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powodowało wzmożenie syntezy odpowiednich białek enzy
matycznych, w tym również I C D H . Zróżn icowanie aktywności 
I C D H w zależności od rodzaju tkanki wiąże się z działaniem 
tyroksyny na poszczególne tkanki, jak również z możl iwością 
odpowiedzi tkanek na działanie hormonu. 

W n i o s k i 

1. Aktywność I C D H we wszystkich badanych tkankach 
królika jest znacznie wyższa w hipertyreozie w porównaniu 
Z tkankami kontrolnymi. 

2. Aktywność I C D H w surowicy zwierząt będących w hiper
tyreozie jest tylko nieznacznie wyższa niż u zwierząt kon
trolnych. 
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S u m m a r y 

Effect of cobalt application in bulls bred in conditions of 
cobalt deficieney in feed 

The study aimed at assessing the effect of the optimum 
dosc of cobalt sulfide that can be applied in feed for bulls 
bred in the parts of Poland reported to be deficient in 
Co, C u , Mo and Zn as a measure to eliminate symptoms 
of cobalt deficieney. The study group consisted of 36 bulls 
of the black and ubite breed at the age of 18 months. 
Ainoiig symptoms previously observed in this group of 
animals uere the lack of appetite, licking, emaciation, 
paleness of mucosa, dryness of the skin, dullness of the 
hair and coughing. The bulls were divided into three 
groups of 12 animals each. Control animals were placed 
in group I where no cobalt additives were used in the 
feed. Animals in group I I received 30 wg C o (per animal, 
administered per os on a daily basis for 60 days). Group 
II I animals received the same tracę element in a form of 
intramuscular injections at 30 mg Co per animal every 
three days. At commencement, and later on the 30th and 
hOth day of the expcriment, 4 animals from each group 
were slaughtered to determine the concentration of Co in 
the liver, atomie absorption spectrophotometry was used. 
It was found that although Co was detected in the liver 
at concentrations above those recognized as insufficient, 
clinical symptoms had oceurred accompanied by Iow weight 
gains characteristic for deficieney in tracę elements in the 
organism. Augmentation of feed with Co produced a the-
rapeutical effect higher than the one noted when Co was 
administered intramuscularly. 

Zaburzenie w łańcuchu przenoszenia p ierwias tków z gleby 
do roślin, a następnie do organizmu zwierząt , p rowadzić może 
do występowania w ich organizmie subklinicznych lub k l in i 
cznych n iedoborów makro- i mikroe lementów. Na szczególną 
uwagę zasługują zaburzenia oraz pos tępowanie profilaktyczne 
i terapeutyczne, wynikające z niedoboru w paszy kobaltu. 
Szczególnie wyraźny niedobór tego mikroelementu uwidacz
nia się u przeżuwaczy, u których podawanie ubogiej w kobalt 
paszy prowadzi do wys tępowan ia szeregu nieswoistych po
wszechnie znanych ob jawów. Szybko ustępują one po uzu
pełnieniu paszy węglanem, chlorkiem lub siarczanem kobaltu 
( Ł 11). 

Zespół objawów, j ak i może pojawić się u zwierząt przy 
pierwotnym niedoborze tego pierwiastka spowodował , że za
burzenia te opisywane są w piśmiennic twie pod różnymi na
zwami: bush-sickness (Nowa Zelandia), coast disease i wasting 
disease (Australia), salt sick, neck ail i Grand Traverse disease, 
enzootic marasmus lub muscular wasting (USA), Nakurulitis 
(Kenia), pining disease (Wielka Brytania), toquc, mai de colete, 
pest de secar i sablose (Brazylia), Lecksucht (Niemcy), mos-
sjuka (Estonia) (10). Duża wraż l iwość przeżuwaczy na nie
dobór kobaltu wynika z faktu, iż absorpcja tego mikroelementu 
z przewodu pokarmowego jest niższa niż u innych gatunków 
zwierząt posiadających żołądek jednokomorowy. Zaledwie 3 % 
tego pierwiastka wbudowywane jest przez mikroorganizmy 
żwacza do witaminy B12 (kobalaminy). Ponad 84% kobaltu 
podawanego per os wydalane jest w ciągu 5-14 dni z kałem, 
a ok. 1% z moczem. U krów mlecznych ok. 12% kobaltu 
może być wydzielane z mlekiem (15). W praktyce weteryna-
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ryj n ej i hodowlanej spotyka się rozbieżności co do optymalnej 
podaży kobaltu dla bydła. Rozbieżnośc i te wynikają z obser
wacji klinicznych oraz badań prowadzonych na zwierzętach 
hodowlanych w warunkach żywien iowo-by towych , przy róż
nym stopniu intensyfikacji produkcji zwierzęcej , a także w 
obecności nadmiaru lub niedoboru innych pierwiastków, np. 
miedzi, cynku. itp. 

Większość autorów zaleca stosowanie związków kobaltu 
jedynie per os. chociaż niektórzy (2) zwracają uwagę na mo
żliwość stosowania tego mikroelementu w postaci iniekcji. 
Dotychczasowe obserwacje własne potwierdzają również, le
cznic/e efekty kobaltu wst rzyknię tego domięśn iowo. 

Celem mniejszej pracy było określenie wpływu, ustalonej 
w pilotowych badaniach, optymalnej dawki siarczanu kobaltu, 
jaką należy s tosować u buhajów hodowanych w regionach 
Polski o deficytowej zawartości kobaltu, miedzi, molibdenu 
i cynku, aby zapobiec kl inicznym objawom niedoboru tego 
pierwiastka. Ponadto w badaniach tych porównano efekt le
czniczy stosowanego związku kobaltu doustnie i w postaci 
iniekcji domięśn iowych . 

M a t e r i a ł i m e t o d y 

Badania przeprowadzono na 36 buhajach rasy czarno-białej , 
w wieku 18 miesięcy, o średnie j , począ tkowej masie ciała 
wynoszącej 241 ± 12,2 kg. U wszystkich zwierząt wys tępowa
ły: zmniejszony apetyt, l i zawość , wychudzenie, bladość błon 
śluzowych, suchość skóry, matowienie włosa oraz kaszel. Bu
haje przebywały w oborze o stanowiskach wysokich, zaś ży
wione byty indywidualnie zgodnie z Polskimi Normami (14). 
Dzienna dawka pokarmowa dla tych zwierząt była zbilansowa
na pod względem bialkowo-energetycznym i składała się z 15 
kg kiszonki z traw, 2 kg suszu z traw. 2 kg paszy treściwej i 
1.5 kg słomy. Analiza chemiczna podawanej paszy przeprowa
dzona została po uprzedniej mineralizacji pobranych próbek w 
temperaturze 450*C metodą mokrą , w mieszaninie s tężonego 
HNCh. HCICh i H2SO4. 

Przed rozpoczęc iem d o ś w i a d c z e n i a wszystkie zwierzęta 
poddano odrobaczeniu Ni lvcrmem wg ogólnie przyjętych za
sad. Nasiępnic buhaje podzielono na trzy grupy, po 12 sztuk w 
każdej. Pierwsza grupa s tanowiła kontrolę 1 podczas całego 
doświadczenia utrzymywana była na paszy bez dodatku związ
ków kobaltu. Zwierzę tom grupy drugiej podawano codziennie 
przez. 60 dni kobalt w formie siarczanu (C0SO4 7 H2O) jako 
dodatek do paszy treściwej w ilości 30 mg/Co/sz tukę . Buhaje 

a iz 
Grupo Grupa II Grupa III 

Objaśn ien ia : -pomiar pierwszy przed rozpoczęc iem d o ś w i a d 
czenia ,1 • • - pomiar po 30 dniach i KS3-po 60 dniach 
stosowania siarczanu kobaltu w grupach II i III . 
I - N I R ( n a j n i ż s z a istotna r ó ż n i c a ) . 
Ryc I Średnic dobowe przyrosty masy ciata buhajów 

w badanych grupach zwierząt 

należące do grupy trzeciej o t rzymywały ten preparat również 
przez okres 60 dni w iniekcjach domięśn iowych w dawce 30 
mg Co/sz tukę , co 3 dni. Doświadczenie trwało 2 miesiące. 
Podczas tego okresu zwierzęta zostały poddane dokładnej ob
serwacji klinicznej, a także dokonywano u nich okresowo po
miarów masy ciała. Na początku doświadczenia , a następnie 
30. i 60. dnia jego trwania poddawano ubojowi po 4 zwierzęta 
z każdej grupy w celu oznaczenia stężenia kobaltu w wątrobie. 
Stężenie tego mikroelementu w tkance wątrobowej uważane 
jest za dobry wykładnik zawartości pierwiastka w całym orga
nizmie (3). 

Kobalt, miedź , molibden i cynk w paszy i wątrobie oznacza
no przy użyciu spektrofotometru absorpcji atomowej Perkin-
-Elmer model 300 wg ogólnie przy jętych zasad. 

Wynik i badań poddano analizie statystycznej za pomocą 
analizy wariancji i testu najmniejszej istotnej różnicy. 

W y n i k i i o m ó w i e n i e 

Przeprowadzona analiza mineralna dawki pokarmowej sto
sowanej w żywieniu buhajów, w której 80.5% stanowiła k i 
szonka z traw i s łomy wykazała , że średnie stężenie kobaltu 
wyniosło w niej 0,05 ± 0,02 mg/kg suchej masy, co powszech
nie uważane jest za deficytowe. Przyjmuje się. że pasza po
chodząca z te renów niedeficytowych powinna zawierać co 
najmniej dwukrotnie więcej kobaltu (12). Wahania w zawar
tości kobaltu w rośl inach uwarunkowane są jednak szeregiem 
czynników, m.in. klimatem, zanieczyszczeniem i kwasowością 
gleby, rodzajem nawożenia , składem wiekowym roślin oraz 
ich ga tunkową se lektywnością (10, 13). 

Wraz z niską zawartością kobaltu w dawce pokarmowej 
podawanej badanym buhajom stwierdzono w niej obniżone 
stężenie miedzi (2,7 ± 0,9 mg/kg s.m.; norma 10,0 mg/kg 
s.m.), molibdenu (0,34 ± 0,1 mg/kg s.m.) i cynku (33,8 ± 
8,4 mg/kg s.m., norma 50,0 mg/kg s.m.). 

Niedobór kobaltu, miedzi, molibdenu i cynku w paszy po
wodował wys tępowanie u buhajów zespołu objawów klinicz
nych, wskazujących na wyraźny niedobór kobaltu. Taki sam 
zakres objawów klinicznych obserwowano podczas trwania 
dwumies ięcznego doświadczen ia u buhajów z grupy kontrol
nej. Zespól zaburzeń klinicznych występujących przy niedo
borze kobaltu wynika z ro l i , jaką pełni on w organizmie. Jest 
on niezbędny do syntezy witaminy B12 odgrywającej istotną 
rolę w procesach metabolicznych: aktywuje niektóre enzymy, 

- ł « 

Grupa I Grupa II Grupa III 

O b j a ś n i e n i a : -pomiar pierwszy przed r o z p o c z ę c i e m d o ś w i a d 
czen ia ; B S S - p o m i a r po 30 dniach i E 2 3 - p o 60 dniach 
stosowania s i a r c z a n u kobal tu w grupach II I III. 
I - N I R ( n a j n i ż s z a is totna r ó ż n i c a ) . 

Ryc . 2. Średnie s tężenie kobaltu w wątrobie buhajów badanych grup 
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W i'>. mclylotransferazę mcty lo tc t rahydrofo l ianową biorącą 
udział w metabolizmie białek i syntezie D N A oraz mutazę 
mctylomalonylo-CoA, uczestniczącą w biosyntezie hemu. Ko
balt uczestniczący także w procesach odpornośc iowych może 
działać hamująco na rozwój procesów nowotworowych (4, 7, 
8. 9, 16). Lee i wsp. (6) wykazali, że podanie kobaltu neu
tralizuje neurotoksyny zawarte w roślinie Phalaris tuberosa, 
powodujące degenerację nerwów i ob jawów kołowacizny u 
bydła, t/.w. staggers syndromc. 

W grupie zwierząt karmionych paszą def icytową w kobalt 
średnic dobowe przyrosty masy ciała były niskie i kształ towały 
się od 0.28 do 0,31 kg/dobę (ryc. 1). Jednocześnie na pod
kreślenie zasługuje fakt. że wraz z. zespołem objawów k l in i 
cznych ora/ niskimi przyrostami masy ciała s tężenie kobaltu 
w wątrobie wynosiło 4.41 do 4.75 |Xmola/kg s.m. tkanki wą
trobowej. Powszechnie przyjmuje się. że takie stężenie kobaltu 
w wątrobie mieści się w granicach normy i dopiero spadek 
poniżej 2,0 pmola/kg s.m. tkanki wąt robowej wskazuje na 
teuo niedobór w organizmie i powoduje wys tępowanie obja
w ó w klinicznych (3, 10). 

I " buhajów grupy I I , otrzymującej dodatek związku koballu 
wraz z paszą treściową, stwierdzono po 30. dniach podawania, 
całkowite ustąpienie wszystkich ob jawów klinicznych oraz 
zwiększenie dziennych przyrostów masy ciała do wartości 
0.50 kg/dobę (ryc. 1). Zwiększone przyrosty były nas tępstwem 
poprawy apetytu zwierząt jako skutku polepszania stanu zdro
wia, a także korzystnego wpływu kobaltu na mikroorganizmy 
Źwucza i następnie lepszego wykorzystania pasz. U zwierząt 
tych wskazano jednocześnie istotny wzrost zawartości kobaltu 
w wątrobie, wynoszący średnio 8,66 pmola/kg s.m. tkanki 
wątrobowej . Podawane w badaniach własnych dawki kobaltu 
nic byty toksyczne, gdyż zwierzęta wykazują dużą tolerancję 
na icn pierw iastek. Toksyczność kobaltu obserwowano u bydła 
po długotrwałym podawaniu w dawce od 40 do 50 mg Co/50 
kg masy ciala/dzień (2). co po przeliczeniu na masę ciała 
buhajów doświadczalnych dawałoby dzienną dawkę od 200 
do 275 mg kobaltu. 

Mniejszy cieki leczniczy obserwowano przy podawaniu siar
czanu kobaltu w postaci iniekcji domięśn iowej (grupa I I I ) . 
Po upływie jednego miesiąca .stosowania tych iniekcji , ustąpiły 
z objawów klinicznych zaledwie l izawość i kaszel. Dzienne 
przyrosty masy ciała wzrosły jedynie do 0,39 kg/dobę, a średnie 
stężenie kobaltu wynosi ło 6,28 pmola/kg s.m. tkanki wątro
bowej (rye. L, 2). Po upływie drugiego mies iąca stosowania 
siarczanu kobaltu u wszystkich zwierząt grupy I I i I I I ustąpiły 
objawy kliniczne. W grupie I I buhajów dzienne przyrosty 
masy ciula wynosiły 0,71 kg. a stężenie kobaltu w wątrobie 
wynosi ło 10.7 pmola/kg s.m.. Wartości te byty istotnie wyższe 
niż w grupie 111 buhajów ot rzymujących związek kobaltu w 
postaci iniekcji (ryc. 1, 2). Mniejszy efekt leczniczy związków 
kobaltu stosowanych w iniekcji wynika z faktu przechodzenia 
tego kationu najpierw do żółci, a później do przewodu po
karmowego, gdzie wbudowywany jest do kobalaminy. 

Z przeprowadzonych badań wynika, że mimo zawartości 
kobaltu w wątrobie mieszczącej się powyże j s tężenia uważa-
nego T.\ niedoborowe, u zwierząt wystąpi ły objawy kliniczne 
oraz niskie przyrosty masy ciała charakterystyczne dla braku 
tego mikroelementu. Należy sądzić, że było to wynikiem od
działywania niedostatecznej ilości w paszy również pozostałych 
badanych mikroelementów, a szczególnie miedzi. Potwierdza
łyby ten pogląd również obserwacje innych badaczy (5). 

W n i o s k i 

1. Niedobór w paszy kobaltu, miedzi, molibdenu i cynku 
powoduje wys tępowanie u buhajów zespołu objawów k l in i 
cznych obrazujących n iedobór kobaltu w organizmie przy 
równoczesnym utrzymaniu s tężenia kobaltu w wątrobie na 
poziomie uznawanym powszechnie za prawidłowy. 

2. Dodatek kobaltu do paszy powoduje korzystniejszy efekt 
leczniczy niż stosowanie lego związku w postaci iniekcji. 

3. Doustne podawanie związku kobaltu powoduje zanik 
objawów klinicznych, zwiększenie przyros tów masy ciała oraz 
istotny wzrost stężenia tego pierwiastka w wątrobie . 
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H U N T K . R., H O N G C„ C O L R E S G . C , J O N E S T . O.: 
Trichostrongylus colubriformis oporny na benzimidazol 
izolowany od kóz w ś r o d k o w e j Anglii. (Benzimidazolere-
sistant Trichostrongylus colubriformis from goats in cen
tral England). Vel . Rec. 134, 420-421, 1994 (16) 

Ze względu na powszechne stosowanie benz.imidazoli do zwalczania inwazji 
nicieni U zwierząt zachodzi konieczność' określania oporności tych pasożytów 
na preparaty oparte o benzimidazol. Szczepy Trichostrongylus colubriformis 
oporne na benzimidazol stwierdzono w Australii i we Francji. Badania prze
prowadzono na kozach w wieku 18 mi e s i ęcy p o c h o d z ą c y c h ze stad, w których 
w y s t ę p o w a ł o zahamowanie wzrostu oraz. obniżen ie jakości runa. Pomimo sto
sowania iwermectin, a następnie thiabendazolu i lość jaj Trichostrongylus w 
kale wynos i ła 3400/g. W trawielicu podlej kozy z objawami wyc ieńczen ia 
stwierdzono 6000 Ostertagia circumcincta. Larwami wyhodowanymi z jaj 
zarażono jagnięta, u których 26 dnia po zakażeniu zastosowano thiabendazol 
(44 rng/kg). Ilość jaj 28 dnia obniżyła się Ż 2340 do 1110 i utrzymywała się 
na tym poziomic do 32 dnia. w którym zastosowano levainizol (7.5 mg/kg) 
Wtedy liczba jaj pasożyta obniży ła się do 10. W drugim doświadczeniu 8 
jagnią! zarażono 9000 larwami 111 stadium. 28 dnia zastosowano fenbendazol 
w dawce 5 mg/kg i ivermeetin w dawce 0,2 rng/kg. Leczenie fenbendazolem 
nie w p ł y n ę ł o w s p o s ó b znamienny na obniżen ie populacji T. colubriformis i 
O. circumcincta. 

G. 


