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artykut przeglgdowy

Problemy choréb niezakaznych
w hodowli bydia

Zaklad Choréb Bydla i Owiec Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

W globalnej produkcji zwierzecej bydio i produkty
przemystu mleczarskiego zajmuja dominujacg po-
zycje. Potencjalne rezerwy jej zwiekszania tkwig w
zwalczaniu choréb niezakaznych. Choroby te po-
woduja bowiem straty nie tylko w postaci padnig¢,
ale przede wszystkim wplywaja na uposledzenie
rozwoju i zwigkszona podatno$¢ zwierzat, zwlaszcza
mtodych, na zakazenia, obnizaja jakos¢ i optacalnos¢
produkcji. W zwiazku z tym, za zwierze zdrowe
uwazaé nalezy takie, ktére nie tylko nie wykazuje
zaburzen klinicznych w stanie ogdlnym, ale takze,
ktérego produkcja jest adekwatna do potencjatu
genetycznego, warunkow utrzymania, pielegnacji i
Zywienia.

Z przeprowadzonych badan wynika, ze w Polsce
choruje w ciagu roku Srednio 16,2% bydta. Wsrod
ogdétu przyczyn — choroby zarazliwe, inwazyjne i
niezakazne, te ostatnie stanowia 58,9% (15). Prze-
liczajac powyzsze dane (tab. 1) w odniesieniu do
przyblizonego stanu inwentarza w naszym kraju
mozna szacunkowo przyjaé, ze na ogélng liczbe
7,65 min bydta (12) choruje w ciggu roku prawie
1,23 mln, w tym na choroby niezakazne ponad po-
towa (720 tys.), z czego moze pas¢ 18%, tj. ok.
130 tys. Do tych strat bezposrednich na skutek pad-
nigé, ktére liczac warto$¢ jednego zwierzecia Srednio

500 n. zt czynig kwotg ok. 65 mln n. zl, nalezy
doliczy¢ znaczne szkody posSrednie. Straty tylko w
postaci obnizonej produkcji mleka o 10% u okoto
1 000 000 chorych kréw mlecznych wynosza ok.
150 min n. z} (1 mln x 300 litréw X 50 gr). Razem
to stanowi ponad 200 mln zi, tj. 2 biliony starych
z1. Przedstawione przyktady nie wyczerpuja jednai
ekonomicznego i gospodarczego znaczenia chorob
niezakaznych bydta. Poruszaja one tylko straty ilo-
§ciowe z pominigciem jakosci, do ktérej w nowo-
czesnej produkeji przywiazuje sig obecnie coraz wigk-
sza uwage.
Tab. 1. Dane dotyczace stanu zdrowia bydia

Stan poglowia (1994 r.) 7,650 mln szt
choruje (16,2%) 1.230 min szt
o z tego choroby niezakazne (58,9%) 720 tys. szt -
Z;:go mozliwe p:uini;-ﬁ'u (18%) | 130 l)-w.-sf_l_
-S_traty szacunkowe
;d]_nccm 130 tys. szt x 500 zt (wartos¢ 1 zw) = 65 mln n Fi

Straty w produkeji[10% u ok, 1 mln chorych kréw mlecznych =
mleka = 300 | x 1000000 szt. X 50 n. gr = 150 min n. z}

Razem okoto 215 min o, zt

Koszty leczenia i straty w przyrostach mc. — ?
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Wsrod choréb niezakaZznych, do najwazniejszych
zalicza si¢: kwasice, zasadowice, ketoze 1 zaburzenia
przemiany mineralnej. Choroby te wynikaja w du-
zym stopniu z niekorzystnych wptywow warunkéw
Srodowiska, tj. utrzymania, pielggnacji i zywienia.
Przezuwacze, z uwagi na specyficzna fizjologi¢ od-
Zywiania, sa W znacznym stopniu narazone na wply-
wy czynnikoOw zwigzanych ze Srodowiskiem. Wy-
nika to z zapotrzebowania na duze ilosci paszy i
Sciste zwiazki procesu fermentacyjnego trawienia
w przedzotadkach z posrednia przemiana materii.
Z punktu widzenia fizjologicznego duza labilno§¢
bakteryjnych proceséw trawienia i ich wrazliwos¢
na zmiany prowadza latwo do rozwoju zespotow
niestrawnos$ci, zaburzert przemiany materii oraz po-
wstawania choréb niedoborowych. Poznane jedno-
stki chorobowe lub ich zespoty odpowiedzialne sa
w Polsce, podobnie jak i w innych krajach, za naj-
wigksze straty w produkcji bydta, przede wszystkim
w odniesieniu do kréw mlecznych. Powstaja one
pierwotnie w wyniku krétko lub dtugotrwatego bra-
ku réwnowagi pomigdzy pobraniem a zapotrzebo-
waniem 1 wykorzystaniem sktadnikéw pokarmo-
wych. Sktfadniki te mozna podzieli¢ na gtoéwne
energetyczne sktadniki odzywcze, biatko, wodg 1
skfadniki mineralne — makroelementy 1 pierwiastki
sladowe (4).

Patogeneza klasycznych choréb przemiany materii
(w tym np. typowe] spontanicznej ketozy), odnosi
si¢ najczesciej do bezwzglednego lub wzglednego
niedoboru energii, zwiazanego z zaburzeniami w
fizjologicznej adaptacji zwierz¢cia do wymogow
produkcji a w dalszej czeSci do reprodukeji.

Od ponad 50 lat wiadomo, ze gléwnym zrodiem
energii u przezuwaczy sa lotne kwasy tltuszczowe
(LKT) produkowane w jamie czepcowo-Zwaczowej
1 wchianiane do krwi, a nast¢pnie metabolizowane
gtdwnie w Scianie zwacza i watrobie (2, 3). W
prawidtowych procesach zwaczowego trawienia, a
zatem w wykorzystaniu pasz, a takze i w syntezie
sktadnikéw mleka w wymieniu, obok sterujacych
czynnikéw neurohormonalnych bardzo wazna rolg
odgrywajg optymalne pH tresci zwacza 1 stan fizjo-
logiczny jego btony §luzowej oraz czynnos¢ watroby
1 wymienia; za§ w utrzymaniu homeostazy catego
organizmu zwierzecia rownowaga kwasowo-zasa-
dowa krwi 1 ptynow ustrojowych. Najwazniejszymi
czynnikami ksztattujacymi pH Zwacza sa: intensyw-
nos¢ fermentacji i ilosé wytwarzanych kwasow, wia-
sciwosci buforujace Sliny (NaHCo3, NapHPO4), re-
sorpcja kwasow ttuszczowych (wzrasta przy spadku
pH 1 powigkszeniu powierzchni wchianianych) oraz
rozcienczenie treSci pokarmowej i szybkos¢ jej pa-
sazu (4).

Ciaza, a nastgpnie wysoka laktacja oraz intensyw-
ny tucz bydta taczg si¢ ze wzrostem zapotrzebowania
na wysokoenergetyczne koncentraty bogate w skro-
bi¢ i cukier, przy réwnoczesnym, nieadekwatnym

do potrzeb, pobieraniem przez zwierzg¢ta widkniste]
paszy objetoSciowej stymulujacej sekrecje 1 naptyw
do zwacza §liny. W tych warunkach stabilizacja
obnizajacego si¢ pH w kierunku kwasnym zalezy
w duzym stopniu od zdolnoS$ci anatomicznej i czyn-
nosciowej adaptacji blony Sluzowej (w okresie 4-6
tyg.) do wysokiego st¢zenia kwaséw w tresci przed-
zotadkow (4, 5, 6, 9, 11). Wyrazem przystosowania
si¢ do tych zjawisk jest m.in. rozrost brodawek
btony Sluzowej zwacza.

W wyniku nadmiaru kwasnych produktéw fer-
mentacji powstaja zaburzenia wptywajace na prze-
miang¢ materii, okreslanej jako zespdt kwasnej nie-
strawnosci. Obejmuja one przewlekla kwasice zwacza,
ktéra moze powodowaé zmniejszenie wydajnosci 1
zaburzenia w stanie zdrowia (ryc. 1). Kwasica ta
wywiera istotny wpltyw wielokierunkowy, w tym
na obnizenie mlecznoscii poziomu ttuszczu w mleku
oraz jego odczynu, powstawanie parakeratozy oraz
zespotu zapalenia zwacza 1 ropni watroby, syndrom
stluszczania watroby 1 mobilizacji tluszczu, tzw.
syndrom tlustej krowy, wystepowanie ketozy, mar-
twicg kory mézgowej (CCN), zaburzenia rOwnowagi
kwasowo-zasadowej i gospodarki wapniowo-fosfo-
rowej (osteomalacja), zaburzenia w rozrodzie, ro-
dzenie niedorozwinigtych stabych cielat oraz zatrzy-
manie tozyska i obnizenie wskaznikéw odpornosci.

Przewlekta zatem postac¢ kwasicy wywiera bardzo
wielostronny 1 dilugotrwaly wplyw na przemiang
materii i w odréznieniu od wszechstronnie opisane;]
ostrej kwasicy zwacza, zwiazanej z zatruciem kwa-
sem mlekowym (7), jest w praktyce klinicznej czgsto
nie doceniana. Stezenie LKT w kwasicy przewlekle]
zwigksza si¢ o okoto 100%, przy proporcjonalnym
spadku odsetka kwasu octowego na korzys$¢ kwasu
propionowego i mastowego. Wytwarzanie tych
ostatnich jest stymulowane odpowiednio przez skro-
big i cukry. Nawet przy stosunkowo wysokim ste-
zeniu kwasu mastowego pierwotniaki moga utrzy-
mywac si¢ przy zyciu tak dtugo jak pH tresci zwacza
pozostaje powyzej 5,0.

W tych warunkach nastepuje fizjologiczny prze-
rost blony §luzowej zwacza w postaci hiperkeratozy,
bgdacej wyrazem anatomicznej 1 metabolicznej adap-
tacji do biochemicznych zmian w jamie czepcowo-
zwaczowej. W wyniku dalszych juz proceséw pato-
logicznych rozwijaja si¢ zaburzenia w prawidiowym
rogowaceniu i ztuszczaniu si¢ komérek nablonka
prowadzacych do parakeratozy. Ta z kolei stanowi
tatwy punkt wyjscia do przewleklego zapalenia zwa-
cza, ktéremu nierzadko towarzysza ropnie w wg-
trobie, powstale w nast¢pstwie przenikania do niej
z krwia bakterii ze Zwacza z rodzaju Sphaerophorus
necrophorus 1 Corynebacerium pyogenes. Takie
zmiany spotyka si¢ gléwnie u intensywnie opasa-
nych bukatow.

Zwigzany z kwasica przewlekta syndrom tlustej
krowy rozwija si¢ przy zywieniu dawkami wyso-
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L]
O - obnizenie mlecznosci i poziomu tluszczu w mleku oraz jego odczynu
O - zosp6t zapalenia Zwacza i ropni watroby
Q - zaburzenia W rozrodzie, zatrzymanie fo2yska, rodzenie sie niedo-
rozwmiﬁtygh stabych cielat, zwiekszona $miertelno§¢ nowo naro-
dzonych cielat
P - paraketoza Zzwacza
STK - syndrom tiustej krowy
) - zaburzenia réwnowagi
K - ketoza n_ kwasuwo-zasadowejg
CCN - martwica kory mézgowej A "J»\‘
© -osteomalacja A\ ™
\1‘ - obnizenie odpornosci =2\

Ryc. | Wptyw przewlektej kwasicy na zdrowie i produkcyjnos¢ bydia

koenergetycznymi w okresie zasuszania. Zanizony
stosunek paszy objgtosciowej do tresciwej w dawce
pokarmowej, przy przewadze w niej skrobi, jest
najczestszym powodem obnizenia zawartosci ttusz-
czu w mleku. Gléwny kierunek przemiany materii
ulega wéwczas przestawieniu z syntezy tluszczu
mleka na odkladanie tluszczu w tkankach (wzrost
zawartosci kwasu propionowego, glukozy i insuliny).

Metaboliczne powinowactwo przewlekte] kwasicy
do ketozy pokarmowej wynika z patogenetycznej
roli kwasu mastowego w rozwoju tej choroby. Mia-
nowicie prawie 50% wchtanianego kwasu masto-
wego ulega w bionie §luzowej zwacza przemianie
do zwiazkéw ketonowych (6). Niezaleznie od stymu-
lowania jego wytwarzania w zwaczu duza zawartoscia
w diecie skladnikéw bogatych w fatwostrawne cukry,
kwas ten moze wystgpowaé w nadmiernej ilosci w
ztych kiszonkach.

Za metabolicznym za$ zwiazkiem CCN z kwasica
zwacza przemawiaja m.in. czgste wystgpowanie za-
burzefi nerwowych u bydia opasowego, obnizenie
zawartosci wit. B] w moczu przy zatruciu kwasem
mlekowym, reprodukowanie CCN za pomoca do-
zwaczowej infuzji tatworozpuszczalnych weglowo-
danéw oraz obecno$¢ tiaminaz i drobnoustrojow
produkujacych tiaminy w tresci zwacza zwierzat
zywionych dawkami bogatoenergetycznymi, powo-
dujacymi zwigkszone zapotrzebowanie na wit. B1 (10).

Szczegdlna rola czynnik6w zywieniowych w aspek-
cie fizjologii 1 zaburzefi przemiany materii odnosi
sic do stanu réwnowagi kwasowo-zasadowe] (4).
Optymalne wartosci podstawowego jej wskaznika
wyrazonego za pomoca pH, okreslane sq w plynie
pozakomoérkowym na 7.4, a w komérkach 6,8. Utrzy-
manie réwnowagi kwasowo-zasadowej jest u przezu-
waczy bardziej zlozone niz u zwierzat monogastrycz-
nych. Istnieja okreslone zalezno$ci migedzy stanem
réwnowagi kwasowo-zasadowej a przemiang materii
i kwasami thuszczowymi. W jej wyréwnywaniu przy
dtugotrwatych zaburzeniach bierze udziat m.in. uktad
kostny poprzez wymiang Na', K, Ca’™ na kationy
ptynu zewnatrzkomérkowego, a zwlaszeza H'. Moz-
na wéwczas spotkaé u zwierzat takze zmiany w
uktadzie moczowym w postaci zapalenia nerek 1
kamicy moczowej. Kwasica metaboliczna powstaje
réwniez w nastepstwie utraty wody i elektrolitow
przy biegunkach. Zaburzenia rownowagi kwasowo-
zasadowej moga oscylowac w 2 kierunkach. W po-
réwnaniu do obszernej literatury naukowej i praktycz-
nej wiedzy klinicznej na temat kwasicy, wiadomosci
w zakresie patogenezy alkalozy sa stosunkowo skrom-
ne. Ogdlnie mozna przyjac, ze ze wzgledu na fizjo-
logiczne obciazenie produktami kwasnej fermentacji
przezuwacze ltatwiej znosza i wyrownujg straty na
skutek kwasicy niz alkalozy.

W ztozonej 1 réznorodnej etiopatogenezie zespolu
alkalozy, usposabiajacej do wystgpowania zaburzen
mineralnych, wazna rolg odgrywa amoniak. Nadmiar
jego powstaje W Zwaczu W wyniku karmienia zwie-
rzat pasza bogata w sktadniki azotowe (biatko, mocz-
nik), zwlaszcza przy niedoborze weglowodanow, w
nastepstwie skarmiania pasz zanieczyszczonych zie-
mia (lisci buraczanych, kiszonek), jak roéwniez po-
dawania karmy w stanie splesnialym i gnilnym.
Alkaloza metaboliczna z hipokaliemia wystepuje
wtérnie przy przemieszczeniach trawiefica (W wy-
niku retencji HCl w trawieficu) 1 niedroznosci jelit,
a alkaloza z hipochloremia w nastepstwie odptywu

I éodkladainia -
onow NIoOWYC
MW Koaciach

zwiekszone
wchianianie Ca \wzrost poziomu Ca
'y i fosforanow w surowicy

f

/ zwiekszone

pamtarmon g
; rmonu - TWIgKSZO
Y/ —— |uwalnianie Ca
. i fosforanow.
¥ 'z kosei

W ane wydalanie

fosfig‘;:znbw r!ez nerki

i spadek ich poziomu
W surowicy

Ryc. 2. Wspétzaleznosci migdzy stezeniem Ca w osoczu a wydzielaniem
kalcytoniny i parathormonu
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do przedzotadkéw kwasnej tresci pokarmowej z tra-
wierica na skutek uposledzenia jej pasazu w obrgbie
tego narzadu (atonia, dysfunkcja odZwiernika (14).

W zaburzeniach przemiany materii, zwiazanych
z czynnikami zywieniowymi u wysokomlecznych
kréw, najwigksze znaczenie posiada ketoza sponta-
niczna. U nas wystepuje najczesciej w postaci sub-
klinicznej (8). W stadach kréw wysokomlecznych
ketoza subkliniczna moze obejmowac 50-80% po-
glowia zwierzat. Najwicksza liczba zachorowar
przypada na okres zimowo-wiosenny. Przyczyny te-
go tkwig w nasileniu powodow oraz mniejszej war-
tosci karmy w tym okresie. W czasie trwania ketozy
z objawami klinicznymi dochodzi do spadku mlecz-
nosci o okoto 30%. Wigksze straty iloSciowe po-
woduje podkliniczna postac tego schorzenia z uwagi
na czestotliwos$é wystgpowania i dhugi czas trwania.
Spadek mlecznosci w jej przebiegu wynosi okoto
15%. Opréez obnizonej produkcji mleka ketoza pro-
wadzi do pogorszenia ptodnosci. Obserwuje sig¢ 5
razy czesciej niz normalnie pordéd z powiklaniami
i zatrzymanie bton ptodowych, 2 razy wiecej cielat
martwo urodzonych i 6 razy cz¢sciej zapalenie ma-
cicy, dtuzszy o 22 dni okres migedzy wycieleniem
oraz u 22% kréw brak rui (8). Obliczono np., ze
w USA roczne straty wynosza ok. 4,5 mld dolaréw,
a w Holandii 10 min guldenéw (16).

Patogeneza choroby wiaze si¢ ze specyfika tra-
wienia i przemiany materii u przezuwaczy. Jej po-
wstawaniu sprzyja poporodowy deficyt energetyczny
w 4-5 tygodniu laktacji. Szczyt laktacyjny, przypa-
dajacy na 30-40 dni po porodzie, wyprzedza poja-
wienie sie najlepszego apetytu ok. 80-90 dnia laktacji.
Nalezy podkresli¢, ze okoto 60% kréw zapadajacych
na kliniczna posta¢ spontanicznej ketozy zostaje
dotknieta w wiekszym lub mniejszym stopniu sthu-
szczeniem watroby, co z czasem upoS$ledza jej wy-
dolnosé metaboliczng.

Ketoza nalezy do choréb zespotu porodowego i
laktacji, w ktérym to okresie wystgpuja réwniez
zaburzenia mineralne (Ca, P, Mg) i hormonalne.
Niedobory biopierwiastkéw, lub zaklécenia w ich
proporcjach, moga prowadzi¢ do wystgpowania cho-
réb z wyraznymi objawami klinicznymi lub w po-
staci subklinicznej, charakteryzujacej si¢ spadkiem
wydajnosci mlecznej kréow, zaburzeniami w rozro-
dzie, wzrostem liczby cielat stabych lub martwo
urodzonych oraz zwigkszona zachorowalnoscia i
Smiertelnoscia.

Wsrdd zaburzeni przemiany mineralnej na szcze-
g6lna uwage zastuguja zaburzenia w przemianie wap-
niowo-fosforowej oraz powstale na tle niedoboru
magnezu. Zaburzeniom wapniowo-fosforowym to-
warzysza czesto zaburzenia przemian innych pier-
wiastkGw, a takze niektorych witamin. Istotne miej-
sce w tym wzgledzie zajmuje witamina D, ktora
pelni rolg czynnika regulujacego metabolizm wapnia
i fosforu. Wraz z intensyfikacja produkcji zwierzgcej

obserwuje sie wzrost czgstotliwosci wystepowania
zaburzen przemiany wapnia i fosforu. Dotyczy to
zwlaszcza ostrych klinicznych przypadkéw hipokal-
cemii z objawami porazenia, wystepujacych w okre-
sie okotoporodowym nierzadko u 6-10% kréw. Nie
bez znaczenia sg takze zaburzenia podkliniczne na
tym tle, ktére moga wystepowac u ok. 30-40% krow.
Ten rodzaj zaburzeri nie wywotuje wyraznych kli-
nicznych zmian chorobowych, lecz uposledza zdol-
nos$¢ produkcyjng i rozrodcza krow.

W zespole klinicznych zaburzedn w gospodarce
przemian wapniowo-fosforowych nalezy wymienic:
zaleganie przedporodowe i porazenie poporodowe
kréw, krzywice zwierzat mtodych oraz osteopatie i
znieksztalcenia stawéw wystgpujace stosunkowo
czesto u mtodego bydta opasowego. Dynamika prze-
mian wapnia i fosforu zalezy nie tylko od zawartosci
w dawce pokarmowej witaminy D, lecz jest regu-
lowana przez dziatanie dwéch hormondw tj. parat-
hormonu przytarczycy (PTH) i kalcytoniny wydzie-
lanej gléwnie przez przytarczyce jak tez tarczyce
(ryc. 2). Niedostatek wapnia stymuluje wydzielanie
PTH, ktéry uaktywnia absorpcje i pobudza uwal-
nianie rezerw wapnia i fosforanéw z uktadu kost-
nego. Z kolei nadmiar wapnia w surowicy wyzwala
zwiekszone wydzielanie kalcytoniny, co wplywa na
wigksze odkladanie jonéw wapnia w kosciach. Zna-
jomos¢ tych zjawisk stanowi podstawe skuteczne]
profilaktyki okotoporodowych zaburzen przemian
Ca i P za pomocg iniekcji duzej dawki (10 ml) wit.
D3 na tydzien przed przewidywanym porodem. Po-
mimo tego, ze krowa w ostatnim okresie ciazy traci
duzo wapnia na rzecz plodu (dziennie ok. 5 g), to
jednak wedtug aktualnych pogladéw jednostronne
wzbogacanie dawki pokarmowej w ten pierwiastek
na kilka tygodni przed porodem, bez uwzglgdniania
odpowiedniej jego proporcji do fosforu, jest nie
wskazane. Zwiazane to jest z hormonalnie sterowana
okotoporodowa ztozong mobilizacjg i przemiang wap-
nia w organizmie.

Z kolei zaburzenia przemiany materii wystgpujace
na tle niedoboru magnezu, okreslone jako hipomag-
nezemia, stanowia oprécz zaburzeni energetycznych
jeden z podstawowych zespotéw chorobowych za-
liczanych do tzw. choréb produkcyjnych. Choroba
znana jest od dawna w postaci ostrej, okreSlane]
mianem tezyczki. Czgstotliwos$¢ wystgpowania przy-
padkéw ostrych waha si¢ w réznych rejonach od
0,5 do 2,7%, a w poszczegdlnych stadach nawet do
10-12%. W Polsce hipomagnezemia w postaci sub-
klinicznej wystepuje u ponad 20% klinicznie zdro-
wych kréw. W stadach problemowych, tam gdzie
pozornie notuje si¢ spontaniczne objawy tezyczki
hipomagnezemicznej, zanizony poziom stwierdza si¢
niekiedy u wszystkich kréw w gospodarstwie (13).

Powstawanie stanéw niedoboru magnezu u Kréw
ma charakter polietiologiczny. Przyczyna hipomag-
nezemii moga by¢ czynniki zewnetrzne i wewng-
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trzne, w tym sktonnosci osobnicze; zwigkszona mle-
cznos¢; starszy wiek; zwigkszona masa zwierzecia;
naglta zmiana warunkéw utrzymania, pielegnacji,
szczegblnie po przejsciu z chowu alkierzowego na
wypas pastwiskowy oraz nagle zmiany klimatyczne,
niedozywienie z niedoborem weglowodanéw: nad-
miar kwaséw organicznych w diecie wiazacych mag-
nez; zwigkszona w paszy zawartos¢ azotu i potasu
W nastgpstwie nawozenia,

Zagadnienie niedoboru Mg jest problemem 0gol-
nobiologicznym, dotyczy w pierwszym rzedzie
zwierzat i ludzi. Mg nalezy do tych pierwiastkow,
ktére uczestniczng w metabolizmie bialek, weglo-
wodanéw, ttuszezéw i wywiera znaczny wplyw na
homeostaze Zywych organizméw. Jest on niezb¢dny
do prawidtowego dziatania uktadu nerwowego,
wchodzi w sktad i bierze udziat w aktywnosci wigk-
szosci enzyméw, hormondéw i witamin (gtéwnie z
grupy B i D) i istotnie wplywa na funkcje ukiadu
odpornosciowego. Stwierdzona zostata m.in. zalez-
nos¢ miegdzy niskim poziomem magnezu a wWyste-
powaniem biataczek u ludzi 1 zwierzat.

Udziat w procesach odpornoSciowych odnosi sie
réwniez do innych biopierwiastkéw i witamin. Jak-
kolwiek przezuwacze. pod wzgledem witamin roz-
puszczalnych w wodzie sa w pewnym stopniu nieza-
lezne od zaopatrzenia z zewnatrz, bowiem syntetyzuja
je w zwaczu, to istnieje szereg jednostek chorobo-
wych. ktére sa wynikiem ich niedoboréw. Przykia-
dem moze by¢ wspomniana uprzednio martwica kory
mézgowej. ktdre) towarzyszy z reguly zanizony po-
ziom witaminy B| w organizmie. Zagadnienia nie-
doboréw sktadnikéw mineralnych i witamin to od-
dzielny narastajacy problem w patologii bydia, a
takze i innych gatunkéw zwierzat.

W podsumowaniu poruszonych zagadnien nalezy
podkresli¢, ze przy dalszej intensyfikacji produkeji
rolnej choroby przemiany materii beda w przysztosci
coraz bardziej zwiazane z chemizacja w rolnictwie,
ze zmianami sktadu i struktury gleby, zmiennoscia
paszy, runi pastwisk i skiadu traw. z nowymi tech-
nologiami chowu i zywienia, przekraczaniem fizjo-
logicznych barier genetycznej wydolnosei zwierzat
uzyskiwanych przez stosowanie w ich chowie osiag-
nig¢ biotechnologii oraz ze Zrédtami energii dla
sterowania procesami przemiany materii w pozada-
nym kierunku. Dzigki rozwojowi biotechnologii
mozna oczekiwaé w najblizsze] przyszitosci przy-
spieszonego wzrostu mlecznosci kréw. Badania w
tej dziedzinie wykazuja. ze do korica biezacego stu-
lecia stanie sie mozliwe osiagnigcie w niektérych
krajach (Holandia, Izrael) Sredniej rocznej wydaj-
nosci mleka od krowy w granicach 8500-10 000
kg (obecnie 5400 kg). Celem hodowli stanie sig
m.in. sptaszczenie krzywej laktacji dla skorelowania
poboru paszy w adekwatnym stosunku do produko-
wanego mleka (1). Do przyszioSciowych zadan na-
ukowych i praktycznych w zakresie przemiany materil

naleza badania nad okreSleniem bardzie] doktadnych
niz obecne metod chowu, pielggnacji i zywienia,
ktére mogtyby umozliwi¢ profilaktyczne zastoso-
wanie skutecznego sterowania i kontroli catego nie-
przerwanego procesu Zwaczowej fermentacji, tra-
wienia i metabolizmu pod katem ochrony zdrowia
zwierzecia i jak juz nadmieniono jego wydajnosci
produkcyjnej w adekwatnym stosunku do potencjatu
genetycznego, warunkéw chowu i zywienia.
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VIZCAINO L. L., GARRIDO-ABELLAN F., PABLO M.
J. C., PERALES A.: Immunoprofilaktyka zakaZnej bez-
mlecznosci kéz wywolanej przez Mycoplasma agalactiae
przy uzyciu inaktywowanej szczepionki. (Immunoprop-
hylaxis of caprine contagious agalactia due to Mpycoplasma
agalactiae with an inactivated vaccine). Vet. Rec. 137, 266—
269, 1995 (11)

Podjeto prébe eliminowania bezmlecznosci wystepujacej endemicznie w
stadzie kéz w chowie pélekstensywnym, wywotanej zakazeniem Mycoplasma
agalactiae, przy pomocy inaktywowanej szezepionki z adjuwantem. Szczep
szczepionkowy pochodzil od kozy z klinicznego przypadku zakaznej bezmlecz-
nosci, ze stada. kidre pazniej szczepiono. Stada kéz, kazde liczace 400 osob-
nikéw, szezepiono wg schematu: grupa A — 1 miesiac przed oraz 3 miesiace
po wykocie, grupa B — miesiac przed i 4 miesiace po wykocie, grupa C -2
i | miesiac przed oraz 3 miesiace po wykocie. Doswiadczenie kontynuowano
przez 6 kolejnyeh laktacji okreslajac wystgpowanie naturalnych zakazen w
oparciu o badanie kliniczne, serologiczne i mikrobiclogiczne, Istotne réZnice
wystepowaly pomiedzy grupg A i B a grupa C, Poziom specyficznych prze-
ciwcial hamujacych wzrost M. agalactiae w grupie A 1 B wynosit 1:20-1:80
oraz w grupie C 1:40-1:160. Liczba siewcow M. agalactiae ubnizala si¢ bar-
dzo szybko w grupie C w poréwnaniu do grupy A i B. Po dofwiadczalnym
zakazeniu M. agalactiae (IOﬁjtk) zachorowalo 7 z 10 kéz w grupie A, 2 z
10 w grupie B. Zapobieganie chorobie jest mozliwe po trzykrotnym szcze-
pieniu k6z przed wykotem i po powtdrzeniu szczepied jednorazowo po kaz-
dym wykocie.
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S wplywa na
uzyskiwane dochody:

1. dzieki wysokim przyrostom
(do 900 g dziennie)

2. dzieki lepszemu wykorzystaniu
paszy (1:2,7 kg)

3. dzieki wysokiej miesnosci
(dochodzacej do 58%)

4. dzieki lepszej zdrowotnosci
(mniej chorob)

5. dzieki szybszej rotacji
(krotszy okres tuczu)

Cechy szczegolne premiksu Sano Amlnokraft

7 % lizyny 2000 mg witaminy E
1% metioniny fosforan jednowapniowy

1,5 % treoniny

wszystkie witaminy, wszystkie mikroelementy
tylozyna lub salinomycyna

Dzigki aminokwasom zaoszczedzicie Paristwo na drogim biatku, w
dawce potrzeba mniej maczki zwierzecej lub soi.

Fosforan jednowapniowy, tylozyna lub salinomycyna podnosza przy-
rosty dzienne oraz zmniejszaja zuzycie paszy.

Witamina E podnosi migsnos¢, szczegoinie wazna dla stresowych
swin.

Aminokraft zawiera wszystkie naj-
bardziej istotne sktadniki dla swin!

Nie zwlekaj!
Pytaj najblizszego dealera lub zadz-
won.

Polskie Sano
poszukuje dealerow.

Prosze do nas napisac
lub zadzwonic.

Tel. 0 61 - 488-606

0 61 - 488-855
Fax 0 61 - 488-866

Polskie Sano sp.z o.0.
ul. Malborska 6
PL-60-453 Poznan/Smochowice



