niczy¢ wystepowania choroby nowotworowej. Wynika to
gtownie z faktu, ze taktyka oraz strategia komorek ulegajg-
cych transformacji nowotworowej zdecydowanie przewyzsza
w tym aspekcie oddziatywanie komorek uktadu odpornoscio-
wego.
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Gtowne przyczyny
biegunek u cielat
w okresie neonatalnym*
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AR we Wroctawiu

Trudnoéci, jakie wystepujg w odchowie cielat w pierwszym
okresie ich zycia manifestujg sie duzym procentem zachoro-
wan i upadkow zwierzat. Kondracki i Cakata [18] stwierdzili,
ze upadki cielat do 6. miesigca zycia siegajg w niektérych
fermach nawet kilkunastu procent. Po przeanalizowaniu 190 836
wycielen w fermach wielkotowarowych wykazano, ze odsetek
zachorowan wérod urodzonych cielat do 2. tygodnia zycia
wynidst 51,69% catej badanej populacji, a gtéwnymi ich przy-
czynami byty schorzenia przewodu pokarmowego (63,33%)
oraz drég oddechowych (29,73%). Smiertelnosé cielat w tej
grupie wiekowej wyniosta 11,13%. Miedzy 2. tygodniem a 6.
miesigcem zycia odsetek zachorowan byt wyzszy, wynoszacy
93,49%, a niejednokrotnie obserwowano nawet powyzej
100%, co wynikato z faktu, ze te same cieleta chorowaty kil-
kakrotnie do ukonczenia 6. miesigca zycia. Przyczynami za-
chorowan w tej grupie wiekowej, podobnie jak u cielgt do 2.
tygodnia zycia, byty schorzenia przewodu pokarmowego i od-
dechowego, przy czym odnotowano wyzszy odsetek scho-
rzen drog oddechowych (65,20%). llos¢ upadkéw w tym okre-
sie byfa nizsza i wynosita 5,3%. Tendencje te potwierdzaja
badania Litwinczuka i Borkowskiej [19] oraz Busato i wsp. [7],
stwierdzajgce, ze w pierwszych tygodniach zycia cielat pro-
blem stanowig przede wszystkim choroby uktadu pokarmo-
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wego, a nastepnie choroby uktadu oddechowego, natomiast
w drugim okresie zycia czestotliwo$¢ wystepowania tych
schorzen ksztattuje si¢ w odwrotnej kolejnosci. '

Biegunki uznawane sa przez niektérych autoréw za jeden
z najpowazniejszych czynnikdw powodujgcych straty w wy-
chowie cielat [18, 38, 39, 41]. Loriano i wsp. [21] badali wptyw
warunkow zoohigienicznych na czesto$¢ wystepowania bie-
gunek u cielat. Wyznaczajgc potencjalny czynnik wptywajacy
na wystapienie objawdw biegunki, autorzy wyrdznili miesigc
urodzenia sig cielgcia, okres pierwszego odpojenia siarg
(podanie pierwszej siary do 6. godzin, po 6. godzinach, poziom
biatka catkowitego w surowicy krwi ponizej i powyzej 50 g/l),
warunki utrzymania i mikroklimat pomieszczen (czystosé,
temperatura powietrza oraz jego wilgotno§é). Na podstawie
uzyskanych wynikéw stwierdzono, ze biegunka wystepowata
u 14,4% badanych cielat, z ktérych padto 4,2%. Najwiekszy
wplyw na wystepowanie objawow biegunki miato postepowa-
nie z cieletami zaraz po porodzie, pora roku, a w pézniej-
szym okresie zycia sposéb ich zywienia. Zwierzeta, ktore o-
trzymywaty w dawce pokarmowej kiszonki oraz mielone ziar-
no zb6z charakteryzowaly sie wyzsza podatnoécig na scho-
rzenia przewodu pokarmowego, co prawdopodobnie wynika-
to z krétkookresowego wzrostu poziomu trojglicerydow
i mocznika we krwi. Nie odnotowano natomiast wptywu po-
zostatych czynnikow na czestos¢ wystepowania biegunek.

Za gtéwng przyczyne schorzen przewodu pokarmowego,
przejawiajacych sie objawami biegunki u cielgt w okresie ne-
onatalnym, uznaje sie wiele czynnikow zakaznych, ktérych
dziatanie wystepuje réwnolegle [10, 13,, 20, 22, 38, 41]. Bu-
sato i wsp. [8], badajac przyczyny zachorowan cielat w gos-
podarstwach wielkotowarowych zachodniej Szwajcarii, od
momentu urodzenia do zakonczenia okresu siarowego,
stwierdzili, ze najczesciej wystepujgcym schorzeniem w tym
okresie jest infekcja przewodu pokarmowego. Wykonane a-
nalizy katu chorych i padtych zwierzat wykazaty, ze objawy
biegunki wystepowaty na tle Campylobacter spp. (42%), E.
coli (32%), rotavirus (33%), coronavirus (13%) i coccidia
(43%). W wiekszosci przypadkéw odnotowywano jednoczes-
ne infekcje wyzej wymieniong florg bakteryjng. Podobne ba-
dania w fermach wielkotowarowych przeprowadzili Wernicki
i Rzedzicki [40]. Badane cieleta zostaty podzielone na osob-



niki zdrowe i wykazujace kliniczne objawy biegunki. W kale
pobieranym od wszystkich zwierzat oznaczano rézne szcze-
py E. coli, Cryptosporidium sp. oraz rotawirusy. U cielat kli-
nicznie zdrowych najczeéciej odnotowywano obecnoé¢ Cryp-
tosporidium i rotavirus (u 16,1% badanych cielat), natomiast
u osobnikéw z objawami biegunki dominujgcym czynnikiem
zakaznym byta E. coli (39,65%), natomiast z pozostatych
czynnikéw etiologicznych rotawirusy obecne byly w 38,75%
przypadkéw, a oocysty Cryptosporidium stwierdzono w
28,75% przypadkow. Jednoczesnie w wigkszoéci przypad-
kéw choroba przewodu pokarmowego u cielgt indukowana
byta tylko jednym czynnikiem infekcyjnym.

Garcia i wsp. [12] wskazali na rotawirusy jako gtowny
czynnik infekcyjny przewodu pokarmowego. W kale 218 cie-
lat stwierdzili oni patogeny jelitowe. Zwierzgta podzielone
zostaty na 4 grupy wiekowe: 1., 2., 3. i 4. tydzief zycia. Naj-
czesciej wykrywano Cryptosporidium sp. (52,3% przypad-
kéw), nastepnie E. coli (11,9%), coronavirus (7,3%) i Salmo-
nella spp. (0,9%). Biorgc pod uwage wiek, autorzy ci stwier-
dzili wzrost czestosci izolowania rotawiruséw — od 12,3%
u zwierzat w 2. tygodniu zycia do 44,8% w 4. tygodniu, nato-
miast najczeéciej wystepujacymi wspdlnie patogenami byty
rotawirusy i Cryptosporidium sp.

Stefaniak [30], przedstawiajac propozycje profilaktycznego
postepowania w stadzie w celu zapobiegania biegunkom,
stwierdzit, ze za te schorzenia odpowiada do 5. dnia zycia
enterotoksyczna E. coli, pomigdzy 4. a 10. dniem Zzycia -
rotawirusy, od 10. do 30. dnia — koronawirusy, natomiast
Cryptosporidium sp. i Salmonella sp. powodujg biegunke
u cielgt w wieku powyzej tygodnia (tab.).

Tabela
Najczescie] wystepujace czynniki zakaZne wywotujace biegunki u
cielat

Patogen Wiek cielecia
E. coli 0-5 dzien
Clostridium 0-21 dzieh
Rotavirus 4-10 dzief
Coronavirus 10-30 dzief
Salmonella 7 dzien i starsze
Cryptosporidiosis 8-16 dzien
Coccidiosis 21 dzien i starsze

Inng grupg etiologiczna biegunek u cielat, zwanych osmo-
tycznymi, sg substancje w postaci czgstek pokarmu niestra-
wionego lub stabo wchtanianych sktadnikow, powodujgcych
zwiekszenie osmotycznoéci i nadmierne przechodzenie wody
do éwiatta jelita. Moga to by¢: nadmiar laktozy w karmie, zta
jako&é karmy, zaburzenia w trawieniu i wchianianiu, nie
wchtanianie sige mineratéw z podanych zwierzgtom soli mine-
ralnych [1, 15, 25].

U cielgt w pierwszych kilku dobach zycia obserwuje sig
fizjologiczng kwasice oddechowg lub oddechowo-metabolicz-
ng. Utrzymuje sig ona przez 1-2 dni, a nastgpnie ulega kom-
pensacji, przede wszystkim u osobnikéw, ktore urodzily sig
po prawidiowo przebiegajgcym porodzie [2]. Z réznych przy-
czyn, bardzo czesto u cielat w tym okresie zycia wystepujg
schorzenia przewodu pokarmowego, ktére objawiajg sie bie-
gunkami. Pojawienie sie biegunki u cielgt zawsze powoduje
silne odwodnienie organizmu, a tym samym wystepowanie

6

réznego stopnia kwasicy. W momencie pojawienia sig bie-
gunki u noworodka czy oseska, bardzo intensywne odwod-
nienie organizmu prowadzi do utraty znacznej ilosci elektro-
litbw, a nastepnie dochodzi do zachwiania ich naturalnych
proporcji, wystapienia kwasicy metabolicznej oraz towarzy-
szacej jej hipoglikemii. Przy pojawieniu sig klinicznych obja-
woéw biegunki bardzo czesto sig zdarza, ze fizjologiczna kwa-
sica oddechowa, wystepujaca w pierwszej dobie zycia cielg-
cia, nie ulega kompensaciji i przechodzi w metaboliczng. Diu-
go utrzymujaca sig niekompensowana kwasica ma znaczacy
wplyw na wtérne wystgpienie innych schorzen, zwigzanych
przede wszystkim z zaburzeniami w poziomach poszczegdl-
nych elektrolitéw [25, 31, 37]. Nalezy podkresli¢, ze na wyste-
powanie tego rodzaju schorzenia u cielat ma znaczacy wplyw
kwasica metaboliczna kréw matek, wynikajgca z btedow zy-
wieniowych [9, 15). Janeczek i wsp. [17], w pracy nad zalez-
noécig pomiedzy wystgpowaniem ketozy u kréw matek
stwierdzonej na podstawie analiz parametréw biochemicz-
nych ich krwi a pézniejszym jej wystgpieniem u potomstwa,
stwierdzili, ze zaburzenia metaboliczne wystepujace u krow
sg zawsze przekazywane na ich potomstwo, a ponadto takie
zaburzenia powodujg ostabienie sit obronnych organizmu cie-
lgcia i predysponujg do czestszych infekcji przewodu pokar-
mowego i oddechowego.

Siara jest jednym z najwazniejszych, jak nie najwazniej-
szym czynnikiem warunkujgcym bierng odporno$¢ przeciw-
zakazna cielgcia w pierwszym okresie jego zycia. Jest takze
czynnikiem stymulujacym wzrost, poprzez regulacjg metabo-
lizmu i gospodarki hormonalnej organizmu [6]. Zawiera ona
ponad 250 aktywnych zwigzkéw m.in.: laktoferyne, lizozym,
defensyny — bedgce czynnikami przeciwbakteryjnymi, czy tez
substancje bedace immunomodulatorami, do ktérych zalicza
sig cytokiny. Jednak najwazniejsze dla organizmu bydigcego
noworodka sg ciata odpornoésciowe, laktoimmunoglobuliny
[eyt. za 30]. Jej skiad uzalezniony jest miedzy innymi od rasy,
genotypu [5, 24, 29, 36], wieku zwierzecia, pory roku [42, 43]
i stanu zdrowia [28, 34]. Wedtug Szulca i wsp. [33, 34], sys-
tem skarmiania, jako$¢ pasz, stan zdrowia i system utrzyma-
nia krow w istotny sposob wplywaja na jakoé¢ siary, a takze
poérednio na zdrowotno$¢ potomstwa. Zachwieja [45], bada-
jac zaleznos¢ miedzy jakoscig siary a wielkoscig depozytu
immunoglobulin we krwi cielat nig odpajanych, stwierdzit mig-
dzy innymi, ze zwiekszona ilo§¢ komorek somatycznych
w siarze istotnie obniza absorpcje ciat odpornosciowych
w przewodzie pokarmowym cielat.

Poziom immunoglobulin w surowicy krwi nowo narodzo-
nych cielat jest niemalze zerowy. Stan taki jest fizjologicznie
prawidtowy i wynika z braku mozliwoéci biernego transportu
ciat odpornoéciowych z organizmu matki do ptodu przez to-
zysko, ktore stanowi szczelng bariere dla transferu immuno-
globulin w ukfadzie matka-ptod [32]. Wehtanianie sktadnikow
siary u cielecia nastepuje w jelicie czczym. Moze ono by¢
ograniczone migdzy innymi przez tuszczenie si¢ nabtonka je-
lita oraz wzrost aktywnoéci trawiennej zofadka [27], czy tez
spadek aktywnosci inhibitora trypsyny [44, 45].

Odpowiednia temperatura siary i prawidiowe jej podanie
w jak najkrotszym czasie po porodzie, powinno zaopatrzy¢
ciele w sktadniki odpornoéciowe na pierwsze 30-50 dni zycia.
Morin i wsp. [23] przeprowadzili badania nad wptywem jako-
&ci, ilosci i czgstosci podawania siary na koncentracje 1gG1
w surowicy krwi cielgt w pierwszych 24 godzinach ich zycia.
Uzyskane wyniki pozwolity stwierdzi¢, ze najwigksze znacze-
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nie ma jakos¢ siary, czyli stezenie w niej immunoglobulin,
natomiast nieco mniejsze znaczenie ma czegstos¢ jej podawania.

Mimo prawidtowego podania siary, migdzy 2. a 5. tygod-
niem zycia obserwuje sie okres kryzysowy, ktory wynika
z wygasania odpornosci nabytej poprzez siarg. Organizm
bardzo powoli zaczyna produkowac¢ swoje przeciwciata,
a jednoczeénie ilos¢ przeciwciat siarowych gwattownie spada
[33; Kupczynski, 2006 (rys.)].

Stezenie immunoglobulin

w surowicy krwi (g/100 ml)
LS =

100  Dni po uredzeniu
me wer imnunoglobuliny nabyte biernie
V' naby

ssmenn jinnumoglobuliny wytworzone czynnie

Rys. Krzywa poziomu immunoglobulin w surowicy cielat w okresie
poporodowym (wg Kupczyriskiego, 2006 — maszynopis)

Status immunologiczny cielecia w pierwszych kilkunastu
dniach zycia zalezy od wielu czynnikéw $rodowiskowych, ta-
kich jak czas pierwszego podania siary od momentu urodze-
nia czy sposob i higiena jej podania [11, 32]. Znaczacy wplyw
na poziom immunoglobulin siarowych w surowicy krwi cielgt
ma technika podania siary. W wielu fermach wielkotowaro-
wych spotyka sie nieprawidtowg technologie pojenia cielat —
z wiader umieszczonych na podtodze. Jest to praktyka wy-
godna dla obstugi, ale mijajgca sie z wymogami anatomo-fiz-
jologicznymi cielat [32].

Najlepiej bytoby pozostawié cieleta przez caty okres siaro-
wy przy matkach. Zapewnitoby to staly dostep cielgcia do
wymienia, czyli cieptej i $wiezej siary. Ma to duze znaczenie
szczegOlnie w pierwszych 3 dniach zycia cielat. Rzedzicki
i Trawinska [28] wykazali, ze absorpcja immunoglobulin klas
M i G1 z siary pobranej przez cieleta przebywajace przy mat-
kach byta w pierwszych 3 dniach wyzsza niz u osobnikow,
ktére zaraz po urodzeniu byly odigczane od kréw. W kolej-
nych dniach stgezenie ciat odpornosciowych wyrownato sie
u wszystkich cielgt.

W zwigzku z czgsto obserwowanym, niedostatecznym za-
opatrzeniem cielat w siarowe ciata odpornoSciowe, w ostat-
nich kilku latach podejmowane sg badania dotyczace mozli-
wosci uzupetnienia ich poprzez wykorzystanie preparatow
siarowych. Sg to preparaty w postaci siary konserwowanej
lub zawierajace immunoglobuliny bydlece. Badania najczes-
ciej skupiajg sig na stopniu przyswajalnosci tych zwigzkéw
przez organizm oseska [3, 4, 14, 26]. Zachwieja i wsp. [46],
w pracy nad mozliwoscig wykorzystania konserwowanej siary
jako dodatkowego zrédta biernej odpornosci humoralnej cie-
Iat, stwierdzili mozliwoé¢ suplementacji immunoglobulin u kil-
kudniowych cielgt. Jednoczesnie odnotowali, ze istnieje ob-
nizona skuteczno$¢ absorpcji przez cieleta immunoglobulin
z preparatow siarowych, co moze wynika¢ z faktu, ze siara
dziata tylko miejscowo w przewodzie pokarmowym. Mozli-
wos¢ wykorzystania suszonej lub liofilizowanej siary dla cielat
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potwierdza wiele prac innych autoréw [16, 35], lecz sg takze
doniesienia méwigce o matej przydatnosci konserwowanych
preparatéw siarowych do profilaktycznego wykorzystania
w odchowie cielagt [23].

Nieprawidtowosci w technologii obstugi cielagt noworodkow
mogg prowadzi¢ do zaburzen funkcjonowania poszczegdl-
nych uktadow fizjologicznych, w tym uktadu immunologiczne-
go i przewodu pokarmowego [27]. W zaleznosci od przyczy-
ny pojawienia sie dysfunkcji ze strony przewodu pokarmowe-
go cielat, podejmuje sig rézne dziatania majgce charakter le-
czenia. Innym kierunkiem dziatania jest zapobieganie biegun-
kom u noworodkow przy wykorzystaniu metod majgcych cha-
rakter administracyjny, farmakologiczny czy tez zywieniowy.
Omowienie tych dziatan bedzie przedmiotem drugiej czesci
opracowania.
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Aktualne trendy

i prognozy w produkcji
miesa w Polsce i na
Swiecie*

Stanistaw Wajda

UWM w Olsztynie

W Polsce produkcja zwierzeca nalezy do najwazniejszego
dziatu produkcji rolniczej. Ze sprzedazy zwierzat i produktéw
zwierzecych pochodzi ponad pofowa przychodéw pienigz-
nych w gospodarstwach rolnych. Udziat produkeji zwierzece;j
w towarowej produkcji rolniczej w Polsce w 2003 roku wy-
niést 60%, przy czym dla trzody chlewnej uksztattowat sig on
na poziomie 21,5%, a dla bydta i cielat — 4,6%. W Unii Euro-
pejskiej udziat ten wynosit dla wieprzowiny ponad 12%, a dla
wotowiny i cieleciny prawie 10%.

W Polsce najwigksze znaczenie ma mieso wieprzowe.
Swiadczy o tym struktura konsumpciji w przeliczeniu na jed-
nego mieszkanca. W 2003 roku konsumpcja wieprzowiny na
jedng osobe wyniosta w Polsce 41,2 kg, a w Unii 43,0 kg,
wotowiny odpowiednio 5,51 19,8 kg, a drobiu odpowiednio
20,0 i 22,8 kg/osobe. Ogbtem spozycie migsa na osobg wy-
nosi w Polsce okoto 70 kg. W Unii Europejskiej sa kraje,
w ktérych roczne spozycie migsa na osobe przekracza 100
kg, np. Francja (102 kg), Austria (110 kg), Dania (117 kg),
Hiszpania (118 kg).

Zwigkszenie spozycia migsa w kraju w duzym stopniu u-
zaleznione jest od dochodéw ludnosci. Urban podaje, ze o-
koto 25% ludnoéci znajduje sie w zasiggu ubéstwa i niedos-
tatku, a dalsze 33% osigga dochody ponizej minimum socjal-
nego, co tacznie stanowi 58% ludnosci. Mozna przypuszczac,
ze wraz ze wzrostem gospodarczym nastapi wzrost docho-
dow ludnosci, co spowoduje zmniejszenie rozwarstwienia
spoieczeﬁstwa i wzrost popytu na migso.

Waznym czynnikiem wptywajacym na popyt migsa jest tak-
ze relacja cen miesa i przetworow migsnych do innych arty-
kutéw spozywczych. W Polsce przez wiele lat migso byto re-
latywnie tanie, a jego ceny byly prawie dwukrotnie nizsze niz
krajach UE-15. Po wejsciu Polski do Unii Europejskiej obser-
wuje sie zmniejszanie rdznic cen migsa migdzy nowymi i sta-
rymi panstwami UE. Proces zmniejszania réznic cen migdzy
panstwami moze tez wplywac¢ na powolne obnizenie popytu
na migso.

*Referat wygtoszony na konferencji w Lublinie 7 wrze$nia 2006 r.
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Trzecim waznym czynnikiem, ktory wptywa na spozycie
migsa jest reklamowany model zywienia ludnoéci, gtéwnie
mozliwosé przeciwstawienia sig¢ negatywnym opiniom zwig-
zanym ze spozyciem miesa, np. cholesterofobii. Dodatkowo
w latach dziewiecdziesiatych wystapit kryzys zwigzany
z chorobg BSE i epidemia pryszczycy, co miato duzy wplyw
na ograniczenie spozycia miesa wotowego. Choroba BSE
wplyneta na znaczny (okoto 5 kg) spadek spozycia wotowiny
w krajach UE. Nastapita wigc szybka reakcja na te sytuacje
i wprowadzono system wzmozonej kontroli zdrowia zwierzat,
zakaz uboju zwierzat zagrozonych, kontrolg transportu zy-
wych zwierzat i migsa, rejestracje i identyfikacje catego pogto-
wia bydta, jak réwniez pomoc w dobrowolnym wprowadzeniu
oznakowania migsa. Miato to istotny wptyw na ponowny
wzrost spozycia migsa wotowego w krajach UE i doprowa-
dzenie go do stanu poczatkowego.

Po wstapieniu do struktur unijnych obowigzuje w Polsce
Jednolity Rynek Europejski. W otwartej gospodarce rynkowej
o pozycji kazdego sektora, obecnie i w przysztoéci, decyduje
przede wszystkim popyt krajowy oraz konkurencyjnos¢ pro-
ducentéw na rynkach zbytu. Dotyczy to takze polskiego sek-
tora migsnego, gdyz jest on gtéwnie ukierunkowany na rynek
krajowy. Eksport migsa, wynoszacy 45 tys. ton, stanowi tylko
13,3% produkcji krajowe;j.

W zakresie produkcji rolnej w UE przyjeto zasade chronie-
nia wiasnego rynku, stymulowania producentéow dotacjami o-
raz dbanie o dobrg jakos¢ produkcji. Produkcja trzody chlew-
nej nie jest dotowana, lecz dotowana jest produkcja zboz,
ktérymi zywi sie trzode chlewng. Natomiast produkcja zywca
wotowego byta najwyzej dotowana sposréd réznych gatezi
produkgji rolnej. W 2003 roku Unia postanowita zreformowaé
dotychczasowa polityke rolng poprzez stopniowe odejscie od
powigzan dotacji z wysokg produkcjg wotowiny. Jednak po
protestach zgodzono sie na mozliwos¢ utrzymania czescio-
wych doptat bezposrednich, np. do kréw mamek (200 eu-
ro/zwierze w Belgii, Hiszpanii, Franciji, Austrii i Portugalii) o-
raz 40% doptaty do zwierzat poddawanych ubojowi (80 eu-
ro/zwierze) i doptaty do poddawanych ubojowi cielat (50 eu-
ro/zwierze). W roku 2005 system doptat dla producentéw,
niezalezny od produkgji, osiggnat poziom 30% w starych kra-
jach Unii. Zaktada sie takze, ze od roku 2007 nowi czlonko-
wie moga wprowadzaé rézne typy bezpoéredniej pomocy fi-
nansowe] (Obszarowy Plan Doptat Indywidualnych).

Oprécz wspierania dochodow rolnikow (doptaty bezpo-
érednie) Unia Europejska na rynku migsa stosuje wsparcie
wewnetrzne i zewnetrzne. Wsparcie wewngtrzne opiera sig
na analizowaniu cen skupu zwierzat rzeznych, ktore z kolei
mogg uruchomi¢ doptaty do skupu interwencyjnego lub pry-
watnego przechowalnictwa. W celu sprawnego funkcjonowa-
nia informaciji cenowej MRIRW utworzyto Zintegrowany Sys-
tem Informacji Rolniczej, ktéry koordynuje prace nad informa-
cjg rynkowa. Cena referencyjna, wedtug odpowiedniego sys-
temu, ustalana jest cotygodniowo i przekazywana do wiado-
mosci Unii Europejskiej. Jezeli ceny w krajach cztonkowskich
spadajg ponizej 1509,39 euro/t wieprzowiny i 1560 euro/t wo-
fowiny w czasie dwdch kolejnych tygodni UE wprowadza do-
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