.** 20 575 53,8 2
Biegunki u dzieci do lat 2*** 17 769 2.464' 2
Ospa wietrzna 89 817 234,9° 0
Kretkowica kleszczowa
- choroba z Lyme 2034 5,32 3
Roza 3930 10,3 9
Wirusowe zapalenie watroby
wszystkich typow 4449 11,6 219
Swinka 39 978 104,6° 0
Zapalenie opon mozgowych 1974 5,16 125
Plonica (szkarlatyna)™*** 4053 © 106 0
Krztusiec (koklusz)***** 1788 4,68 0
Swierzb 15 831 41,4 0

*w roku 2002 przebieg choroby fagodny, zapadaino$é wyjatkowo niska; zakazenie
odzwierzece
**najczesciej natle S. enteritidis, ponadto 1260 przypadkow zatru¢ gronkowcowych
***na roznym tle bakteryjnym badz wirusowym

***najczesciej u dzieci w przedziale wiekowym; 0-10i 10-14 lat
*****mimo obowigzkowych szcze, Elﬁl‘l wakcyna DI-PER- TE
Tdotyczy populacji noworodkow; “dotyczy dzieci

W Mongolii, w sierpniu biezacego roku stwierdzono masowe
zejscia smiertelne dzikich ptakéw, gtéwnie w okolicy jeziora
Erhel, w prowincji Hovsgol. Zakazeniu ulegto tysigce fabgdzi
krzykliwych oraz gesi tybetanskich. Réwniez w Tybecie od-
notowano masowe padanie gesi tybetanskich, mew orlic oraz
kormoranéw czarnych [2]. Jak juz wspomniano, uwaza sig,
ze gtéwnym bezobjawowym rezerwuarem te-
go wirusa sg najczesciej kaczki, w tym gtow-
nie ptaki hodowlane. Zjawisko to, obserwowa-
ne wielokrotnie [1, 8, 14, 15, 16], czeka na
wyjasnienie.

Zakazenia ludzi wirusem H5N1

Pierwsze przypadki przeniesienia wirusa na
ludzi stwierdzono w 1997 roku w Hongkongu.
Zachorowato 18 oséb, przebieg choroby byt
bardzo cigzki, w szpitalu zmarto 6 pacjentow
[2]. Choroba pojawita sig ponownie, w formie
stosunkowo niewielkich epidemii, na przeto-
mie lat 2003-2004 w Kambodzy oraz Potud-
niowej Korei (w pazdzierniku 2003 r.), a na-
stepnie w Wietnamie (dwukrotnie), Chinach,
Tajlandii, Japonii, Pakistanie, Indonezji oraz
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u ptakéw hodowlanych, rzadziej dzikich oraz u swin. U tych
ostatnich nie stwierdzano wyraznych objawow choroby [2].
W pazdzierniku 2004 roku obserwowano natomiast w Tajlan-
dii zachorowania na grype azjatycka u tygrysow, przebywa-
jacych w specjalnym rezerwacie w poblizu miejscowosci Pat-
tay'a. Przyczyna zachorowan byto spozycie surowego migsa
pochodzacego z zakazonych kurczakow. W krotkim czasie
padfo ponad 100 kotéw (Wirus grypy powalit tygrysy — fot. L.
Janson, National Geographic 10, str. 127, 2005).
Morfologia wirusa oraz etiopatogeneza choroby
Generalnie wirus posiada budowg typowa spotykang u in-
nych wiruséw grypy (rys. 1.). Jego zjadliwos$¢, na ktora skiada
sie kolonizacja wrazliwych komérek (gtownie nablonka odde-
chowego), inwazyjno$¢ (penetracja w gigb komorki) oraz
niszczenie zakazonej komérki, jest zwigzana z obecnoscig
hemaglutynin H5 oraz neuraminidaz N1. Warto zauwazyc, ze
mimo szerokiego rozprzestrzeniania wirusa wérod réznych
zwierzat oraz w ich $rodowisku do zachorowan ludzi docho-
dzi stosunkowo rzadko. By¢ moze zwigzane jest to z bra-
kiem u cziowieka swoistych receptoréow dla typowo ptasiego
komponentu H5 na powierzchni atakowanych komorek, w od-
réznieniu od glikoproteiny N1, dla ktérej takowe istniejg [11,
14].

Przy kolonizacji kazdego wirusa musi zaistnie¢ komple-
mentarno$é stereochemiczna i elektrostatyczna pomigdzy
zasiedlajaca czescig czasteczki zarazka a odpowiednim re-
ceptorem [7]. W przypadku wirusa H5N1 receptorem jest
kwas sialowy, o odpowiedniej konfiguracji stereochemicznej
i tadunku elektrycznym. Do tej pory wérod wiruséw wywotu-
jacych grype cztowieka nie zidentyfikowano hemaglutyniny
H5 [1, 11, 14]. Tak wigc zakaZzenia powyzszym wirusem sg
prawdopodobnie zapoczatkowane glikoproteing N1, dzigki
ktorej wirus wnika do komarki, a nastgpnie po replikacji nisz-
czy ja rowniez dzigki hemaglutyninie H5. Gdyby okazato sig,
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Malezji [1, 2]. Ostatnio, wedtug wstepnych in-
formaciji, prawdopodobnie w Rumunii i w Tur-
cji. W tym samym czasie wirus rozprzestrzenit
sie wérod ptakow w Azji Srodkowej i wschod-
niej czesci Rosji [1]. Do chwili obecnej odnoto-
wano ponad 100 przypadkow grypy ptasiej (H5N1); zmarto
60 os6b [1]. Swiadczy to o stosunkowo niewielkiej liczbie o-
s6b chorych, u ktérych jednak przebieg grypy byt bardzo os-
try, z duza $miertelnoscia. Wyjatkowo szybkie i ,szerokie”
rozprzestrzenianie sie wirusa obserwuje sig¢ w Indonezji. Mi-
mo masowego wybijania drobiu hodowlanego obecnos¢ wi-
rusa odnotowano juz w 13 prowincjach tego kraju, gtéwnie

2

komorka nie ulegajqca zakaieniu niszczy zakazone komérk

Rys. 3. Zasadnicze elementy odpowiedzi przeciwwirusowej, wg Radkowskiego
i Olszewskiej [17], zmodyf.

ze zjawisko to ma rzeczywiscie taki charakter, epidemia gry-
py ptasiej nie przybrataby w przysztoéci charakteru pandemii.
Natomiast ostry przebieg tej choroby (o ile juz wystapi), zwia-
zany jest z zaatakowaniem przez wirus HSN1 rowniez in-
nych, poza uktadem oddechowym, komérek. Stwierdzono, ze
moga to byé komorki jelita, watroby, nerek, a nawet mozgu.
Powoduje to stan zapalny tych narzadéw i czgsto zejscia
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smiertelne [1, 2, 9]. Co wiecej, gwaltowna infekcja wirusa do
komorek wymienionych tkanek jest przyczyng pojawiania sie
.nawatnicy” cytokin, co dodatkowo powoduje ich destrukcje
[1, 2]. Normalnie substancje te sg produkowane przez komoér-
ki uktadu odpornosciowego organizmu wyzszego, w celu jego
obrony przed infekcja [10, 18]. Przy klasycznej grypie docho-
dzi u cztowieka do nadkazen bakteryjnych, ktére powodujg
zapalenie ptuc, niewydolnosé nerek, zapalenie mézgu, zabu-
rzenia w funkcjonowaniu uktadu pokarmowego i inne dolegli-
wosci [4, 5, 6]. W grypie ptasiej sprawca podobnych zabu-
rzen jest najczesciej sam wirus ptasiej grypy.

Warto wspomnieé, ze do zakazen czlowieka tym wirusem,
poza drogg oddechowa, dochodzi takze poprzez przewod po-
karmowy, najczesciej po spozyciu miesa drobiu skazonego
tym zarazkiem [1, 2]. Zaobserwowano, ze w odréznieniu od
grypy klasycznej, transmisja wirusa z cziowieka do cztowieka
nie wystepuje zbyt czesto [1].

Odpornosé przeciwzakazna — przeciwwirusowa

Odpornosc ta jest zwigzana ze sprawnie funkcjonujacym u-
ktadem odpornosciowym czlowieka i zwierzecia. Moze mieé
charakter nieswoisty lub swoisty, zwigzany z przechorowa-
niem grypy lub podaniem odpowiedniej szczepionki [10, 17].
Odpornos¢ w bardzo znacznym stopniu zalezy od stopnia od-
zywienia, kondycji oraz wieku. Osoby wykazujace niedostatki
w tym wzgledzie, mate dzieci oraz ludzie starzy, chorzy na
choroby wyniszczajace, jak rowniez osoby naduzywajace al-
koholu i narkomani, bgda czgsciej ulegaty zakazeniu. Tworzg
one grupy ryzyka — przebieg choroby u takich oséb jest czes-
to ostry i dotyczy zaburzen wielu narzadow oraz ukladow,
nierzadko dochodzi do zejScia $miertelnego [4]. Na rysunku 3
przedstawiono zasadnicze elementy odpowiedzi przeciwwiru-
sowej, z uwzglednieniem zakazenia i replikacji czasteczki wi-
rusa oraz hamowania infekcji przez elementy uktadu odpor-
nosciowego. Nalezy dodac, ze sam wirus grypy oddziatywuje
na organizm chorego supresyjnie. Dotyczy to gtownie zaha-
mowania mechanizméw odpornosci komérkowej (CMI), po-
przez pobudzenie supresorowych limfocytow TCD8 [18].

Profilaktyka

Zapobieganie grypie w populacjach ptakéw hodowlanych by-
toby najbardziej efektywne przez przeprowadzenie szcze-
pien, wakcyng przygotowang z adekwatnych glikoprotein wi-
rusa (H5N1). Aktualnie szczepionka taka nie istnieje. Ponad-
to wydaje sig, ze po jej uzyskaniu akcja szczepienna u pta-
koéw moze okazac sie przedsiewzieciem zbyt drogim.

W Wielkiej Brytanii i innych krajach Europy Zachodniej ba-
da sie stopien rozprzestrzeniania wirusa grypy poprzez pta-
ctwo dzikie. W Holandii drob hodowlany (gtéwnie kury, indyki
i kaczki) ma zostac przeniesiony do pomieszczen zamknie-
tych. Wymieniony spos6éb chowu drobiu jest traktowany
w tym kraju jako obowigzujacy [1, 2]. W przypadku pojawie-
nia si¢ choroby u ptakéw hodowlanych nalezy zlikwidowaé
cata populacje i dokonac rygorystycznej dezynfekcji po-
mieszczen, spalajac tusze ptasie. W Polsce nad zdrowotno-
§cig drobiu czuwa stuzba lekarsko-weterynaryjna. Jej dziata-
nie w tym kontekécie jest bardzo istotne. Chodzi tutaj przede
wszystkim o ochrong zdrowia publicznego, a wigc w przy-
padku ptasiej grypy — zdrowia i zycia obywateli naszego kra-
ju. Zapobieganie zakazeniom u ludzi to gtéwnie immunopro-
filaktyka (szczepienia) oraz podawanie niektérych lekéw ha-
mujgcych replikacje wirusa i (lub) synteze czasteczek H i N,
odpowiedzialnych za jego wirulencje [3, 4, 5, 6, 7, 14, 15].
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Najbardziej istotng sprawg jest przygotowanie adekwa-
tnych szczepionek zawierajgcych podjednostki HA5 i NA1.
Antygeny te, po iniekcji, winny stymulowac organizm cztowie-
ka do szybkiej i efektywnej syntezy odpowiednich przeciwciat
neutralizujgcych wirusa grypy. Dotyczy to zaréwno przeciw-
ciat 19G, znajdujgcych sie we krwi szczepionej osoby, jak
i przeciwciat SIgA, wystepujacych na powierzchni bton $luzo-
wych, gtownie przewodu oddechowego i pokarmowego [8,
10, 17]. Szczepionka taka jest przygotowywana. Do momen-
tu jej otrzymania trzeba przeprowadzi¢ wakcynacje szcze-
pionkami aktualnie dostgpnymi. Nalezy jednak zwréci¢ uwa-
ge, aby preparaty te zawieraly przynajmniej jeden z antyge-
now typowych dla wirusa grypy ptasiej (H5 lub N1). Co wigcej
wydaje sig, ze osoby szczepione winny by¢ poinformowane,
iz uzyskana w ten sposdb odpornos¢ nie bedzie catkowicie
zapobiega¢ zakazeniu. Jednakze przebieg choroby, o ile sie
pojawi, bedzie z pewnoscig tagodniejszy. Istnieje na ten te-
mat wiele obserwacji [9]. Warto wykorzystaé szczepionki pod-
jednostkowe, zawierajgce ,czyste” glikoproteiny HA i NA.
W naszym kraju sa to: Influvac, Fluvirin, Insiflu Zonale [9].

Z lekéw, skutecznie hamujgcych rozwoj wirusa grypy, na-
lezy poleci¢ seltamivir (Tamiflu) oraz zanamivir (Relema),
preparaty te sg inhibitorami wirusowej neuraminidazy [3]. Sto-
suje sie je rowniez w leczeniu grypy — hamujg synteze neu-
raminidazy, niezaleznie od jej typu. Sa to preparaty dostepne
w Polsce, ale bardzo drogie. Warto spowodowac, aby zaréw-
no szczepionka, jak i wymienione leki bylty w Polsce dostep-
ne i ordynowane bezptatnie.

Informacje dotyczace zagrozenia ptasig grypa powinny
uwzgledniac przede wszystkim zasadnicze elementy szeroko
pojetej profilaktyki. Nie mozna jednak zachgcac do podigcia
szczepien spofeczenstwa, ktdrego generalnie nie sta¢ na za-
kup preparatéw koniecznych do zrealizowania takiej akcji, za-
bezpieczajgcej nie tylko przed zakazeniem, ale — co jest naj-
wazniejsze — poprawiajgcej samopoczucie, czy jak kto$ woli
komfort psychiczny. Ma to olbrzymi wptyw réwniez na odpor-
nosc¢ przeciwzakazna.

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze wirus grypy H5N1
jest niezwykle groznym mikroorganizmem, o oddziatywaniu
pantropowym (atakuje rézne narzady). Zakazenia ludzi tym
wirusem majg przewaznie charakter odzwierzecy, przebiega-
ja ostro i czesto koncza sie zejsciem Smiertelnym. Gtownym
rezerwuarem zarazka sg ptaki, ktére chorujg lub sg bezobja-
wowymi nosicielami. Elementy wirusa odpowiedzialne za je-
go inwazyjnos¢ majg charakter zwierzecy (H5) oraz ,ludzki”
(N1), co moze mie¢ wptyw na etiopatogeneze grypy ptasie;j.
Trwa produkcja szczepionki przeciwko tej chorobie, ktéra po-
winna skutecznie zabezpieczy¢ populacje ludzka i zwierzecg
przed zachorowaniem.
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Zywienie bydta
w warunkach produkcji
ekologicznej

Cz. Il. Bydto migsne

Juliusz Strzetelski, Katarzyna Maciaszek

IZ w Balicach k. Krakowa

Jedng z dziedzin produkcji ekologicznej jest chéw bydta
migsnego, ktérego gtownym celem jest uzyskanie dobrej ja-
kosciowo wotowiny. Dostgpna na rynku wotowina pochodzi
od zwierzat ras mlecznych lub uzytkowanych dwustronnie
w kierunku mleczno-miesnym oraz od zwierzat ras migsnych
lub ich krzyzoéwek z rasami mlecznymi. Jakos¢ produkowanej
wotowiny jest wigc rézna, gdyz zalezy od rasy, warunkow
utrzymania, tempa wzrostu, systemu zywienia, wieku przy u-
boju, a takze pici ubijanych zwierzat.

Podstawowym warunkiem racjonalnego chowu bydta jest
prawidiowe zywienie zwierzat, ktére w ponad 70% decyduje
o wynikach produkcyjnych. Powinno ono odpowiada¢ specy-
fice procesow trawiennych, zachodzacych w przewodzie po-
karmowym przezuwaczy, zapewni¢ maksymalne wykorzysta-
nie skfadnikéw pokarmowych dawki i potencjatu genetyczne-
go zwierzat oraz by¢ optacalne dla producenta, a rownocze-
$nie przyjazne dla srodowiska.

Wotowina produkowana w krajach europejskich, w gospo-
darstwach ekologicznych zajmujacych sie hodowla bydta,
w réznym stopniu pochodzi od ras mlecznych lub migsnych.
W Hiszpanii 50% gospodarstw organicznych zajmuje sie ho-
dowlg bydta ras migsnych, a tylko okoto 1% hodowla bydta
ras mlecznych [10]. W Austrii prawie 97% gospodarstw eko-
logicznych jest nastawionych na chéw bydta mlecznego,
a tylko 35% gospodarstw tego typu hoduje bydto ras migs-
nych [3]. W Danii natomiast zaledwie 1/3 gospodarstw ekolo-
gicznych zajmuje sie chowem bydta, z czego 57% stanowig
gospodarstwa utrzymujace bydto mleczne [5]. W Polsce nie-
wiele jest obecnie gospodarstw zajmujacych sie tylko cho-
wem bydta ras miesnych w warunkach ekologicznych.

Organizacja gospodarstw ekologicznych, produkujacych
wotowine dobrej jakosci i o wysokiej wartosci zdrowotnej,
wskazana jest przede wszystkim w rejonach o duzym udziale
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trwatych uzytkéw zielonych. W Polsce szczegélnie przydatne
do tego rodzaju produkciji sa rejony pétnocno-wschodnie i po-
tudniowe kraju, charakteryzujace sige duzym udziatem tak
i pastwisk w strukturze uzytkowanych gruntow rolnych. Wy-
pas zwierzat w tych warunkach umozliwia zachowanie kra-
jobrazu rolniczego we wiasciwej kulturze, sprzyja kultywowa-
niu architektury przestrzeni rolniczej i pozwala zachowac e-
kologiczne funkcje uzytkow zielonych w odpowiednim stanie
z punktu widzenia ochrony $rodowiska [8].

Potrzeby zywieniowe bydta migsnego w produkcji orga-
nicznej, zgodnie z przepisami UE, powinny by¢ zaspokojone
w 60% pasza objgtosciowa (w lecie — zielonkg pastwiskowa,
w zimie — kiszonka z traw i sianem tgkowym), a wypas powi-
nien trwaé co najmniej 150 dni w ciagu roku [5]. llo$¢ paszy
treéciwej w czasie opasania zwierzat nie powinna natomiast
przekracza¢ 40% suchej masy dawki pokarmowej.

Dostarczana na rynek wotowina z produkcji ekologicznej
moze pochodzi¢ z gospodarstw zajmujgcych sig chowem
krow ras migsnych lub mlecznych w cyklu zamknietym, opa-
saniem cielat i buhajkoéw ras miesnych i mlecznych lub mie-
szancow tych ras, a takze z opasanych wybrakowanych
krow, pochodzacych zaréwno ze stad mlecznych, jak | migs-
nych. Jednym z podstawowych warunkéw uzytkowania byd-
ta miesnego jest uzyskiwanie przez hodowcow wymiernych
korzysci ekonomicznych. Optacalno$¢ opasania mtodego
bydta rzeznego ksztattuje sie natomiast korzystniej w przy-
padku zywienia opartego na uzytkach zielonych, zwlaszcza
gdy sa to uzytki, ktore nie moga by¢ wykorzystane w innych
celach. Wéwczas, niejako z koniecznosci, rolnicy skazani sg
na chéw bydta miesnego badZz pozostawienie odtogow.
W tych warunkach hodowcy, zamierzajacy podja¢ sie chowu
bydta miesnego w warunkach ekologicznych, powinni posia-
da¢ odpowiedni zaséb niezbednej wiedzy i umiejetnosci, aby
moc osiagnaé zadowalajace wyniki produkcyjne. W przypad-
ku chowu bydta migsnego w cyklu zamknigtym sprowadza
sie to w zasadzie do odchowu maksymalnej iloéci cielat uzys-
kanych od krow mamek, ktore po okresie pastwiskowym
(przy odsadzeniu) bedg sie odznacza¢ odpowiednia kondy-
cja i masg ciata oraz predyspozycjg do dobrego wykorzysta-
nia pasz objetosciowych w okresie opasania [2].

Chéw bydta miesnego metodami ekologicznymi wymaga
rowniez zastosowania specyficznych, dostosowanych do wa-
runkéw przyrodniczych poszczegdlnych regionéw, technolo-
gii i systemow utrzymania oraz ksztattowania mikroklimatu
w pomieszczeniach inwentarskich. Zagadnienia zwigzane
z utrzymaniem bydta migsnego w gospodarstwach ekolo-
gicznych, powinny takze uwzglgdnia¢ sposoby gromadzenia
i zagospodarowania odchodow, ktére nie beda stanowity
zagrozenia dla otaczajacego Srodowiska. Wyklucza si¢ sto-
sowanie technologii bezsciotowego systemu utrzymania.
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