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Źródla i występowanie
Zawartość magnezu w roślinach determinują ta-

kie czynniki jak: klasa gleby, nawozenie, klimat, in-
tens}rvnośó nasłone cznienia, temperatura, faza
wzrostu, jak również interakcje z innymi składni-
kamimineralnymii ,31).
Zwiększenie np. ilości ie po-
woduje zmniejszenie przez
rośliny (l9, żB). Pszenica ozima i inne zboża pa-
stewne zawterają zwykle małe, a często nawet zni-
kome ilości magnezu. W handlu znajdtlją się rózne
sole magnezu: chlorek, tlenek, wodorotlenek, wę-
glan, cytrynian, L-asparaginianu triwodny chloro-
wodorek,

Ghatakterystyka biologiczna
U nv ier ząt ni eprz e zuw aj ący ch m agn e z j e s t wch ł a-

nianyw jelicie cienkim, podczas gdy u przeżuwaczy
wchłanianie ma miejsce głównie w czepcu itwaczu
( 1 6, 33). Podczas gdy wchłanianie magn ezll ze tw a-
cza jest procesem aktywnego transportu, towarzy-
szącego zjawiskom mviązanymz Na, to jego wchła-
nianie w jelicie cienkim ma głównie charakter trans-
portu biernego. Stosunek magnezu pobranego do
wchłoniętego jest odwrotnie proporcjonalny do ilo-
ści magnezu przyjmowanego zpaszą. W jelicie gru-
bym wchłanianie magnezu jest minimalne. Dlate-
go duze dawki soli magnezowych są często poda-
wane jako osmoĘczne środki przeczyszczające (la-
xantia).

Na wchłanianie i dostępnoś ć magnezu wpływaj ą
liczne czynniki p okarmowe. Po dst awowym re gul a-
torem stęzenia Mg'* w organizmie są nerki. Mg'*
ulega wolnej filtracji w kłgbuszkach nerkowych, a
niewielkie ilości wydzielane sąprzez kanaliki ner-
kowe. Około 25-30% przefiltrowanego Mg2+ ulega
reabsorpcji w proksymalnych kanalikach nerkowych
na zasadzie transportu biernego, który j es t lzależ-
niony od aktywnego wchlaniania Na i następujące-
go po tym wytworzeniu elektrycznego i stęzenio-
wego gradientu dla jego wychwytu (11). Grube,
wstępujące ramię pętli Henle
scem reabsorpcji magnezut z -
go. Jest to proces zależny od gradientu elektro-
-ujemnego wytwarzan ego przęz czynnę wchlania-
nie Cl w tym segmencie kanalików. Proces ten uła-
twia hormonprzytarczyc (PTH) i na drodze ujem-

nego sprzę żeniazwrotnego hipomagne zemiapobu-
dza uwalnianie PTH, a hipermagnezemia hamuje
go (33). Natomiast ciężka (ostra) postaó hipoma-
gnezemii moze hamowaó uwalnianie PTH i być
może hamuj e (zmniej sza) lcr-hydroksylacj ę ż5 - OH
witaminy D, co może wyjaśniaó często stwierdzana
równocześnie hipokalcemia w hipoma gnezemicz-
nej tężyczce u przeżlwaczy (16,33).

Dawki farmakologiczne preparatu witaminy D.-
-kalcitriolu (Calcitriol) powodowały zwiększenie
wchłaniania jelitowego Mg zarówno u zwierząt
wykazujących niedobór witaminy D jak iu rwierząt
nie wykazujących niedoboru tej witaminy. Dawki
t e go prep ar atu zwiększały równ ież wy dzielanie M g
w moczu, choć mechanizm tego zjawiska nie jest
p oznany (2 1 ). Prawdopo dob n ie pr zy uruchamianiu
rezer.vv"y kostnej Ca uruchamiany jest równocześnie
Mg.

Postacie chemiczne i rozmieszczenie w olganizmie
Około 60% ptlli magnezu znajdującego się w or-

ganlzm| ciach
(39,40). znaj-
duje się mię-
śniowej w fo.rmie Yg'.-. Około lVo.zawartości Mg
w organizmie znajduje sig w płynie zewnątrzko-
mórkowym. w osoczu krwi u3 ilości magnezu jest
rwiązana z białkami (25% z albuminami, a BVo z
globulinami (24). Z plli magne^lpodlegaj ącej ner-
kowej filtracji kłębkowej około 20Vo nviązane jest
w postaci soli fosforanowej, cytrynianowej i innych
anionów, a 807o wystgpuj e w postaci wolnego j onu
Mg'*.

Stęzenie Mg'* w tkankach i płynach biologicz-
nych określa się różnymi metodami. Metodę ato-
mowej spektroskopii absorp.yjn"j stosuje 9ię do
oznaczaniaj onu w p opiele lub kwaśnych wyci ąg ach
tkankowych. W moczu illub krwi moze byó ozna-

gicznychmoże byó określany mechaniczną lub wi-
rówkową ultrafiltracją albo przez dializę. Stęzenie
magnezuzj onizowanego (Mg2* ) może być oznacza-
ne prry uzyciubarwnika zawierającego chrom Erio-
chrome Blue SE albo potencjometru o jonowo-spe-
cyficznej elektrodzie ( 1 3 ).



0cena stopnia zaopatrżenia organizmu w magnez
ijego stężenia w plynach ustrojowych

Kryteria stosowane dla określenia stanu zaopa-
trzenia organizmu w magnez obejmują biologiczną
reakcję na dodatkowo dostarczane ilości magflezl,
określanie stęzenia magnezu w osoczu krwi, ozna-
czanie stężeń w erytrocytach i leukocytach oraz
określanie ilości magnezu wydalonego z moczem i
kałem (13).

U ludzi, zracji często istniejącej korelacji i po-
wiązań niskiego stęzenia Mg'* , hipokaliemią, hi-
pofosfatemią, hiponatriemią lub hipokalcemią
stwierdzenie któregoś z Ęchniedoborów w rutyno-
wym b adaniu surowicy krwi uczul a |ekarza na moż-
liwośó niedoboru i zabvzeirównowagi Mg (5 ). Nie
op is ano p o dob nych zależno ści l rw ier ząt, Z p ow o -

du tego, ze Ęlko niewielka frakcja Mg znajdujące-
go się w organizmie jest rozmieszczona w płynie
pozakomórkowym, określanie jego stęzeń w oso-
czu krwi jest niepewne dla interpretacji stanu Mg
w całym organizmie. Tak więc niskie stęzenia we
krwi mogą wskazyłvać na niedobór, a|e normalne
stęzenia we krwi mogą maskować fakĘczny niedo-
bór i muszą byc oceniane ostroznie.

Wlaściwości biochemiczne magnezu

Magnez jest niezbędnym do sprzęgania reakcji
oksydoredukcji z fosforylacją. Poprzez tę reakcję
dokonuje się stałe odtwarzanie (resynteza) nviąz-
ków wysokoenergeĘcznych (ATP - kwas adenozy-
notrifosforowy, GTP - kwas guanozynotrifosforo-
wy, CTP - kwas cytydynotrifosforowy, ITP - kwas
inozynotrifosforowy, UTP - kwas urydynotrifosfo-
ro!\y) z produktów własnego rozpadu (2).Magnez
umozliwia wykorzystanie procesów oddychania
wewnątrzkomórkowego dla zmagazynowania ener-
gii w postaci fosforanów wysoko energeĘcznych, tj.
z:.xtiązkówf osf orylowanych,zawierającychwiązania
wysokoene r geĘ czne. W iązania te są potencj alny-
mI rezerwami energii chemicznej, z których orga-
nizm czerpie energię niezbędną do przemian ko-
mórkowych (I2).

Magnez jest niezbędnym czynnikiem dowykorzy-
stania wiązań wysoko energeĘcznych w następstwie
hydrolizy, bądź przeniesienia grup fosforylowych.
Uczynnia wigc wszystkie enzymy odpowiedzialne za
przeniesienie grupy fosforylowej: np. transferazy
fosforylowę o działaniu odwracalnym (kinaza ade-
nylanowa - fosfotran sfer aza AIP : AMP ; kinaz a kre-
a§nowa - fosfotransfetaza AlP:kreaĘna), jak i o
dział aniu nie o dwracalnym (cyklaza adenyl anowa -
katalinljąca przemianę ATP do cAMP; adenozy-
no trifo sfat azy - p olifo sfatary b ło nowe r ozkładają-
ce zwykle ATP; glukokinaza, heksokinaza, itd. Re-
akcj e syntezy i rozp adu w iązań wysoko en e r geĘ cz-
nych wymagające obecności Mg'* są podstawą
wszystkich innych czynności komórkowych (37).

Magnezjest nieodzowny przy syntezie nośników
H, i elektronów, niezbędnych dla sprzężonych re-
alicj i oksydore dukryj nych (nukle oĘdy fo sfop irydy-
nowe - DPN-NADH,, TPN-NADPH,, flawionowe
- FMN. FAD) i synteżie koenzymu A-.

Trzecią w azną właściwością bioch emicznąmagne-
zu jest synteza i uaktywnianie około 300 enzymów.
W procesach enzymaĘcznychMg2* łączy się wwy-
niku chelatacji z substratem, po czym kompleks Mg-
-kwas ATP staje się typową parąwiązania, który jest
rzeczywistym substratem enzymu. We wszystkich
reakcjach enzymaĘcznych zależnych od ATP-azy
udział Mg2+ jest niezbędnie konieczny (2). Bierze
więc udział w głównych szlakach metabolicznych
(przemianie węglowodanowej, przemianach kwa-
sów nukleinowych i białkowych, przemianie tłusz-
czow ej, aktywacj i fosfatazy zasadowej, cholinoeste-
razy,hiallronidazy-glikoanhydrolazahialuronia-
nu, itd.). Magnezjako główny aktywator procesów
enzymaĘcznych komórki jest podstawowym regu-
latorem cyklu komórkowego. Koordynuje szlaki
pr zemian, których gr aniczne et apy reprezentowa-
ne są przez reakcje transfosforylacji (3B).

Inną z ról jaką pełnią jony Mg2* w organizmach
tyvr,ych jest współldział w magarynowaniu amin
katecholowych (dopamina, norepinefryna, epine-
fryna) w ziarnistościach presynaptycznych pod po-
stacią kompleksów z AIP oraz białkiem w komór-
kach nerwowy ch or az komórkach chromochłonnych
r dzenia nadnerczy. Po dep ol a ry zacji zakończeń sy -

napĘ czny ch pr zez n ap łyv aj ące j o ny C a2 * ko mp l ek-
sy: amina katecholowa ł ATP * Mg'* + bialko
uwalniane są do przestrzeni synaptycznej (neuro-
ny) lub krwi (nadnercza) w procesie egzocytozy,

znaczenie metaboliczne
i objawy niedoboru magnezu

Wszys tkie re akcj e enzymaĘ czne wykorzystuj ące
lub tworzące ATP wymagają obecności Mg. Jest on
niezb ę dny we wszystkich re akcj ach przeksz talcają-
cych fosforany, stabilizuje anionowy charakter ATĘ
ADP i AMĘ słuzy jako kofaktor reakcji wymagają-
cych pirofosforanu tiaminy orazbierze udziałw syn-
tezie lovasów nukleinowych i wykorzysĘwaniu ace-
tylokoen4zmu A (Ac-CoA). W wyniku interakcji Mg
z grupami fosforylowymi błonowych fosfolipidów,
mo dul acj i me t ab ol izmu AIĘ j e go dzialania na pr ze -

mieszczetie międzykomórkowe j onów Ca2 *, Mg2*
wywiera różne działania regulacyjne na czynność
błony komórkowej, przewodnictwo elektry czne or az
przekaźnictwo hormonalne zjawisk wewnątrzko-
mórkowych.

Niedobór i|i4gpr7eja:yia się głównie przez zabu-
rzenla nerwowo-mlęsnlowe 1 Sercowo-naczynlowe,
cechujące się osłabieniem mięśni, skurczami lub
drzeni ami, n ado druchowości ą, zablr zeniami świa-
domości, napadami drgawkowymi kończącymi się
często śmierci ą (20, żż, 33), Zmiany elektrokardio -



graficzne mogą zaznaczać się przedwczesnymi skur-
czami komorowymi, przedłuzeniem odcinka PR. i
o dstępu Q t spłaszc zęniem załamkaT i migotaniem
przedsio oĘczą roz-
ległychs ńirozpadu
włókien , śledzionie
i płucach; (ogniskowe) śródmiąższowe zapalenie
nerek; zwyrodnieniowa dystrofia nerek na tle od-
kł adani a się zło gów nv iązków miner alnych (I 6, 20) .

Zmniejszenie stęzenia Mg u szczurów rwiązane
bylo z istotnym osłabieniem tempa biotransforma-
cji leków przez cytochrom P-450 oraz transferazę
glukuronylową, które katalizĄą procesy biotrans-
formacji, co moze z kolei zmieniać farmakokine-
Ęk9 leków i predysponować poszczególne zwierzę-

|:T,
który diagnozowano glównie na podstawie objawów
rutynowo zwi
(41). U cielą
niedobór Mg
ną".U dorosłych przeżllwac:ry prowadzi do rozwi-
nięcia się syndromu zwane go tęzy czką hipomagne -

mującą.{pr_+y ,,tęzry
zimowej" albo,,psze
ego".Wprawdzie ni

zll tl zvvierząt może wynikać z nieodpowiedniej po-
daĘ Mgw pokarmie to jednak także inne czynniki

ność z naturalnych
n sposób powodo-
).

Zapotrzebowanie pOkalmowe,
wskazania i stosowanie

Czynniki pochodzenia wewnętrznego. Zapotrze -
bowanie organizmów na Mg rwiększa się w okresie
ciązy,laktacji i szybkiego wzrostu mvierząt. Możli-
wośó powstawania niedoboru może się zwiększaó u
przeżlwaczy karmionych duzymi ilościami paszy
niskomagnezowej lub paszą zawierającą duze ilo-
ści antagonistów ilde. Z wyjątkiem nv ier ząt karmią-
cych, gatunki roślinożerne i wszystkożerne otrzy-
mująwystarczające ilości Mg, jeśliw pokarmie znaj-
duje się 0,6 g Mg/kg suchej masy lub 0,1-0,2% Me

enia go. Oprócz
dział stnie na wy-
rośli zahamować

także wchłanianie MgZ* zprzewodu pokarmowego
rw ierząt (16, 2I, 29). Zwiększone nawozenie azo-
towe zwłaszcza amonowe zmniejsza gromadzenie
Mg w roślinach. Zwiększenie zawartości białka su-
rowe go w p a szy r ów nież zmniejsza wchł anianie M g
u przeżlw aczy, ptawdopodobn ie przez zwiększoną
syntezę amoniaku w żwaczu i alkalizację jego śro-
dowiska, co prowadzi w konsekwencji do syntezy
magnezowo-amonowego fosforanu jako soli nieroz-
puszczalnej , a także tworzenia tzw. mydeł magne-
zowych. Wiadomo, ze dodatek Mg do karmy zawie-
rającej łatwostrawne węglowodany ułatwia jego
wychwyt, byćmoże w następstwie hamowania syn-
tezy amoniaku w żwaczu (17). Jonofory paszowe
takie jak monenzyna czy lasalocid, które rwiększa-
ją aktyrvny transport jonów przez błony komórko-
we zwigkszaIy wchłanianie Mg'* i również znosiły
niekorzystny wpłyrv wysokiego stężenia K+ w paszy
na transport Mg2* w twaczu (1B). Miejsceinatęże-
nie wchłaniania Mg2* przez owce i bydło były w
ostatnim okresie czasu określane i okazały się róz-
new zależności odźródeł z jakich pochodził doda-
tek Mg w paszy (l0,23,2]).

Prepalaty i leczenie
Magnez jest dostępnyw róznych solach mineral-

nych takich jak chlorek czy siarczan (stosowane jako
środki zakwaszające treśó pokarmową), tlenek,
wodorotlenek i węglan (stosowane równiez jako
środki alkalizujące). PreparaĘ iniekcyjne i stoso-
wane doustnie występują jako proste sole Mg lub w
preparatach wielomineralnych. Proste, wodne roz-
twory soli Mg są wskazane do iniekcji, ale z racji
te go, że m o g ą zmieniać równowagę kwas owo - zasa-
dową, duze ich objętości muszą być stosowane
ostroznie. Magnez nie może byćłączony w roztwo-
r ach z sol ami diwę gl anowymi, gdy ż może się wytrą -

ti"?3#:?'fr,1:

kach parenteralnie w leczeniu 
"r,o.il iĘi}affi

t ęry czki hip o m a gn e zemicznej l pr ze żuw aczy . D o -
rosłej krowie podaje się 200-300 mIż0% roztworu
magnezu siarczanu (22). Leczenie parenteralne
może poprzedzać doustne podanie soli Mg w daw-
kach podanych już wcześniej jako dawki profilak-

ątek: MgO) sole
w Smaku, muszą
karmą lub stoso-

wane specjalnie. Dodatkowe ilości Mg muszą wy-
nosió około 30 gMgldzień dla duĘchprzeżuwaczy
oraz 3 g Mgldzień dla przeżlwaczy małych (22).
Pr.ofilaktyka zyrlvien iow3 tęzy czki hip om agneze -
micznej uprzeżltwaczy (36) może byó prowadzona
przez dodawanie do mieszanek treściwych dodat-
kowych llości nviązków Mg, dodawanie do siana lub
kiszonki Mg przed skarmianiem, wlew doustny lub
doodbytniczy zawiesiny lub roztworu Mg, podawa-



nie doustne Mg w kapsułkach zelatynowych, stoso-
wanie kęsów zawierujących Mg stopiony z substan-
cją stanowiącą podłoze, wolnouwalniający się w
tlrłacztl (3, żJ,34,35). Z powodu tego, że w wielu
innych zablr zeniach go sp o d arki elektro litowej do -

chodziło do zmian w stęzeniu Mg'*, leczenie daw-
kami magnezu jest wymagane w tych towarzyszą-
cych mu zaburzeniach. Leczenie parenteralne roz-
tworami MgSOo u bydła często jest poprzedzane
powolną inhują doĄIną 100-200 g wapniowo-fos-
forowego boroglukonianu sporządzonego przęz
zmieszanie 237o wapnia boroglukonianu z 67o roz-

, którym wstrzykiwa-

THi#3'.ffi'#::;
nerwowo-mięśniowych , gdzie czgsto dochódzi do
zatrzymania oddychania i zejścia śmiertelnego. Thk
więc przy szybkim stosowaniu dozylnym Mg wyma-
ga się zachowania szczegó|nej ostrozności.

Magnez (Mg'*) pełniąc istotną rolę konkuren-
ryjną w odniesieniu do jonów Ca'*, który nasila
uwalnianie pre syn apty czne aceĘlocho liny w pt ze -

kaźnictwie cholinergic znym (ośrodkowy układ ner-
wowy - oun, nadnercza, mięsień sercowy, mięśnie
szkieletowe) zmniejsza uwalnianie acetylocholiny.
Nastgpstwem tego dzialanta będzie hamowanie
czynności oun, prowadzące do uspokojenia, senno-
ści, a nawetzniecztllenia ogólnego. Powodowaó bę-
dzie też rw lotczenie mi ę ś ni p opr ze cznie - p r ązkow a -

nych. Magnezu siarczanw stęzeniu 10-25% wstrzy-
kiwany dozylnie powoduje najpierw porazenie mię-
śni somatycznych, a następnie stan hamowania ogó1-
nego w oun. Jest on wykorzystywany w leczenil tęż-
ca, zatrucia strychniną oraz zatruć ciążowych (ge-
stozy). Przy ptzedawkowaniu rwiązków Mg docho-
dzi do hamowania czynności ośrodków rdzenia
przedłlżonego, zmniejszenia siły skurczów, osłabie-
ni a p obudliwo ści ukł adu b o dźczo -pr zew o dzące go
serca oraz zatrzymania serca w rozkurczu. Działa-
nie jonów Mgz+ zostaje natychmiast znoszone do-
zrylnąiniekcją I0%o ro
porażania ośrodków
dawkowaniem jonów
ków magnezu na|eży mieć zawsze przygotowany
iniekcyjny roztwót soli wapnia.

Magnezu siarczan 1MgSOo) jest szybko i skutecz-
nie działają cym o s m o Ę czny m ś r o d ki e m pr ze czy sz -

czaj ącym, mv iększaj ącym wydzi e l ani e s oków tra-
wiennych oraz żółci. Nie wchłania się z przewod1,1
pokarmowego. Stosowany w stęzeniu hipertonicz-
nym zwiększa ciśnienie osmotyczl7ew świetle prze-
wodu pokarmowego, zatrzymuje wodę w jelicie,
która rozrzędza masy kałowe i zwiększa ich obję-
tośó. Ucisk mas kałowych na receptory błony ślu-
zowej jelita i jego rozszetzenie, nasila perystaltykę
i defekacje rozrzedzonego kału. Przewaga MgSOo
n a d N arS O 

^ 

w dzi ałaniu .pr 
ze cry sz9z7l + _c!.T p o l e g a

naĘm,Że ten pierws4l nie powoduje kolki jelitowej.

Magnezu siarczan, magnezu węglan zasadowy,
mian, magnezu wodorotlenek,
glinowo-magnezowy krzemian są
zl,które po reakcji z kwasem sol-

nym żołądka tw or zą M g Cl, i neutr alizuj ą kwas s o1-

ny żołądka (antacida).

Toksyczność

Zatrlcie magnezem nie występuje w następstwie

toksycznych powoduj e biegunki, zmniejsza \\yko-

ki, zablrzenia mineralizacji kości, śpiączkę, postę-
pujące zwyrodnienie warstwy złuszczającej się na-
błonka brodawek twacza (9, 30). Ostre zatrlcie

enie, utratg odruchu
30). Składniki mine-
wchłanianie magne-

zu z przewodu pokarmowego, mogą mviększać za-
kres tolerowanych dawek mag nezl znajduj ące go się
w paszy, a ostre zatrlcie moze być złagodzone sto-
sowaniem soli Ca takich jak np. wapnia borogluko-
nian (Calcium b oro gluconatum),

hż w cześni ej stwi er dz ono ś ci s ł ą zależno śó pomi ę -

drry Mg m
kamicy ( o-
czowych ry
tract diseases), poprzednio znanymi pod narwą

kryształków z magnezowo-amonowego fosforanu,
kamieni moczowych i zatkania dolnego odcinka
układu moczowego (ż6).Zpracy wynikało, ze solą
magnezu sto sowaną j ako dodatek do p as7ry do świad-
czaLnej był MgO, potencjalny czynnik alkaliztljący
pokarm. Kolejne badania wyjaśniły, że wpłry po-
karmu (pusry) na pH mocztl jestznacznie wazniej-
szy niżdzlałanie magnezu przyjmowanego w pasł,
następnie wydzielanego do moczu w dziaŁanill, za-
bvzającym czynnośó dolnego odcinka układu mo-



czowego u wrazliwych kotów (7). Podczas gdy prze-
ważającą postacią kryształków stwierdzanych w
naturalnie występuj ących zablrzeniach FLUTD j est
magnezowo-amonowy fosforan, to nie we wszyst-
kich tego typu schorzeniach stwierdzano krystalu-
rię (1, 4). Wprawdzie podstawowym czynnikiem
ryzyka wystąpienia FLUTD jest magne z i jego dzia-
łanie na równowagę kwasowo-zasadową, to inne
ważne przyczyny, takie jak tworzenie czopów ślu-
zowych, obkurczenie cewki moczowej, zakażenia
bakteryjne lub wirusowe, które nie są następstwem
zmiany dieĘ, mogą stanowić źródła nasilenia rela-
Ęwnego ryzykarozwinięcia się chorób dolnego od-
cinka dróg moczowych u kotów (1).
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dowe w keratynizujących nablonkach u psów goń-
czych. (Thace metals in keratinising epithelia in
beagle dogs). Vet. Rec. I41,5]I-572,1997 (2ż)

Metodą spektrofotometrii płomieniowej określono zawartośó cynku, mie-
dzi j żelaza oraz wapnia i magnezu w keratynizujących nabłonkach 72 szcze-
niąt psów gończych (6 samic i 6 samców) w wieku 10 miesięcy. Przez12tygo-
dni szczenięta otrzyml,vały dietę DB zawierającą 1,8B% wapnia,1,33o/o fosfo-
ru,0,92Vo sodl1,0,6żVo potasu, 0,19% magnezu i 1,99 mg żelazalkg,13,0 mg
miedzi/kg i 86,0 mg cynku,Ą<g. Następnie stosowano przez 7 miesięcy dietę
Lab A o składzie 2,057o wapnla,7,34Vo fosforu, O,B8% potasu, 0,46Vo sodu,
0,ż4Vo magnezu, 3,38 mg żelazalkg, I2 mgmiedzilkg oraz 778 mg cynku/kg.
Silnje ukr-wione tkanki nozdrzy i j9zyka, w których występowały zmiany pa-
rakera§nowe zawierały najwigksze stęźenie cynku, miedzi, żelaza. Stężelie
Ęch pierwiastków wynosiio odpowiednio (pg/g) w nabłonku języka 77,2;6,ż4
i 109,3, w nabłonku lusterka nosowego 55,5; ż,69; 60,7, w skórze ż7,2; I,9I
oraz 2I,2 zaś w nabłonku opuszek łap 3ż,7 ; 2,03 i 36,ż. Poziom cynku, miedzi
i magnczu był najniższyw keratynizującym nablonku łap. 
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CHALMERS W S. K., SIMPSON J., LEE s. J., BA_
XENDALE W.: Zastosowanie żywej szczepionki
przeciw chlamydiom w zapobieganiu enzootyczne-
mu ronieniu owiec. (Use of a live chlamydial vacci-
ne to prevent oyine enzootic abortion). Vet. Rec.
I41,63-67,1997 (3)

Celem zapobiegania nawrotow}łl ronieniom owiec na tle zakażenia Ch]a-
mydia psittaci opracowano szczepionkę opartą o szczep 113 tego zarazka,
izolowany od owiec i opomy na temperaturę. Dawka szczepionki zawierała
105,5 ifu. Owce zaszczepione na 4 Ęgodnie przed inseminacją zakażono 70
dnia ciązy zjadliwymi szczepami C. psittaci. Szczepy A22i32613 wchodzilyw
skład szczepionki. Podczas gdy w grupie kontrolnej odsetek ronień po zaka-
żeniu wynosił B0%, w grupie owiec szczepionych wynosił on 7 ,l7o. Jagnięta
pochodzące od szczepionych matek były w dobrej kondycji i nie wykaąwaly
odchyleń od normy. Szczepienie nie Ęlko obniźalo ilość zakażonych owiec
ale też nasilenie procesu chorobowego. Zastosowanie tej szczepionki w kom-
binacji (szczepienie w oddzielne miejsca) ze szczepionką przeciw toksopla-
zmozie (10s,9 tachyzoitów) przyczynllo się do większego spadku procentu
ronień u owiec w porównaniu do podawania szczepionki w to samo miejsce.
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