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Influence of subclinical magnesium deficiency in the antenatal period
on mineral and energy management during early lactation

Summary

Magnesium (Mg) is an activator of more than three hundred enzymes and a cofactor in synthesis and release
of hormones. Currently, magnesium deficiency occurs in dairy cows most frequently in subclinical form, with
symptoms limited to decreased appetite and decreased milk yield. The study covered 75 cows: 50 cows, which
were diagnosed with magnesium deficiency in the antenatal period. The control group consisted of 25 healthy
cows. In group I (n = 25) increased supplementation was not applied; in group II (n = 25) the intake of Mg was
increased, using a 7% magnesium supplement. Blood samples for tests were taken 2 weeks prepartum and
1 and 2 weeks postnatally, indicating the concentration of: total magnesium (Mg), total calcium (Ca), inorganic
phosphorus (Pi), copper (Cu), zinc (Zn), total bilirubin (tB), total protein (TP), glucose (Glu) and cholesterol
(TC) as well as the activity of aspartate aminotransferase (AST) and gamma-glutamyl transpeptidase (GGTP).
In group 1, the highest number of cows with decreased appetite and postpartum weakness was identified, which
exhibited the lowest increase rate of milk production and significantly lower mean blood calcium concentration.
The highest mean concentrations of tB and the decrease in TC and Glu concentrations were also recorded in
this group. Our own studies confirm the need to monitor mineral deficiencies not only during lactation but also
before delivery, as well as the effectiveness of appropriate prophylactic regimen, based on oral administration
of magnesium preparations which cause the slightest biochemical changes in blood. Lack of supplementation
in the subclinical form of antenatal Mg deficiency may cause severe gastrointestinal and reproductive disorders

in the postnatal period.
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W fermach bydta zajmujacych si¢ intensywng pro-
dukcja mleczng prowadzona jest bardzo rozwinigta
1 zazwyczaj prawidlowa profilaktyka choréb meta-
bolicznych w oparciu o precyzyjnie zbilansowang
dawke pokarmowa w zaleznosci od wielko$ci pro-
dukcji mleka, masy ciala zwierzat, a niekiedy nawet
wieku krow. Dzigki temu coraz rzadziej spotyka si¢
ostre przypadki chordb niedoborowych, szczegolnie
dotyczacych niedoboru makroelementéw w okresie
przedporodowym. Z badan wtasnych wynika nato-
miast, ze nawet przy najlepiej zbilansowanej dawce
pokarmowej, przy wysokiej produkcji mlecznej i/lub
okresowych zmianach zywienia moze dochodzi¢ do
choréb niedoborowych w formie podklinicznej, ktore
przez dluzszy czas nierozpoznane i nieleczone maja
wptyw na optacalno$¢ utrzymywania stada krow

mlecznych. Jednym z takich przykladow jest obni-
zenie stezenia magnezu (Mg) w organizmie, ktory,
wedtug zrodet anglosaskich, jest przyczyna 0,5-0,7%
strat zwierzat w stadach. Magnez jest czwartym pod
wzgledem zawartosci kationem w organizmie (38),
aktywatorem i1 kofaktorem ponad 300 enzymow, bierze
udziat w przemianach bialek, thuszczow, weglowoda-
now, a takze kwasow nukleinowych, syntezie ATP oraz
reguluje wewnatrzkomorkowe stezenie jonOw potasu
(39,43, 44). Jest antagonistg wapnia (Ca), bierze udziat
w regulowaniu przepuszczalno$ci kanatow jonowych
odpowiedzialnych za transport elektrolitow, stabilizuje
btony mitochondrialne, reguluje wewnatrzkomorkowe
stezenie jonOw potasu oraz kurczliwo$¢ migsni glad-
kich naczyn (27, 30, 43). W przypadku obnizonego
stezenia Mg wzrasta pobudliwo$¢ nerwowo-migsnio-
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wa, ro$nie ilo§¢ uwalnianego wapnia w komoérkach
migsniowych, co objawia 51e; tezyczka (38). Tezyczki
u bydta wyste;pujq najczesciej, gdy poziom magnezu
spada ponizej 0,4 mmol/l (15, 33) i przebiegaja z ob-
jawami: zaburzenia lub braku apetytu, zmniejszonej
produkcji mleka, nadpobudliwos$ci zwierzat na bodzce
srodowiska zewnetrznego, niepokoju psychomoto-
rycznego. Zwierzeta stojg ze sztywnymi, stojgcymi
uszami, zgrzytaja zebami, wystgpuja drzenia migsni,
sztywny chod, oczoplas lub wytrzeszcz gatek ocznych
(13, 14, 23). W formie podklinicznej, gdzie stezenie
Mg w surowicy krwi jest w granicach od 0,4 do 0,8
mmol/1(33), brak jest tych typowych Ob] awow. Czesto
jedynymi zauwazalnymi zmianami chorobowymi
s3 obnizony apetyt (niejednokrotnie tylko okreso-
wo), zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego
1 zmniejszenie produkcji mleka (15). Dhugo trwajacy,
nieleczony niedob6r Mg, moze prowadzi¢ do obnize-
nia odpornos$ci, nowotworow, kulawizn i1 ostabienia
organizmu (14, 23).

Homeostaza magnezowa utrzymywana jest przez
wchlanianie Mg z przewodu pokarmowego (gldwnie
w przedzotadkach, czgsciowo w jelitach) i wydalanie
przez nerki (38, 41). W nerce okoto 70-80% magnezu
jest filtrowanych w klebuszkach nerkowych, z czego
90-95% jest reabsorbowanych, a okoto 3% ulega
wydaleniu (2, 3). Na przyswajanie Mg majg wpltyw
w réznym stopniu hormony, gtownie: parathormon,
kalcytonina, glukagon, insulina i hormon antydiu-
retyczny (2, 3, 38, 40). Przy niskiej zawartosci Mg
w pokarmie dochodzi do aktywnego transportu tego
pierwiastka z przewodu pokarmowego na zasadzie
dyfuzji utatwionej (3, 16, 31, 32, 45).

W niepublikowanych dotad badaniach wiasnych
stwierdzono, ze na terenie Polski forma podkliniczna
niedoboru magnezu przebiega z objawami: okresowe-
go zmniejszenia apetytu, zaburzen czynnosciowych
przewodu pokarmowego (ostabienie perystaltyki, nie-
strawnosci, wzdecia), znacznego spadku mlecznosci,
problemami z rozrodem oraz podatnos$cig na infekcje.
Przyczynami niedoboru s3: brak suplementacji Mg,
dieta wysokobiatkowa, zwigkszone st¢zenie potasu
1 zwigzkow azotowych przy niskiej zawartosci sodu
i wtokna surowego w paszy. Dodatkowo niekorzystny
wplyw majg rownoczes$nie wystepujaca hipokalcemia,
stany zapalne przewodu pokarmowego 1 choroby
powodujace zmniejszone przyjmowanie paszy (23).

Na konieczno$¢ wprowadzenia rozszerzonego pane-
lu badan laboratoryjnych w stadach zagrozonych lub
dotknigtych podklinicznym niedoborem mineralnym
zwraca uwagge wielu autorow (5, 15, 21, 25, 26). Brak
charakterystycznych objawéw wskazujacych na nie-
dobér mineralny nie pozwala na postawienie rozpo-
znania tylko w oparciu o badanie kliniczne, poniewaz
zaburzenia apetytu czy spadek mleczno$ci wystepuja
w wielu jednostkach chorobowych (12, 13, 15, 25, 29).
Ponadto badania statusu mineralnego powinny by¢
przeprowadzane nie tylko w okresie poporodowym lub
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w szczycie laktacji, ale rowniez w koncowym okre-
sie zasuszenia. Daje to mozliwo$¢ zbadania wptywu
niedoboréw pojawiajacych si¢ w okresie zasuszenia
na przebieg okresu poporodowego i poczatek laktacji.

Celem podjetych badan byto okreslenie wptywu
niedoboru Mg dwa tygodnie przed porodem oraz suple-
mentacji mineralnej preparatami magnezowymi w tym
okresie na gospodarke mineralng 1 energetyczng oraz
stan czynno$ciowy watroby u kréw w poczatkowym
okresie laktacji.

Material i metody

Badaniami objeto 75 krow mlecznych rasy HF w wieku
od 3 do 5 lat, o masie ciala 550-650 kg i dobrym stanie
odzywienia (BCS 3.5) oraz rocznej wydajnosci mlecznej
okoto 8,5 tysigca litrow. Zwierzeta byty 2 tygodnie przed
porodem, pochodzity z gospodarstw z uwigzowym syste-
mem utrzymania i zadawaniem paszy opartym na TMR (w
okresie laktacji kiszonka z kukurydzy, ziarno kukurydzy,
sianokiszonka z traw, siano, pasza petlnoporcjowa o za-
warto$ci biatka do 24%, pasza tresciwa wlasnej produkcji
(na bazie premiksu i wlasnych zboz), stoma z dodatkami
mineralno-witaminowymi w ilo$ciach zaleznych od wydaj-
nos$ci mlecznej poszczegolnych kréw). Dawki pokarmowe
byly przygotowane w zaleznos$ci od produkcji mlecznej,
aktualnego stanu fizjologicznego, a takze wieku 1 masy
ciata zwierzat. Krowy znajdowaly si¢ pod statg kontrolg
weterynaryjng, tacznie z okresowymi badaniami bioche-
micznymi krwi.

Na podstawie wywiadu, badania klinicznego i wynikow
badan biochemicznych krwi krowy podzielono na 3 rowne
grupy po 25 sztuk kazda (dwie grupy badane i jedng kon-
trolng). Grupe pierwsza (I) stanowity krowy, ktore nie wy-
kazywaty objawdw klinicznych choroby, ale stezeniec Mg
we krwi bylo nizsze od przyjetej normy (42). W wywiadzie
wlasciciele podawali, ze okresowo u tych krow wystepo-
waty problemy z apetytem, zaburzenia w przezuwaniu,
a niektore sztuki byty niespokojne, szczegdlnie podczas
wykonywania zabiegdw zootechnicznych. W grupie |
mimo stwierdzonego niedoboru magnezu wlasciciele zwie-
rzat nie zdecydowali si¢ na zmian¢ stosowanego dodatku
mineralnego. Druga grupe (II) stanowily krowy o takich
samych objawach, jak w grupie I, u ktorych zastosowano
profilaktycznie dodatek mineralny o zwigkszonej zawartosci
magnezu w zamian za wczesniej stosowany suplement mi-
neralny. Grupe trzecig (I11) stanowity zwierzeta, u ktérych
nie stwierdzono w wywiadzie i podczas badania zadnych
objawow klinicznych w okresie zasuszenia, a stezenie Mg
miescito si¢ w granicach normy.

Do badan nie zakwalifikowano krow, u ktorych oprocz
obnizonego lub prawidtowego stezenia Mg stwierdzono
poczatkowo znaczne obnizenie stezenia fosforu, wapnia
1 miedzi oraz istotne zmiany w parametrach opisujacych
czynno$¢ narzagdow migzszowych. Z doswiadczenia wyklu-
czono takze krowy, ktore pomigdzy pierwszym a drugim
pobraniem krwi przeszty ciezki pordd lub w jego trakcie
doszto do uszkodzenia mig$ni, racic lub wystapienia klinicz-
nej formy chordb metabolicznych. Suplementacja mineralna
prowadzona byla w oparciu o og6lnie dostepny preparat
zawierajacy zwigkszona do 7% dawke Mg w postaci siar-
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czanu magnezu i tlenku magnezu. Kazdorazowe pobranie
krwi poprzedzone byto szczegélowym wywiadem i bada-
niem klinicznym, oceniano sposob zadawania i sktad karmy
oraz wydajno$¢ mleczng. Krew pobierano okoto 2 tygodnie
przed porodem, a nastgpnie w 7. 1 14. dniu po porodzie,
z zyty szyjnej zewnetrznej w ilosci 9 ml do probdwek z ak-
tywatorem krzepnigcia, w celu uzyskania surowicy, ktorg
przechowywano w temperaturze —80°C do czasu wykonania
analiz. Oznaczano stezenia: magnezu catkowitego (Mg),
wapnia catkowitego (Ca), fosforu nieorganicznego (Pn),
bilirubiny catkowitej (tB), biatka catkowitego (TP), glukozy
(Gluc) i cholesterolu (TC) oraz aktywnos¢ aminotransferazy
asparaginianowej (AST), gammaglutamylotranspeptydazy
(GGTP) przy uzyciu automatycznego analizatora BS-130
firmy Mindray. Zawarto$¢ miedzi (Cu) i cynku (Zn) ozna-
czano metoda spektrometrii absorpcji atomowej (ASA) na
aparacie Perkin Elmer — 4100.

Wryniki badan biochemicznych poddano matematyczne;j
analizie statystycznej, postugujac si¢ testem t Studenta przy
uzyciu programu Statistica 10,0 PL. Obliczenia wykonano
przy poziomie istotnosci p < 0,05.

Tab. 1. Srednie stezenia oznaczanych pierwiastkow
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Wyniki i oméwienie

W grupie I 1 Il stwierdzono na poczatku badan
tylko okresowe zaburzenia apetytu, niepokdj zwie-
rzat (szczegolnie przy zabiegach pielggnacyjnych
1 profilaktycznych) oraz bardzo rzadko niestrawnosci.
W grupie I odnotowano u 60% zwierzat nietypowe
(niefizjologiczne) zmniejszenie apetytu po porodzie,
ostabienie zwierzat, a takze nasilone objawy niepokoju,
ktére mijaty okoto 3 dnia po porodzie. U okoto 20%
zwierzat z te] grupy zaobserwowano takze krotkotrwate,
powtarzajace si¢ drzenia réznych partii migsni. W gru-
pie II, tylko u jednej trzeciej zwierzat zaobserwowano
takie objawy jak w grupie I, a w grupie kontrolnej
(grupa III) wlasciciele nie zgtaszali takich przypadkow.
Ostabienie apetytu i okresowe drzenia partii mig$ni do
konca badan nie wystepowaly juz w grupie drugie;j,
natomiast okresowo pojawiaty si¢ w grupie pierwsze;j.
W grupie I przyrost produkcji mleka byt najwolniejszy,
a ogo6lna $rednia produkcja dobowa nie przekroczyta
na zakonczenie obserwacji 25 litréw na dobg, podczas
gdy w grupie II byta miedzy

30 a 35 litréw, za$ w grupie

. Mg mmol/L Ca mmol/L Pi mmol/L Zn pmol/L Cu pmol/L kontrolnej wszystkie krowy

Grupa | Pobranie _ _ _ _ _ :
X )] X SD X SD X SD X SD produkowaty ponad 35 li-

| 1 062 | 007 | 215 | 0,10 | 1,51 | 0,13 | 32,10 | 8,34 | 13,54 | 0,88 trog" ngl?a- emic M
2 | 066 | 004 | 203 | 008 | 1,54 | 023 | 3254 | 6,42 | 13,72 | 0,76 rednic stgzenie Mg
u kréw kontrolnych byto
3 067 | 005 | 204 | 0,09 | 156 | 018 | 3167 | 693 | 1357 | 100 | jsotnie statystycznie wyz-
[ 1 059 | 0,11 | 218+ | 0,08 | 1,56 | 0,16 | 29,06 | 6,81 | 13,39 | 1,42 | gze niz w grupach badanych
2 0,72 | 0,04 | 2,15~ | 0,07 | 1,61 | 0,15 | 30,54 | 539 | 13,40 | 1,59 (tab. 1). Srednie stgzenie
3 |08t | 008 | 22| 013 | 173 | 022 | 2085 | 414 | 1384 | 1,44 | Mg W pierwszym pobraniu
I 1 0.95 | 016 | 227 | 042 | 168 | 034 | 2590 | 530 | 1381 | 1.0 | 0ylo majnizsze w grupie II,
. . nieznaczni€ wyzsze w grupic
2 1,08 | 014 | 220° | 013 | 1,60 | 024 | 2549 | 516 | 1468 | 128 | |\ by srupach istotnie sta-
3 1,01¢ 0,13 2,31° 0,15 1,72 0,29 25,36 | 5,46 14,16 | 1,46 tystycznie nizsze niz w gru-

Objasnienia: Istotno$¢ rdznic pomigdzy $rednimi warto$ciami w réoznych grupach a, b, ¢ przy
p < 0,05; Istotno$¢ réznic pomigdzy Srednimi warto$ciami w obrebie grupy * przy p < 0,05;

X — wartosci $rednie; SD — odchylenie standardowe

Tab. 2. Parametry opisujace gospodarke energetyczng, biatkowg i czynno$¢ watroby

pie kontrolnej. W grupie II,
w drugim pobraniu stezenie
Mg byto wyzsze niz w pierw-
szym oraz istotnie wyzsze niz
w grupie [. W trzecim pobra-

Grupaln=25 Grupalin=25 Grupa llin =25 niu stezenie Mg w grupie 11

Parametr 1 9 3 1 9 3 1 9 3 bylo istotnie wyzsze niz w 1

TBumoll | % | 889 | 1060 | 1,63 | 958 | 1009 | 7.00 | 633 | 700 | a7e | POPraniu i istotnie wyzsze
niz w grupie I (tab. 1).

SD | 257 | 291 | 291 | 291 | 308 | 205 | 359 | 342 | 239 Najnizsze érednie stozenia

TC mmol/L X 2,71? 2,717 2,55 2,512 2,80° 3,12 3,46° 4,14 3,99° Ca przez Ca}y czas obser-

sD | 052 | 048 | 056 | 052 | 057 | 076 | 128 | 078 | 093 | wacji notowano w grupie I,

AST UL X | 8567 | 99,07 | 9927 | 890 |81,07 |67,27 | 73,07 | 79,83 | 6367 | IStOINIC nizsze niz w grupie

SD | 2068 | 3345 | 3877 | 27,27 | 2861 | 1879 | 3310 | 2588 | 1092 | Kontrolnej, a w trzecim po-

P X | 684 |71 749 |677 |739 |722 |67 69 75,6 braniu istotnie nizsze niz

o X ’ 3 : ' 3 : 5 3 S w grupie II. Srednie steze-

SD 2,8 3,7 3,9 4,9 2,8 5,2 2,6 3,5 59 nie W gruple 11 by%y istot-

GluemmolL | X | 2,740 | 2,82 | 2,89 | 2,79 | 3,08 | 3,38 | 349 | 3,09 | 3,61° | nic statystycznie nizsze niz

sD | 043 | 054 | 061 | 038 | 044 | 051 | 074 | 062 | 052 | U zwierzat zdrowych przez

GGTP UL % | 2093 | 2080 | 2060 | 2833 | 2480 | 2227 | 16,80 | 22,83 | 20,02 | Caly okres obserwacji. We

sD [ 10,78 | 9,14 | 11,73 | 1057 | 567 | 617 | 466 | 504 | 596 wszystkich grupach najniz-

’ i ’ ’ ’ i ’ ’ ’ sze stezenia Ca wystapily

Objasnienia: jak w tab. 1.

tydzien po porodzie.
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Najnizsze $rednie st¢zenia Pn zanotowano w grupie I,
nie stwierdzono istotnosci statystycznej pomigdzy
iw obrqble grup. W drugim i trzecim pobraniu stqzema
w grupie IT1 1T byiy podobne. Srednie stezenia CuiZn
byiy w normie i nie wykazywaty 1st0tnych statystycznie
roznic w obrebie 1 pomlqdzy grupami.

W pierwszym pobraniu najwyzsza srednig zawarto$c
bilirubiny catkowitej zanotowano w grupie II, nieznacz-
nie nizsza w grupie I. W pobraniu trzecim nastapit
znaczny spadek stezenia tB w grupie II. Istotno$¢ réznic
pomiedzy grupami i warto$ci $rednie badanych para-
metrow przedstawiono w tab. 2. Aktywnos¢ GGTP we
wszystkich grupach byta w granicach norm fizjologicz-
nych. Najwyzsza $rednia aktywnos$¢ byta w grupie I,
W pierwszym i trzecim pobraniu istotnie statystycznie
wyzsza niz w grupie kontrolnej. Aktywnos$¢ AST byta
najwyzsza w grupie I, nie stwierdzono istotnych réznic
pomiedzy grupami. Stezenia cholesterolu catkowitego
w grupach badanych przez caty okres obserwacji byly
istotnie statystycznie nizsze niz w grupie kontrolne;.
W grupie II w trakcie badan nastapil istotny statystycz-
nie stopniowy wzrost stezenia cholesterolu, jednakze
stezenia byty nizsze niz w grupie kontrolnej. Stezenie
biatka (TP) we wszystkich grupach bylo najnizsze
w pierwszym pobraniu, w kolejnych pobraniach we
wszystkich grupach przekroczyto gorne granice normy.
Srednie stg¢zenie glukozy bylo najnizsze w grupie |
W pierwszym pobraniu, w grupie II w drugim i trzecim
pobraniu nastgpil istotny statystycznie wzrost stezenia.
We wszystkich grupach stezenie glukozy (Glu) miescito
si¢ w granicach normy, a w grupie kontrolnej przez
caty okres badan byto istotnie statystycznie wyzsze niz
w pozostatych.

W wigkszos$ci prac dotyczacych hipomagnezemii
opisuje si¢ kliniczng forme tego niedoboru (13, 14,
23). Bardzo rzadko w piSmiennictwie spotykamy
dane na temat podklinicznych i1 przewlektych form
niedoboru Mg u krow mlecznych. Ta forma choro-
by, z niecharakterystycznymi objawami wydaje si¢
obecnie dominujgca w wielu gospodarstwach. Wedlug
nielicznych autorow piszacych o tym niedoborze cha-
rakteryzuje ja stezenie magnezu we krwi pomig¢dzy
0,4-0,7/0,8 mmol/L (33, 37). W badaniach wtasnych
srednie stezenie Mg w takich przypadkach wynosito
0,6 mmol/L. Jedynymi niecharakterystycznymi objawa-
mi klinicznymi byty brak apetytu (czesto tylko okre-
sowy) 1 wzmozony niepokoj zwierzat przy zabiegach
pielegnacyjnych, dlatego rozpoznanie podklinicznego
niedoboru magnezu w ostatnim okresie zasuszenia staje
si¢ bardzo trudne i wlasciwie do konca nie wiadomo,
ile takich przypadkéw wystepuje w stadzie. O wiele
fatwiej rozpozna¢ chorobe z typowymi objawami kli-
nicznymi hipomagnezemii (13, 14, 23) lub zaburzenia
podkliniczne w okresie laktacji, poniewaz wystgpuje
wtedy dodatkowo spadek mlecznosci (14, 23, 37), na
co zwroci uwage kazdy hodowca. Jezeli hipomagneze-
mia wystapi jeszcze w okresie zasuszenia, to w miarg
rozwoju laktacji wzrost produkcji mleka jest wyraznie
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wolniejszy, a produkcyjnos¢ calego stada mniejsza.
Podkliniczna hipomagnezemia niezauwazona w pore
czesto przechodzi w forme¢ przewlekta i prowadzi do
licznych zaburzen w uktadzie rozrodczym, ruchu, od-
pornosciowym, wystepuja zapalenia wymion, lizawosc,
dalsze spadki produkcji mleka i rodzenie stabych cielat
(14, 23, 37). Po porodzie krowy, u ktorych wystapita
hipomagnezemia podkliniczna, wyraznie gorzej znosity
okres poporodowy, byly slabsze, a ich mleczno$¢ —
znacznie nizsza. Zwykle hodowcy nie zwracajg na to
uwagi, poniewaz uwazaja, ze ,,niektore krowy gorzej
znosza cigzg”. W badaniach wlasnych odnotowano
réwniez wyraznie nizsze st¢zenia Ca w grupie z utrzy-
mujacym si¢ niedoborem Mg w przeciwienstwie do
grupy, w ktérej po wczesnym rozpoznaniu podjeto
decyzje o suplementowaniu zwigkszong dawka Mg,
bedacego kofaktorem w przemianach hormondéw od-
powiedzialnych za wchlanianie wapnia 1 fosforu (8,
17, 21, 35). W trakcie trwania niedoboru Mg doszto
do pogorszenia wskaznikow opisujacych stan czynno-
sciowy watroby, ktory jest bardzo wazny dla tworzenia
aktywnej postaci witaminy D, odpowiedzialnej m.in. za
wchtanianie Ca z przewodu pokarmowego (8, 17, 21).
W grupie, w ktérej rozpoczeto suplementacje magnezu,
odnotowano stopniowy wzrost stezenia Ca. Podobng
sytuacj¢ odnotowano w przypadku fosforu nieorganicz-
nego. Niski poziom magnezu wystepowat jednoczesnie
z obnizeniem stgzenia Pn. Nie stwierdzono natomiast
zaburzen badanych mikroelementdéw, wydaje si¢ wigc,
ze w tym przypadku nie ma potrzeby ich analizy w hi-
pomagnezemii.

Wyniki badan wskazuja, ze nieleczona podkliniczna
forma hipomagnezemii w okresie zasuszenia powoduje
obnizenie produkcji mlecznej 1 zwigkszenie ryzyka
wystepowania choroéb okresu przejsciowego, takich
jak: porazenia poporodowe, podkliniczna hipokalce-
mia, zaleganie, sthuszczenie watroby czy ketoza (1, 4,
6, 11, 18, 24, 29). W badaniach wykazano takze, ze
hipomagnezemii towarzyszg nizsze stezenia glukozy
i cholesterolu we krwi, co moze wpltywac na zmniejsze-
nie produkcji mleka, ale nie powinno obniza¢ apetytu.
Obserwowane zaburzenia faknienia zwigzane sg raczej
z niskimi st¢zeniami wapnia u zwierzat hipomagne-
zemicznych, a nie z zaburzeniami gospodarki energe-
tycznej. W grupie kréw, gdzie stosowano profilaktyke
niedoboru magnezu, w ciggu dwodch tygodni doszto do
wyraznego wzrostu stgzen TC 1 Glu. Obnizenie steze-
nia tych parametréw moze prowadzi¢ do sttuszczenia
watroby lub by¢ jego wynikiem, szczegolnie w okresie
okotoporodowym. W badaniach wtasnych stezenie
Glu w grupie kontrolnej na poczatku laktacji obnizyto
sie, co jest zgodne z badaniami innych autoréw (9, 10,
19), natomiast wzrost sredniego stezenia Glu w gru-
pie II wskazuje na istotne znaczenie suplementacji
magnezu dla prawidtowego stezenia glukozy w krwi.
Jednocze$nie mimo niedoboru Mg nie wystapity bardzo
zaawansowane zmiany anatomiczno-czynnosciowe
w watrobie, na ktoére wskazywaloby pogorszenie pa-
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rametrow opisujacych stan tego narzadu. Stwierdzono
jednak wyrazny wzrost stezenia tB w poréwnaniu do
stezen podawanych przez innych autorow w podobnych
okresach fizjologicznych (7, 28).

Znaczenie podwyzszonej zawartosci Mg w paszy
w zmniejszeniu ryzyka wystepowania chorob okresu
okotoporodowego zauwazali tez inni autorzy (15, 22).
Hipomagnezemia w okresie przedporodowym, jak wy-
nika z badan wtasnych moze by¢ czynnikiem ryzyka
wystapienia hipokalcemii, ktéra moze dotyczy¢ nawet
50% pogtowia i powodowac straty do 1/5 czesci pro-
dukcji mlecznej (18, 24, 29). Wskazuje to na potrzebe
prowadzenia monitorowania niedoboréw mineralnych
nie tylko w czasie laktacji, ale takze przed porodem
1 potwierdza skuteczno$¢ stosowania odpowiedniej
profilaktyki niedoborow, opartej na podawaniu per os
preparatu powodujacego najwigkszy wzrost stezenia Mg
we krwi, a jednocze$nie najmniejsze zmiany parame-
tréw biochemicznych. Obecnie stosuje si¢ rézne metody
suplementacji Mg (22, 34, 36). Podjecie szerszych
badan dotyczacych suplementacji Mg w okresie przej-
sciowym na reprezentatywnej probie pozwoli na opra-
cowanie optymalnego sposobu takiej suplementacji.
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