biegu unasieniania, a cigza jest potwierdzona badaniem rek-
talnym.

Jatowki najlepiej utrzymywacé luzem w kojcach grupowych
z wydzielonymi boksami do lezenia lub, gdy nie ma takich
mozliwosci, na stanowiskach uwieziowych zascielanych sto-
ma. W okresie utrzymania alkierzowego zwierzgta powinny
by¢ codziennie wypuszczane na wybieg lub okolnik, gdyz u-
tatwia to obserwacje rui oraz wptywa korzystnie na ich zdro-
wotnos¢. W celu zapewnienia zwierzetom maksymalnego
komfortu utrzymania nalezy zadbac o to, aby podczas jedze-
nia mogty one zaja¢ wygodng pozycje stojaca, natomiast pod-
czas przezuwania i odpoczynku wygodnie leze¢. Prawidiowe
zywienie i utrzymanie jatdbwek podczas odchowu ma wigc klu-
czowe znaczenie dla ich przyszitej wydajnosci mlecznej
i zdrowotnoéci oraz uzyskania dobrych wskaznikow zaptod-
nien.
Literatura: 1. Abeni F., Calmari L., Stefanini L., Pirlo G., 2000 - J.
Dairy Sci. 83, 1468-1478. 2. Bilik K., 2001 — Biul. Inf. 1Z, nr 3, 75-90.
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Wystepowanie
i profilaktyka porazenia
poporodowego u krow

Justyna Koztowska, Helena Kruczynska

AR w Poznaniu

Intensyfikacja produkcji zwierzecej zwigksza ryzyko wystepo-
wania chorob metabolicznych, w tym porazenia poporodowe-
go u krow. Czynniki genetyczne, $rodowiskowe i w znacz-
nym stopniu zywienie, majg wptyw na zdrowotno$c¢ krow i ich
wyniki produkcyjne.

W ostatnich latach zwraca sie szczegdlng uwage na zna-
czenie zywienia krow w okresie okofoporodowym w odniesie-
niu do wystepowania réznych zaburzen metabolicznych
w stadach kréw mlecznych. Okres okotoporodowy, inaczej
nazywany okresem przej$ciowym (transition period), dotyczy
3 ostatnich tygodni cigzy i 3 pierwszych tygodni po wyciele-
niu. W tym czasie zachodzg intensywne hormonalne i fizjolo-
giczne zmiany w organizmie [4]. Wzrasta zapotrzebowanie
na skiadniki pokarmowe, wynikajace ze wzrostu zapotrzebo-
wania ptodu i z laktacji. Réznica migdzy zapotrzebowaniem
w okresie cigzy a zapotrzebowaniem w momencie rozpoczg-
cia laktacji zwieksza sig wraz ze wzrostem wydajnosci. Dla-
tego problemy czesciej dotyczg krow wysoko wydajnych.
Gwattowny wzrost zapotrzebowania prowadzi do uruchomie-
nia rezerw organizmu — nierzadko tak duzych, ze prowadza
do zaburzen metabolicznych.

Choroby okresu przejsciowego moga by¢ zwigzane, mig-
dzy innymi, z przemiang podstawowych sktadnikow mineral-
nych w organizmie. Sa to: zaleganie, porazenie poporodowe,
a posrednio rowniez ketoza, zespét nadmiernej mobilizacii
tluszczu, kwasica, przemieszczenie trawienca czy zapalenie
wymienia. Zachwianie homeostazy wapnia jest zwigzane
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z nagta zmiang fizjologiczna, jaka jest pordd i synteza siary,
a w pozniejszym okresie mleka. Schorzenie to najczesciej
pojawia sie u kréw wysoko wydajnych, gtéwnie w pierw-
szych dniach po wycieleniu oraz czesciej u starszych (po 3-8
wycieleniu) niz mtodych i zwykle u osobnikéw w dobrej kon-
dycji [1]. Problem ten nie dotyczy pierwiastek [19].

Wchtanianie wapnia zmniejsza sie u krow w koncowym
okresie laktacji i nie wzrasta wystarczajgco szybko po wycie-
leniu, co jest jedng z przyczyn jego niedoboru we krwi. Po
porodzie organizm uruchamia procesy, ktore zapobiegajg
spadkowi poziomu wapnia. W stanach fizjologicznych po-
ziom Ca we krwi jest requlowany przez trzy procesy — wchta-
nianie wapnia z przewodu pokarmowego, wydalanie z mo-
czem oraz odktadanie lub mobilizacja z tkanki kostnej [5,
17]. Z przewodu pokarmowego wapn wchifaniany jest dosc¢
trudno — w okoto jednej trzeciej z catkowitej ilosci w dawce.
Wchtanianie odbywa sie w jelicie cienkim, lecz najwigcej
w odcinku dwunastnicy. Wapn jest wchtaniany na drodze a-
ktywnego transportu [18], stopien wchtaniania zalezy od ilo-
éci podawanego pierwiastka w dawce pokarmowej. Mato
wapnia w dawce nasila proces wchtaniania, natomiast duza
podaz powoduje jego zmniejszenie [5, 17]. Homeostaza
wapnia w organizmie jest pod kontrola: parathormonu (PTH)
i kalcytoniny oraz aktywnej formy witaminy D3 — 1,25(0H)2D3
[11]. Wchtanianie wzmaga si¢ pod wpltywem witaminy Dg,
parathormonu (posredni wptyw poprzez stymulacje syntezy
1,25(0H)2D3 w nerkach). Transport wapnia przez nabtonek
jelita jest rowniez regulowany przez aktywna forme witaminy
D3. Wzrost 1,25(0H)2D3 stymuluje powstanie biatka wigza-
cego wapn w nabfonku jelita.

Na wchfanianie wapnia majg réwniez wptyw czynniki po-
karmowe. Stymulujace dziatanie maja aminokwasy zasado-
we oraz niskie pH soku jelitowego, natomiast hamujace —
szczawiany, fosforany, sole kwasu fitynowego, wolne kwasy
tluszczowe oraz wzrost pH soku jelitowego [5, 17]. Regulacja
odbywa sie rowniez poprzez nerki. Przy fizjologicznym pozio-
mie wapnia we krwi, 99% przesaczanego wapnia jest resor-
bowana w kanalikach nerkowych, a 1% — wydalana z mo-
czem. W przypadku zmniejszenia iloéci wapnia w surowicy,
resorbcja zwrotna wapnia moze by¢ catkowita. Aktywna re-
sorbcja wapnia jest uaktywniana przez parathormon, cyklicz-
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ny AMP oraz hydrochlorotiazyd. W stezeniach fizjologicznych
1,25(0H)2D3 wykazuje dziatanie stymulujace na resorbcje
wapnia w kanalikach nerkowych. Czynniki wzmagajace resor-
bcje wapnia w kanalikach nerkowych to: laktacja, hipokalce-
mia, hiperfosfatemia, zmniejszenie wielkosci przestrzeni wod-
nej pozakomaorkowej, ograniczona podaz wapnia lub nadmier-
na podaz fosforanéw w diecie.

W okresie zwiekszonego zapotrzebowania krowy na Ca,
zwiazanego z poczatkiem laktacji, konieczna jest mobilizacja
wapnia z tkanki kostnej celem przywrécenia jego homeostazy
we krwi. W duzej mierze zalezy ona od stezenia wapnia oraz
fosforanow we krwi. Przy niskim stezeniu wapnia uruchamia-
ne sg procesy osteolityczne, stymulowane przez parathor-
mon. Aktywna forma witaminy Da, tj. 1,25(0OH)2D3z dziata po-
tegujaco na dziatanie osteolityczne parathormonu (PTH). Kal-
cytonina na poziomie tkanki kostnej dziata antagonistycznie
do PTH, tym samym wzrost stezenia Ca we krwi bedzie po-
budzat sekrecje tego hormonu [12].

Organizm krowy potrzebuje okoto dwoch dni na petne uru-
chomienie proceséw zapobiegajgcych nadmiernemu spadko-
wi Ca. Po porodzie w okresie 1-2 dni krowy sg szczegdlnie
narazone na wystgpienie objawéw chorobowych, zwiaszcza
wysoko wydajne, poniewaz ich zapotrzebowanie gwaltownie
wzrasta (2-3 krotnie). Zapotrzebowanie krowy o masie ciata
600 kg i wydajnosci 32 kg mleka/dzien wynosi 135 g wapnia,
a w okresie zasuszania (9 miesiac cielnosci) — 61 g wapnia
[3, 11]. Porazenie poporodowe jest cisle zwigzane z wysta-
pieniem hipokalcemii [8], ale u jego podstaw czesto lezg row-
niez zaburzenia homeostazy przemiany fosforu i magnezu
[14]. Porazenie poporodowe {paresis puerperalis) cechuje sie
zaburzeniami nerwowymi z uposledzeniem lub utratg Swiado-
mosci oraz zapascig naczyniowa. Niewielki deficyt sktadni-
kow mineralnych w organizmie wywotuje subkliniczne formy
choroby, a znaczny niedobor jest dotkliwszy, gdyz prowadzi
do wystgpienia objawéw klinicznych. Postaé subkliniczna, jak
i kliniczna, stanowi powazny problem, prowadzi bowiem do
zwiekszenia kosztéw leczenia, obnizenia wydajnosci, a w skraj-
nych sytuacjach do straty zwierzecia.

Houe i wsp. [13] podaja, ze przypadki wystgpowania go-
raczki poporodowej (porazenia poporodowego, zalegania o-
kotoporodowego) dotyczg 5-10% populacji kréw mlecznych.
Problem ten sie pogtebia wraz ze wzrostem $redniej wydaj-
nosci krow. Czestotliwo$¢ wystgpowania porazenia poporo-
dowego szacowana jest w niektorych stadach nawet na 25-
-30%. Ostra forma choroby (Ca we krwi <1,4 mmol/l) ma bez-
posredni wptyw na zdrowie krowy, podczas gdy sublkliniczna
(Ca we krwi <2,0 mmol/l) wptywa na zmniejszenie pobrania
paszy, z czym wigze sie obnizona mlecznosé. Block i wsp.
[2], Goff i wsp. [8], Ostergaard i wsp. [22], Grohn i wsp. [9]
twierdza, ze posta¢ subkliniczna moze byé réwniez czynni-
kiem wplywajgcym na wystapienie innych, wymienionych
wczesniej, chorob metabolicznych, bowiem wapn odgrywa
wazng role we funkcjonowaniu miesni gtadkich, a wiele do-
legliwosci  jest nastepstwem migdzy innymi ich dysfunkcji.
Wedtug Rajala-Schultz i wsp. [23] krowy, u ktorych wystapita
subkliniczna forma choroby w 305-dniowej laktacji, produkujg
33,6-79,8 kg mleka mniej niz krowy zdrowe.

Niski poziom wapnia w diecie (ale nie ponizej zapotrzebo-
wania) w okresie zasuszania, a w szczegdlnosci w ostatnim
okresie ciazy (9 miesiac), ma na celu przygotowanie organiz-
mu do zwiekszonej resorbcji wapnia z przewodu pokarmowe-
go oraz zmniejszenie wydalania wapnia z moczem. Obnize-
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nie podazy wapnia przed porodem bedzie stymulowac meta-
boliczng odpowiedz organizmu, wywotang ujemnym bilansem
wapnia. Jednak dieta z udziatem bardzo niskiej zawartosci
Ca jest w ostatnich czasach kwestionowana przez wielu au-
toréw. Niektorzy podaja, ze obnizenie podazy tego pierwias-
tka nawet do 35-45 g dziennie (co jest trudne do osiggnigcia
ze wzgledu na naturalng, najczesciej wieksza zawartosé¢ Ca
w paszach podstawowych) nie wptywa stymulujgco na sek-
recie PTH, a norma dla krow w ostatniej fazie ciazy wynosi
60 g. Natomiast dieta ubozsza w wapn (mniej niz 20 g/dzien)
bedzie miata negatywny wptyw na rozwéj ptodu [1]. Obecnie
stosowane pasze w zywieniu krow mlecznych sg bogate
w kationy, a w szczegdlnosci potas | wapn (zielonka z lucer-
ny, pastwisko). Wedtug najnowszej literatury, wiasnie jedno-
wartosciowe kationy (potas i sod), szczegdlnie potas wy-
stepujgc w paszach w nadmiarze w stosunku do aniondéw
(cr, SO%+ ), przyczynia sie do wystepowania porazenia po-
porodowego u krow. Stad pasze bogate w kationy, takie jak
zielonki i kiszonki z traw, koniczyny i lucerny sa bardzo dob-
rymi i bogatymi paszami, ale skarmiane przed porodem moga
znacznie zwiekszac ryzyko wystepowania porazenia poporo-
dowego, zalegania i innych choréb metabolicznych okresu o-
kotoporodowego krow. Tym samym trudno jest pogodzi¢ wy-
magania zywieniowe tego okresu (dotyczace zywienia krow
przed porodem tymi samymi paszami co po porodzie dla za-
pewnienia stabilnosci przemian w zwaczu) z profilaktyka po-
razenia okotonorodowego.

Roéznice kationowo-anionowg (RKA), w miliekwiwalentach
(meq) na 1 kg suchej masy dawki pokarmowej, w diecie krow
w ostatnich trzech tygodniach przed wycieleniem, wylicza sig
na podstawie koncentracji potasu i sodu oraz chloru i siarki
w suchej masie skarmianych pasz, wedlug nastgpujacego
wzoru [12]:

RKA (meq) = (meq Na* + meq K") — (meq CI" + SO5 )

Zmniejszenie roznicy kationowo-anionowej do 100-150
meq/1000 g suchej masy dawki przez ostatnie 3-4 tygodnie
przed spodziewanym wycieleniem, w wiekszosci przypadkow
daje pozadany efekt profilaktyczny [11, 22, 25].

Na podstawie badan wykazano, ze krowy zywione dietg
o roznej wartosci RKA przed wycieleniem charakteryzowaty
sie rozna koncentracjg Ca we krwi po wycieleniu. Najlepsze
wyniki uzyskano u krow zywionych dawka o réznicy RKA na
poziomie 150 meqg/1000 g suchej masy dawki [19]. Nie zaw-
sze istnieje mozliwos¢ zastosowania pasz ubozszych w ka-
tiony, co powoduje niemoznosS¢ obnizenia tym sposobem
roznicy kationow w stosunku do anionow.

Manipulacja RKA w zywieniu krow przed wycieleniem ma
na celu obnizenie wystepowania hipokalcemii [19, 24], co
mozna uzyskac przez zastosowanie soli anionowych. Sto-
sujac przed wycieleniem mieszanki z udziatem soli aniono-
wych — MgSQ4, MgClz, NH4Cl, (NH4)2S04, CaClz, CaS0O4 —
mozna w znacznym stopniu obnizyé RKA, bez rezygnacji
z dostepnych pasz i zmiany podstawowego sktadu dawki. Ma
to szczegblne znaczenie w przypadku krow zywionych w o-
kresie zasuszania paszami intensywnie nawozonymi pota-
sem lub z natury bogatymi w kationy. Pasze stosowane w
zywieniu bydta zawierajg przewazajaca ilos¢ kationdw w sto-
sunku do anionéw, co prowadzi do alkalizacji tresci pokarmo-
wej, hamujac tym samym procesy przyswajania Ca w jelicie
cienkim oraz jego resorbcji w nerkach.
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Nadmierna podaz kationow potasu ma réwniez wpltyw na
robwnowage kwasowo-zasadowa. Nadmiar potasu wywotuje
alkoaloze, a niedobér zakwaszenie organizmu. W oborach,
gdzie wystepuje porazenie poporodowe u krow, zalecane jest
podawanie soli anionowych az do uzyskania wymaganej RKA
w dawce. Jednakze zywienie krow dawka pasz z wysokg za-
wartoscig potasu bedzie wymagato uzycia duzej iloci soli anio-
nowych, aby uzyskac zalecang RKA, tj. 100-150 meg/1000 g su-
chej masy dawki. Sole anionowe sa niesmaczne i duza daw-
ka moze spowodowac niekorzystne zmniejszenie pobrania
suchej masy pasz przed wycieleniem, dlatego ilos¢ ich nie
moze przekracza¢ 250-300 g/dzien. Jesli ta ilos¢ nie zmniej-
szy dostatecznie RKA, to nalezy zmodyfikowac dawke pokar-
mowg pod wzgledem rodzaju skarmianych pasz [11, 20]. Ob-
nizenie pobrania paszy i energetycznego bilansu przed wy-
cieleniem podwyzsza ilos¢ wolnych kwasow tluszczowych
w surowicy krwi krow oraz koncentracjg trojglicerydow watro-
bowych [26]. Podwyzszenie koncentracji wolnych kwasow
tluszczowych we krwi krow przed wycieleniem skorelowane
jest z wystepowaniem po porodzie ketozy oraz innych choréb
metabolicznych [4, 6].

Obnizenie réznicy kationowo-anionowej umozliwia stoso-
wanie pasz dostepnych w gospodarstwie, przy jednoczesnym
nie zmniejszaniu podazy wapnia w dawce, co wykazat Oezel
[21]. Zwiekszone spozycie Ca w dawce pokarmowej — z 53
g/krowe/dobe do 105 g — nie miato odzwierciedlenia w kon-
centracji zjonizowanego Ca we krwi, a wysokie spozycie Ca
wraz z redukcjg RKA obnizalo wystgpowanie hipokalcemi.

Zrodiem wapnia we krwi moze by¢ Ca pobierany z pokar-
mem, ale podwyzszenie poziomu wapnia we krwi u krow zy-
wionych niskim RKA bylo jednak pofaczone z jego redukcjg
za pomoca soli anionowych [20]. Kosci w najwigkszym udzia-
le sg zbudowane z soli wapniowych kwasu fosforowego.
W profilaktyce porazenia poporodowego, w okresie zasusze-
nia wywotuje sie stan umiarkowanej kwasicy, ktéra wspoma-
ga uwalnianie wapnia z uktadu kostnego. Zakwaszenie orga-
nizmu (umiarkowana kwasica) przyczynia sie do uwalniania
Cagz(P0Oa)2, ktory, wigzac jony wodorowe, powoduje uwalnia-
nie jonow wapniowych do krwi. Metabolizm wapnia ma duze

znaczenie dla zdrowia przed i po wycieleniu oraz dla produk-
cyjnosci krow [11, 22, 25].
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OHZ w Lubianie zrodtem
postepu hodowlanego dla
potnocno-zachodniej
Polski

Jan Szarek', Henryk Kamieniecki?,
Krzysztof Adamczyk'

AR w Krakowie, 2AR w Szczecinie

Osrodek Hodowli Zarodowej Lubiana potozony jest w potud-
niowej czesci wojewddztwa zachodniopomorskiego. Zostat
utworzony w 1957 roku, kiedy to minister rolnictwa (zarzadze-
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niem nr PSR-0-148/57 z dnia 1 lipca 1957 r.) powotat Pan-
stwowy Osrodek Hodowli Zarodowej w Lubianie. Osrodek
zostat utworzony z gospodarstw nalezgcych do Zespotu PGR
w Ptotnie.

Pierwszym dyrektorem POHZ w Lubianie zostat Stanistaw
Szczepanik, ktory kierowat nim az do roku 1991, kiedy to
odszedt na zastuzong emeryturg. Nastgpnie funkcije tg objat
jego bliski wspétpracownik inz. Stanistaw Dycha (w drodze
konkursu, do ktorego przystapit jako gtéwny specjalista ds.
produkcji roslinnej POHZ), ktory do dzis z sukcesem prowa-
dzi Osrodek. Tego typu zmiana kierownictwa zapewnita kon-
tynuacje podejmowanych wczeéniej dziatan hodowlanych
i moze stuzy¢ za przyktad dobrze prowadzonej polityki kad-
rowej, ktora nie zawsze i nie wszedzie w kraju byta whasciwa.
W sktad POHZ weszly gospodarstwa: Ptotno z folwarkiem
Kuhadto, Boguszyn z folwarkiem Puszczyn, Lubiana, Lubian-
ka, Brzyczno i Nadarzyn. Z dniem 1 wrzesnia 1994 roku
POHZ zostat przeksztaicony w Osrodek Hodowli Zarodowe;j
- jednoosobowa spotke Skarbu Panstwa z o.0., ktora nalezy
do grupy 58 przedsigbiorstw Agencji Nieruchomosci Rolnych
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