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Artyku³ przegl¹dowy Review

W ostatnich latach w intensywnym chowie byd³a
obserwuje siê niepokoj¹ce tendencje: znacz¹ce pogor-
szenie wska�ników rozrodu, skrócenie u¿ytkowania
krów, zwiêkszenie kosztów inseminacji oraz pogor-
szenie op³acalno�ci produkcji mleka. Badania wska-
zuj¹, ¿e zwiêkszenie wydajno�ci mleka o 3000 kg
w latach 1950-1986 spowodowa³o zmniejszenie sku-
teczno�ci pierwszego krycia krów wieloródek o 14%
(39).

O prawid³owym zdrowiu krów decyduje szereg
czynników, jednak wydaje siê, ¿e pierwszoplanowe
znaczenie ma ¿ywienie krów w okresie oko³oporodo-
wym, czyli podczas zasuszenia oraz pierwszych 60 dni
laktacji. Coraz czê�ciej zwraca siê uwagê na ostatnie
3 tygodnie zasuszenia oraz pierwsze dwa tygodnie lak-
tacji, nazywaj¹c je okresem przej�ciowym (transition
period).

Prawid³owy przebieg okresu przej�ciowego deter-
minuje op³acalno�æ produkcji w ca³ej laktacji, a wp³yw
utrzymania krów w tym okresie jest s³abo poznany
w porównaniu z wiedz¹ dotycz¹c¹ chowu krów w i po
szczycie laktacji (14). Trudno�ci wynikaj¹ce z koniecz-

no�ci pokrycia bardzo du¿ych potrzeb pokarmowych
(g³ównie energetycznych) krów wysoko wydajnych
przed wycieleniem i w pierwszym okresie laktacji s¹
podstawow¹ przyczyn¹ pogorszenia ich zdrowotno�ci.
Zapotrzebowanie gruczo³u mlecznego w tym okresie
mo¿e poch³aniaæ a¿ 97% pobranej energii i 83% bia³-
ka (7).

Prawid³owe ¿ywienie krów w pierwszym okresie
zasuszenia, obejmuj¹ce utrzymanie odpowiedniej kon-
dycji (BCS < 3,75), dostosowanie ¿ywienia mineral-
no-witaminowego i odpowiednie przygotowanie za-
równo organizmu krowy, jak i mikroorganizmów ¿wa-
cza przed wycieleniem do intensywnego ¿ywienia po
wycieleniu, ma decyduj¹cy wp³yw na wystêpowanie
chorób metabolicznych i utrzymanie dobrej zdrowot-
no�ci krów w pierwszych tygodniach laktacji. Wystê-
puj¹cy w tym okresie deficyt glukozy we krwi oraz
nadmierny spadek masy cia³a po wycieleniu � wsku-
tek nadmiernego uruchamiania rezerw t³uszczowych
z organizmu s¹ jedn¹ z podstawowych przyczyn po-
gorszenia siê wska�ników rozrodu u krów. Ujemny
bilans energii opó�nia rozpoczêcie aktywno�ci jajni-
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Effects of nutrition in the transition period on the fertility of milking cows
Summary

The transition period, which begins 3 weeks before calving and continues until the 2nd week of lactation,
is characterized by dramatic changes in the physiological, metabolic and endocrine status of dairy cows. The
most important nutritional parameter affecting reproductive performance is the energy status of the cow
during this period. A negative energy balance may influence endocrine status by decreasing the growth
hormone (GH), insulin, insulin-like growth factor (IGF-I) and luteinizing hormone (LH) concentration in
blood plasma which affects the development and function of follicles and corpora lutea. During the beginning
of lactation dairy cows mobilize their fatty acids reserves, which increase the concentration of nonsterified
fatty acid (NEFA) in the blood. Postpartum metabolic disorders during the transition period have been
positively related to NEFA concentration in plasma. Lipid metabolism in the liver may contribute to health
disorders and affect the fertility of high yielding dairy cows. Glucose synthesized in the liver from propionates
and amino acids, plays a fundamental role in the metabolic status of transition cows. Glucose is the most
important source of energy for reestablishing ovarian activity after calving. Adequate carbohydrate nutrition
in the transition period focusing on increasing the availability of glucose and decreasing NEFA concentration
is the main factor affecting the well being of dairy cows and influencing the profitability of milk production.
Administrating feed additives during the transition period: propylene glycol, propionate, by-pass starch and
ionophores, may increase the availability of glucose for cows during this time.
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ków, zmniejsza liczbê cyklów rujowych oraz wyd³u¿a
okres przestoju poporodowego (6). Zanotowano do-
datni¹ korelacjê pomiêdzy najwiêkszym negatywnym
bilansem energii a wyst¹pieniem pierwszej poporodo-
wej owulacji (8). Zu¿ycie porcji nasienia na skutecz-
ne pokrycie zwiêksza siê wraz z opó�nieniem wyst¹-
pienia pierwszej rui (20). Deficyt energii wp³ywa ujem-
nie na gospodarkê hormonaln¹, pogarsza sekrecjê
progesteronu oraz jest przyczyn¹ nieprawid³owego
rozwoju pêcherzyków Graafa. Villa-Godoy i wsp. (43)
stwierdzili wiêksz¹ korelacjê miêdzy bilansem ener-
gii a pobraniem suchej masy ni¿ miêdzy bilansem ener-
gii a produkcj¹ mleka. Zdaniem Grummera (20), bez-
po�redni mechanizm oddzia³ywania niedoboru ener-
gii na wska�niki rozrodu nie jest poznany do koñca.
Jednak ujemny bilans energii nie oddzia³ywuje bez-
po�rednio na funkcje jajników. Z nowszych badañ
wynika, ¿e poziom energii istotnie ró¿nicuje termin
pojawiania siê pierwszych po wycieleniu pêcherzyków
jajnikowych, pêcherzyka dominuj¹cego oraz owula-
cyjnego. Ma równie¿ wp³yw na rozmiary tych struk-
tur, czas pojawiania siê pierwszej poporodowej rui
i skuteczno�æ zacieleñ (36). Fizjologiczny poziom
insuliny i czynnika insulinozale¿nego (IGF-I) stymu-
luje produkcjê estradiolu przez komórki ziarniste pê-
cherzyka jajnikowego. Na poziomie molekularnym po-
ziom energii wp³ywa na ekspresjê mRNA koduj¹cego
komponenty systemu insulinozale¿nego czynnika
wzrostu, a zmiany te wp³ywaj¹ bezpo�rednio na bio-
dostêpno�æ wewn¹trzpêcherzykowego IGF (3). Poziom
energii wywiera tak¿e wp³yw na liczbê i jako�æ oocy-
tów oraz sk³ad p³ynu pêcherzykowego, który odgrywa
istotn¹ rolê w procesie ostatecznego dojrzewania oocy-
tów (21). Jako�æ oocytów koreluje z wynikami zacie-
leñ krów (45). Z niektórych badañ wynika, ¿e wspó³-
czesne krowy wysoko wydajne maj¹ istotnie opó�nio-
ny termin pierwszej poporodowej owulacji (10), po-
nadto obserwuje siê znaczny ubytek masy po wyciele-
niu. Negatywny bilans pomiêdzy poziomem energii
a poporodow¹ aktywno�ci¹ jajników zaznacza siê
szczególnie silnie (6). Mechanizm zaburzeñ dynami-
ki pêcherzyków jajnikowych po wycieleniu nie jest do-
k³adnie poznany. Pewn¹ rolê w mechanizmie kontroli
pêcherzyka dominuj¹cego (PD) przypisuje siê insuli-
nozale¿nemu czynnikowi (IGF-I) oraz poziomowi glu-
kozy. Wzrost poziomu energii w dawce pokarmowej
powoduje wzrost koncentracji we krwi hormonu
wzrostu (GH), stê¿enia insuliny i IGF-I, a tak¿e uwal-
niania FSH oraz LH, które s¹ odpowiedzialne za wy-
nurzanie siê pierwszych po wycieleniu fal pêcherzy-
kowych oraz uwolnienie komórki jajowej (18). Nale-
¿y równie¿ podkre�liæ, ¿e niedobór energii sprzyja
wystêpowaniu zatrzymania ³o¿yska, a tak¿e niektórych
chorób metabolicznych, g³ównie ketozy.

W okresie przej�ciowym nastêpuj¹ dynamiczne
zmiany statusu fizjologicznego, metabolicznego, hor-
monalnego organizmu krowy, który przygotowuje siê
do porodu i laktacji (14). Prawid³owy przebieg okresu

przej�ciowego zmniejsza ryzyko wyst¹pienia chorób
metabolicznych, poprawia odporno�æ i wyniki produk-
cyjne w ca³ej laktacji.

W celu pokrycia u krów mlecznych du¿ego zapo-
trzebowania na energiê, glukozê i aminokwasy zwi¹-
zanego ze stresem oko³oporodowym i syntez¹ mleka
w gruczole mlekowym w pierwszych tygodniach lak-
tacji, zwierzêta uwalniaj¹ t³uszcz zapasowy w postaci
wolnych kwasów t³uszczowych (WKT). Kwasy te
mog¹ byæ wykorzystane jako �ród³o energii dla tka-
nek (s¹ równie¿ prekursorem syntezy t³uszczu w mle-
ku) lub ulegaj¹ utlenieniu w w¹trobie do triglicery-
dów, które mog¹ byæ transportowane jako lipoprote-
iny o bardzo ma³ej gêsto�ci (VLDL) lub kumulowane
w w¹trobie (5). Wyj¹tkowo wysokie tempo mobiliza-
cji t³uszczów prowadzi do wzrostu pobrania WKT
przez w¹trobê i wzrostu poziomu triglicerydów. Zwiêk-
szona kumulacja t³uszczów i zmniejszony poziom gli-
kogenu w w¹trobie jest zwi¹zany ze wzrostem zapa-
dalno�ci na ketozê. Mo¿liwo�ci syntezy triglicerydów,
jak i równie¿ ich transportu jako VLDL z w¹troby s¹
ograniczone. Z tego powodu ich nadmiar jest kumulo-
wany w w¹trobie, powoduj¹c jej st³uszczenie. Ponad-
to produktem czê�ciowego utleniania wolnych kwa-
sów t³uszczowych s¹ zwi¹zki ketonowe. Zwiêkszona
koncentracja estrogenu przed wycieleniem pog³êbia
problemy zwi¹zane z nadmiern¹ kumulacj¹ t³uszczu
w w¹trobie.

St³uszczenie w¹troby ogranicza mo¿liwo�ci synte-
zy glukozy i mocznika (detoksykacji amoniaku) (40).
Koncentracja WKT w surowicy wzrasta dwukrotnie
od oko³o 14. dnia przed wycieleniem i dla uzyskania
najwy¿szego poziomu w pierwszym i drugim dniu po
wycieleniu poczym powraca do niskiego poziomu
w 3. tygodniu laktacji. Podwy¿szona koncentracja
WKT przed wycieleniem by³a pozytywnie skorelowa-
na z wystêpowaniem przypadków ketozy, zatrzyma-
nia ³o¿yska i przemieszczenia trawieñca (15).

Poziom WKT w surowicy krwi jest dobrym wska�-
nikiem mobilizacji rezerw t³uszczowych i wa¿nym
narzêdziem, który nale¿y braæ pod uwagê w ocenie
¿ywienia w okresie przej�ciowym. Poziom WKT w su-
rowicy krwi 2 tygodnie po wycieleniu by³ skorelowa-
ny z wystêpowaniem chorób metabolicznych w okre-
sie oko³oporodowym. Równie¿ nadmierny poziom
WKT przed wycieleniem wskazywa³ jednoznacznie na
wiêksze prawdopodobieñstwo wyst¹pienia wiêkszo�-
ci chorób metabolicznych (oprócz gor¹czki) po wy-
cieleniu.

Dobowe zapotrzebowanie gruczo³u mlekowego na
glukozê u krowy produkuj¹cej 50 kg mleka jest du¿e
i przekracza 3,5 kg. Wiêkszo�æ glukozy syntetyzowa-
na jest w procesie glukoneogenzy, a podstawowymi
jej prekursorami s¹ propioniany (30-50%), glukogen-
ne aminokwasy, alanina, kwas glutaminowy (15-25%),
ma�lany i glicerol (20-25%) (26). Glukoza syntetyzo-
wana jest przede wszystkim w w¹trobie, dlatego jej
prawid³owe funkcjonowanie warunkuje utrzymanie
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dobrej zdrowotno�ci krów. Glukoza jest podstawowym
�ród³em energii niezbêdnym do prawid³owego funk-
cjonowania jajników (37). Metabolizmem wêglowo-
danów i glukoneogenez¹ steruj¹ hormony: insulina,
glukagon, kortyzol, adrenalina i hormon wzrostu.

Ograniczenie ujemnego bilansu energetycznego kro-
wy w pierwszych tygodniach laktacji oraz zwiêksze-
nie zawarto�ci glukozy w surowicy krwi uzyskuje siê
przez stymulacjê fermentacji ¿waczowej typu propio-
nowego, a przez to wzmo¿on¹ glukoneogenezê w w¹t-
robie lub przez zwiêkszenie poda¿y wêglowodanów
niestrukturalnych trawionych w jelicie. Podstawow¹
przyczyn¹ ketozy jest niedobór energii w pierwszym
i drugim tygodniu po wycieleniu wynikaj¹cy z ma³e-
go pobrania suchej masy i jednocze�nie du¿ego zapo-
trzebowania na energiê zwi¹zanego ze wzmo¿on¹ syn-
tez¹ mleka. Ograniczenie pobrania suchej masy po 14.
dniu laktacji nie mia³o istotnego wp³ywu na wystêpo-
wanie przypadków ketozy (13).

Syntezie kwasu propionowego w ¿waczu sprzyja
wiêksza poda¿ ³atwo rozk³adanej skrobi w ¿waczu,
dodatek glikolu propylenowego (31), sacharozy (33),
propionianu wapniowego (24) oraz stymulatorów jo-
noforowych, np. monenzyny (42).

W badaniach Fronka (17) podanie glikolu propyle-
nowego spowodowa³o wiêkszy wzrost produkcji kwa-
su propionowego w ¿waczu ni¿ dodatek skrobi. Czê�æ
glikolu, która nie zostanie wykorzystana do produkcji
kwasu propionowego w ¿waczu mo¿e byæ bezpo�red-
nim prekursorem syntezy glukozy w w¹trobie (16).
Dodatek 500 ml glikolu propylenowego powodowa³
wzrost koncentracji glukozy i insuliny w surowicy
krwi, natomiast zmniejszeniu uleg³a zawarto�æ WKT,
skróceniu z 32 do 44 dni po wycieleniu uleg³ równie¿
termin wyst¹pienia pierwszej rui (31). Glikol nie mia³
wp³ywu na wyniki produkcyjne krów, jednak skutecz-
no�æ pierwszego krycia zwiêkszy³a siê o 24%. Poda-
nie glikolu 10 dni przed wycieleniem spowodowa³o
zwiêkszenie koncentracji glukozy i insuliny we krwi
przy jednoczesnym zmniejszeniu koncentracji WKT
(41). Grummer wsp. (20) porównywali ró¿ne wielko�-
ci dodatku glikolu stwierdzaj¹c pozytywny liniowy
jego wp³yw na koncentracjê glukozy i insuliny w su-
rowicy krwi. Propioniany, glukoza oraz prawdopodob-
nie glikol propylenowy stymuluj¹ sekrecjê insuliny
przez trzustkê (20). Molento i wsp. (32) zaobserwo-
wali pozytywny wp³yw iniekcji 12 mg insuliny na glu-
koneogenezê w w¹trobie. Insulina stymuluje rozwój
pêcherzyków Graafa, funkcjonowanie cia³ka ¿ó³tego
oraz sekrecjê progesteronu (41).

Wolne kwasy t³uszczowe po�rednio wp³ywaj¹ ujem-
nie na sekrecjê insuliny i bezpo�rednio na funkcjono-
wanie jajników. Nadmierne wykorzystanie rezerw
t³uszczowych krów w pocz¹tkowym okresie laktacji
spowodowane jest niedoborem energii w dawce po-
karmowej, co wp³ywa na zwiêkszenie koncentracji
WKT w surowicy krwi (38). W badaniach Grummera
wsp. (20) stwierdzono zmniejszenie mobilizacji rezerw

t³uszczowych po doustnym podawaniu 10 uncji gliko-
lu propylenowego.

W do�wiadczeniu Ballarda i wsp. (4) dodatek wy-
sokoenergetyczny (wys³odki buraczane suszone 45%,
melasa 22%, glikol propylenowy 17%, propionian
wapnia 16%) podawany krowom zasuszonym i w lak-
tacji zwiêkszy³ wydajno�æ krów, jakkolwiek nie mia³
wp³ywu na wystêpowanie ketozy metabolicznej. Do-
datek sacharozy do dawki pokarmowej krowy zasu-
szonej spowodowa³ zwiêkszenie poziomu glukozy
w surowicy krwi (32). Wprowadzenie monenzyny (300
mg) do paszy dla krowy zasuszonej spowodowa³o
w okresie laktacji wzrost zawarto�ci glukozy przy
jednoczesnym zmniejszeniu WKT we krwi (2). Green
i wsp. (19) stwierdzili zwiêkszenie koncentracji glu-
kozy o 15% i zmniejszenie zawarto�ci kwasu beta-
hydroksymas³owego o 35% w wyniku wprowadzenia
monenzyny do dawki pokarmowej krów w okresie oko-
³oporodowym. W badaniach in vitro udowodniono, ¿e
propioniany zmniejszaj¹ utlenienie WKT do zwi¹z-
ków ketonowych w w¹trobie (23). Propioniany sty-
muluj¹ produkcjê insuliny, która ogranicza mobiliza-
cjê rezerw t³uszczowych i uwalnianie WKT (14).

Zwiêkszenie zawarto�ci glukozy we krwi przez
wzrost syntezy kwasu propionowego w ¿waczu jest
kosztowne, napotyka na trudno�ci techniczne (poda-
wanie glikolu), a nadmierne dawki ³atwo fermentuj¹-
cych wêglowodanów mog¹ byæ przyczyn¹ kwasicy
metabolicznej. Dlatego coraz czê�ciej podkre�la siê
konieczno�æ ograniczenia ujemnego bilansu energii
poprzez wprowadzenie do dawki pokarmowej krowy
zasuszonej oraz w pierwszych tygodniach laktacji
wêglowodanów niestrukturalnych (skrobi), które
w mniejszym stopniu ulegaj¹ degradacji w ¿waczu. S¹
natomiast dobrze trawione w jelicie, staj¹c siê dla kro-
wy dodatkowym �ród³em glukozy (28). Badania
Lemosqueta i wsp. (27), w których dokonywano in-
fuzji glukozy do dwunastnicy krów wysoko wydajnych,
wskazuj¹ na mo¿liwo�ci zwiêkszenia koncentracji glu-
kozy we krwi przez zwiêkszenie poda¿y wêglowoda-
nów niestrukturalnych w jelicie cienkim. Infuzja
1500 g skrobi do trawieñca powoduje zwiêkszenie za-
warto�ci insuliny oraz zmniejszenie WKT w surowi-
cy krwi i poprawê wyników produkcyjnych (25).

Skrobia trawiona w jelicie cienkim mo¿e byæ efek-
tywniejszym �ród³em glukozy dla organizmu prze¿u-
wacza od tej, która pochodzi z procesów fermentacyj-
nych w ¿waczu i glukoneogenezy w w¹trobie (34).
Niektóre badania (1) wykaza³y bardzo du¿e, docho-
dz¹ce do 5 kg na dzieñ, potencjalne mo¿liwo�ci tra-
wienia skrobi w po¿waczowym odcinku przewodu po-
karmowego. Jednak inni autorzy (25) twierdz¹, ¿e tyl-
ko 1,5 kg skrobi mo¿e byæ efektywnie wykorzystane
w jelicie cienkim. Wykorzystanie skrobi w jelicie cien-
kim w wiêkszym stopniu ogranicza niewystarczaj¹ca
synteza amylazy ni¿ mo¿liwo�ci absorpcji glukozy
(22). Coraz czê�ciej podkre�la siê równie¿ negatywny
wp³yw nadmiernej poda¿y skrobi w jelicie cienkim.
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Skrobia, która nie ulega trawieniu enzymatyczne-
mu w jelicie cienkim jest fermentowana w jelicie do
lotnych kwasów t³uszczowych (LKT), które s¹ �ród³em
energii dla organizmu prze¿uwacza. Bia³ko mikrobio-
logiczne powsta³e podczas fermentacji w jelicie gru-
bym nie jest trawione i zostaje wydalone wraz z ka-
³em (25).

Postêp wiedzy odno�nie do miejsca i tempa trawie-
nia skrobi w przewodzie pokarmowym prze¿uwaczy
w zale¿no�ci od pochodzenia i przygotowania zawie-
raj¹cych j¹ pasz oraz intensywno�ci ¿ywienia byd³a
wskazuje na mo¿liwo�æ wiêkszego wykorzystania
obok kiszonki z kukurydzy równie¿ ziarna kukurydzy
jako cennego �ród³a energii dla krów wysoko mlecz-
nych. Skrobia kukurydzy, sk³adaj¹ca siê g³ównie
z amylopektyny, jest mniej podatna na rozk³ad w ¿wa-
czu w porównaniu ze skrobiami innych zbó¿ (22). Vis-
ser (44) wykaza³, ¿e nawet 42% skrobi kukurydzianej
mo¿e unikn¹æ trawienia w ¿waczu, natomiast w przy-
padku pszenicy tylko 8%. Skrobia trawiona w jelicie
cienkim mo¿e byæ efektywniejszym �ród³em glukozy
dla organizmu prze¿uwacza od tej, która pochodzi
z procesów glukoneogenezy. Jakkolwiek nadmiar skro-
bi trudno rozk³adalnej w ¿waczu mo¿e byæ przyczyn¹
pogorszenia jej strawno�ci w jelicie cienkim, nadmier-
nych strat energii w procesie fermentacji w jelicie gru-
bym i jednocze�nie zmniejszenie puli wêglowodanów
(energii) dostêpnej do syntezy bia³ka mikrobiologicz-
nego w ¿waczu. Zmniejszenie strawno�ci skrobi w je-
licie cienkim spowodowane mo¿e byæ ograniczonymi
mo¿liwo�ciami wch³aniania glukozy przez �cianê je-
lita oraz ograniczon¹ aktywno�ci¹ amylazy i izomal-
tazy. W ¿ywieniu krowy wysoko wydajnej nale¿y
uwzglêdniæ rozk³ad skrobi w ¿waczu i ilo�æ skrobi tra-
fiaj¹cej do jelita. Bardzo istotny wp³yw na rozk³ad
skrobi w ¿waczu i jej poda¿ w dwunastnicy ma typ
ziarna flint lub dent oraz zwi¹zana z tym odmiana.
Wiêkszo�æ nowoczesnych odmian kukurydzy to mie-
szañce o ró¿nym udziale obu typów. Skrobia znajdu-
j¹ca siê w typie flint ulega wolniejszej degradacji
w ¿waczu ni¿ skrobia pochodz¹ca z ziarna typu dent
(35). Wynika to z proporcji bielma szklistego do m¹-
czystego. Granule skrobi w bielmie szklistym wystê-
puj¹ w po³¹czeniu ze sta³¹ macierz¹ bia³kow¹. Szklis-
to�æ ma zwi¹zek z gêsto�ci¹ ziarna. Ró¿nice efektyw-
nego rozk³adu skrobi w ¿waczu pomiêdzy odmianami
s¹ bardzo du¿e i niejednokrotnie przekraczaj¹ 25%.
Wraz z jego wzrostem, zwiêksza siê procent skrobi
dochodz¹cej do jelita.

Odmiany kukurydzy o podwy¿szonej zawarto�ci li-
zyny charakteryzuje wiêksza podatno�æ na rozk³ad
w ¿waczu (11). Na stopieñ rozk³adu skrobi w ¿waczu
ma te¿ wp³yw intensywno�æ ¿ywienia i tempo wyp³y-
wu tre�ci ze ¿wacza. Obfite ¿ywienie zwiêksza ilo�æ
skrobi dochodz¹cej do jelita. Suszenie przyczynia siê
do zmniejszenia rozk³adu skrobi w ¿waczu w porów-
naniu do �wie¿ego czy liofilizowanego (29). Proces
konserwacji ziarna przez kiszenie zwiêksza podatno�æ

skrobi na rozk³ad w ¿waczu. Badania Callisona i wsp.
(9) wykaza³y, ¿e ziarno kukurydzy powinno byæ suche
i drobno zmielone, co w �wietle pi�miennictwa nie jest
jednoznaczne. Gniecenie ziarna kukurydzy ogranicza
rozk³ad w ¿waczu, ale mo¿e powodowaæ zwiêkszenie
jego strat w kale (46). Kiszone ziarno �rutowane cha-
rakteryzowa³o siê o oko³o 15% wiêkszym rozk³adem
suchej masy w ¿waczu ni¿ ziarno kiszone p³atkowane.

Oprócz ogólnej ilo�ci skrobi wa¿ne s¹ proporcje
pomiêdzy skrobi¹ rozk³adan¹ w ¿waczu, a rozk³adan¹
w jelicie cienkim (30). Uzasadnieniem jest potrzeba
dostarczania energii dla mikroorganizmów i tworze-
nia kwasu propionowego w ¿waczu oraz ograniczenia
dotycz¹ce mo¿liwo�ci trawienia skrobi w jelicie. Wia-
domo, ¿e mniejsza jej ilo�æ jest lepiej wykorzystywa-
na ni¿ du¿a. Jednak zdania odno�nie do optymalnej
ilo�ci skrobi, jaka mo¿e byæ efektywnie wykorzystana
w jelicie, s¹ podzielone. Efekt czê�ciowego zast¹pie-
nia �ruty innych zbó¿ �rut¹ kukurydzian¹ teoretycznie
jest wiêkszy ni¿ na to wskazuj¹ wyniki do�wiadczeñ
produkcyjnych (12).

Przebieg okresu przej�ciowy decyduje bezpo�red-
nio o zdrowotno�ci, rozrodzie wysoko wydajnych krów
mlecznych a po�rednio o op³acalno�ci produkcji mle-
ka. Kluczowymi celami w³a�ciwego przebiegu tego
okresu powinno byæ ograniczenie ujemnego bilansu
energii oraz ochrona aktywno�ci metabolicznej w¹tro-
by. Najwa¿niejszym elementem prawid³owego ¿ywie-
nia jest w³a�ciwy pod wzglêdem ilo�ciowym i jako�-
ciowym sk³ad wêglowodanów dawki pokarmowej kro-
wy w okresie przej�ciowym. W najbli¿szych latach
nale¿y kontynuowaæ badania dotycz¹ce oceny jako�ci
(rozk³adu w ¿waczu) wêglowodanów strukturalnych
i niestrukturalnych. Jednocze�nie wiêcej uwagi nale-
¿y po�wiêciæ ¿ywieniu bia³kowemu oraz mo¿liwo�ci
wprowadzenia do dawki krowy t³uszczu paszowego
w okresie przej�ciowym.
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