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Selected minerals deficiencies in dairy cows
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The aim of this review was to present nutritional
deficiencies of individual, selected minerals in dairy
cows. These minerals must be supplied in the diet,
they are essential to animals health and a proper
balance between them needs to be maintained.
Mineral disorders are the pivotal disturbances in
dairy cows during periparturient period. Recently,
numerous cases of the subclinical and clinical
forms of calcium, phosphorus and magnesium
deficiencies were recorded. These disturbances
cause not only health disorders but also the
economic losses in dairy cattle herds. Animals can
survive just for a limited period without a decline
in their production or performance and without
making unsafe residues in the human food chain,
In these animals the diagnosis, prevention and
correction of a nutritional mineral deficiencies
must be provided. Since the issue is always very
complex supplementation protocols should be
implemented very carefully. In this paper the etiology
and pathogenesis of above mentioned disorders
are reviewed.
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odowla bydtfa jest obecnie ukierun-

kowana na wysoka wydajno$¢ mlecz-
n3. Pomimo stosowania Zywienia opartego
na dawkach pokarmowych opracowanych
przez wykwalifikowanych specjalistéw,
ktére powinny zaspokaja¢ zréznicowa-
ne potrzeby pokarmowe zwierzat w po-
szczeg6lnych okresach cyklu produkcyj-
nego, caly czas istnieje ryzyko wystapienia
zaburzen w gospodarce mineralnej. Moga
one manifestowac si¢ spadkiem produk-
cyjnosci i powodowac zaburzenia ogélne-
go stanu zdrowia zaréwno w postaciach
klinicznych, jak i stanéw podklinicznych.
Hodowcy coraz cze$ciej zdaja sobie spra-
we z potrzeby wczesnego wykrywania tych
zaburzen, szybkiego i skutecznego leczenia
oraz odpowiedniej profilaktyki. Zbyt cze-
sto jednak zapomina si¢ o potrzebie do-
kladnego badania zawartosci podstawo-
wych makroelementéw we krwi zwierzat
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przed rozpoczeciem profilaktyki czy le-
czenia (tah. 1). Pozorne oszczednosci na
badaniach laboratoryjnych w przypadku
nieodpowiedniej suplementacji moga ne-
gatywnie odbic sie w przyszlosci na ocze-
kiwanych zyskach wynikajacych z produk-
cji mleka w stadzie. Udowodniono bo-
wiem, Ze nie tylko niedobory, ale réwniez
nadmierna suplementacja moga wywoly-
wac zaburzenia manifestujace si¢ objawa-
mi klinicznymi (1). Znaczace podwyzsze-
nie zawarto$ci wapnia, fosforu i magnezu
w organizmie tuz przed okresem zasusze-
nia oraz przed porodem ma wplyw na wy-
stepowanie stanéw chorobowych i zabu-
rzef poporodowych.

Makroelementy s3 nie tylko elemen-
tem strukturalnym organizmoéw, ale tak-
ze reguluja niemal wszystkie procesy me-
taboliczne (2). Nieodpowiednie steze-
nia wapnia, magnezu i fosforu powoduja
choroby ukladu nerwowego oraz ukla-
du ruchu, wplywaja takze na ptodnos¢
kréw. Obnizone stezenie wapnia w orga-
nizmie zmniejsza kurczliwo$¢ miesni, co
moze prowadzié¢ do przemieszczenia tra-
wienica, zmniejszenia perystaltyki przed-
zotadkéw, stanéw zapalnych gruczotu
mlekowego (niedomykanie kanatu strzy-
kowego) oraz zapalenia macicy (zaburze-
nie inwolucji) po porodzie. Udowodnio-
no, ze obnizone poziomy makroelemen-
téw we krwi oraz zwiazane z tym objawy
kliniczne wystepuja czesciej u krow star-
szych niz u mtodych (28).

Niedob6r wapnia moze powodowaé
réwniez ketoze, poniewaz jego obnizone
stezenie we krwi wywoluje spadek apety-
tu, co prowadzi do ujemnego bilansu ener-
getycznego i wywoluje zwiekszona mo-
bilizacje ttuszczéw (2). Niedobér wapnia
manifestuje sie kliniczng postacia pora-
zenia poporodowego (zaleganie na most-
ku lub na boku, zaburzenia §wiadomosci,
od apatii po $piaczke, brak apetytu i pra-
gnienia, oslabienie lub brak perystaltyki

Tabela 1. Prawidtowe warto$ci stezenia wybranych makroelementéw w surowicy kréw mlecznych (w mmol/dm?)

Normy kliniczne Zaktadu Choréb Wewnetrznych Zwierzat Gospodarskich i Koni
Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie

Ca?* 2,25-3,03
Mg2* 0,78-1,23
P 1,81-2,10

n

przedzotadkéw, zarzucenie glowy na bok
ciala, brak defekacji i oddawania moczu,
utrata mlecznosci), w postaci hipokalcemii
szczytu laktacji oraz podklinicznej hipo-
kalcemii — obnizajacej ogélna produkcyj-
no$¢ stada (13, 19, 23, 25). Postaé klinicz-
na hipokalcemii dotyczy okoto 5% kréw
po porodzie (2, 3, 4, 5) i przebiega z cha-
rakterystycznymi objawami porazenia po-
porodowego w formie pobudzeniowej lub
$piaczkowej (6, 7, 8, 9). Natomiast hipo-
kalcemia podkliniczna jest obecnie najcze-
$ciej wystepujaca forma niedoboru wapnia
u kréw mlecznych, ktéra moze obejmo-
wac od 25 do nawet 50% kréw w stadzie
(8,10, 11, 12, 13). Zaburzenie to opisywa-
ne jest jako spadek stezenia wapnia w su-
rowicy krwi ponizej 2,0 mmol/l (2, 3, 5,
8). Podkliniczna posta¢ niedoboru wapnia
przebiega bez charakterystycznych obja-
wéw, co znacznie utrudnia i przediuza jej
rozpoznanie w stadzie. Profilaktyka nie-
doboréw wapnia u kréw w okresie oko-
foporodowym opiera si¢ obecnie gtéwnie
na diecie niskowapniowej i zakwaszajacej
tre$¢ zwacza przed porodem oraz stoso-
waniu preparatéw wapniowych plynnych
lub w formie boluséw doustnie. Goraczka
mleczna (porazenie poporodowe — ostra
hipokalcemia kliniczna okresu okotopo-
rodowego) wplywa na kurczliwo$¢ maci-
cy, przedluzajac wycielenia i zwigkszajac
ryzyko zatrzymania bfon ptodowych oraz
zapalenia blony §luzowej macicy. U kréw
hipokalcemicznych wzrasta ilo$¢ przy-
padkéw zapalenia blony sluzowej macicy
(14, 15), ulega zwolnieniu proces inwolu-
¢ji macicy i wystepuja problemy z plod-
noscia (14, 16, 17). Istnieja doniesienia
o zwiekszeniu ilosci przypadkéw ketozy
i choréb trawienca (11, 18).

Niedobory te moga sprzyja¢ réwniez
spadkowi wydajnosci mlecznej, zwiek-
szeniu czestotliwosci wystepowania cho-
ré6b okresu okotoporodowego, wystapie-
niu probleméw z zaptodnieniem i choréb
ukladu ruchu oraz spadkowi odporno-
$ci, predysponujacemu do wystepowa-
nia innych choréb o etiologii zakaznej
(19). Odmiennie nadmierna suplementa-
cja najczesciej moze prowadzi¢ do zmian
w poziomie wydajnosci mlecznej oraz nie-
prawidlowosci w ukladnie rozrodczym.
Znacznie podwyzszone stezenia wap-
nia, fosforu nieorganicznego (P ) oraz
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magnezu we krwi tuz przed okresem za-
suszania moze niekorzystnie wptywac na
stan zdrowia w okresie poporodowym (1).

Zapotrzebowanie dobowe na wapn
w okresie laktacji u krowy o masie cia-
ta 600 kg i wydajnos$ci mlecznej na po-
ziomie 30 kg mleka/dobe wynosi okoto
122 g (20). Zapotrzebowanie bytowe or-
ganizmu krowy o masie 600 kg oraz roz-
wijajacego sie ptodu tuz przed porodem
wynosi natomiast jedynie ok. 31 g wapnia
dziennie. Przed porodem nalezy pamietaé
o zmniejszeniu podazy wapnia w paszy.
Mniej niz 20 g tego pierwiastka dziennie
absorbowanego z dawki Zzywieniowej pro-
wadzi do wystapienia korzystnego ujem-
nego bilansu wapniowego, ktéry stymu-
luje hormonalne mechanizmy homeosta-
zy (21, 22) przez pobudzenie wydzielania
parathormonu (PTH). Czas uaktywniania
tych proceséw moze trwa¢ nawet kilka dni.
Stan hipokalcemii moze by¢ spowodowa-
ny zbyt niska iloscia tego pierwiastka po-
bierang wraz z pasza, a takze w przypad-
ku gdy pobierane sa zwiazki wapnia stabo
przyswajalne. Okofo 50-60% Ca u doro-
stych przezuwaczy jest wchlaniane w je-
litach — zatem zaburzenia w funkcjono-
waniu przewodu pokarmowego: nagla
zmiana paszy, stany zapalne, atonia maja
wplyw na przyswajanie tego pierwiastka.
Nieprawidlowy stosunek Ca:P, ktéry po-
winien wynosi¢ 2:1, zasadowy odczyn die-
ty oraz niedobér witaminy D,, ktéra bie-
rze udzial we wchlanianiu wapnia réwniez
moga negatywnie wplywac na zawartosc¢
wapnia we krwi. Parathormon pobudza
absorpcje i zwigksza aktywno$¢ osteokla-
stow oraz hamuje wydalanie wapnia z mo-
czem poprzez zwiekszenie reabsorpcji
w nerkach (10). Aktywno$¢ parathormonu
w kosciach jest jednak zauwazalna i przy-
nosi skutek dopiero po 48 h jego dziata-
nia. W homeostazie wapnia bardzo wazna
role odgrywa metabolit witaminy D; oraz
jony magnezu. Aktywny metabolit wita-
miny D; — 1,25-(OH),-D; tworzy w bto-
nie komoérkowej jelita cienkiego swoiste
polaczenia biatkowo-wapniowe (CaBP),
umozliwiajace czynny transport wapnia
ze $wiatla jelita (23). 1,25-(OH),-D; po-
wstaje na drodze podwdjnej hydroksy-
lacji, ktérej pierwszy etap — przebiega-
jacy w watrobie — zachodzi przy udziale
hydroksylaz watrobowych (25-hydrok-
sylaza witaminy D i 1-alfa-hydroksyla-
za 25-OH-D), a proces ten katalizowany
jest przez jony Mg*'. Drugi etap hydrok-
sylacji, podczas ktérej powstaje wlasciwa
posta¢ metabolitu, zachodzi w nerkach,
gléwnie w kanalikach nerkowych przy
udziale la-hydroksylazy 25(0OH)D (22,
24). Masywna hipomagnezemia uposle-
dza wytwarzanie 1,25-(OH),-Ds, a przez
to wchlanianie wapnia z jelit. Niedobér
kwaséw zo6lciowych jest przyczyna utraty
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z kalem zaréwno witaminy D (zawartej
w pokarmach), jak i soli wapnia oraz ma-
gnezu. Chorobowo zmieniona watroba
jest zrédlem substancji o dziataniu oste-
olitycznym — cytokin prozapalnych Il-1,
11-6 i TNF. Ponadto upos$ledzenie wchta-
niania wapnia, magnezu i witaminy D
stanowi przyczyne stymulacji sekrecji
parathormonu przez przytarczyce. Wa-
troba odgrywa istotna role w patogene-
zie zaburzen gospodarki wapniowo-fos-
foranowej i mineralizacji kosci.

Nieodpowiedni poziom stezenia wap-
nia w organizmie kréw mlecznych oraz
uposledzone mechanizmy kompensacyj-
ne moga prowadzi¢ do wystapienia po-
staci podklinicznej lub klinicznej niedo-
boru tego makroelementu. Przyjmuje sie,
ze z postacia podkliniczng mamy do czy-
nienia, gdy stezenie wapnia we krwi wy-
nosi ponizej 2,0 mmol/l. (5). Forma kli-
niczna niedoboru wapnia nazywana jest
porazeniem poporodowym. Manifestuje
sie ona licznymi objawami klinicznymi,
fatwymi do zaobserwowania. Rozréznié
mozna dwie postaci tej jednostki chorobo-
wej: pobudzeniowq i §pigczkowa. Pierwsza
charakteryzuje si¢ podwyzszonymi para-
metrami og6lnymi (CTO), potrzasaniem
glowa, §linieniem, pobudzeniem psycho-
motorycznym w pozycji stojacej, zmniej-
szeniem apetytu oraz pragnienia. W po-
staci $piaczkowej krowa zazwyczaj lezy
w pozycji mostkowej lub bocznej z cha-
rakterystycznie wygieta glowa na bok.
Dodatkowo moze wystepowac oslabienie
lub nawet zatrzymanie motoryki zwacza,
ostabienie motoryki trawienca, brak od-
dawania kalu i moczu oraz utrata mlecz-
nosci. Zwigksza si¢ réwniez prawdopo-
dobienstwo wystapienia przemieszcze-
nia trawienica (1, 25, 26).

Niedobdr wapnia we krwi powoduje
podwyzszenie poziomu parathormonu,
ktéry korzystnie wplywa na gospodarke
wapniowa, nie powoduje jednak zatrzy-
mywania fosforu przez nerki, a to nieko-
rzystnie odbija sie na zawartosci fosfo-
ru nieorganicznego (P ) we krwi i moze
prowadzi¢ do rozwoju klinicznych posta-
ci niedoboru fosforu (19). Fosfor jest nie-
zbedny do prawidlowego funkcjonowania
organizmu, odgrywa istotna role w ukta-
dzie kostnoszkieletowym a jego niedobér
przyczynia sie do rozwoju zmian osteopa-
tycznych. Hipofosfatemia u kréw czesto
przebiega wéréd objawdw ciezkiego pod-
noszenia sie, kulawizn, bolesnosci kon-
czyn lub zalegania, ale przynajmniej na
poczatku choroby nie wystepuje oslabie-
nie apetytu i niejednokrotnie tylko nie-
znacznie obnizona mleczno$¢ (48). Hi-
pofosfatemia jako zaburzenie metabolicz-
ne czesto przyczynia si¢ do powstania lub
towarzyszy wielu schorzeniom w stadach
bydta (29, 30, 31). Prawidlowa zawarto$¢
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fosforu nieorganicznego (Pn) we krwi
bydla mlecznego wynosi od okolo 4 do
8,5 mg/dl. Hipofosfatemia moze mani-
festowac sie zaleganiem poporodowym
i hemoglobinuria poporodowa oraz moze
wchodzi¢ w sktad zespolu zalegania oko-
foporodowego. Moze by¢ skutkiem wielu
czynnikéw, jak chociazby: niedobdr fos-
foru w dawce pokarmowej, nieprawidto-
wy stosunek ilo§ciowy wapnia do fosforu
w paszy i suplementach, zmiany prawi-
dlowego stezenia jonéw sodowych, niskiej
przyswajalnosci stosowanych w diecie
zwiazkéw fosforanowych, zaburzen uktla-
du hormonalnego (PTH, kalcytonina i ak-
tywne metabolity witaminy D) warunku-
jacego prawidlowa homeostaze wapnio-
wo-fosforowa w organizmie przezuwaczy
(29, 30, 32, 33). Moga by¢ tez przyczyny
jatrogenne, jak leczenie niektérych choréb
zwierzat przy uzyciu duzych dawek prepa-
ratéw zawierajacych jony wapnia i magne-
zu, co moze prowadzi¢ do wtérnego roz-
woju lub nasilenia hipofosfatemii (20, 29,
34, 35, 36, 37). Brak kontroli skladu paszy
i parametréw biochemicznych krwi przy
uzupelnianiu niedoboréw lub niedosto-
sowanie dodatkéow paszowych do aktu-
alnych probleméw w stadzie moze zabu-
rza¢ homeostaze organizmu u pojedyn-
czych osobnikéw lub w calej grupie (1).

Okres okotoporodowy u kréw mlecz-
nych jest czasem duzych zmian w orga-
nizmie dostosowujacych metabolizm do
porodu oraz wzrastajacej produkcji mle-
ka. Poporodowe zaburzenia mineralne
zwiegkszaja znacznie ryzyko zachorowan
na kliniczne i podkliniczne choroby me-
taboliczne (2, 5, 6). Najcze$ciej zaburze-
nia te dotycza makroelementéw, a szcze-
golnie wapnia, co w okresie rozpoczynaja-
cej sie laktacji moze powodowac znaczny
spadek jego stezenia we krwi (40, 41).
Wystepowanie poporodowych zaburzen
w poziomie wapnia we krwi spowodowa-
ne jest najczesciej zle zbilansowana die-
ta w okresie zasuszenia lub niedostoso-
waniem dawki zywieniowej do produkeji
mlecznej (2, 41, 42, 43).

Niedobdr fosforu najczesciej wynika ze
stosowania diety ubogiej w ten makroele-
ment lub uzywania w suplementacji zwiaz-
kéw o stabym wchtanianiu w przewodzie
pokarmowym. Wtérnie niedobér fosfo-
ru pojawia sie w przebiegu hipokalcemii,
przewleklych stanach zapalnych prze-
wodu pokarmowego i stosowaniu nad-
miaru dodatkéw biatkowych (najlepsza
wchlanialno$¢ fosforu przy kwasnym pH).
Zawarto$¢ fosforanéw nieorganicznych
w organizmie uzalezniona jest od wielu
czynnikéw: wchlaniania jonéw fosforu,
wydalania z moczem i katem, wydzielania
ze $lina i mlekiem, podazy odpowiedniej
ilosci wapnia w diecie, odpowiedniej ak-
tywnosci hormonalnej: PTH, kalcytoniny
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i aktywnych metabolitéw witaminy D.
Wiekszo$¢ autordw jest zdania, ze obja-
wy hipofosfatemii wystepuja przy zawarto-
$ci fosforu nieorganicznego w organizmie
nizszym od 2-2,1 mg%. W badaniach wta-
snych problemy u kréw mlecznych wyni-
kajace z niedoboru fosforu najczesciej do-
tyczyly rozrodu i wydajnosci mleczne;j.

Profilaktyka niedoboréw mineralnych
stosowana szeroko w wielu gospodar-
stwach hodowlanych bydta mlecznego
zmienita obraz wystepujacych zaburzen
metabolicznych, a takze objawéw klinicz-
nych. Ostre przypadki coraz cze$ciej za-
stepuja choroby o przebiegu podostrym,
przewleklym lub postaci podkliniczne,
niejednokrotnie rozpoznawane przypad-
kowo w czasie rutynowych badan bioche-
micznych krwi, moczu lub mleka. Profi-
laktyka ogdlna stosowana w stadzie, da-
jac bardzo pozytywne efekty, jednocze$nie
moze maskowaé podkliniczne problemy
w stadzie. Stosowanie przez hodowcéw
duzej ilosci suplementéw diety, w tym
szczegblnie dodatkéw mineralnych ogra-
nicza jednak wyraZnie czestos¢ wystepo-
wania postaci hipofosfatemii o ciezkim
przebiegu do tego stopnia, Ze pojawiaja
sie opinie, iz typowe ostre formy niedo-
boru u bydla nie wystepuja. Natomiast za-
burzenia gospodarki fosforanowej z nie-
charakterystycznymi objawami, takimi jak
ostabiony apetyt czy spadek mlecznosci,
staja sie widocznym problemem ekono-
micznym. Stany takie moga rozwinac sie
nastepnie w ciezsze postaci lub przez dlu-
gi czas zmniejszac oczekiwane efekty pro-
dukcyjne. W takiej sytuacji rozpoznanie
i likwidacja niedoboréw na jak najwcze-
$niejszym etapie przez odpowiednie do-
stosowanie postepowania lekarskiego, a co
za tym idzie dobér odpowiednich rodza-
joéw preparatéw i drogi ich podania, cia-
gle znajduje sie w kregu zainteresowan ho-
dowcéw, firm farmaceutycznych, prakty-
kujacych lekarzy i naukowcéw.

Badania wlasne wskazuja na bardzo
duze znaczenie doustnych preparatéw fos-
foranowych jako samodzielnego czynnika
terapeutycznego oraz metody przedluza-
nia dzialania leczniczego preparatéw poda-
wanych droga parenteralng. W odniesieniu
do stwierdzanych objawéw chorobowych
wiecej pozytywnych opinii hodowcy bydta
mlecznego wyrazali po leczeniu z jedno-
czesnym uzyciem preparatéw dozylnych
i doustnych. Istnieje przekonanie, ze po-
dawanie nieorganicznych zwigzkéw wap-
nia jest bardziej skuteczne od podawania
organicznych. Najczesciej jest to chlorek
wapnia, siarczan i fosforan wapnia majace
charakter anionowy, wspomagajace absorp-
cje wapnia z przewodu pokarmowego. Poza
tym stosuje si¢ rowniez weglan wapnia. Po-
dawanie preparatéw droga iniekcji dozyl-
nych powinno by¢ uzupelniane doustna

suplementacja zwiazkami wapnia o dzia-
faniu zakwaszajacym.

Istota prawidlowego zapobiegania wy-
stapienia choréb niedoborowych jest od-
powiednia profilaktyka poprzedzona ba-
daniami, ktére pomagaja zidentyfikowa¢
istote problemu (1). Do badan takich za-
liczy¢ nalezy oznaczanie w surowicy i ply-
nach ustrojowych stezenia wapnia catko-
witego (TCa), fosforu nieorganicznego
(P,), magnezu calkowitego, sodu, pota-
su, aminotransferazy asparaginianowej
(AST), fosfatazy zasadowej (AP), biliru-
biny catkowitej, mocznika, wieloniena-
syconych kwaséw ttuszczowych (WKT)
oraz niezestryfikowanych kwaséw ttusz-
czowych (NEFA; 12).

Najlepsze efekty profilaktyczne moz-
na osiagnaé, stosujac jednoczesnie kilka
réznych metod. Odpowiednim skladem
paszy mozna ograniczy¢ wystepowanie
w przysztosci niedoboréw mineralnych
oraz choréb metabolicznych. Seifi i wsp.
(38) zwracaja uwage na znaczacy pozy-
tywny wplyw diety anionowej na czesto-
tliwo$¢ wystepowania zalegania poporo-
dowego w badanych stadach bydta mlecz-
nego. Za pomoca tego typu diety mozna
zmniejszy¢ ilo§¢ dostarczanego wapnia
Z pasz3, usprawniajac jego przyswajanie.
Aby prawidlowo obliczy¢ oraz wykorzy-
sta¢ dietetyczna réznice kationowo-anio-
nowa — DCAD (dietary cation-anion di-
ference), nalezy najpierw wykona¢ anali-
z¢ chemiczna paszy. Badanie takie mozna
wykona¢ w okregowych stacjach chemicz-
no-rolniczych oraz w laboratoriach ko-
mercyjnych zajmujacych sie analiza sktadu
paszy (38). Znajac zawarto$¢ sodu, pota-
su, chlorkéw i siarczanéw, mozna przy-
stapi¢ do obliczenia DCAD z ponizsze-
go wzoru (27):

DCAD (mmol/kg d.m.) =
= (%Na: 0,0023 +%K : 0,0039) —
+ (%Cl: 0,0035 +%S : 0,0016)

Przyjmuje sie, ze prawidlowa die-
tetyczna réznica kationowo-anionowa
(DCAD) u bydta powinna wynosi¢ od
100 do 150 mmol/kg s.m. paszy (38). Aby
osiagnac¢ odpowiednia DCAD, mozna do-
dawac¢ do paszy sole nieorganiczne, kto-
re dysocjuja na stabe kationy i silne anio-
ny. Przykladem soli, ktére wplywaja na
DCAD, sa: NH,CI, AL(SO,),+ 16H,0,
(NH,),SO,. Po osiggnieciu ujemnego
DCAD dochodzi do zakwaszenia orga-
nizmu, a to wplywa na zwigkszenie ilo-
$ci dostepnej biologicznie, zjonizowanej
formy wapnia we krwi, zwieksza synte-
ze parathormonu, prowadzi do wzrostu
ilosci receptoréw dla aktywnego meta-
bolitu witaminy D; oraz zwiekszonej ak-
tywnosci osteoklastéw (39). Dzigki tym
efektom ujemnego bilansu anionowego

mozna wplywaé na sprawno$¢ mecha-
nizméw kompensacyjnych organizmu
kréw, co jednoznacznie obniza praw-
dopodobienistwo wystepowania poraze-
nia poporodowego. Kolejnym sposobem
prowadzenia odpowiedniej profilakty-
ki niedoboréw wapnia u bydla mleczne-
go w okresie okoloporodowym moze by¢
podawanie witaminy D, w ilo$ci zaleca-
nej przez producenta przez 2—5 dni przed
porodem. Zabieg taki pozytywnie wply-
wa na wchlanianie wapnia w jelitach oraz
uwalnianie jego rezerw z kosci (27). Na-
stepna metoda profilaktyczna wystepowa-
nia porazenia poporodowego jest 3-krot-
ne podawanie 50 g wapnia (Calem Plus,
Biowet Putawy). Pierwszy raz taka daw-
ke podaje sie 12 godzin przed porodem,
druga 6-12 godzin po porodzie, kolejna
24 h po wycieleniu.

Pomimo zachowania odpowiedniej pro-
filaktyki moze niekiedy rozwinac¢ sie kli-
niczna postac porazenia poporodowego.
W postepowaniu leczniczym w stadium
poczatkowym bez objawéw $piaczkowych
mozna stosowac preparaty ztozone (np.:
Calcigluc’, Biowet Pulawy), p6Zniej w sy-
tuacji rozwinietych objawéw z zaburze-
niem $wiadomosci stosuje si¢ iniekcje do-
zylne preparatéw wapniowych, takich jak
glukonian wapnia (np. Calcii Borogluconas
25% Inj., Biowet Putawy). Dzienna daw-
ka tego preparatu to 250—-500 ml na kro-
we. Podajac wlew dozylny, nalezy pamie-
ta¢ o podgrzaniu preparatu do tempera-
tury ciala oraz kontrolowac prace serca.
Ze wzgledu na mozliwe zaburzenia ak-
¢ji serca podczas stosowania preparatéw
wapniowych nalezy odstapi¢ od nakla-
niana zwierzecia do wstawania zaraz po
infuzji preparatéw leczniczych (27) oraz
w razie koniecznos$ci stosowaé prepara-
ty wspomagajace (np. Coffenal, Biowet
Putawy). Podczas terapii nalezyta opie-
ka nad chora krowg jest réwniez bardzo
istotna. Odpowiednia pielegnacja, troska
o jej dobrostan, zapewnienie suchej sto-
my oraz wolnej przestrzeni wokoét glowy,
w celu umozliwienia wstawania moze by¢
istota powodzenia terapii. Dla zapobiega-
nia powstawaniu odlezyn krowe nalezy
minimum 4 razy na dobe przemieszcza¢
w celu zmiany pozycji. W przypadku gdy
mimo opieki odlezyny rozwina sie lub ule-
gna zakazeniu, a krowa wykazuje objawy
bélowe, nalezy stosowac $rodki przeciw-
bakteryjne i przeciwbélowe (np.: Injectio
pyralgini, Acticarp, Tiamfenikol Biowet
Pulawy, Enflocyna®). Trzeba takze pamie-
ta¢, ze w przypadku dluzej utrzymujacego
sie braku apetytu u krowy lub jej ostabie-
nia czy w trakcie rekonwalescencji oprécz
prawidlowej diety wskazanie jest podawa-
nie preparatéow energetycznych i witami-
nowych (np.: Injectio glucosi 20%, Vita-
minum B, Biowet Putawy).
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W gospodarstwach mlecznych w Pol-
sce i na $wiecie duza role przywiazuje sie
do profilaktyki zaburzen metabolicznych
w oparciu o rézne preparaty i sposoby ich
stosowania. Metody profilaktyki zaburzen
wapnia w okresie okoloporodowym opar-
te sa na metodach zywieniowych lub sto-
sowaniu preparatéw majacych za zadanie
podwyzszy¢ dostepno$¢ wapnia z prze-
wodu pokarmowego. Ponadto w okresie
okotoporodowym mozna stosowaé do-
datkowa doustna suplementacje prepara-
tami wapniowymi w postaci soli wapnia.
Stosuje si¢ ja najczesciej trzykrotnie: tuz
przed porodem, 12 i 24 godziny po poro-
dzie. Podawane sa w ten sposéb preparaty
plynne zawierajace chlorek wapnia, ktéry
jest Zrédlem latwo przyswajalnych jonéw
wapnia, jak réwniez jest zwiazkiem silniej
zakwaszajacym $rodowisko niz inne sole
wapnia (44, 45, 46, 47). Inna metoda sa
wlewy dozwaczowe (drenching), recznie
przy uzyciu sondy lub w oparciu o zesta-
wy mobilne. W metodzie tej podaje sie
tzw. drinki poporodowe z duza zawarto-
$cig réznych sktadnikéw (w tym mineral-
nych) i wody w celu zapobiegania prze-
mieszczeniu trawienca, wystepowaniu
ujemnego bilansu energetycznego, niedo-
boréw mineralnych; wplywaja one takze
korzystnie na inwolucje macicy.
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