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W fermach bydła zajmujących się intensywną pro-
dukcją mleczną prowadzona jest bardzo rozwinięta 
i  zazwyczaj prawidłowa profilaktyka chorób meta-
bolicznych w  oparciu o  precyzyjnie zbilansowaną 
dawkę pokarmową w  zależności od wielkości pro-
dukcji mleka, masy ciała zwierząt, a niekiedy nawet 
wieku krów. Dzięki temu coraz rzadziej spotyka się 
ostre przypadki chorób niedoborowych, szczególnie 
dotyczących niedoboru makroelementów w  okresie 
przedporodowym. Z  badań własnych wynika nato-
miast, że nawet przy najlepiej zbilansowanej dawce 
pokarmowej, przy wysokiej produkcji mlecznej i/lub  
okresowych zmianach żywienia może dochodzić do 
chorób niedoborowych w formie podklinicznej, które 
przez dłuższy czas nierozpoznane i nieleczone mają 
wpływ na opłacalność utrzymywania stada krów 

mlecznych. Jednym z  takich przykładów jest obni-
żenie stężenia magnezu (Mg) w organizmie, który, 
według źródeł anglosaskich, jest przyczyną 0,5-0,7% 
strat zwierząt w stadach. Magnez jest czwartym pod 
względem zawartości kationem w  organizmie (38), 
aktywatorem i kofaktorem ponad 300 enzymów, bierze 
udział w przemianach białek, tłuszczów, węglowoda-
nów, a także kwasów nukleinowych, syntezie ATP oraz 
reguluje wewnątrzkomórkowe stężenie jonów potasu 
(39, 43, 44). Jest antagonistą wapnia (Ca), bierze udział 
w regulowaniu przepuszczalności kanałów jonowych 
odpowiedzialnych za transport elektrolitów, stabilizuje 
błony mitochondrialne, reguluje wewnątrzkomórkowe 
stężenie jonów potasu oraz kurczliwość mięśni gład-
kich naczyń (27, 30, 43). W przypadku obniżonego 
stężenia Mg wzrasta pobudliwość nerwowo-mięśnio-

Wpływ podklinicznego niedoboru magnezu w okresie 
przedporodowym na gospodarkę mineralną 

i energetyczną we wczesnej laktacji
ŁUKASZ KUREK, KRZYSZTOF LUTNICKI, MAŁGORZATA OLECH

Zakład Chorób Wewnętrznych Zwierząt Gospodarskich i Koni, Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych Zwierząt,  
Wydział Medycyny Weterynaryjnej, Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie, ul. Głęboka 30, 20-612 Lublin

Otrzymano 27.03.2017	 Zaakceptowano 05.05.2017

Kurek Ł., Lutnicki K., Olech M.
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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wa, rośnie ilość uwalnianego wapnia w komórkach 
mięśniowych, co objawia się tężyczką (38). Tężyczki 
u bydła występują najczęściej, gdy poziom magnezu 
spada poniżej 0,4 mmol/l (15, 33) i przebiegają z ob-
jawami: zaburzenia lub braku apetytu, zmniejszonej 
produkcji mleka, nadpobudliwości zwierząt na bodźce 
środowiska zewnętrznego, niepokoju psychomoto-
rycznego. Zwierzęta stoją ze sztywnymi, stojącymi 
uszami, zgrzytają zębami, występują drżenia mięśni, 
sztywny chód, oczopląs lub wytrzeszcz gałek ocznych 
(13, 14, 23). W formie podklinicznej, gdzie stężenie 
Mg w surowicy krwi jest w granicach od 0,4 do 0,8 
mmol/l (33), brak jest tych typowych objawów. Często 
jedynymi zauważalnymi zmianami chorobowymi 
są obniżony apetyt (niejednokrotnie tylko okreso-
wo), zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego 
i zmniejszenie produkcji mleka (15). Długo trwający, 
nieleczony niedobór Mg, może prowadzić do obniże-
nia odporności, nowotworów, kulawizn i  osłabienia 
organizmu (14, 23).

Homeostaza magnezowa utrzymywana jest przez 
wchłanianie Mg z przewodu pokarmowego (głównie 
w przedżołądkach, częściowo w jelitach) i wydalanie 
przez nerki (38, 41). W nerce około 70-80% magnezu 
jest filtrowanych w kłębuszkach nerkowych, z czego 
90-95% jest reabsorbowanych, a  około 3% ulega 
wydaleniu (2, 3). Na przyswajanie Mg mają wpływ 
w  różnym stopniu hormony, głównie: parathormon, 
kalcytonina, glukagon, insulina i  hormon antydiu-
retyczny (2, 3, 38, 40). Przy niskiej zawartości Mg 
w pokarmie dochodzi do aktywnego transportu tego 
pierwiastka z  przewodu pokarmowego na zasadzie 
dyfuzji ułatwionej (3, 16, 31, 32, 45).

W niepublikowanych dotąd badaniach własnych 
stwierdzono, że na terenie Polski forma podkliniczna 
niedoboru magnezu przebiega z objawami: okresowe-
go zmniejszenia apetytu, zaburzeń czynnościowych 
przewodu pokarmowego (osłabienie perystaltyki, nie-
strawności, wzdęcia), znacznego spadku mleczności, 
problemami z rozrodem oraz podatnością na infekcje. 
Przyczynami niedoboru są: brak suplementacji Mg, 
dieta wysokobiałkowa, zwiększone stężenie potasu 
i związków azotowych przy niskiej zawartości sodu 
i włókna surowego w paszy. Dodatkowo niekorzystny 
wpływ mają równocześnie występująca hipokalcemia, 
stany zapalne przewodu pokarmowego i  choroby 
powodujące zmniejszone przyjmowanie paszy (23).

Na konieczność wprowadzenia rozszerzonego pane-
lu badań laboratoryjnych w stadach zagrożonych lub 
dotkniętych podklinicznym niedoborem mineralnym 
zwraca uwagę wielu autorów (5, 15, 21, 25, 26). Brak 
charakterystycznych objawów wskazujących na nie-
dobór mineralny nie pozwala na postawienie rozpo-
znania tylko w oparciu o badanie kliniczne, ponieważ 
zaburzenia apetytu czy spadek mleczności występują 
w wielu jednostkach chorobowych (12, 13, 15, 25, 29). 
Ponadto badania statusu mineralnego powinny być 
przeprowadzane nie tylko w okresie poporodowym lub 

w szczycie laktacji, ale również w końcowym okre-
sie zasuszenia. Daje to możliwość zbadania wpływu 
niedoborów pojawiających się w okresie zasuszenia 
na przebieg okresu poporodowego i początek laktacji.

Celem podjętych badań było określenie wpływu 
niedoboru Mg dwa tygodnie przed porodem oraz suple-
mentacji mineralnej preparatami magnezowymi w tym 
okresie na gospodarkę mineralną i energetyczną oraz 
stan czynnościowy wątroby u krów w początkowym 
okresie laktacji.

Materiał i metody
Badaniami objęto 75 krów mlecznych rasy HF w wieku 

od 3 do 5 lat, o masie ciała 550-650 kg i dobrym stanie 
odżywienia (BCS 3.5) oraz rocznej wydajności mlecznej 
około 8,5 tysiąca litrów. Zwierzęta były 2 tygodnie przed 
porodem, pochodziły z gospodarstw z uwiązowym syste-
mem utrzymania i zadawaniem paszy opartym na TMR (w 
okresie laktacji kiszonka z kukurydzy, ziarno kukurydzy, 
sianokiszonka z  traw, siano, pasza pełnoporcjowa o  za-
wartości białka do 24%, pasza treściwa własnej produkcji 
(na bazie premiksu i własnych zbóż), słoma z dodatkami 
mineralno-witaminowymi w ilościach zależnych od wydaj-
ności mlecznej poszczególnych krów). Dawki pokarmowe 
były przygotowane w zależności od produkcji mlecznej, 
aktualnego stanu fizjologicznego, a  także wieku i  masy 
ciała zwierząt. Krowy znajdowały się pod stałą kontrolą 
weterynaryjną, łącznie z okresowymi badaniami bioche-
micznymi krwi.

Na podstawie wywiadu, badania klinicznego i wyników 
badań biochemicznych krwi krowy podzielono na 3 równe 
grupy po 25 sztuk każda (dwie grupy badane i jedną kon-
trolną). Grupę pierwszą (I) stanowiły krowy, które nie wy-
kazywały objawów klinicznych choroby, ale stężenie Mg 
we krwi było niższe od przyjętej normy (42). W wywiadzie 
właściciele podawali, że okresowo u tych krów występo-
wały problemy z  apetytem, zaburzenia w  przeżuwaniu, 
a  niektóre sztuki były niespokojne, szczególnie podczas 
wykonywania zabiegów zootechnicznych. W  grupie I 
mimo stwierdzonego niedoboru magnezu właściciele zwie-
rząt nie zdecydowali się na zmianę stosowanego dodatku 
mineralnego. Drugą grupę (II) stanowiły krowy o  takich 
samych objawach, jak w grupie I, u których zastosowano 
profilaktycznie dodatek mineralny o zwiększonej zawartości 
magnezu w zamian za wcześniej stosowany suplement mi-
neralny. Grupę trzecią (III) stanowiły zwierzęta, u których 
nie stwierdzono w wywiadzie i podczas badania żadnych 
objawów klinicznych w okresie zasuszenia, a stężenie Mg 
mieściło się w granicach normy.

Do badań nie zakwalifikowano krów, u których oprócz 
obniżonego lub prawidłowego stężenia Mg stwierdzono 
początkowo znaczne obniżenie stężenia fosforu, wapnia 
i miedzi oraz istotne zmiany w parametrach opisujących 
czynność narządów miąższowych. Z doświadczenia wyklu-
czono także krowy, które pomiędzy pierwszym a drugim 
pobraniem krwi przeszły ciężki poród lub w jego trakcie 
doszło do uszkodzenia mięśni, racic lub wystąpienia klinicz-
nej formy chorób metabolicznych. Suplementacja mineralna 
prowadzona była w oparciu o ogólnie dostępny preparat 
zawierający zwiększoną do 7% dawkę Mg w postaci siar-
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czanu magnezu i tlenku magnezu. Każdorazowe pobranie 
krwi poprzedzone było szczegółowym wywiadem i bada-
niem klinicznym, oceniano sposób zadawania i skład karmy 
oraz wydajność mleczną. Krew pobierano około 2 tygodnie 
przed porodem, a następnie w 7. i 14. dniu po porodzie, 
z żyły szyjnej zewnętrznej w ilości 9 ml do probówek z ak-
tywatorem krzepnięcia, w celu uzyskania surowicy, którą 
przechowywano w temperaturze –80°C do czasu wykonania 
analiz. Oznaczano stężenia: magnezu całkowitego (Mg), 
wapnia całkowitego (Ca), fosforu nieorganicznego (Pn), 
bilirubiny całkowitej (tB), białka całkowitego (TP), glukozy 
(Gluc) i cholesterolu (TC) oraz aktywność aminotransferazy 
asparaginianowej (AST), gammaglutamylotranspeptydazy 
(GGTP) przy użyciu automatycznego analizatora BS-130 
firmy Mindray. Zawartość miedzi (Cu) i cynku (Zn) ozna-
czano metodą spektrometrii absorpcji atomowej (ASA) na 
aparacie Perkin Elmer – 4100.

Wyniki badań biochemicznych poddano matematycznej 
analizie statystycznej, posługując się testem t Studenta przy 
użyciu programu Statistica 10,0 PL. Obliczenia wykonano 
przy poziomie istotności p < 0,05.

Wyniki i omówienie
W grupie I i  II stwierdzono na początku badań 

tylko okresowe zaburzenia apetytu, niepokój zwie-
rząt (szczególnie przy zabiegach pielęgnacyjnych 
i profilaktycznych) oraz bardzo rzadko niestrawności. 
W  grupie I odnotowano u  60% zwierząt nietypowe 
(niefizjologiczne) zmniejszenie apetytu po porodzie, 
osłabienie zwierząt, a także nasilone objawy niepokoju, 
które mijały około 3 dnia po porodzie. U około 20% 
zwierząt z tej grupy zaobserwowano także krótkotrwałe, 
powtarzające się drżenia różnych partii mięśni. W gru-
pie II, tylko u jednej trzeciej zwierząt zaobserwowano 
takie objawy jak w  grupie I, a  w  grupie kontrolnej 
(grupa III) właściciele nie zgłaszali takich przypadków. 
Osłabienie apetytu i okresowe drżenia partii mięśni do 
końca badań nie występowały już w grupie drugiej, 
natomiast okresowo pojawiały się w grupie pierwszej. 
W grupie I przyrost produkcji mleka był najwolniejszy, 
a ogólna średnia produkcja dobowa nie przekroczyła 
na zakończenie obserwacji 25 litrów na dobę, podczas 

gdy w grupie II była między 
30 a 35 litrów, zaś w grupie 
kontrolnej wszystkie krowy 
produkowały ponad 35 li-
trów mleka.

Średnie s tężenie Mg 
u  krów kontrolnych było 
istotnie statystycznie wyż-
sze niż w grupach badanych 
(tab. 1). Średnie stężenie 
Mg w  pierwszym pobraniu 
było najniższe w  grupie II, 
nieznacznie wyższe w grupie 
I, w obu grupach istotnie sta-
tystycznie niższe niż w gru-
pie kontrolnej. W grupie II, 
w drugim pobraniu stężenie 
Mg było wyższe niż w pierw-
szym oraz istotnie wyższe niż 
w grupie I. W trzecim pobra-
niu stężenie Mg w grupie II 
było istotnie wyższe niż w I 
pobraniu i  istotnie wyższe 
niż w grupie I (tab. 1).

Najniższe średnie stężenia 
Ca przez cały czas obser-
wacji notowano w grupie I, 
istotnie niższe niż w grupie 
kontrolnej, a w  trzecim po-
braniu istotnie niższe niż 
w  grupie II. Średnie stęże-
nie w  grupie II były istot-
nie statystycznie niższe niż 
u  zwierząt zdrowych przez 
cały okres obserwacji. We 
wszystkich grupach najniż-
sze stężenia Ca wystąpiły 
tydzień po porodzie.

Tab. 2. Parametry opisujące gospodarkę energetyczną, białkową i czynność wątroby

Parametr
Grupa I n = 25 Grupa II n = 25 Grupa III n = 25

1 2 3 1 2 3 1 2 3

TB µmol/L x   8,89a 10,60a 11,63a   9,58a 10,09a   7,01b   6,33c   7,00c   4,79c

SD   2,57   2,91   2,91   2,91   3,08   2,05   3,59   3,42   2,39

TC mmol/L x   2,71a   2,77a   2,55a   2,51a   2,80a   3,12b   3,46c   4,14c   3,99c

SD   0,52   0,48   0,56   0,52   0,57   0,76   1,28   0,78   0,93

AST U/L x 85,67 99,07 99,27 89,0 81,07 67,27 73,07 79,83 63,67

SD 29,68 33,45 38,77 27,27 28,61 18,79 33,10 25,88 10,92

TP g/L x 68,4 71,3 74,9 67,7 73,9 72,2 67,5 69,3 75,6

SD   2,8   3,7   3,9   4,9   2,8   5,2   2,6   3,5   5,9

Gluc mmol/L x   2,74a   2,82   2,89a   2,79a   3,08   3,38b   3,49b   3,09   3,61c

SD   0,43   0,54   0,61   0,38   0,44   0,51   0,74   0,62   0,52

GGTP U/L x 29,93 29,80 29,60 28,33 24,80 22,27 16,80 22,83 20,92

SD 10,78   9,14 11,73 10,57   5,67   6,17   4,66   5,04   5,96

Objaśnienia: jak w tab. 1.

Tab. 1. Średnie stężenia oznaczanych pierwiastków

Grupa Pobranie
Mg mmol/L Ca mmol/L Pi mmol/L Zn µmol/L Cu µmol/L

x SD x SD x SD x SD x SD

I 1 0,62a 0,07 2,15a 0,10 1,51 0,13 32,10 8,34 13,54 0,88

2 0,66a 0,04 2,03a 0,08 1,54 0,23 32,54 6,42 13,72 0,76

3 0,67a 0,05 2,04a 0,09 1,56 0,18 31,67 6,93 13,57 1,00

II 1 0,59a 0,11 2,18ac 0,08 1,56 0,16 29,06 6,81 13,39 1,42

2 0,72a 0,04 2,15ac 0,07 1,61 0,15 30,54 5,39 13,40 1,59

3 0,81b 0,08 2,23bc 0,13 1,73 0,22 29,85 4,14 13,84 1,44

III 1 0,95c 0,16 2,27c 0,12 1,68 0,34 25,90 5,30 13,81 1,11

2 1,08c 0,14 2,20c 0,13 1,60 0,24 25,49 5,16 14,68 1,23

3 1,01c 0,13 2,31c 0,15 1,72 0,29 25,36 5,46 14,16 1,46

Objaśnienia: Istotność różnic pomiędzy średnimi wartościami w różnych grupach a, b, c przy  
p < 0,05; Istotność różnic pomiędzy średnimi wartościami w obrębie grupy * przy p < 0,05;  
x – wartości średnie; SD – odchylenie standardowe
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Najniższe średnie stężenia Pn zanotowano w grupie I, 
nie stwierdzono istotności statystycznej pomiędzy 
i w obrębie grup. W drugim i trzecim pobraniu stężenia 
w grupie II i III były podobne. Średnie stężenia Cu i Zn 
były w normie i nie wykazywały istotnych statystycznie 
różnic w obrębie i pomiędzy grupami.

W pierwszym pobraniu najwyższą średnią zawartość 
bilirubiny całkowitej zanotowano w grupie II, nieznacz-
nie niższą w  grupie I. W  pobraniu trzecim nastąpił 
znaczny spadek stężenia tB w grupie II. Istotność różnic 
pomiędzy grupami i wartości średnie badanych para-
metrów przedstawiono w tab. 2. Aktywność GGTP we 
wszystkich grupach była w granicach norm fizjologicz-
nych. Najwyższa średnia aktywność była w grupie I, 
w pierwszym i trzecim pobraniu istotnie statystycznie 
wyższa niż w grupie kontrolnej. Aktywność AST była 
najwyższa w grupie I, nie stwierdzono istotnych różnic 
pomiędzy grupami. Stężenia cholesterolu całkowitego 
w grupach badanych przez cały okres obserwacji były 
istotnie statystycznie niższe niż w grupie kontrolnej. 
W grupie II w trakcie badań nastąpił istotny statystycz-
nie stopniowy wzrost stężenia cholesterolu, jednakże 
stężenia były niższe niż w grupie kontrolnej. Stężenie 
białka (TP) we wszystkich grupach było najniższe 
w  pierwszym pobraniu, w  kolejnych pobraniach we 
wszystkich grupach przekroczyło górne granice normy. 
Średnie stężenie glukozy było najniższe w  grupie I 
w pierwszym pobraniu, w grupie II w drugim i trzecim 
pobraniu nastąpił istotny statystycznie wzrost stężenia. 
We wszystkich grupach stężenie glukozy (Glu) mieściło 
się w  granicach normy, a  w  grupie kontrolnej przez 
cały okres badań było istotnie statystycznie wyższe niż 
w pozostałych.

W większości prac dotyczących hipomagnezemii 
opisuje się kliniczną formę tego niedoboru (13, 14, 
23). Bardzo rzadko w  piśmiennictwie spotykamy 
dane na temat podklinicznych i  przewlekłych form 
niedoboru Mg u  krów mlecznych. Ta forma choro-
by, z  niecharakterystycznymi objawami wydaje się 
obecnie dominująca w wielu gospodarstwach. Według 
nielicznych autorów piszących o tym niedoborze cha-
rakteryzuje ją stężenie magnezu we krwi pomiędzy 
0,4-0,7/0,8 mmol/L (33, 37). W badaniach własnych 
średnie stężenie Mg w  takich przypadkach wynosiło  
0,6 mmol/L. Jedynymi niecharakterystycznymi objawa-
mi klinicznymi były brak apetytu (często tylko okre-
sowy) i wzmożony niepokój zwierząt przy zabiegach 
pielęgnacyjnych, dlatego rozpoznanie podklinicznego 
niedoboru magnezu w ostatnim okresie zasuszenia staje 
się bardzo trudne i właściwie do końca nie wiadomo, 
ile takich przypadków występuje w stadzie. O wiele 
łatwiej rozpoznać chorobę z typowymi objawami kli-
nicznymi hipomagnezemii (13, 14, 23) lub zaburzenia 
podkliniczne w okresie laktacji, ponieważ występuje 
wtedy dodatkowo spadek mleczności (14, 23, 37), na 
co zwróci uwagę każdy hodowca. Jeżeli hipomagneze-
mia wystąpi jeszcze w okresie zasuszenia, to w miarę 
rozwoju laktacji wzrost produkcji mleka jest wyraźnie 

wolniejszy, a  produkcyjność całego stada mniejsza. 
Podkliniczna hipomagnezemia niezauważona w porę 
często przechodzi w formę przewlekłą i prowadzi do 
licznych zaburzeń w układzie rozrodczym, ruchu, od-
pornościowym, występują zapalenia wymion, lizawość, 
dalsze spadki produkcji mleka i rodzenie słabych cieląt 
(14, 23, 37). Po porodzie krowy, u których wystąpiła 
hipomagnezemia podkliniczna, wyraźnie gorzej znosiły 
okres poporodowy, były słabsze, a  ich mleczność – 
znacznie niższa. Zwykle hodowcy nie zwracają na to 
uwagi, ponieważ uważają, że „niektóre krowy gorzej 
znoszą ciążę”. W  badaniach własnych odnotowano 
również wyraźnie niższe stężenia Ca w grupie z utrzy-
mującym się niedoborem Mg w  przeciwieństwie do 
grupy, w  której po wczesnym rozpoznaniu podjęto 
decyzję o  suplementowaniu zwiększoną dawką Mg, 
będącego kofaktorem w przemianach hormonów od-
powiedzialnych za wchłanianie wapnia i  fosforu (8, 
17, 21, 35). W  trakcie trwania niedoboru Mg doszło 
do pogorszenia wskaźników opisujących stan czynno-
ściowy wątroby, który jest bardzo ważny dla tworzenia 
aktywnej postaci witaminy D3 odpowiedzialnej m.in. za 
wchłanianie Ca z przewodu pokarmowego (8, 17, 21). 
W grupie, w której rozpoczęto suplementację magnezu, 
odnotowano stopniowy wzrost stężenia Ca. Podobną 
sytuację odnotowano w przypadku fosforu nieorganicz-
nego. Niski poziom magnezu występował jednocześnie 
z obniżeniem stężenia Pn. Nie stwierdzono natomiast 
zaburzeń badanych mikroelementów, wydaje się więc, 
że w tym przypadku nie ma potrzeby ich analizy w hi-
pomagnezemii.

Wyniki badań wskazują, że nieleczona podkliniczna 
forma hipomagnezemii w okresie zasuszenia powoduje 
obniżenie produkcji mlecznej i  zwiększenie ryzyka 
występowania chorób okresu przejściowego, takich 
jak: porażenia poporodowe, podkliniczna hipokalce-
mia, zaleganie, stłuszczenie wątroby czy ketoza (1, 4, 
6, 11, 18, 24, 29). W badaniach wykazano także, że 
hipomagnezemii towarzyszą niższe stężenia glukozy 
i cholesterolu we krwi, co może wpływać na zmniejsze-
nie produkcji mleka, ale nie powinno obniżać apetytu. 
Obserwowane zaburzenia łaknienia związane są raczej 
z  niskimi stężeniami wapnia u  zwierząt hipomagne-
zemicznych, a nie z zaburzeniami gospodarki energe-
tycznej. W grupie krów, gdzie stosowano profilaktykę 
niedoboru magnezu, w ciągu dwóch tygodni doszło do 
wyraźnego wzrostu stężeń TC i Glu. Obniżenie stęże-
nia tych parametrów może prowadzić do stłuszczenia 
wątroby lub być jego wynikiem, szczególnie w okresie 
okołoporodowym. W  badaniach własnych stężenie 
Glu w grupie kontrolnej na początku laktacji obniżyło 
się, co jest zgodne z badaniami innych autorów (9, 10, 
19), natomiast wzrost średniego stężenia Glu w gru-
pie II wskazuje na istotne znaczenie suplementacji 
magnezu dla prawidłowego stężenia glukozy w krwi. 
Jednocześnie mimo niedoboru Mg nie wystąpiły bardzo 
zaawansowane zmiany anatomiczno-czynnościowe 
w wątrobie, na które wskazywałoby pogorszenie pa-
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rametrów opisujących stan tego narządu. Stwierdzono 
jednak wyraźny wzrost stężenia tB w porównaniu do 
stężeń podawanych przez innych autorów w podobnych 
okresach fizjologicznych (7, 28).

Znaczenie podwyższonej zawartości Mg w paszy 
w zmniejszeniu ryzyka występowania chorób okresu 
okołoporodowego zauważali też inni autorzy (15, 22). 
Hipomagnezemia w okresie przedporodowym, jak wy-
nika z badań własnych może być czynnikiem ryzyka 
wystąpienia hipokalcemii, która może dotyczyć nawet 
50% pogłowia i powodować straty do 1/5 części pro-
dukcji mlecznej (18, 24, 29). Wskazuje to na potrzebę 
prowadzenia monitorowania niedoborów mineralnych 
nie tylko w czasie laktacji, ale także przed porodem 
i  potwierdza skuteczność stosowania odpowiedniej 
profilaktyki niedoborów, opartej na podawaniu per os  
preparatu powodującego największy wzrost stężenia Mg  
we krwi, a jednocześnie najmniejsze zmiany parame-
trów biochemicznych. Obecnie stosuje się różne metody 
suplementacji Mg (22, 34, 36). Podjęcie szerszych 
badań dotyczących suplementacji Mg w okresie przej-
ściowym na reprezentatywnej próbie pozwoli na opra-
cowanie optymalnego sposobu takiej suplementacji.
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