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MARIAN KONDRACKI, DARIUSZ BEDNAREK, STANISŁAW CĄKAŁA

artykuł przeglądozły

Problemy chorób niezakażnych
w hodowli bydta

Zal<ład Chorób Bydła i Owiec Państwowego Instytutu Weterynaryjnego, Al, Partyzantów 57,24,1O0 Puławy

W globalnej produkcji zwierzęcej bydło i produkty
przemysłu mleczarskiego zajmują dominującą po-
zycję.Potencjalne lezerwy jej zwiększania tkwią w
zwalczanlu chorób n|ezakaźnych. Choroby te po-
wodują bowiem straty nie tylko w postaci padnięć,
ale przede wszystkim wpływają na upośledzenie
rozwoj u i zwiększoną podatno Ś Ć zw ierząt, zwłaszcza
młodych, nazakażenia, obnizają jakość i opłacalność
produkcji. W związku z tym, za zwleTzę zdrowe
uważać na|eży takie, które nie tylko nie wykazuje
zaburzeń klinicznych w stanie ogólnym, ale takżę,
którego produkcja jest adekwatna do potencjału
gęnetycznego, warunków utrzymania, pielęgnacji i
Zywienia.

Z przeprowadzonych badań wynika, ze w Polsce
choruje w ciągu roku średnio I6,2Va bydła. Wśród
ogółu przyczyn - choroby zaraźIiwe, inwazyjne i
nlęzakaźne, te ostatnie stanowią 58,9Vo (15). Prze-
liczając powyzsze dane (tab. 1) w odniesieniu do
przybliżonego stanu lnwentatza w naszym kraju
mozna Szacunkowo przyjąĆ, że na ogólną Ltczbę
7,65 mln bydła (12) choruje w ciągu roku prawie
1,23 mln, w tym na choroby n|ezakaźne ponad po-
łowa (]20 tys.), z czego moze paść. I87o, tj. ok.
130 tys. Do tych strat bezpośrednich na skutek pad-

nięć, które ltcząc wartość jednego zwierzęcia średnio

500 n. zł czynlą kwotę ok. 65 mln n. zł, należy
doltczyć znaczne szkody pośrednie. Straty tylko w
postaci obnizonej produkcji mleka o IlVo u około
1 000 000 chorych krów mlecznych wynoszą ok.
150 mln n. zł (I mln x 300 litrów x 50 gr). Razem
to stanowi ponad 200 mln zł, tj. 2 biliony starych
zł. Przedstawione przykłady nle wyczerpują jednak
ekonomicznego i gospodalczeEo znaczenia chorób
niezakaźnych bydła. Poruszają one tylko straty ilo-
ściowe z pominięciem jakości, do której w nowo-
czesnej produkcji ptzywązllie się obecnte coraz więk-
SZą uwagę.

Tab l Dane dotyczące stanu zdrowia bydła

Stan pogłowia (1994 r) 7,650 mln szt

chur|e (I6,2Vo)

z tego choroby niezakaźne (58,9Va)

z tego możliwe

Straty SZacunkowe

t30 tys szt x 500 zł (wartość l zw)

l mln chorych krów mlecznych =

t 000000 szt. x 50 n gr = 1.50 mln n zł

215 mln n zł

Koszty leczenia i Straty w przyrostach m c. - ?
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W śród c horób niezakaźnych, do naj w azniej szych
zallcza się : kw asicę, z as adowicę, ketozę i zaburzenta
przemiany mineralnej. Choroby te wynikają w du-
zym stopniu z niekorzystnych wpływów warunków
środowiska, tj. utrzymania, pielęgnacji i zywienia.
Przeżuwacze, z uwagi na specyficzną flzjologię od-
zywiania, sąw znacznym stopniu narazone na wpły-
wy czynników zwtązanych ze środowiskiem. Wy-
nika to z zapotrzebowania na duże ilości paszy i
ścisłe zwlązki procesu fermentacyjnego trawienia
w przedżołądkach z pośrednią przemianą materii.
Z punktu widzenia flzjologlcznego duza labilność
bakteryjnych procesów trawienia i ich wraziiwość
na zmiany prowadzą łatwo do rozwoju zespołów
niestrawnośct, zńurzeń przemlany materii otaz po-
wstawania chorób niedoborowych. Poznane jedno-
stki chorobowe lub ich zespoły odpowiedzialne są
w Polsce, podobnie jak i w innych krajach, za naJ-
większe straty w produkcji bydła, przede wszystkim
w odniesieniu do krów mlecznych. Powstają one
pierwotnie w wyniku krótko lub długotrwałego bra-
ku równowagi pomiędzy pobraniem a zapotrzebo-
waniem i wykorzystaniem składników pokarmo-
wych. Składniki te mozna podzielić na główne
energetyczne składniki odzywcze, białko, wodę i
składniki mineralne - makroelementy i pierwiastki
śladowe (4).

Patogeneza klasycznych chorób przemiany materii
(w tym np. typowej spontanicznej ketozy), odnosi
się najczęściej do bezwzględnego 1ub względnego
niedoboru energii, zwtązanego z zaburzeniami w
fizjologicznej adaptacjl, zwterzęcia do wymogów
produkcji a w dalszej części do reprodukcji.

Od ponad 50 lat wiadomo, ze głównym źródłem
energii u przeżuwaczy są lotne kwasy tłuszczowe
(LKT) produkowane w jamie czepcowo-żwaczowej
i wchłaniane do krwi. a następnie metabolizowane
głównie w ścianie żwacza i wątrobie (2, 3). W
prawidłowych procesach żwaczowego trawienia, a
Zatem w wykorzystaniu paSZ, atakże t w syntezie
składników mleka w wymieniu, obok sterujących
czynników neurohormonalnych bardzo wazną rolę
odgrywają optymalne pH treści żwacza i stan fizjo-
logiczny jego błony śluzowej oraz czynność wątroby
i wymienia; zaś w utrzymaniu homeostazy całego
organizmu zwlerzęcva równowaga kwasowo-zasa-
dowa krwi i płynów ustrojowych, Najwazniejszymi
czynnikami kształtującymi pH żwacza są: intensyw-
ność fermentacji i ilość wytwarzanych kwasów, wła-
ściwości buforujące śliny (NaHCo3, NazHPOł), re-
sorpcja kwasów tłuszczowych (wzrasta przy spadku
pH i powiększeniu powierzchni wchłanianych) oraz
rozcteńczenie treści pokarmowej i szybkość jej pa-
sazu (4).

Ctąża, a następnie wysoka laktacja oraz intensyw-
ny tlcz bydła łącząsię ze wzrostem zapotr.zebowania
na wysokoenergetyczne koncentlaty bogate w skro-
bię i cukier, przy równoczesnym, nieadekwatnym

do potrzeb, pobieranięm przez zwlerzęta włóknistej
paszy objętościowej stymulującej sekrecję i napływ
do żwacza śliny. W tych warunkach stabilizacja
obniżającego się pH w kierunku kwaśnym zależy
w duzym stopniu od zdolności anatomicznej i czyn-
nościowej adaptacji błony śluzowej (w okresie 4-6
tyg.) do wysokiego stęzenia kwasów w treści przed-
zołądków (4, 5,6,9, 11). Wyrazem przystosowania
się do tych zjawtsk jest m.in. rozrost brodawek
błony śluzowej żwacza.

W wyniku nadmiaru kwaśnych produktów fer-
mentacji powstają zablrzenta wpływające na prze-
mianę materii, określanej jako zespół kwaśnej nie-
strawności, Obejmują one przewlekłą kwasicę żwacza,
która moze powodować zmniejszenie wydajności i
zablrzenta w stanie zdrowia (ryc. 1). Kwasica ta
wywiera istotny wpływ wielokierunkowy, w tym
na obnizenie mleczności i poziomu tłuszczu w mleku
oraz jego odczynu, powstawanie parakeratozy otaz
zespołu zapalenia żwacza i ropni wątroby, syndrom
stłuszczania wątroby i mobilizacji tłlszczu, tzw.
syndrom tłustej krowy. występowanie ketozy, mar-
tw icę kóry móz gowej ( C CN), zabur zeni a ró wn ow ag i
kwasowo-zasadowej i gospodarki wapniowo-fosfo-
rowej (osteomalacja), zaburzenla w rozrodzte, ro-
dzente niedorozwiniętych słabych cteląt oraz zatrzy-
manie łozyska i obnizenie wskaźników odporności,

Przewlekła zatęm po stać kw asicy wywiera b ar dzo
wielostronny i długotrwały wpływ na przemianę
materii i w odróznieniu od wszechstronnie opisanej
ostrej kwasicy żwacza, zwlązanej z zatrlciemkwa-
sem mlekowym (7), jest w praktyce klinicznej często
nie doceniana. Stęzenie LKT w kwasicy przewlekłej
zwlększa się o około l00Vo, przy proporcjonalnym
spadku odsetka kwasu octowego na korzyść kwasu
propionowego i masłowego. Wytwarzanie tych
ostatnich jest stymulowane odpowiednio przez skro-
bię i cukry. Nawet przy stosunkowo wysokim stę-
żęniu kwasu masłowego pierwotniaki mogą utrzy-
mywać się przy życtu tak długo jak pH treści żwacza
pozostaje powyzej 5,0.

W tych warunkach następuje ftzjologtczny prze-
rost błony śluzowej żwacza w postaci hiperkeratozy,
będącej wyrazem anatomicznej i metaboltcznej adap-
tacji do biochemicznych zmlan w jamie czepcowo-
żwaczowej. W wyniku dalszych juz procesów pato-
1o gic znyc h r o zw tj aj ą się zablr zeni a w praw i dło wy m
rogowaceniu i złuszczaniu się komórek nabłonka
prowadzących do parakeratozy. Ta z kolei stanowi
łatwy punkt wyjścia do przewlekłego zapaleniażwa-
cza, któremu nierzadko towarzyszą ropnie w wą-
trobie, powstałe w następstwie przenikania do niej
zkrwiąbakterii ze żwacza z rodzajl Sphaerophorus
necrophorus i Corynebacerium pyo7enes. Takie
zmlany spotyka się głównie u intensywnie opasa-
nych bukatów.

Zwtązany z kwasicą przewlekłą syndrom tłustej
krowy rozwija się przy zywieniu dawkami wyso-
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- obniżenie mleci'ności i poziomu tluszczu w mleku oraz jego odcrynu

- zespól zapalonia żwacza i ropni wątroby

O - zabu ie, zatlzvmanie lożyska, rodzenie się niedo,V tozw cieląt, ziłiększonaśmiertolnośó nowo naro-
dzon

P - paraketoza żwacza

Ryc l Wpływ przewlekłej kwasicy na zdrowie i produkcyjnośó bydła

ulega wówczas przestawieniu z syntezy tłuszczu
mle-ka na odkładanie tłuszczu w tkankach (wzrost

zawafiości kwasu propionowego, glukozy i insuliny),

Metaboliczne pówinowactwo przewlekłej kwasicy
do ketozy pokar patogenetycz_nej

roli kwasu masło ej choroby, Mia-
nowicie prawie o kwasu masło-

złych kiszonkach.
Żametabolicznym zaś zwlązkiem CCN z kwasicą

żwacza przemawiaj ą m.In. cz owanie za-

burzeń n"rvlo*y.ń u bydła obnizenie

zawartości wit. B 1 w moczu iu kwasem

mlekowym, N za pomocą do-

żwaczowej i zalnych węglowo-

danów oraz i drobnoustrojów

SzczegóInarola czynników żywieniowych w aspek-

cie fizjÓlogti t zabarzeń tzemiany materii odnosi
się do stańu równowagi kwasowo-zasadowej (4),

Optymalne wartości p
wyrńonego za pomoc
pozakomórkowym na 7
manie równowagi kwasow
waczy bardziej złożorrc niż u zwterząt monogastrycz-
nych. Istnieją określone zależności mtędzy stanem

iÓ*no * a gi t* u, o* o-, as adow ej a pt zemtaną materi i
i kwasaml tłuszczowymi. W jej wyrównywaniu przy

łńgotrwały ch zaburieniach bierze*udział m,in, układ

kostny poprzez *yńiunę Na+. K+..Ca+* n1_|u:i,on,y

płynu równątrzkomórkowe g o, a z:własz.c zaH-, Mo z-

na wówc"aŚ spotkać Ll zwlerząt także zmtany w
układzie moc"bwym w postaci zapa\enta nerek i
kamicy moczowej, Kwasica metaboliczna powsta.;e

równtóż w następstwle utraty wody i elektrolitów
przy biegunkach. Zabll
Żasadowej mogą oscylo
równaniu do obszernej lite
nej wiedzy klinicznej na ten

wŻanesló patogenezy alkalozy są stosunkowo skrom-

ne. Ogóhió -Ó"na przyjać, że ze wzglg{l na ftzjo.-

lo gic ńe obciązenie pro dukt ami kwaśnej fermentac1 t

przeżlwacze łatwtej
skutek kwasicy niz

W złożonej i róznorodn
alkalozy, usposabiaj ącej
mineralnych, w ażnąrolę o
jego
rząt e (białko, mocz-

nik) glowodanów, w

nurtęprt*i" skarmiania pai yszczonychzie,
.rą ÓiS.i buraczanych, kiszonek), jak równiez po-

dawania karmy w stanie spleśniałym i gnilnym,

Alkuloru metiboliczna z hipokaliemią występuje

wtórnie przy przem:reszczenlach trawieńca (w wy-

nlku ."t".r"ii HCt w trawieńcu) i niedrozności jelit,

a alkaloza Ż hipochloremią w następstwie odpływu

2 WspółŻależności między stężeniem Ca w osoczu a wydzielaniem

kalcytoniny i paratbormonu
r Ryc
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do przedżołądków kwaśnej treści pokarmowej z tra-
wieńca na skutek upośledzenia jej pasazu w obrębie
tego narządu (atonia, dysfunkcja odźwiernika (I4).

W zaburzeniach przemiany materii, zwtązanych
z czynntkami zywieniowymi u wysokomlecznych
krów, największe znaczenie posiada ketoza sponta-
niczna. U nas występuje najczęściej w postaci sub-
klinicznej (8). W stadach krów wysokomlecznych
ketoza subkliniczna moze obejmować 50-807o po-
głowia zwrcrząt. Największa ltczba zachorowań
przypada na okres zimowo-wiosenny. Przyczyny te-
go tkwią w nasileniu powodów oraz mniejszej war-
tości karmy w tym okresie. W czasie trwania ketozy
z objawami klinicznymi dochodzi do spadku mlecz-
ności o około 3O7o. Większe straty ilościowe po-
woduje podkliniczna postać tego schorzen:raz uwagi
na częstotliwość występowania i długi czas trwania.
Spadek mleczności w jej przebiegu wynosi około
I5Va. Oprócz obntżonej produkcji mleka ketoza pro-
wadzi do pogorszenia płodności. Obserwuje się 5

razy częściej nlz normalnie poród z powikłaniami
i zatrzymanie błon płodowych, 2 razy więcej cieląt
martwo urodzonych t 6 razy częśclej zapalente ma-
cicy, dłuzszy o 22 dni okres między wycieleniem
oraz u 22% krów brak rui (8). Obliczono np., ze
w USA roczne straty wynoszą ok, 4,5 mld dolarów,
a w Holandii 10 mln guldenów (16).

Patogeneza choroby wiąże się ze specyfiką tra-
wienia i przemiany materii l ptzeżlwaczy. Jej po-
wstawaniu sprzyja poporodowy deficyt energetyczny
w 4-5 tygodniu laktacji. Szczyt laktacyjny, przypa-
clający na 30-40 dni po porodzie, wyprzedza poja-
wienie się najlepszego apetytu ok. 80-90 dnia laktacji.
Należy podkreślić, ze około 6OVokrów zapadających
na kliniczną postać spontanicznej ketozy zostaje
dotknięta w większym lub mniejszym stopniu stłu-
szczeniem wątroby, co z czasem upośledza jej wy,
dolność metaboliczną.

Ketoza należy do chorób zespołu porodowego i
laktacji, w którym to okresie występują również
zaburzenia mineralne (Ca, P, Mg) i hormonalne.
Niedobory biopierwiastków, lub zakłócenia w ich
proporcjach, mogą prowadzić do występowania cho-
rób z wyraźnymi objawami klinicznymi lub w po-
staci subklinicznej, charakteryzującej się spadkiem
wydajności mlecznej krów, zaburzeniami w rozro-
dzie, wzrostem liczby cieląt słabych lub martwo
urodzonych oraz zwiększoną zachorowalnością i
śmiertelnością.

Wśród zaburzeń przemiany mineralnej na szcze-
gólną uwagę zasługują zablrzenia w przemianie wap-
niowo-fosforowej oraz powstałe na tle niedoboru

Zab fosforowym to-
częs an innych pier-
, a ta in. Istotne miej-

sce w tym wzg witamina D, która
pełni rolę ,rynń metaboiizm wapnia
ifosforu. Wrazz Todukcji zwtetzęcej

obserwuje się wzrost częstotliwości występowania
zaburzęń przemiany wapnia i fosforu. Dotyczy to
zwłaszcza o stryc h klin ic znyc h pr zy p adków hip ok al -

cemii z objawami porazenia, występujących w okre-
sie okołoporodowym nierzadko l6-IOVo krów. Nie
bez znaczenia są także zablrzenia podkliniczne na
tym tle, które mogą występować u ok. 30-40Vo krów.
Ten rodzaj zaburzeń nie wywołuje wyraźnych kli-
nicznych zmian chorobowy ch, Iecz upośledza zdol-
ność produkcyjną t roztodczą krów.

znl,ekształcenia stawów występujące stosunkowo
często u młodego bydła opasowego. Dynamika prze-
mian wapnia i fosforu zależy nie tylko od zawartości
w dawce pokarmowej witaminy D, |ecz jest regu-
lowana przez działante dwóch hormonów tj. parat-

hormonu przytarczycv €TH) i kalcytoniny wydzie-
lanej głównle pTzez przytarczycę jak też tarczycę
(ryc. 2). Niedostatek wapnia stymuluje wydzielanie
PTH, który uaktywnia absorpcję i pobudza uwal-
nianie ręzerw wapnia i fosforanów z układu kost-
nego. Z kolei nadmiar wapnia w surowicy wyzwala
zwiększone wydzielanie kalcytoniny, co wpływa na
większe odkładanie jonów wapnia w kościach. Zna-
jomość tych zjawisk stanowi podstawę skutecznej
profilaktyki okołoporodowych zabltzeń przemian
Ća i P zapomocą iniekcji duzej dawki (10 ml) wit.
D: na tydzień przed przewidywanym porodem. Po-
mimo tego, że krowa w ostatnim okresie ciąży tract
duzo wapnia na rzecz płodu (dziennie ok. 5 g), to
jednak wed
wzbogacani
na kilka tyg
odpowiedniej jego proporcji do fosforu, jest nie
wskazane. Zwtązaneto jest z hormonalnie sterowaną
okołoporod ow ą złożoną mobilizacj ą t przemianą wap-
nia w organizmie.

Z kolei z abur zent a p r zemlany m ate rii w y st ę p uj ąc e

na tle niedoboru magnezu, określone jako hipomag-
nezemla, stano wi ą opr óc z zabur zeń en er g ety c zny ch
jeden z podstawowych zespołów chorobowych za-
1iczanych do tzw. chorób produkcyjnych. Choroba
znana jest od dawna w postaci ostrej, określanej
mianem tęży czkl Częstotliw o ść wy stępow ania przy -
padków ostrych waha się w róznych rejonach od
Ó,5 do 2,7Vo, aw poszczególnych stadach nawet do
I\-IżVa. W Polsce hipomagnezęmia w postaci sub-

ma charakter polietiol o glczny . Przy czy ną hipoma g-

nezemii mogą być czynniki zewnętIzne l wewnę-
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trzrre, w tym skłonności osobnicze; zwiększona mle-
czność; starszy wiek; zwiększona masa zwlerzęcla;,

nez; zwiększona w paszy zawartość azotu I potasu

wodanów, tłttszczów i wywiera znaczny wpływ na

homeostazę zywych organizmów. Jest on niezbędny
do prawidłowego dzl,ałanl,a układu nerwowego,
wchbdzi w skład tbierze udział w aktywności więk-
szości enzymów, horm (głównie z
grupy B i D) i istotnie kcję układu
Ódpornościowego. Stwi m.ln. zależ-
ność między niskim poziomem magnezu a wystę-

dzielny narastający problem w patologii bydła, a

spieszonego krów.
tÓ1 dzledzini ńca bie
lecia stanie Qcie w

należą badania nad określeniem bardziej dokładnych
niz obecne metod chowu, pielęgnacji i zywienia,
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Podjęto próbę eliminowania bezmleczności występującej endemicznie rv

stadzie kóz w chowie półekstensywnym, wywołanej zŃażeniem Ml,coplusllltt

inaktl,wowanej djuwantem, Szczep

od kozy z klinic zakaźnej beznlecz-

niej szczepiono, e liczące 4()0 osob-

ników, szczepiono wg schematu: grupa A - l miesiąc przed orlz 3 miesiące

po wykocie, grupa B - niesiąc przed i 4 miesiące po wykocie, grupa C - 2

i l miesiąc przed oraz 3 lniesiące po wykocie, Doświadczenie kontynuowano

laktacji ani w

kliniczne obi ice

ędzy gru Po ze-

h wzrost Pie :80

oraz w grupie C 1:40-1:160. Liczba siewców M, agalat:title bar-

dzo szybko w grupie C w porównaniu do grupy A i B, Po nym

zakażeniu M. agalactiae 1l06jtk) zachorowało 7 z 1O kóz ż z
l0 w grupie B. Zapobieganie chorobie jest możliw po trzykrotnym szcze-

pieniu kO) przed wykotem i po powtórzeniu szczep ń jednorazowo po każ-

dym wykocie

G



receptu rom--Grcz premiksemS-rc

1. dzięki wysokim przyrostom
(do 900 g dziennie)

2. dzięki lepszemu wykorzystaniu
paszy (1:2,7 kg\

3. dzięki wysokiej mięsności
(dochodzącej do 58%)

4. dzięki lepszej zdrowotności
(mniej chorob)

5. dzięki szybszej rotacji
(krotszy okres tuczu)

Cechy szczególne premiksu Sano Aminokraft
2000 mg witaminy E
fosforan jednowapniowy

wszystkie witaminy; wszystkie mikroelementy
tylozyna lub salinomycyna

7 % lizyny
1 "/" metioniny
1,5 o/" treoniny

Aminokraft zawiera wszystkie naj-
bardziej istotne składniki dla świń!

Nie zwlekaj!
Pytaj najbliższego dealera lub zadz-
Won.

Polskie Sano sp.z o.o.
ul. Malborska 6
PL-60-453 Poznań/Smochowice

poszukuje dealerow.

Proszę do nas napisać
lub zadzwonić.
Te|.061 -488-606

0 61 - 488-855
Fax061 -488-866

poIskie sano


