
Hodowla bydła jest obecnie ukierun-
kowana na wysoką wydajność mlecz-

ną. Pomimo stosowania żywienia opartego 
na dawkach pokarmowych opracowanych 
przez wykwalifikowanych specjalistów, 
które powinny zaspokajać zróżnicowa-
ne potrzeby pokarmowe zwierząt w po-
szczególnych okresach cyklu produkcyj-
nego, cały czas istnieje ryzyko wystąpienia 
zaburzeń w gospodarce mineralnej. Mogą 
one manifestować się spadkiem produk-
cyjności i powodować zaburzenia ogólne-
go stanu zdrowia zarówno w postaciach 
klinicznych, jak i stanów podklinicznych. 
Hodowcy coraz częściej zdają sobie spra-
wę z potrzeby wczesnego wykrywania tych 
zaburzeń, szybkiego i skutecznego leczenia 
oraz odpowiedniej profilaktyki. Zbyt czę-
sto jednak zapomina się o potrzebie do-
kładnego badania zawartości podstawo-
wych makroelementów we krwi zwierząt 

przed rozpoczęciem profilaktyki czy le-
czenia (tab. 1). Pozorne oszczędności na 
badaniach laboratoryjnych w przypadku 
nieodpowiedniej suplementacji mogą ne-
gatywnie odbić się w przyszłości na ocze-
kiwanych zyskach wynikających z produk-
cji mleka w  stadzie. Udowodniono bo-
wiem, że nie tylko niedobory, ale również 
nadmierna suplementacja mogą wywoły-
wać zaburzenia manifestujące się objawa-
mi klinicznymi (1). Znaczące podwyższe-
nie zawartości wapnia, fosforu i magnezu 
w organizmie tuż przed okresem zasusze-
nia oraz przed porodem ma wpływ na wy-
stępowanie stanów chorobowych i zabu-
rzeń poporodowych.

Makroelementy są nie tylko elemen-
tem strukturalnym organizmów, ale tak-
że regulują niemal wszystkie procesy me-
taboliczne (2). Nieodpowiednie stęże-
nia wapnia, magnezu i fosforu powodują 
choroby układu nerwowego oraz ukła-
du ruchu, wpływają także na płodność 
krów. Obniżone stężenie wapnia w orga-
nizmie zmniejsza kurczliwość mięśni, co 
może prowadzić do przemieszczenia tra-
wieńca, zmniejszenia perystaltyki przed-
żołądków, stanów zapalnych gruczołu 
mlekowego (niedomykanie kanału strzy-
kowego) oraz zapalenia macicy (zaburze-
nie inwolucji) po porodzie. Udowodnio-
no, że obniżone poziomy makroelemen-
tów we krwi oraz związane z tym objawy 
kliniczne występują częściej u krów star-
szych niż u młodych (28).

Niedobór wapnia może powodować 
również ketozę, ponieważ jego obniżone 
stężenie we krwi wywołuje spadek apety-
tu, co prowadzi do ujemnego bilansu ener-
getycznego i wywołuje zwiększoną mo-
bilizację tłuszczów (2). Niedobór wapnia 
manifestuje się kliniczną postacią pora-
żenia poporodowego (zaleganie na most-
ku lub na boku, zaburzenia świadomości, 
od apatii po śpiączkę, brak apetytu i pra-
gnienia, osłabienie lub brak perystaltyki 

przedżołądków, zarzucenie głowy na bok 
ciała, brak defekacji i oddawania moczu, 
utrata mleczności), w postaci hipokalcemii 
szczytu laktacji oraz podklinicznej hipo-
kalcemii – obniżającej ogólną produkcyj-
ność stada (13, 19, 23, 25). Postać klinicz-
na hipokalcemii dotyczy około 5% krów 
po porodzie (2, 3, 4, 5) i przebiega z cha-
rakterystycznymi objawami porażenia po-
porodowego w formie pobudzeniowej lub 
śpiączkowej (6, 7, 8, 9). Natomiast hipo-
kalcemia podkliniczna jest obecnie najczę-
ściej występującą formą niedoboru wapnia 
u krów mlecznych, która może obejmo-
wać od 25 do nawet 50% krów w stadzie 
(8, 10, 11, 12, 13). Zaburzenie to opisywa-
ne jest jako spadek stężenia wapnia w su-
rowicy krwi poniżej 2,0 mmol/l (2, 3, 5, 
8). Podkliniczna postać niedoboru wapnia 
przebiega bez charakterystycznych obja-
wów, co znacznie utrudnia i przedłuża jej 
rozpoznanie w stadzie. Profilaktyka nie-
doborów wapnia u krów w okresie oko-
łoporodowym opiera się obecnie głównie 
na diecie niskowapniowej i zakwaszającej 
treść żwacza przed porodem oraz stoso-
waniu preparatów wapniowych płynnych 
lub w formie bolusów doustnie. Gorączka 
mleczna (porażenie poporodowe – ostra 
hipokalcemia kliniczna okresu okołopo-
rodowego) wpływa na kurczliwość maci-
cy, przedłużając wycielenia i zwiększając 
ryzyko zatrzymania błon płodowych oraz 
zapalenia błony śluzowej macicy. U krów 
hipokalcemicznych wzrasta ilość przy-
padków zapalenia błony śluzowej macicy 
(14, 15), ulega zwolnieniu proces inwolu-
cji macicy i występują problemy z płod-
nością (14, 16, 17). Istnieją doniesienia 
o zwiększeniu ilości przypadków ketozy 
i chorób trawieńca (11, 18).

Niedobory te mogą sprzyjać również 
spadkowi wydajności mlecznej, zwięk-
szeniu częstotliwości występowania cho-
rób okresu okołoporodowego, wystąpie-
niu problemów z zapłodnieniem i chorób 
układu ruchu oraz spadkowi odporno-
ści, predysponującemu do występowa-
nia innych chorób o  etiologii zakaźnej 
(19). Odmiennie nadmierna suplementa-
cja najczęściej może prowadzić do zmian 
w poziomie wydajności mlecznej oraz nie-
prawidłowości w układnie rozrodczym. 
Znacznie podwyższone stężenia wap-
nia, fosforu nieorganicznego (Pn) oraz 
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Normy kliniczne Zakładu Chorób Wewnętrznych Zwierząt Gospodarskich i Koni 
Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie 

Ca2+ 2,25–3,03

Mg2+ 0,78–1,23

Pn 1,81–2,10

Tabela 1. Prawidłowe wartości stężenia wybranych makroelementów w surowicy krów mlecznych (w mmol/dm3)
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magnezu we krwi tuż przed okresem za-
suszania może niekorzystnie wpływać na 
stan zdrowia w okresie poporodowym (1).

Zapotrzebowanie dobowe na wapń 
w okresie laktacji u krowy o masie cia-
ła 600 kg i wydajności mlecznej na po-
ziomie 30 kg mleka/dobę wynosi około 
122 g (20). Zapotrzebowanie bytowe or-
ganizmu krowy o masie 600 kg oraz roz-
wijającego się płodu tuż przed porodem 
wynosi natomiast jedynie ok. 31 g wapnia 
dziennie. Przed porodem należy pamiętać 
o zmniejszeniu podaży wapnia w paszy. 
Mniej niż 20 g tego pierwiastka dziennie 
absorbowanego z dawki żywieniowej pro-
wadzi do wystąpienia korzystnego ujem-
nego bilansu wapniowego, który stymu-
luje hormonalne mechanizmy homeosta-
zy (21, 22) przez pobudzenie wydzielania 
parathormonu (PTH). Czas uaktywniania 
tych procesów może trwać nawet kilka dni. 
Stan hipokalcemii może być spowodowa-
ny zbyt niską ilością tego pierwiastka po-
bieraną wraz z paszą, a także w przypad-
ku gdy pobierane są związki wapnia słabo 
przyswajalne. Około 50–60% Ca u doro-
słych przeżuwaczy jest wchłaniane w je-
litach – zatem zaburzenia w funkcjono-
waniu przewodu pokarmowego: nagła 
zmiana paszy, stany zapalne, atonia mają 
wpływ na przyswajanie tego pierwiastka. 
Nieprawidłowy stosunek Ca:P, który po-
winien wynosić 2:1, zasadowy odczyn die-
ty oraz niedobór witaminy D3, która bie-
rze udział we wchłanianiu wapnia również 
mogą negatywnie wpływać na zawartość 
wapnia we krwi. Parathormon pobudza 
absorpcję i zwiększa aktywność osteokla-
stów oraz hamuje wydalanie wapnia z mo-
czem poprzez zwiększenie reabsorpcji 
w nerkach (10). Aktywność parathormonu 
w kościach jest jednak zauważalna i przy-
nosi skutek dopiero po 48 h jego działa-
nia. W homeostazie wapnia bardzo ważną 
rolę odgrywa metabolit witaminy D₃ oraz 
jony magnezu. Aktywny metabolit wita-
miny D₃ – 1,25-(OH)₂-D₃ tworzy w bło-
nie komórkowej jelita cienkiego swoiste 
połączenia białkowo-wapniowe (CaBP), 
umożliwiające czynny transport wapnia 
ze światła jelita (23). 1,25-(OH)₂-D₃ po-
wstaje na drodze podwójnej hydroksy-
lacji, której pierwszy etap – przebiega-
jący w wątrobie – zachodzi przy udziale 
hydroksylaz wątrobowych (25-hydrok-
sylaza witaminy D i  1-alfa-hydroksyla-
za 25-OH-D), a proces ten katalizowany 
jest przez jony Mg²+. Drugi etap hydrok-
sylacji, podczas której powstaje właściwa 
postać metabolitu, zachodzi w nerkach, 
głównie w  kanalikach nerkowych przy 
udziale 1α-hydroksylazy 25(OH)D (22, 
24). Masywna hipomagnezemia upośle-
dza wytwarzanie 1,25-(OH)₂-D₃, a przez 
to wchłanianie wapnia z  jelit. Niedobór 
kwasów żółciowych jest przyczyną utraty 

z kałem zarówno witaminy D (zawartej 
w pokarmach), jak i soli wapnia oraz ma-
gnezu. Chorobowo zmieniona wątroba 
jest źródłem substancji o działaniu oste-
olitycznym – cytokin prozapalnych Il-1, 
Il-6 i TNF. Ponadto upośledzenie wchła-
niania wapnia, magnezu i  witaminy  D 
stanowi przyczynę stymulacji sekrecji 
parathormonu przez przytarczyce. Wą-
troba odgrywa istotną rolę w patogene-
zie zaburzeń gospodarki wapniowo-fos-
foranowej i mineralizacji kości.

Nieodpowiedni poziom stężenia wap-
nia w organizmie krów mlecznych oraz 
upośledzone mechanizmy kompensacyj-
ne mogą prowadzić do wystąpienia po-
staci podklinicznej lub klinicznej niedo-
boru tego makroelementu. Przyjmuje się, 
że z postacią podkliniczną mamy do czy-
nienia, gdy stężenie wapnia we krwi wy-
nosi poniżej 2,0 mmol/l. (5). Forma kli-
niczna niedoboru wapnia nazywana jest 
porażeniem poporodowym. Manifestuje 
się ona licznymi objawami klinicznymi, 
łatwymi do zaobserwowania. Rozróżnić 
można dwie postaci tej jednostki chorobo-
wej: pobudzeniową i śpiączkową. Pierwsza 
charakteryzuje się podwyższonymi para-
metrami ogólnymi (CTO), potrząsaniem 
głową, ślinieniem, pobudzeniem psycho-
motorycznym w pozycji stojącej, zmniej-
szeniem apetytu oraz pragnienia. W po-
staci śpiączkowej krowa zazwyczaj leży 
w pozycji mostkowej lub bocznej z cha-
rakterystycznie wygiętą głową na bok. 
Dodatkowo może występować osłabienie 
lub nawet zatrzymanie motoryki żwacza, 
osłabienie motoryki trawieńca, brak od-
dawania kału i moczu oraz utrata mlecz-
ności. Zwiększa się również prawdopo-
dobieństwo wystąpienia przemieszcze-
nia trawieńca (1, 25, 26).

Niedobór wapnia we krwi powoduje 
podwyższenie poziomu parathormonu, 
który korzystnie wpływa na gospodarkę 
wapniową, nie powoduje jednak zatrzy-
mywania fosforu przez nerki, a to nieko-
rzystnie odbija się na zawartości fosfo-
ru nieorganicznego (Pn) we krwi i może 
prowadzić do rozwoju klinicznych posta-
ci niedoboru fosforu (19). Fosfor jest nie-
zbędny do prawidłowego funkcjonowania 
organizmu, odgrywa istotną rolę w ukła-
dzie kostnoszkieletowym a jego niedobór 
przyczynia się do rozwoju zmian osteopa-
tycznych. Hipofosfatemia u krów często 
przebiega wśród objawów ciężkiego pod-
noszenia się, kulawizn, bolesności koń-
czyn lub zalegania, ale przynajmniej na 
początku choroby nie występuje osłabie-
nie apetytu i niejednokrotnie tylko nie-
znacznie obniżona mleczność (48). Hi-
pofosfatemia jako zaburzenie metabolicz-
ne często przyczynia się do powstania lub 
towarzyszy wielu schorzeniom w stadach 
bydła (29, 30, 31). Prawidłowa zawartość 

fosforu nieorganicznego (Pn) we  krwi 
bydła mlecznego wynosi od około 4 do 
8,5 mg/dl. Hipofosfatemia może mani-
festować się zaleganiem poporodowym 
i hemoglobinurią poporodową oraz może 
wchodzić w skład zespołu zalegania oko-
łoporodowego. Może być skutkiem wielu 
czynników, jak chociażby: niedobór fos-
foru w dawce pokarmowej, nieprawidło-
wy stosunek ilościowy wapnia do fosforu 
w paszy i  suplementach, zmiany prawi-
dłowego stężenia jonów sodowych, niskiej 
przyswajalności stosowanych w  diecie 
związków fosforanowych, zaburzeń ukła-
du hormonalnego (PTH, kalcytonina i ak-
tywne metabolity witaminy D) warunku-
jącego prawidłową homeostazę wapnio-
wo-fosforową w organizmie przeżuwaczy 
(29, 30, 32, 33). Mogą być też przyczyny 
jatrogenne, jak leczenie niektórych chorób 
zwierząt przy użyciu dużych dawek prepa-
ratów zawierających jony wapnia i magne-
zu, co może prowadzić do wtórnego roz-
woju lub nasilenia hipofosfatemii (20, 29, 
34, 35, 36, 37). Brak kontroli składu paszy 
i parametrów biochemicznych krwi przy 
uzupełnianiu niedoborów lub niedosto-
sowanie dodatków paszowych do aktu-
alnych problemów w stadzie może zabu-
rzać homeostazę organizmu u pojedyn-
czych osobników lub w całej grupie (1).

Okres okołoporodowy u krów mlecz-
nych jest czasem dużych zmian w orga-
nizmie dostosowujących metabolizm do 
porodu oraz wzrastającej produkcji mle-
ka. Poporodowe zaburzenia mineralne 
zwiększają znacznie ryzyko zachorowań 
na kliniczne i podkliniczne choroby me-
taboliczne (2, 5, 6). Najczęściej zaburze-
nia te dotyczą makroelementów, a szcze-
gólnie wapnia, co w okresie rozpoczynają-
cej się laktacji może powodować znaczny 
spadek jego stężenia we krwi (40, 41). 
Występowanie poporodowych zaburzeń 
w poziomie wapnia we krwi spowodowa-
ne jest najczęściej źle zbilansowaną die-
tą w okresie zasuszenia lub niedostoso-
waniem dawki żywieniowej do produkcji 
mlecznej (2, 41, 42, 43).

Niedobór fosforu najczęściej wynika ze 
stosowania diety ubogiej w ten makroele-
ment lub używania w suplementacji związ-
ków o słabym wchłanianiu w przewodzie 
pokarmowym. Wtórnie niedobór fosfo-
ru pojawia się w przebiegu hipokalcemii, 
przewlekłych stanach zapalnych prze-
wodu pokarmowego i  stosowaniu nad-
miaru dodatków białkowych (najlepsza 
wchłanialność fosforu przy kwaśnym pH). 
Zawartość fosforanów nieorganicznych 
w organizmie uzależniona jest od wielu 
czynników: wchłaniania jonów fosforu, 
wydalania z moczem i kałem, wydzielania 
ze śliną i mlekiem, podaży odpowiedniej 
ilości wapnia w diecie, odpowiedniej ak-
tywności hormonalnej: PTH, kalcytoniny 
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i  aktywnych metabolitów witaminy D. 
Większość autorów jest zdania, że obja-
wy hipofosfatemii występują przy zawarto-
ści fosforu nieorganicznego w organizmie 
niższym od 2–2,1 mg%. W badaniach wła-
snych problemy u krów mlecznych wyni-
kające z niedoboru fosforu najczęściej do-
tyczyły rozrodu i wydajności mlecznej.

Profilaktyka niedoborów mineralnych 
stosowana szeroko w  wielu gospodar-
stwach hodowlanych bydła mlecznego 
zmieniła obraz występujących zaburzeń 
metabolicznych, a także objawów klinicz-
nych. Ostre przypadki coraz częściej za-
stępują choroby o przebiegu podostrym, 
przewlekłym lub postaci podkliniczne, 
niejednokrotnie rozpoznawane przypad-
kowo w czasie rutynowych badań bioche-
micznych krwi, moczu lub mleka. Profi-
laktyka ogólna stosowana w stadzie, da-
jąc bardzo pozytywne efekty, jednocześnie 
może maskować podkliniczne problemy 
w stadzie. Stosowanie przez hodowców 
dużej ilości suplementów diety, w  tym 
szczególnie dodatków mineralnych ogra-
nicza jednak wyraźnie częstość występo-
wania postaci hipofosfatemii o ciężkim 
przebiegu do tego stopnia, że pojawiają 
się opinie, iż typowe ostre formy niedo-
boru u bydła nie występują. Natomiast za-
burzenia gospodarki fosforanowej z nie-
charakterystycznymi objawami, takimi jak 
osłabiony apetyt czy spadek mleczności, 
stają się widocznym problemem ekono-
micznym. Stany takie mogą rozwinąć się 
następnie w cięższe postaci lub przez dłu-
gi czas zmniejszać oczekiwane efekty pro-
dukcyjne. W takiej sytuacji rozpoznanie 
i likwidacja niedoborów na jak najwcze-
śniejszym etapie przez odpowiednie do-
stosowanie postępowania lekarskiego, a co 
za tym idzie dobór odpowiednich rodza-
jów preparatów i drogi ich podania, cią-
gle znajduje się w kręgu zainteresowań ho-
dowców, firm farmaceutycznych, prakty-
kujących lekarzy i naukowców.

Badania własne wskazują na bardzo 
duże znaczenie doustnych preparatów fos-
foranowych jako samodzielnego czynnika 
terapeutycznego oraz metody przedłuża-
nia działania leczniczego preparatów poda-
wanych drogą parenteralną. W odniesieniu 
do stwierdzanych objawów chorobowych 
więcej pozytywnych opinii hodowcy bydła 
mlecznego wyrażali po leczeniu z jedno-
czesnym użyciem preparatów dożylnych 
i doustnych. Istnieje przekonanie, że po-
dawanie nieorganicznych związków wap-
nia jest bardziej skuteczne od podawania 
organicznych. Najczęściej jest to chlorek 
wapnia, siarczan i fosforan wapnia mające 
charakter anionowy, wspomagające absorp-
cję wapnia z przewodu pokarmowego. Poza 
tym stosuje się również węglan wapnia. Po-
dawanie preparatów drogą iniekcji dożyl-
nych powinno być uzupełniane doustną 

suplementacją związkami wapnia o dzia-
łaniu zakwaszającym.

Istotą prawidłowego zapobiegania wy-
stąpienia chorób niedoborowych jest od-
powiednia profilaktyka poprzedzona ba-
daniami, które pomagają zidentyfikować 
istotę problemu (1). Do badań takich za-
liczyć należy oznaczanie w surowicy i pły-
nach ustrojowych stężenia wapnia całko-
witego (TCa), fosforu nieorganicznego 
(Pn), magnezu całkowitego, sodu, pota-
su, aminotransferazy asparaginianowej 
(AST), fosfatazy zasadowej (AP), biliru-
biny całkowitej, mocznika, wieloniena-
syconych kwasów tłuszczowych (WKT) 
oraz niezestryfikowanych kwasów tłusz-
czowych (NEFA; 12).

Najlepsze efekty profilaktyczne moż-
na osiągnąć, stosując jednocześnie kilka 
różnych metod. Odpowiednim składem 
paszy można ograniczyć występowanie 
w przyszłości niedoborów mineralnych 
oraz chorób metabolicznych. Seifi i wsp. 
(38) zwracają uwagę na znaczący pozy-
tywny wpływ diety anionowej na często-
tliwość występowania zalegania poporo-
dowego w badanych stadach bydła mlecz-
nego. Za pomocą tego typu diety można 
zmniejszyć ilość dostarczanego wapnia 
z paszą, usprawniając jego przyswajanie. 
Aby prawidłowo obliczyć oraz wykorzy-
stać dietetyczną różnicę kationowo-anio-
nową – DCAD (dietary cation‑anion di-
ference), należy najpierw wykonać anali-
zę chemiczną paszy. Badanie takie można 
wykonać w okręgowych stacjach chemicz-
no‑rolniczych oraz w  laboratoriach ko-
mercyjnych zajmujących się analizą składu 
paszy (38). Znając zawartość sodu, pota-
su, chlorków i siarczanów, można przy-
stąpić do obliczenia DCAD z poniższe-
go wzoru (27):

DCAD (mmol/kg d.m.) =  
= (%Na : 0,0023 +%K : 0,0039) –  

+ (%Cl : 0,0035 +%S : 0,0016)

Przyjmuje się, że prawidłowa die-
tetyczna różnica kationowo‑anionowa 
(DCAD) u  bydła powinna wynosić od 
100 do 150 mmol/kg s.m. paszy (38). Aby 
osiągnąć odpowiednią DCAD, można do-
dawać do paszy sole nieorganiczne, któ-
re dysocjują na słabe kationy i silne anio-
ny. Przykładem soli, które wpływają na 
DCAD, są: NH4Cl, Al2(SO4)3 •  16H2O, 
(NH4)2SO4. Po osiągnięciu ujemnego 
DCAD dochodzi do zakwaszenia orga-
nizmu, a to wpływa na zwiększenie ilo-
ści dostępnej biologicznie, zjonizowanej 
formy wapnia we krwi, zwiększa synte-
zę parathormonu, prowadzi do wzrostu 
ilości receptorów dla aktywnego meta-
bolitu witaminy D₃ oraz zwiększonej ak-
tywności osteoklastów (39). Dzięki tym 
efektom ujemnego bilansu anionowego 

można wpływać na sprawność mecha-
nizmów kompensacyjnych organizmu 
krów, co jednoznacznie obniża praw-
dopodobieństwo występowania poraże-
nia poporodowego. Kolejnym sposobem 
prowadzenia odpowiedniej profilakty-
ki niedoborów wapnia u bydła mleczne-
go w okresie okołoporodowym może być 
podawanie witaminy D3 w ilości zaleca-
nej przez producenta przez 2–5 dni przed 
porodem. Zabieg taki pozytywnie wpły-
wa na wchłanianie wapnia w jelitach oraz 
uwalnianie jego rezerw z kości (27). Na-
stępną metodą profilaktyczną występowa-
nia porażenia poporodowego jest 3-krot-
ne podawanie 50 g wapnia (Calem Plus, 
Biowet Puławy). Pierwszy raz taką daw-
kę podaje się 12 godzin przed porodem, 
drugą 6–12 godzin po porodzie, kolejną 
24 h po wycieleniu.

Pomimo zachowania odpowiedniej pro-
filaktyki może niekiedy rozwinąć się kli-
niczna postać porażenia poporodowego. 
W postępowaniu leczniczym w stadium 
początkowym bez objawów śpiączkowych 
można stosować preparaty złożone (np.: 
Calcigluc®, Biowet Puławy), później w sy-
tuacji rozwiniętych objawów z zaburze-
niem świadomości stosuje się iniekcje do-
żylne preparatów wapniowych, takich jak 
glukonian wapnia (np. Calcii Borogluconas 
25% Inj., Biowet Puławy). Dzienna daw-
ka tego preparatu to 250–500 ml na kro-
wę. Podając wlew dożylny, należy pamię-
tać o podgrzaniu preparatu do tempera-
tury ciała oraz kontrolować pracę serca. 
Ze względu na możliwe zaburzenia ak-
cji serca podczas stosowania preparatów 
wapniowych należy odstąpić od nakła-
niana zwierzęcia do wstawania zaraz po 
infuzji preparatów leczniczych (27) oraz 
w razie konieczności stosować prepara-
ty wspomagające (np. Coffenal, Biowet 
Puławy). Podczas terapii należyta opie-
ka nad chorą krową jest również bardzo 
istotna. Odpowiednia pielęgnacja, troska 
o jej dobrostan, zapewnienie suchej sło-
my oraz wolnej przestrzeni wokół głowy, 
w celu umożliwienia wstawania może być 
istotą powodzenia terapii. Dla zapobiega-
nia powstawaniu odleżyn krowę należy 
minimum 4 razy na dobę przemieszczać 
w celu zmiany pozycji. W przypadku gdy 
mimo opieki odleżyny rozwiną się lub ulę-
gną zakażeniu, a krowa wykazuje objawy 
bólowe, należy stosować środki przeciw-
bakteryjne i przeciwbólowe (np.: Injectio 
pyralgini, Acticarp, Tiamfenikol Biowet 
Puławy, Enflocyna®). Trzeba także pamię-
tać, że w przypadku dłużej utrzymującego 
się braku apetytu u krowy lub jej osłabie-
nia czy w trakcie rekonwalescencji oprócz 
prawidłowej diety wskazanie jest podawa-
nie preparatów energetycznych i witami-
nowych (np.: Injectio glucosi 20%, Vita-
minum B1 Biowet Puławy).
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W gospodarstwach mlecznych w Pol-
sce i na świecie dużą rolę przywiązuje się 
do profilaktyki zaburzeń metabolicznych 
w oparciu o różne preparaty i sposoby ich 
stosowania. Metody profilaktyki zaburzeń 
wapnia w okresie okołoporodowym opar-
te są na metodach żywieniowych lub sto-
sowaniu preparatów mających za zadanie 
podwyższyć dostępność wapnia z prze-
wodu pokarmowego. Ponadto w okresie 
okołoporodowym można stosować do-
datkową doustną suplementację prepara-
tami wapniowymi w postaci soli wapnia. 
Stosuje się ją najczęściej trzykrotnie: tuż 
przed porodem, 12 i 24 godziny po poro-
dzie. Podawane są w ten sposób preparaty 
płynne zawierające chlorek wapnia, który 
jest źródłem łatwo przyswajalnych jonów 
wapnia, jak również jest związkiem silniej 
zakwaszającym środowisko niż inne sole 
wapnia (44, 45, 46, 47). Inną metodą są 
wlewy dożwaczowe (drenching), ręcznie 
przy użyciu sondy lub w oparciu o zesta-
wy mobilne. W metodzie tej podaje się 
tzw. drinki poporodowe z dużą zawarto-
ścią różnych składników (w tym mineral-
nych) i wody w celu zapobiegania prze-
mieszczeniu trawieńca, występowaniu 
ujemnego bilansu energetycznego, niedo-
borów mineralnych; wpływają one także 
korzystnie na inwolucję macicy.
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