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Znaczenie magnezu dla zwierzat

Katedra Farmakologii i Toksykologii Wydzialu Weterynaryjnego SGGW, ul. Nowoursynowska 166, 02-787 Warszawa

Zrodia i wystepowanie

ZawartoS¢ magnezu w ro§linach determinujg ta-
kie czynniki jak: klasa gleby, nawozenie, klimat, in-
tensywnoS¢ nastonecznienia, temperatura, faza
wzrostu, jak rowniez interakcje z innymi skfadni-
kami mineralnymi i organicznymi (28, 30, 31).
Zwigkszenie np. ilosci K, “Ca, NH. i Al w Dil.ble po-
woduje zmniejszenie polncldnm magnezu przez
rosliny (19, 28). Pszenica ozima i inne zboza pa-
stewne zawierajg zwykle mate, a czesto nawet zni-
kome iloSci magnezu. W handlu znajdujg sie rozne
sole magnezu: chlorek, tlenek, wodorotlenek, we-
glan, cytrynian, L-asparaginianu triwodny chloro-
wodorek.

Charakterystyka biologiczna

U zwierzat nieprzezuwajacych magnez Jest wchta-
niany w Jelicie cienkim, podczas gdy u przezuwaczy
wchianianie ma miejsce gtéwnie w czepcu i zZwaczu
(16, 33). Podczas gdy wchtanianie magnezu ze zwa-
cza jest procesem aktywnego transportu, towarzy-
szgcego zjawiskom zwigzanym z Na, to jego wchta-
nianie w jelicie cienkim ma gléwnie charakter trans-
portu biernego. Stosunek magnezu pobranego do
Wchlometego jest odwrotnie proporcjonalny do ilo-
Sci magnezu przyjmowanego z pasza. W jelicie gru-
bym wchianianie magnezu jest minimalne. Dlate-
go duze dawki soli magnezowych sa czgsto poda-
wane jako osmotyczne Srodki przeczyszczajace (la-
xantia).

Na wchianianie i dostgpnos¢ magnezu wplywaja
liczne czynniki pokarmowe. Podstawowym regula-
torem stezenia Mg** w organizmie sg nerki. Mg>*
ulega wolnej filtracji w kigbuszkach nerkowych, a
niewielkie ilo$ci wydzielane sg przez kanaliki ner-
kowe. Okoto 25-30% przefiltrowanego Mg?* ulega
reabsorpcjiw proksymalnych kanalikach nerkowych
na zasadzie transportu biernego, ktory jest uzalez-
niony od aktywnego wchianiania Na i nast¢pujace-
g0 po tym wytworzeniu elektrycznego i stezenio-
wego gradientu dla jego wychwytu (11). Grube,
wstepujgce ramie petli Henlego jest glownym mie;j-
scem reabsorpcji magnezu z filtratu kicbuszkowe-
go. Jest to proces zalezny od gradlentu elektro-
-ujemnego wytwarzanego przez czynne wchlania-
nie CI"w tym segmencie kanalikéw. Proces ten uta-
twia hormon przytarczyc (PTH) i na drodze ujem-

nego sprze¢zenia zwrotnego hipomagnezemia pobu-
dza uwalnianie PTH, a hlpermagnezemla hamuje
go (33). Natomiast cu;zka (ostra) postac hipoma-
gnezemii moze hamowac¢ uwalnianie PTH i by¢
moze hamuje (zmnigjsza) lo- -hydroksylacje 25-OH
witaminy D, co moze wyjasniac czgsto stwierdzana
rownoczesnie hipokalcemia w hipomagnezemicz-
nej tezyczee u przezuwaczy (16, 33).

Dawki farmakologiczne preparatu witaminy D. -
-kalcitriolu (Calcitriol) powodowaly zwickszenie
wchianiania jelitowego Mg zaréwno u zwierzat
wykazujacych niedobor witaminy D jak i u zwierzat
nic wykazujacych niedoboru tej witaminy. Dawki
tego preparatu zwickszaly rowniez wydzielanie Mg
w moczu, cho¢ mechanizm tego zjawiska nie jest
poznany (21). Prawdopodobnie przy uruchamianiu
rezerwy kostnej Ca uruchamiany jest rownoczesnie
Mg.

Postacie chemiczne i rozmieszczenie w organizmie

Okoto 60% puli magnezu znajdujacego si¢ w or-
ganizmie stanowi magnez zdeponowany w kosciach
(39, 40). Wickszos$¢ z pozostalej ilosci magnezu znaj-
duje si¢ wewnatrz komorek, zwlaszcza tkanki mie-
$niowe] w formie Mg**. Okoto 1% zawarto$ci Mg
w organizmie znajduje si¢ w plynie zewnatrzko-
morkowym. W osoczu krwi 1/3 ilosci magnezu jest
zwigzana z biatkami (25% z albuminami, a 8% z
globulinami (24). Z puli magnezu podlegajacej ner-
kowe; filtracji kiebkowej okolo 20% zwigzane jest
w postaci soli fosforanowej, cytrynianowe;j i innych
anionow, a 80% wystepuje w postaci wolnego jonu
Mg+,

Stezenie Mg** w tkankach i ptynach biologicz-
nych okres§la si¢ réznymi metodami. Metode ato-
mowe] spektroskopii absorpcyjnej stosuje sie do
oznaczania jonu w popiele lub kwasnych wyciggach
tkankowych. W moczu i/lub krwi moze by¢ ozna-
czany przy uzyciu absorpcji atomowej, fluoryme-
trycznie, kolorymetrycznie z wykorzystaniem reak-
cji barwnych zwiazkow takich |L|]\ biekit metylo-ty-
molowy (14). ZJ(][]]?OW']I]} Mg** w plynach biolo-
glcznych moze by¢ okreslany mechaniczna} lub wi-
rowkowa ultrafiltracjg albo przez dializ¢. Stezenie
magnezu zjonizowanego (Mg**) moze by¢ oznacza-
ne przy uzyciu barwnika zawierajacego chrom Erio-
chrome Blue SE albo potencjometru o jonowo-spe-
cyficznej elektrodzie (13).
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Ocena stopnia zaopatrzenia organizmu w magnez
i jego stezenia w ptynach ustrojowych

Kryteria stosowane dla okreSlenia stanu zaopa-
trzenia organizmu w magnez obejmujg biologiczng
reakcje na dodatkowo dostarczane iloSci magnezu,
okreslanie stezenia magnezu w osoczu krwi, ozna-
czanie stezen w erytrocytach i leukocytach oraz
okreSlanie iloSci magnezu wydalonego z moczem 1
katem (13).

U ludzi, z racji czesto istniejacej korelacji 1 po-
wigzan niskiego stezenia Mg** z hipokaliemig, hi-
pofosfatemia, hiponatriemig lub hipokalcemia
stwierdzenie ktoregos z tych niedoboroéw w rutyno-
wym badaniu surowicy krwi uczula lekarza na moz-
liwo$¢ niedoboru i zaburzen rownowagi Mg (5). Nie
opisano podobnych zaleznoSci u zwierzat. Z powo-
du tego, ze tylko niewielka frakcja Mg znajdujace-
go si¢ w organizmie jest rozmieszczona w plynie
pozakomoOrkowym, okreslanie jego stezen w 0so-
czu krwi jest niepewne dla interpretacji stanu Mg
w calym organizmie. Tak wigc niskie stezenia we
krwi moga wskazywac¢ na niedoboér, ale normalne
stezenia we krwi moga maskowac faktyczny niedo-
bor 1 muszg by¢ oceniane ostroznie.

Wiasciwosci biochemiczne magnezu

Magnez jest niezbednym do sprze¢gania reakcji
oksydoredukgji z fosforylacja. Poprzez te reakcje
dokonuje si¢ stale odtwarzanie (resynteza) zwiaz-
kéw wysokoenergetycznych (ATP — kwas adenozy-
notrifosforowy, GTP — kwas guanozynotrifosforo-
wy, CTP - kwas cytydynotrifosforowy, ITP — kwas
inozynotrifosforowy, UTP — kwas urydynotrifosfo-
rowy) z produktéw wlasnego rozpadu (2). Magnez
umozliwia wykorzystanie proceséw oddychania
wewnatrzkomorkowego dla zmagazynowania ener-
gii w postaci fosforandw wysokoenergetycznych, tj.
zwigzkow fosforylowanych, zawierajacych wigzania
wysokoenergetyczne. Wigzania te sa potencjalny-
mi rezerwami energii chemicznej, z ktorych orga-
nizm czerpie energi¢ niezbedna do przemian ko-
moérkowych (12).

Magnez jest niezbednym czynnikiem do wykorzy-
stania wigzaf wysokoenergetycznych w nastepstwie
hydrolizy, badz przeniesienia grup fosforylowych.
Uczynnia wigc wszystkie enzymy odpowiedzialne za
przeniesienie grupy fosforylowej: np. transferazy
fosforylowe o dziataniu odwracalnym (kinaza ade-
nylanowa — fosfotransferaza ATP:AMP; kinaza kre-
atynowa — fosfotransferaza ATP:kreatyna), jak i o
dzialaniu nieodwracalnym (cyklaza adenylanowa —
katalizujaca przemian¢ ATP do cAMP; adenozy-
notrifosfatazy — polifosfatazy blonowe rozktadaja-
ce zwykle ATP; glukokinaza, heksokinaza, itd. Re-
akcje syntezy 1 rozpadu wigzan wysokoenergetycz-
nych wymagajace obecnos$ci Mg** sg podstawa
wszystkich innych czynnoéci komorkowych (37).
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Magnez jest nieodzowny przy syntezie no$nikow
H, i elektronow, niezbednych dla sprzgzonych re-
akql oksydoredukcy]nych (nukleotydy fosfopirydy-
nowe - DPN-NADH,, TPN-NADPH,, flawionowe
- FMN, FAD) i syntezw koenzymu A

Trzecia wazna wtasciwoscig biochemiczng magne-
zu jest synteza i uaktywnianie okoto 300 enzymow.
W procesach enzymatycznych Mg** taczy si¢ w wy-
niku chelatacji z substratem, po czym kompleks Mg-
-kwas ATP staje si¢ typowa para wigzania, ktory jest
rzeczywistym substratem enzymu. We wszystkich
reakcjach enzymatycznych zaleznych od ATP-azy
udzial Mg?* jest niezbednie konieczny (2). Bierze
wiec udzial w gléwnych szlakach metabolicznych
(przemianie weglowodanowej, przemianach kwa-
sow nukleinowych i biatkowych, przemianie tlusz-
czowej, aktywacji fosfatazy zasadowej, cholinoeste-
razy, hialuronidazy — glikoanhydrolaza hialuronia-
nu, itd.). Magnez jako gléwny aktywator procesow
enzymatycznych komorki jest podstawowym regu-
latorem cyklu komérkowego. Koordynuje szlaki
przemian, ktorych graniczne etapy reprezentowa-
ne sg przez reakcje transfosforylacji (38).

Inna z rol jaka pelnia jony Mg** w organizmach
zywych jest wspotudzial w magazynowaniu amin
katecholowych (dopamina, norepinefryna, epine-
fryna) w ziarnistoSciach presynaptycznych pod po-
stacia kompleksow z ATP oraz biatkiem w komor-
kach nerwowych oraz komorkach chromochtonnych
rdzenia nadnerczy. Po depolaryzacji zakonczen sy-
naptycznych przez naplywajace jony Ca** komplek-
sy: amina katecholowa + ATP + Mg** + biaiko
uwalniane sg do przestrzeni synaptycznej (neuro-
ny) lub krwi (nadnercza) w procesie egzocytozy.

Znaczenie metaholiczne
i objawy niedohoru magnezu

Wszystkie reakcje enzymatyczne wykorzystujace
lub tworzace ATP wymagaja obecnosci Mg. Jest on
niezbedny we wszystkich reakcjach przeksztatcaja-
cych fosforany, stabilizuje anionowy charakter ATP,
ADP i AMP, stuzy jako kofaktor reakcji wymagaja-
cych pirofosforanu tiaminy oraz bierze udziat w syn-
tezie kwasow nukleinowych i wykorzystywaniu ace-
tylokoenzymu A (Ac-CoA). W wyniku interakcji Mg
z grupami fosforylowymi btonowych fosfolipidow,
modulacji metabolizmu ATP, jego dzialania na prze-
mieszczenie miedzykomorkowe jonow Ca?*, Mg?*
wywiera rozne dziatania regulacyjne na czynno$¢
blony komorkowej, przewodnictwo elektryczne oraz
przekaznictwo hormonalne zjawisk wewnatrzko-
morkowych.

Niedobor Mg prze]aW1a si¢ glownie przez zabu-
rzenia Nerwowo-mi¢$niowe i sercowo-naczyniowe,
cechujace si¢ ostabieniem mi¢dni, skurczami lub
drzeniami, nadodruchowos$cia, zaburzeniami Swia-
domosci, napadami drgawkowymi koficzacymi si¢
czesto Smiercig (20, 22, 33). Zmiany elektrokardio-
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graficzne moga zaznaczac si¢ przedwczesnymi skur-
czami komorowymi, przedtuzeniem odcinka PR i
odstepu QT, sptaszczeniem zatamka T i migotaniem
przedsionkow. Zmiany patologiczne dotycza roz-
legtych siniejacych wybroczyn (zwapniefi i rozpadu
wlokien elastycznych w sercu, tetnicach, §ledzionie
1 ptucach; (ogniskowe) §rédmigzszowe zapalenie
nerek; zwyrodnieniowa dystrofia nerek na tle od-
ktadania sie ztogow zwiazkdw mineralnych (16, 20).

Zmniejszenie stezenia Mg u szczurow zwigzane
byto z istotnym oslabieniem tempa biotransforma-
cji lekow przez cytochrom P-450 oraz transferaze
glukuronylowa, ktore katalizuja procesy biotrans-
formacji, co moze z kolei zmienia¢ farmakokine-
tyke lekow i predysponowac poszcezegdlne zwierze-
ta na toksyczne dzialania ksenobiotykow (6).

Niedobor Mg u ludzi byt diagnozowany jako przy-
czyna L.ll,ZI\H,”U stopnia zmniejszenia stezenia K,
ktory dlagnozowano giéwnie na podstawic objawow
rutynowo zwigzanych z hipokaliemia (kaliopenia),
(41). U cielat karmionych mlekiem, ]‘I()]\d] Mowy
medobor Mg moze powodowaé ,tezyczke mlecz-
ng”. U dorostych przezuwaczy prowadzi do rozwi-
nigcia si¢ syndromu zwanego tezyczka hipomagne-
zemiczng przyjmujaca formy »tezyczki pastwisko-
wej”, ILZW.Z[\i 21m0we]” albo ,,pszenicznego zatru-
cla pastwmkowego Wprawdzie niedobor magne-
zu u zwierzat moze wynikac z meodpowwdnle] po-
dazy Mgw pokarmle to jednak takze inne czynniki
moga zmniejszac jego biodostepnos¢ z naturalnych
skiadnikow pokarmowych i w ten sposéb powodo-
wac wzgledny jego niedobdr (25).

Zapotrzehowanie pokarmowe,
wskazania i stosowanie

Czynniki pochodzenia wewngtrznego. Zapotrze-
bowanie organizméw na Mg zwi¢ksza sie w okresie
ciazy, laktacji i szybkiego wzrostu zwierzat. Mozli-
woS¢ powstawania niedoboru moze si¢ zwickszaé u
przezuwaczy karmionych duzymi iloSciami paszy
niskomagnezowej lub paszg zawierajacg duze ilo-
Sci antagonistow Mg. Z wyj jatkiem zwierzat karmig-
cych gatunki roSlinozerne i wszystkozerne otrzy-
muja wystarczajgce ilosci Mg, jesli w pokarmie znaj-
duje si¢ 0,6 g Mg/kg suchej masy lub 0,1-0,2% Mg
na mase 5uchd mlcka cielat. Wymog ten speinia
wickszosé naturaluych sktadnikow pokarmu. Kro-
wy mleczne powinny otrzymywac¢ Mg z pokarmem
w stezeniu 2 g/kg suchej masy. Jak sygnalizowano
juz weze$niej, zmiany w wydzielaniu PTH lub kal-
cytoniny moga zaburza¢ nie tylko metabolizm Ca**
i P, P+, P+, P+, P*S ale i Mg®*. Choroby zoladka
i jelita mogg zmienia¢ (ogranicza¢) wychwyt Mg+,
a choroby nerek moga hamowa¢ lub zwiekszaé jego
wydalanie.

Czynniki pochodzenia zewngtrznego. Oprocz
tego, ze K, Ca, P i Al dzialajg nickorzystnie na wy-
chwyt magnezu przez rosliny, to mogg zahamowac
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takze wchtanianie Mg** z przewodu pokarmowego
zwierzat (16, 21, 29). Zwigkszone nawozenie azo-
towe zwlaszcza amonowe zmniejsza gromadzenie
Mg w roSlinach. Zwie;kszenie zawartoSci biatka su-
rowego w paszy rowniez zmniejsza wehianianie Mg

u przezuwaczy, prawdopodobnie przez zwu;kszona
synteze¢ amoniaku w zwaczu i alkalizacje jego $ro-
dowiska, co prowadzi w konsekwencji do syntezy
magnezowo-amonowego fosforanu jako soli nieroz-
puszczalnej, a takze tworzenia tzw. mydet magne-
zowych. Wiadomo, ze dodatek Mg do karmy zawie-
rajace] fatwostrawne weglowodany utatwia jego
wychwyt, by¢ moze w nastepstwie hamowania syn-
tezy amoniaku w zwaczu (17). Jonofory paszowe
takie jak monenzyna czy lasalocid, ktore zwieksza-
ja aktywny transport jondéw przez btony komorko-
we zwigkszaly wechianianie Mg?* i rowniez znosily
niekorzystny wplyw wysokiego stgzenia K+ w paszy
na transport Mg** w zwaczu (18). Miejsce i nateze-
nie wchianiania Mg** przez owce i bydio byly w
ostatnim okresie czasu okreslane i okazaly si¢ 16z-
ne w zaleznosci od Zrddet z jakich pochodzit doda-
tek Mg w paszy (10, 23, 27).

Preparaty i leczenie

Magnez jest dostepny w réznych solach mineral-
nych takich jak chlorek czy siarczan (stosowane jako
srodki zakwaszajace tre§¢ pokarmowa), tlenek,
wodorotlenek 1 weglan (stosowane réwniez jako
srodki alkalizujace). Preparaty iniekcyjne i stoso-
wane doustnie wystepuja jako proste sole Mg lub w
preparatach wielomineralnych. Proste, wodne roz-
twory soli Mg sa wskazane do iniekcji, ale z racji
tego, ze moga zmieniac¢ rownowage kwasowo-zasa-
dowa, duze ich objetosci musza by¢ stosowane
ostroznie. Magnez nie moze by¢ taczony w roztwo-
rach z solami diwgglanowymi, gdyz moze si¢ wytra-
ca¢ w wyzej wymienionej postaci magnezu weglanu
(MgCO.,). Proste sole Mg takie jak siarczan, chlo-
rek czy mleczan moga by¢ stosowane w duiych daw-
kach parenteralnie w leczeniu ostrych przypadkow
tezyczki hipomagnezemicznej u przezuwaczy. Do-
roslej krowie podaje si¢ 200-300 ml 20% roztworu
magnezu siarczanu (22). Leczenie parenteralne
moze poprzedzaé¢ doustne podanie soli Mg w daw-
kach podanych juz wczesniej jako dawki profilak-
tyczne. Poniewaz wszystkie (wyjatek: MgO) sole
zawierajace Mg sa nieprzyjemne w smaku, musza
by¢ bardzo dobrze wymieszane z karma lub stoso-
wane specjalnie. Dodatkowe iloSci Mg musza wy-
nosic¢ okoto 30 g Mg/dzien dla duzych przezuwaczy
oraz 3 g Mg/dzien dla przezuwaczy matych (22).
Profilaktyka zywieniowa tezyczki hipomagneze-
micznej u przezuwaczy (36) moze by¢ prowadzona
przez dodawanie do mieszanek tresciwych dodat-
kowych ilosci zwigzkéw Mg, dodawanie do siana lub
kiszonki Mg przed skarmianiem, wlew doustny lub
doodbytniczy zawiesiny lub roztworu Mg, podawa-
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nie doustne Mg w kapsutkach zelatynowych, stoso-
wanie k¢sow zawierajacych Mg stopiony z substan-
cja stanowiaca podloze, wolnouwalniajacy sie w
zwaczu (3, 27, 34, 35). Z powodu tego, ze w wielu
innych zaburzeniach gospodarki elektrolitowej do-
chodzito do zmian w stezeniu Mg?*, leczenie daw-
kami magnezu jest wymagane w tych towarzysza-
cych mu zaburzeniach. Leczenie parenteralne roz-
tworami MgSO, u bydla czesto jest poprzedzane
powolna 1nfu2]q dozylng 100-200 g wapniowo-fos-
forowego boroglukonianu sporzadzonego przez
zmieszanie 23% wapnia boroglukonianu z 6% roz-
tworem MgCl,. U pacjentow, ktorym wstrzykiwa-
no zbyt szybko roztwory zawierajace magnez stwier-
dzano dzialania niepozgdane w zakresie czynnoSci
nerwowo-mi¢éniowych, gdzie czesto dochodzi do
zatrzymania oddychania izejscia $miertelnego. Tak
wigc przy szybkim stosowaniu dozylnym Mg wyma-
ga si¢ zachowania szczegodlnej ostroznosci.

Magnez (Mg**) pelniac 1st0tna role konkuren-
cyjng w odniesieniu do jondéw Ca®*, ktory nasila
uwalnianie presynaptyczne acetylochohny W prze-
kaznictwie cholinergicznym (o$rodkowy uktad ner-
wowy — oun, nadnercza, mig¢sienl sercowy, miesnie
szkicletowe) zmniejsza uwalnianie acetylocholiny.
Nastepstwem tego dzialania bedzie hamowanie
czynnosci oun, prowadzace do uspokojenia, senno-
§ci, a nawet znieczulenia ogdlnego. Powodowac be-
dzie tez zwiotczenie mig$ni poprzecznie-prazkowa-
nych. Magnezu siarczan w stezeniu 10-25% wstrzy-
kiwany dozylnie powoduje najpierw porazenie mie-
$ni somatycznych, a nast¢pnie stan hamowania ogol-
nego w oun. Jest on wykorzystywany w leczeniu tez-
ca, zatrucia strychnina oraz zatru¢ cigzowych (ge-
stozy). Przy przedawkowaniu zwigzkéw Mg docho-
dzi do hamowania czynnosci o§rodkéw rdzenia
przedtuzonego, zmniejszenia sily skurczow, oslabie-
nia pobudliwo$ci uktadu bodZczo-przewodzacego
serca oraz zatrzymania serca w rozkurczu. Dziata-
nie jonéw Mg?* zostaje natychmiast znoszone do-
zylng iniekcja 10% roztworu CaCl.. Z racji latwego
porazania o§rodkéw rdzenia przediuzonego prze-
dawkowaniem jonéw Mg?’*, przy stosowaniu zwiaz-
kéw magnezu nalezy mie¢ zawsze przygotowany
iniekcyjny roztwor soli wapnia.

Magnezu siarczan (MgSO,) jest szybko i skutecz-
nie dziatajacym osmotycznym Srodkiem przeczysz-
czajgcym, zwiekszajgcym wydzielanie sokow tra-
wiennych oraz z6tci. Nie wchlania si¢ z przewodu
pokarmowego. Stosowany w stezeniu hipertonicz-
nym zwigksza ci$nienie osmotyczne w Swietle prze-
wodu pokarmowego, zatrzymuje wode w jelicie,
ktora rozrzedza masy katowe i zwigksza ich obje-
to$¢. Ucisk mas katowych na receptory blony Slu-
zowej jelita i jego rozszerzenie, nasila perystaltyke
i defekacje rozrzedzonego katu. Przewaga MgSO,
nad Na,SO, w dzialaniu przeczyszczajqcym polega
na tym, e ten pierwszy nie powoduje kolki jelitowe;.
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Magnezu siarczan, magnezu weglan zasadowy,
magnezu trikrzemian, magnezu wodorotlenek,
magnezu weglan, glinowo-magnezowy krzemian sg
ALY IE;chlml magnezu, ktore po reakcji z kwasem sol-
nym zoladka tworza MgCl, i neutralizuja kwas sol-
ny zotadka (antacida).

Toksycznosé

Zatrucie magnezem nie wystepuje w nastepstwie
spozywania naturalnych skiadnikow pokarmowych.
Zwiazane jest jedynie z intensywnym stosowaniem
pasz(wwch dodatkow przemyslowych zawierajacych
zwiazki magnezu. Diugotrwale pobieranie z pokar-
mem zwiazkow magnezu w minimalnych dawkach
toksycznych powoduje biegunki, zmniejsza wyko-
rzystanie skladnikow pokarmowych i tempo przy-
rostow u pisklat, Swinek morskich, cielat i owiec (8,
30). Wyzsze stezenia (toksyczne) moga powodowac
anoreksje, ubytki masy ciala, cigzka postac biegun-
ki, zaburzenia mineralizacji kosci, $piaczke, poste-
pujace Zwyrodmeme warstwy ziuszczajqce] sie na-
btonka brodawek zwacza (9, 30). Ostre zatrucie
duzymi dawkami magnezu u koni, bydla i psow po-
woduje oslabienie czynnos$ci ruchowych migsni
‘SZl\iC]CtU\WLh U owiec 1 koni stwierdzono rowniez
porazenie oddychania, zasinienie blon Sluzowych
(cyanosis), zatrzymanie akcji serca (30). Maksymal-
na pokarmowa ilos¢ Mg tolerowana u bydta i owiec
wynosi okolo 0,5%, u $win i drobiu 0,3% (30).

Dozylna ll‘lleC]’l Mg w dawce 0,028 g - kg™ m.c.
u koni, bydla, owiec i pséw powoduje wystgpienie
objawow zatrucia, obezwladnienie, utrate odruchu
utrzymania postawy i §mier¢ (30). Sktadniki mine-
ralne i inne, ktore zmniejszaja wchianianie magne-
zu z przewodu pokarmowego, moga zwigkszac za-
kres tolerowanych dawek magnezu znajdujacego si¢
w paszy, a ostre zatrucie moze by¢ zlagodzone sto-
sowaniem soli Ca takich jak np. wapnia borogluko-
nian (Ca]c1um borogluconatumy.

Juz wezesnie] stwierdzono Scista zaleznos¢ pomig-
dzy Mg spozywanym w karmie a wystepowaniem
kamicy (niedroznoSci) dolnych odcinkow drog mo-
czowych u kotow (FLUTD - feline lower urinary
tract diseases), poprzednio znanymi pod nazwa
ogolng jako ,,syndrom ukltadu moczowego u kotow”
lub FUS (feline urlogic syndrome). Prace doSwiad-
czalne wykazaly bezposrednia zaleznoS$¢ pomigdzy
zawartoscig Mg w paszy a wytwarzaniem (synteza)
krysztalkow z magnezowo-amonowego fosforanu,
kamieni moczowych i zatkania dolnego odcinka
uktadu moczowego (26). Z pracy wynikalo, ze sola
magnezu stosowang jako dodatek do paszy doSwiad-
czalnej byt MgO, potencjalny czynnik alkalizujacy
pokarm. Kolejne badania wyjasnily, ze wplyw po-
karmu (paszy) na pH moczu jest znacznie wazniej-
szy niz dzialanie magnezu przyjmowanego w paszy,
nastepnie wydzielanego do moczu w dzialaniu za-
burzajacym czynnoé¢ dolnego odcinka uktadu mo-
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czowego u wrazliwych kotow (7). Podczas gdy prze-
wazajaca postacia krysztatkow stwierdzanych w
naturalnie wystepujacych zaburzeniach FLUTD jest
magnezowo-amonowy fosforan, to nie we wszyst-
kich tego typu schorzeniach stwierdzano krystalu-
rie (1, 4). Wprawdzie podstawowym czynnikiem
ryzyka wystapienia FLUTD jest magnez i jego dzia-
tanie na rownowage kwasowo-zasadowa, to inne
wazne przyczyny, takie jak tworzenie czopow Slu-
zowych, obkurczenie cewki moczowej, zakazenia
bakteryjne lub wirusowe, ktore nie sa nastepstwem
zmiany diety, moga stanowiC zrodta nasilenia rela-
tywnego ryzyka rozwiniecia si¢ chorob dolnego od-
cinka drog moczowych u kotow (1).
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LANDSOWN A. B. G., SAMPSON B.: Metale $la-
dowe w keratynizujacych nablonkach u pséw gon-
czych. (Trace metals in keratinising epithelia in
beagle dogs). Vet. Rec. 141, 571-572, 1997 (22)

Metoda spektrofotometrii plomieniowej okreslono zawarto$é cynku, mie-
dzi i zelaza oraz wapnia i magnezu w keratynizujacych nablonkach 12 szcze-
niat pséw goficzych (6 samic i 6 samcéw) w wicku 10 miesiecy. Przez 12 tygo-
dni szczenigta otrzymywaly diete DB zawierajaca 1,88% wapnia, 1,33% fosfo-
ru, 0,92% sodu, 0,62% potasu, 0,19% magnezu i 1,99 mg zelaza/kg, 13,0 mg
miedzi/kg i 86,0 mg cynku/kg. Nastepnie stosowano przez 7 miesiecy diete
Lab A o sktadzie 2,05% wapnia, 1,34% fosforu, 0,88% potasu, 0,46% sodu,
0,24% magnezu, 3,38 mg zelaza/kg, 12 mg miedzi/kg oraz 178 mg cynku/kg.
Silnie ukrwione tkanki nozdrzy i jezyka, w ktorych wystgpowaly zmiany pa-
rakeratynowe zawieraly najwigksze ste¢zenie cynku, miedzi, zelaza. St¢zenie
tych pierwiastkéw wynosito odpowiednio (pg/g) w nablonku jezyka 77,2; 6,24
i 109,3, w nablonku lusterka nosowego 55,5; 2,69; 60,7, w skorze 21,2; 1,91
oraz 21,2 za$ w nabtonku opuszek fap 32,7; 2,03 i 36,2. Poziom cynku, miedzi
i magnezu byl najnizszy w keratynizujacym nablonku tap.

G.

CHALMERS W, S. K., SIMPSON J., LEES. J., BA-
XENDALE W.: Zastosowanie zZywej szczepionki
przeciw chlamydiom w zapobieganiu enzootyczne-
mu ronieniu owiec. (Use of a live chlamydial vacci-

ne to prevent ovine enzootic abortion). Vet. Rec.
141, 63-67, 1997 (3)

Celem zapobiegania nawrotowym ronieniom owiec na tle zakazenia Chla-
mydia psittaci opracowano szczepionke oparta o szezep 1/3 tego zarazka,
izolowany od owiec 1 oporny na temperature. Dawka szczepionki zawierata
10°3 ifu. Owece zaszczepione na 4 tygodnie przed inseminacja zakazono 70
dnia cigzy zjadliwymi szczepami C. psittaci. Szczepy A22 1 S26/3 wchodzity w
sktad szczepionki. Podczas gdy w grupie kontrolnej odsetek ronien po zaka-
zeniu wynosil 80%, w grupie owiec szczepionych wynosil on 7,1%. Jagnigta
pochodzace od szczepionych matek byly w dobrej kondycji i nie wykazywaly
odchylen od normy. Szczepienie nie tylko obnizalo ilo§¢ zakazonych owiec
ale tez nasilenie procesu chorobowego. Zastosowanie tej szczepionki w kom-
binacji (szczepienie w oddzielne miejsca) ze szczepionka przeciw toksopla-
zmozie (10> tachyzoitdéw) przyczynilo si¢ do wigkszego spadku procentu
ronief u owiec w poréwnaniu do podawania szczepionki w to samo migjsce.
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