4. W miare dojrzewania kukurydzy rozktadalno$c¢ skrobi u-
lega zmniejszeniu, przy czym efekt ten zalezy od odmiany.

5. Wartos¢ energetyczna kiszonki z kukurydzy zalezy od
dtugosci cigcia materiatu kiszonego i od stosowania urzgdzen
do zgniatania ziama (zalecanego przy suchej masie roslin
powyzej 32%).
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Schistosomia
u cielat na terenie bytego
wojewodztwa poznanskiego

Lestaw Kubasiewicz, Piotr Nowak

AR w Szczecinie

Praca jest kolejnym fragmentem podsumowania wynikow ba-
dan nad zaburzeniami rozwojowymi u bydta. Badania byly
prowadzone przez szczecinski zespot badawczy, powotany
w roku 1971 dla opracowania tego zagadnienia. Celem opra-
cowania jest, podobnie jak w czesciach poprzednich, przeka-
zanie do wiadomoéci i dyspozycji zainteresowanych, czgsci
danych dotychczas nie publikowanych, dotyczacych cielat
wynicowanych, zarejestrowanych na terenie kraju [7, 10].

Mianem wynicowania albo rozszczepienia powtok brzusz-
nych i klatki piersiowej (schistosomia) okreéla sie przypadki
wypadniecia trzewi, powstate w wyniku wystepowania
szczelin w obrgbie powtok brzusznych. Wynicowanie stanowi
od 10 do 20% wszystkich przypadkéw zaburzen rozwojowych
zarejestrowanych u bydta w Polsce.

Fot. Ciele wynicowiec — wynicowanie narzadéw wewnetrznych,
brak klatki piersiowej
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Podstawowym Zzroédtem przytoczonych tu informacji sa
kartoteki ewidencyjne cielgt z wadami wrodzonymi oraz bu-
hajow — ojcow tych cielat, stanowigce elementy bazy danych,
zwanej Centralnym Bankiem Terato-A.

Wynicowce stanowig 19,9% wszystkich cielat wykazuja-
cych zaburzenia rozwojowe, zarejestrowanych na terenie by-
fego wojewodztwa poznanskiego, a rownoczesnie jest to 6%
cielagt wynicowanych, stwierdzonych do roku 1975. Z tego
terenu pochodzi 286 cielat z rozmaitymi nieprawidtowosciami
wrodzonymi (tab. 1).

Tabela 1
Rozmieszczenie w czasie przypadkow cielat z zaburzeniami roz-
wojowymi na terenie bytego wojewodztwa poznanskiego

Formy Przed

1971 r. 1972 r. 1973 r. 1974 r. 19751 Razem
zaburzen 1971 r.
Ogolem
cielat
z wadami 60 23 40 64 57 42 286
Wynicowce 6 3 8 21 13 6 57

Odsetek wynicowcow w materiale teratologicznym w by-
tym wojewodztwie poznanskim jest niewiele mniejszy niz
w bytych wojewodztwach lubelskim i kieleckim, gdzie wynosit
21% [8, 9]. Nalezy zauwazy¢, ze w materiale z wojewddztwa
todzkiego odsetek wynicowcdw ksztattowat sie na poziomie
10,2% [11]. MoZzna stwierdzi¢, ze odsetek wynicowcéw u byd-
ta w Polsce jest wysoki, znacznie wyzszy w porownaniu
z materiatami teratologicznymi Instytutu Zoohigieny i Genety-
ki Weterynaryjnej w Gissen [12].

Rozktad urodzen cielgt wynicowcow w cyklu rocznym byt
nastepujacy: 6 — w styczniu, 5 — we wrzesniu, 4 — w czerwcu,
po 2 —w lutym, marcu i listopadzie oraz 1 — w pazdzierniku.
Dtugosé cigzy ustalono w 30 przypadkach, trwaty one (dni):
230, 255, 266 (2x); 269, 270, 272, 272 (3x); 276, 277 (3x);
278, 279 (2x), 280 (2x), 281, 282 (2x), 284, 285, 287, 288,
293 (2x) i 300.

Niektorym wynicowcom towarzyszyty nieprawidlowosci
spoza zespotu wad charakteryzujgcych wynicowanie. Dwu-
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krotnie stwierdzono wodogtowie, po jednym razie: skrocenie
kregostupa, przykurcz konczyn, brak konczyn, deformacije
zuchwy i buldogowatos¢. QOjcostwo wynicowcow ustalono w
52 przypadkach, ojcami byty 42 buhaje. W tabeli 2 przedstawio-
no wykaz tych buhajow, ktére daly po 2-3 cielgta wynicowce.

Tabela 2
Wykaz buhajéw — ojcéw cielat wynicowanych

Nazwa buhaja Liczba przypadkow

Klawisz 00495-19
Murek 01359-1-2
Hak 07045-1-9
Sandyk 01305-1-2
Baraz 0199-1-5

W R W W

Z uproszczonego szkicu hodowlanego wynika, ze trzy bu-
haje, ktére daty po 3 wynicowce, to potomkowie znanych no-
sicieli akroteriazy lub achondroplazji, blizej scharakteryzowa-
nych w innych opracowaniach autora [2, 4, 5, 9]:

Cammingha Siebe — Klass 67G — Klawisz 00495-1-953167
Cammingha Siebe — Mukor 1481G — Murek 01359-1-253167
Jan 29845 — Haskera Anton 5 — Hak 07015-1-98144
Cammingha Jacobs Cats — Jonker 5 — Sandyk 01305-1-2
Kcimpe — Bart 71G — Baraz 0199-1-5

Wskazywanie pokrewienstwa miedzy buhajami nosicielami
akroteriazy lub achondoplazji nie obarcza ojca buhaja wing

za nosicielstwo jego syna, gdyz wiadomo, ze syn mogt taka
ceche odziedziczyc po matce.

Podsumowujac nalezy podkresli¢, ze na podstawie doku-
mentacji z lat 1971-1975, znajdujacej si¢ w Szczecinskim
Banku Informaciji Terato-A, dokonano analizy danych doty-
czacych 57 cielat wynicowanych, ktore pochodzity z bytego
wojewodztwa poznanskiego. Wynicowce te stanowity 19,9%
wszystkich cielat dotknietych tym zespotem nieprawidtowo-
éci, jakie zarejestrowano w Polsce do roku 1875. Ojcostwo
ustalono w 52 przypadkach.
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Encefalopatia gabczasta
dzikich przezuwaczy

Antoni J. Furowicz, Anna Peruzynska

AR w Szczecinie

Encefalopatie gabczaste czlowieka oraz zwierzat hodowla-
nych i dzikich stanowig na $wiecie powazny problem epide-
miologiczny. Jezeli chodzi o ssaki hodowlane sg one ponadto
przyczyng olbrzymich strat ekonomicznych, zwigzanych
gtéwnie z wystepowaniem BSE u bydta i scrapie u owiec [3,
5, 8, 7, 10, 13, 15]. Warto podkresli¢, ze scrapie po raz pier-
wszy zostata opisana juz w 1899 roku przez Besnoita, a jej
infekcyjnosc¢ (pasazowalno$é) zostata doswiadczalnie udo-
wodniona przez Cuille i Chelle w 1936 roku. Choroba ta zo-
stata rowniez opisana u koz, ale nie stanowi u tych zwierzat
wiekszego problemu [12]. Do wrzesnia 2002 roku odnotowa-
no na swiecie 185 756 przypadkow BSE u bydia, ktore wys-
tapity w 21 panstwach, gtéwnie w Wielkiej Brytanii (182 581
zachorowan), Irlandii (1020), Portugalii (657), Francji (606),
Szwaijcarii (416) oraz w Niemczech (192 zachorowania). Po-
jedyncze przypadki pojawienia sie BSE odnotowano ponadto
w niektérych krajach nie nalezacych do Unii Europejskiej: 5
przypadkow na Stowacji, 4 w Japonii, po 2 w Czechach, Sto-
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wenii i w Polsce oraz 1 w lzraelu [8]. Zwrécono uwage, ze
BSE moze mie¢ przebieg zoonotyczny, wywotujac u cztowie-
ka encefalopatie, okreslong jako odmiana choroby Creutzfel-
dta-Jakoba (New Variant of Creutzfeldt-Jakob Disease -
nvCJD) [14]. Prion (PrPSIPY) wywotujacy te forme encefalo-
patii roézni sie od prionu bedacego przyczyng klasycznej cho-
roby Creutzfeldta-Jakoba, wykazuje natomiast wysoki stopien
podobienstwa do biatka prionowego BSE (PrPBSE). Do wrzes-
nia 2002 roku stwierdzono w Wielkiej Brytanii $mier¢ 85 pac-
jentow z powodu tej formy klinicznej encefalopatii. Wedlug
niektérych epidemiologéw zakazenia PrP/PY moga sie ujaw-
ni¢ w najblizszych latach nawet u okoto 136 tys. mieszkan-
cow tego kraju. Dotyczy to osob o zwigkszonej genetycznie
wrazliwosci na zakazenie prionowe, spozywajgcych wotowi-
ne, ktéra mogta by¢ zakazona prionami BSE [18]. Mechanizm
zakazenia odzwierzecego u cztowieka, mimo wielu badan,
nie zostal do konca wyjasniony. Uwaza sig, ze po zakazeniu
doustnym po spozyciu wotowiny zakazonej PrPBSE, priony po
Lakumulacji” w tkance limfatycznej przewodu pokarmowego
moga przedostac sie do centralnego uktadu nerwowego po-
przez aksony okreslonych nerwow obwodowych, glownie ga-
tazki nerwu tréjdzielnego (rys. 1 2). W mézgu sg przyczyng
zmian konformacyjnych w zakresie struktury stereochemicz-
nej fizjologicznego biatka natywnego, powodujgc pojawienie
sie prionow PrPCI0Y ktére poprzez zwyrodnienie amyloidowe
oraz nieodwracalne uszkodzenia mikrotubul i biatka TAU (e-
lementow odpowiedzialnych za transport do komérek nerwo-
wych) powodujg ,ekstensywng” $mier¢ neuronéw [7, 8, 11,
13].
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