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powodowato wzmozenie syntezy odpowiednich bialek enzy-
matycznych, w tym rowniez ICDH. Zréznicowanie aktywnosci
ICDH w zaleznosci od rodzaju tkanki wiaze sie z dzialaniem
tyroksyny na poszczegdlne tkanki, jak réwniez z mozliwoscig
odpowiedzi tkanek na dzialanic hormonu.

Wnioski

1. Aktywnoé¢ ICDH we wszystkich badanych tkankach
krélika jest znacznie wyzsza w hipertyreozie w poréwnaniu
7 tkankami kontrolnymi.

2. Aktywnos¢ ICDH w surowicy zwierzat bedacych w hiper-
tyreozie jest tylko nieznacznie wyzsza niz u zwierzat kon-
trolnych.
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Summary

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

The study aimed at assessing the effect of the optimum
dose of cobalt sulfide that can be applied in feed for bulls
bred in the parts of Poland reported to be deficient in
Co, Cu, Mo and Zn as a measure to eliminate symptoms
of cobalt deficiency. The study group consisted of 36 bulls
of the black and white breed at the age of 18 months.
Among symptoms previously observed in this group of
animals were the lack of appetite, licking, emaciation,
paleness of mucosa, dryness of the skin, duliness of the
hair and coughing. The bulls were divided into three
groups of 12 animals each. Control animals were placed
in group 1 where no cobalt additives were used in the
feed. Animals in group II received 30 mg Co (per animal,
administered per os on a daily basis for 60 days). Group
111 animals received the same trace element in a form of
intramuscular injections at 30 mg Co per animal every
three days. At commencement, and later on the 30th and
60th day of the experiment, 4 animals from each group
were slanghtered to determine the concentration of Co in
the liver, atomic 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 occurred accompanied by low weight
gains characteristic for deficiency in trace 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 laricuchu przenoszenia pierwiastkéw z gleby
do ro§lin, a nast¢pnie do organizmu zwierzat, prowadzi¢ moze
do wystgpowania w ich organizmie subklinicznych lub klini-
cznych niedoboréw makro- i mikroelementéw. Na szczegdlng
uwage zastugujg zaburzenia oraz postgpowanie profilaktyczne
i terapeutyczne, wynikajace z niedoboru w paszy kobaltu.
Szczegdlnie wyrazny niedobér tego mikroelementu uwidacz-
nia si¢ u przezuwaczy, u ktérych podawanie ubogiej w kobalt
paszy prowadzi do wystgpowania szeregu nieswoistych po-
wszechnie znanych objawéw. Szybko ustgpuja one po uzu-
pelnieniu paszy weglanem, chlorkiem lub siarczanem kobaltu
(. 214):

Zesp6t objawéw, jaki moze pojawié sig u zwierzal przy
pierwotnym niedoborze tego pierwiastka spowodowal, ze za-
burzenia te opisywane s3 w pi§miennictwie pod réznymi na-
zwami: bush-sickness (Nowa Zelandia), coast disease 1 wasting
disease (Australia), salt sick, neck ail i Grand Traverse disease,
enzootic marasmus lub muscular wasting (USA), Nakurulitis
(Kenia), pining disease (Wielka Brytania), toque, mal de colete,
pest de secar i sablose (Brazylia), Lecksucht (Niemcy), mos-
sjuka (Estonia) (10). Duza wrazliwo$¢ przezuwaczy na nie-
dob6r kobaltu wynika z faktu, iz absorpcja tego mikroelementu
z przewodu pokarmowego jest nizsza niz u innych gatunkéw
zwierzat posiadajacych zotadek jednokomorowy. Zaledwie 3%
tego pierwiastka wbudowywane jest przez mikroorganizmy
zwacza do witaminy B2 (kobalaminy). Ponad 84% kobaltu
podawanego per os wydalane jest w ciagu 5-14 dni z kalem,
a ok. 1% z moczem. U kréw mlecznych ok. 12% kobaltu
moze by¢ wydzielane z mlekiem (15). W praktyce weteryna-
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ryjnej 1 hodowlanej spotyka si¢ rozbieznosci co do optymalnej
podazy kobalw dla bydia. Rozbieznosei te wynikajg z obser-
wacj1 klinicznych oraz badan prowadzonych na zwierzetach
hodowlanych w warunkach zywieniowo-bytowych, przy réiz-
nym stopniu intensyfikacji produkcji zwierzgcej, a takie w
obecnosci nadmiaru lub niedoboru innych pierwiastkw, np.
miedzi, cynku, itp.

Wickszo§¢ autoréw zaleca stosowanie zwigzkéw kobaltu
Jjedynie per os, chociaz niektérzy (2) zwracaja uwage na mo-
zliwos¢ stosowania tego mikroelementu w postaci iniekcji,
Dotychczasowe obserwacje wiasne potwierdzaja réwnie? le-
cenicze efekty kobaltu wstrzyknigtego domigsniowo.

Celem niniejszej pracy byto okreslenie wplywu, ustalonej
w pilotowych badamach, optymalnej dawki siarczanu kobaltu,
jaka nalezy stosowac u buhajéw hodowanych w regionach
Polski o deficytowe) zawartosci kobaltu, miedzi, molibdenu
i cynku, aby zapobiec klinicznym objawom niedoboru tego
pierwiastka. Ponadto w badaniach tych poréwnano efekt le-
czniczy stosowanego zwigzku kobaltu doustnie i w postaci
inickeji domig¢sniowych.

Material i metody

Badania przeprowadzono na 36 buhajach rasy czarno-bialej,
w wieku 18 miesigcy, o Sredniej, poczatkowej masie ciata
wynoszqeej 241 £ 12,2 kg. U wszystkich zwierzat wystgpowa-
ty: zmniejszony apetyt, lizawoséé, wychudzenie, bladosé bton
sluzowych, sucho$¢ skéry, matowienie wlosa oraz kaszel. Bu-
haje przebywaly w oborze o stanowiskach wysokich, za$ zy-
wione byly indywidualnie zgodnie z Polskimi Normami (14).
Drzienna dawka pokarmowa dla tych zwierzat byta zbilansowa-
na pod wzglgdem biatkowo-energetycznym i sktadata si¢ z 15
kg kiszonki z traw, 2 kg suszu z traw, 2 kg paszy tresciwej 1
1.5 kg slomy. Analiza chemiczna podawane) paszy przeprowa-
dzona zostata po uprzednicj mineralizacji pobranych prébek w
temperaturze 450°C metodg mokrg, w mieszaninie stgzonego
HNO3, HCIO3 i H2S04.

Przed rozpoczgciem doswiadczenia wszystkie zwierzeta
poddano odrobaczeniu Nilvermem wg ogolnie przyjetych za-
sad. Nastepnic buhaje podziclono na trzy grupy, po 12 sztuk w
kazdej. Pluwaz.a grupa stanowila kontrolg 1 podczas calego
doswiadczenia utrzymywana byla na paszy bez dodatku zwigz-
kow kobaltu. Zwierzgtom grupy drugiej podawano codziennie
przez 60 dni kobalt w formie siarczanu (CoSO4 7 H20) jako
dodatek do paszy tresciwej] w ilosci 30 mg/Co/sztuke. Buhaje
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Objasnienia: E=S-pomiar pierwszy przed rozpoczeciem doswiad-
czenia ; EBEER - pomiar po 30 dniach | &2 -po 60 dniach
stosowania siarczanu kobaltu w grupach |1 i [I1.

I-NIR (najnizsza istotna réinica ).
Ryc 1 Srednic dobowe przyrosty masy ciala buhajéw
w badanych grupach zwierzat

nalezace do grupy trzeciej otrzymywaty ten preparat réwnicz
przez okres 60 dni w iniekcjach domigéniowych w dawce 30
mg Co/sztuke, co 3 dni. Doswiadczenie trwalo 2 miesiace.
Podczas tego okresu zwierzeta zostaly poddane doktadnej ob-
serwacji klinicznej, a takze dokonywano u nich okresowo po-
miaréw masy ciata. Na poczatku do§wiadczenia, a nastgpnic
30. i 60. dnia jego trwania poddawano ubojowi po 4 zwierzeta
z kazdej grupy w celu oznaczenia st¢zenia kobaltu w watrobie.
Stgzenie tego mikroelementu w tkance watrobowej uwazane
jest za dobry wykladnik zawartosci pierwiastka w calym orga-
nizmie (3).

Kobalt, miedZ, molibden i cynk w paszy i watrobie oznacza-
no przy uzyciu spektrofotometru absorpcji atomowej Perkin-
-Elmer model 300 wg og6lnie przyjetych zasad.

Wyniki badain poddano analizie statystycznej za pomocy
analizy wariancji 1 testu najmniejszej istotnej roznicy.

Wyniki i oméwienie

Przeprowadzona analiza mineralna dawki pokarmowej sto-
sowanej w zywieniu buhajow, w ktorej 80,5% stanowita ki-
szonka z traw i sfomy wykazala, ze Srednie sigzenie kobaltu
wyniosto w niej 0,05 £ 0,02 mg/kg suchej masy, co powszech-
nic uwazane jest za deficytowe. Przyjmuje si¢, ze pasza po-
chodzaca z terenéw niedeficytowych powinna zawieraé co
najmniej dwukrotnie wigcej kobaltu (12). Wahania w zawar-
todci kobaltu w ro§linach uwarunkowane sg jednak szeregiem
czynnikéw, m.in, klimatem, zanieczyszczeniem i kwasowoscig
gleby, rodzajem nawoienia, sktadem wiekowym roslin oraz
ich gatunkowa selektywnoscia (10, 13).

Wraz z niska zawartoscia kobaltu w dawce pokarmowej
podawanej badanym buhajom stwierdzono w niej obniZzone
stezenie 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.).

Niedobdr kobaltu, miedzi, molibdenu i cynku w paszy po-
wodowal wystepowanie u buhajéw zespolu objawéw klinicz-
nych. wskazujacych na wyrazny niedobdr kobaltu. Taki sam
zakres objawow klimcznych obserwowano podczas trwania
dwumiesigcznego do§wiadczenia u buhajéw z grupy kontrol-
nej. Zespdl zaburzen klinicznych wystepujacych przy niedo-
borze kobaltu wynika z roli, jaka pelni on w organizmie. Jest
on niezbedny do syntezy witaminy B2 odgrywajacej istotng
rolg w procesach metabolicznych: aktywuje niekiére enzymy,
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Ryc. 2. Srednie stgzenie kobaltu w watrobie buhajéw badanych grup
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in. metylotransferaze metylotetrahydrofolianowa bioracg
udzial w metabolizmie biatek i syntezie DNA oraz mutaze
metylomalonylo-CoA, uczestniczaca w biosyntezie hemu. Ko-
balt uczestniczacy takze w procesach odporno$ciowych moze
dziata¢ hamujaco na rozwd) proceséw nowotworowych (4, 7,
8. 9. 16). Lee i wsp. (6) wykazal, ze podanie kobaltu neu-
tralizuje neurotoksyny zawarte w ro€linie Phalaris tuberosa,
powodujaee degeneracje nerwow i objawdéw kotowacizny u
bydla, tzw. staggers syndrome.

W grupie zwierzat karmionych pasza deficytowa w kobalt
srednie dobowe przyrosty masy ciala byty niskie 1 ksztaltowaty
si¢ od 0,28 do 0,31 kg/dobg (ryc. 1). Jednoczeénie na pod-
kreslenie zastuguje fakt, ze wraz z zespolem objawdw klini-
cznych oraz niskimi przyrostami masy ciata st¢zenie kobaltu
w watrobie wynosito 4,41 do 4,75 pumola/kg s.m. tkanki wa-
trobowej. Powszechnie przyjmuje sig, ze takic stgzenie kobaltu
w watrobie miesci si¢ w granicach normy 1 dopicro spadek
pomze; 2.0 pmola/kg s.m. tkanki watrobowe] wskazuje na
rego niedobdr w organizmie i powoduje wystgpowanie obja-
wiw klinicznych (3, 10)

U buhajow grupy II, otrzymujacej dodatek zwigzku kobaltu
wraz z pasza tresciowq, stwierdzono po 30. dniach podawania,
catkowite usigpienie wszystkich objawéw klinicznych oraz
zwigkszenie dziennych przyrostéw masy ciala do warto$ci
0.50 Kg/dobg (ryc. 1). Zwigkszone przyrosty byly nast¢pstwem
poprawy apetytu zwierzat jako skutku polepszania stanu zdro-
wia, a takze korzystnego wplywu kobaltu na mikroorganizmy
swucza 1 nastgpnie lepszego wykorzystania pasz. U zwierzat
tych wskazano jednoczesnie istotny wzrost zawartosci kobaltu
w watrobie, wynoszacy srednio 8,66 pumola/kg s.m. tkanki
watrobowe). Podawane w badaniach wtasnych dawki kobaltu
nic byly wksyezne, gdyz zwierzgta wykazuja duzg tolerancjg
na ten pierwiastek. Toksyezno$é kobaltu obserwowano u bydla
pu dtugotrwalym podawaniu w dawce od 40 do 50 mg Co/50
ke masy ciala/dzien (2), co po przeliczeniu na mase ciala
huhajéw doswiadezalnych dawatoby dzienng dawke od 200
do 275 mg kobaltu.

NMuigyszy clekt lecenicey ubserwowano przy podawaniu siar-
cranu koballu w postaci iniekcji domigéniowej (grupa III).
Po uptywie jednego miesigea stosowania tych iniekcji, ustapity
2 objawéw klinicznych zaledwie lizawo$¢ i kaszel. Dzicnne
przyrosty masy ciala wzrosly jedynie do 0,39 kg/dobg, a Srednie
stgzenie kobaltu wynosito 6,28 pmola/kg s.m. tkanki watro-
bowej (ryc. 1, 2). Po uplywie drugicgo miesigca stosowania
starczanu kobaltu u wszystkich zwierzat grupy I1 i IIT ustapity
objawy kliniczne. W grupie Il buhajéw dzienne przyrosty
masy ciala wynosily 0,71 kg, a stgzenie kobaltu w watrobie
wynosilo 10,7 pmola/kg s.m.. Wartosci te byty istotnie wyzsze
niz w grupie Il buhajéw otrzymujacych zwiazek kobaltu w
postaci inickeji (ryc. 1, 2). Mniejszy efekt leczniczy zwigzkéw
kobaltu stosowanych w inickcji wynika z faktu przechodzenia
tego kationu najpierw do zdlei, a péZniej do przewodu po-
karmowego, gdzie whudowywany jest do kobalaminy.

Z przeprowadzonych badan wynika, ze mimo zawartosci
kobaltu w watrobie mieszczace) sig powyzej st¢zenia uwaza-
neon 7a medoborowe, u zwierzat wystapily objawy kliniczne
oraz niskie przyrosty masy ciala charakterystyczne dla braku
tego mikroelementu. Nalezy sadzic, ze bylo to wynikiem od-
deiatywania niedostatecznej ilosci w paszy réwniez pozostatych
badanych mikroelementéw, a szczegdlnie miedzi. Potwierdza-
iyby ten poglad réwniez obserwacje innych badaczy (5).

Wnioski

1. Niedob6r w paszy kobaltu, miedzi, molibdenu i cynku
powoduje wystepowanie u buhajéw zespolu objawéw klini-
cznych obrazujacych niedobér kobaltu w organizmie przy
réwnoczesnym utrzymaniu stezenia kobaltu w watrobie na
poziomie uznawanym powszechnie za prawidiowy.

2. Dodatek kobaltu do paszy powoduje korzystniejszy efekt
leczniczy niz stosowanie tego zwigzku w postaci iniekcji.

3. Doustne podawanie zwigzku kobaltu powoduje zanik
objawéw klinicznych, zwigkszenie przyrostéw masy ciata oraz
istotny wzrost st¢Zenia tego pierwiastka w watrobie.
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Trichostrongylus colubriformis oporny na benzimidazol
izolowany od kéz w $rodkowej Anglii. (Benzimidazolere-
sistant Trichostrongylus colubriformis from goats in cen-
tral England). Vet. Rec. 134, 420-421, 1994 (16)

Ze wzgledu na powszechne stosowanie benzimidazoli do zwalczania inwazji
nicieni u zwierzat zachodzi koniecznos¢ okreélania opornoéci tych pasozytow
na preparaty oparte o benzimidazol. Szczepy Trichostrongylus colubriformis
opome na benzimidazol stwierdzono w Australii i we Francji. Badania prze-
prowadzono na kozach w wieku 18 miesiecy pochodzacych ze stad, w ktérych
wystgpowalo zahamowanie wzrostu oraz obnizenie jakosci runa. Pomimo sto-
sowania ivermectin, a nastepnie thiabendazolu ilo$¢ jaj Trichestrongylus w
kale wynosila 3400/g. W trawieficu padlej kozy z objawami wycieficzenia
stwierdzono 6000 Ostertagia circumcincta. Larwami wyhodowanymi z jaj
zarazono jagnigta, u krérych 26 dnia po zakazeniu zastosowano thiabendazol
(44 mg/kg). Nos¢ jaj 28 dnia obnizyla si¢ z 2340 do 1110 i utrzymywata si¢
na tym poziomie do 32 dnia, w kiérym zastosowano levamizol (7.5 mg/kg)
Wiedy liczba jaj pasoZyta obnizyla si¢ do 10. W drugim douswiadczeniu 8
jagniat zarazono 9000 larwamni 111 stadium. 28 dnia zastosowano fenbendazol
w dawce 5 mg/kg i ivermectin w dawce 0,2 mg/kg. Leczenie fenbendazolem
nie wplynelo w sposéb znamienny na obnizenie populacji 7. colubriformis i

0. circumcincta.
G.



