
Rocz. Nauk. Zoot., T. 39, z. 2 (2012) 157–170

KWASICA  ŻWACZA U KRÓW MLECZNYCH*   �

K r z y s z t o f  B i l i k 1 ,  M a g d a l e n a  Ł o p u s z a ń s k a - R u s e k 2 ,  
I w o n a  F u r g a ł - D i e r ż u k 1

1Instytut Zootechniki Państwowy Instytut Badawczy, Dział Żywienia Zwierząt i Paszoznawstwa,  
32-083 Balice k. Krakowa,

2Narodowe Centrum Nauki w Krakowie, ul. Królewska 57, 30-081 Kraków

Obecnie w chowie bydła mlecznego dąży się do osiągania możliwie wysokiej wydajności, 
przy jednoczesnym zachowaniu dobrego zdrowia i płodności krów oraz optymalnej zawar-
tości tłuszczu i białka w mleku. W wyniku wieloletniego doskonalenia genetycznego kra-
jowej populacji bydła czarno-, i czerwono-białego, przy wykorzystaniu buhajów holsztyń-
sko-fryzyjskich wytworzono rodzimą wysokowydajną rasę polską holsztyńsko-fryzyjską.  
W porównaniu z bydłem o użytkowości kombinowanej, krowy tej rasy wymagają nie tylko 
lepszych warunków utrzymania i opieki, ale przede wszystkim bardziej precyzyjnego bi-
lansowania dawek pokarmowych w poszczególnych stadiach cyklu produkcyjnego (Osię-
głowski i Strzetelski, 2002). Szczególnie krytycznym okresem w żywieniu wysokowydajnych 
krów mlecznych, podczas którego dochodzi do obniżenia apetytu, zaburzeń procesów fer-
mentacyjnych w żwaczu i wystąpienia deficytu energetycznego, jest okres okołoporodowy 
(zwany także przejściowym), obejmujący ostatnie trzy tygodnie przed wycieleniem i okres 
pierwszych trzech tygodni laktacji (Strzetelski i in., 2008). Podawanie w tym czasie dawek 
pokarmowych z dużą ilością skrobiowych pasz treściwych oraz niewłaściwa struktura fi-
zyczna dawki mogą doprowadzić do nadmiernego obniżenia pH płynu żwacza oraz wystą-
pienia chorób i zaburzeń metabolicznych (Drackley i in., 2001), w tym również kwasicy 
(Krause i Oetzel, 2006). Pomimo że w ostatnich latach przeprowadzono wiele obserwacji 
dotyczących niestrawności kwaśnej – choroby metabolicznej przeżuwaczy,  jednak stanowi 
ona nadal duże zagrożenie dla zdrowia zwierząt w stadach bydła mlecznego (McLaughlin  
i in., 2009). Celem niniejszego artykułu jest przedstawienie aktualnych poglądów i wy-
ników badań dotyczących czynników wpływających na występowanie i objawy różnych 
postaci kwasicy żwacza w stadach krów mlecznych oraz możliwości jej zapobiegania.  

Postacie i objawy kwasicy żwacza
W literaturze zootechniczno-weterynaryjnej wyróżnia się trzy postacie kwasi-

cy żwacza: podkliniczną (subkliniczną), kliniczną i metaboliczną (Enemark, 2008),  
natomiast w zależności od nasilenia objawów chorobowych  kwasicę  żwacza  
można podzielić na dwie postaci: podostrą i ostrą (Kleen i in., 2003). Wystąpienie 
danej postaci choroby zależy od: ilości spożytej paszy wysokowęglowodanowej,  
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sposobu żywienia oraz właściwości osobniczych zwierzęcia (Zawadzki i in.,  
2007). 

Do najczęściej występującej w praktyce hodowlanej postaci kwasicy zalicza się 
podkliniczną kwasicę żwacza – subclilinical rumen acidosis (Nocek, 1997). Okre-
śla się ją jako stan, podczas którego dochodzi do obniżenia odczynu płynnej tre-
ści żwacza do wartości pH 5–5,5 przez okres kilku godzin (4–8) od zadania paszy,  
z powodu akumulacji lotnych kwasów tłuszczowych (Garrett i in., 1999; Nordlund 
i in., 2004). Krótkotrwałe zmiany kwasowości treści żwacza po których pH „wraca 
do fizjologicznej normy” zazwyczaj nie wywołują żadnych objawów chorobowych 
(Latos i in., 2012). Podkliniczna kwasica żwacza występuje natomiast przy żywie-
niu krów dawkami pokarmowymi z dużą ilością łatwo fermentujących węglowoda-
nów niestrukturalnych, zwłaszcza przy nadmiernym rozdrobnieniu pasz i niedoborze 
włókna strukturalnego (Kowalski, 2001). W efekcie dochodzi do trwałego zaburze-
nia równowagi fermentacyjnej między dwoma frakcjami węglowodanów (tj. szybko 
fermentującymi węglowodanami niestrukturalnymi  i wolno fermentującymi węglo-
wodanami strukturalnymi) z powodu różnicy w szybkości ich degradacji w żwaczu 
(Latos i in., 2012). Towarzyszący temu zazwyczaj niedobór fizycznie efektywnego 
włókna (feNDF) wpływającego stymulująco na motorykę żwacza, a tym samym prze-
żuwanie i wydzielanie śliny, doprowadza w konsekwencji do rozwoju podklinicznej 
kwasicy żwacza i innych związanych z tym schorzeniem problemów zdrowotnych 
(Nocek, 1999, Latos i in., 2012). W czasie schorzenia następuje równocześnie zmia-
na proporcji mikroorganizmów żwacza oraz nagromadzenie się dużej ilości lotnych 
kwasów tłuszczowych (LKT) w treści żwacza (Owens i in., 1998). Niskie pH treści 
żwacza powoduje zahamowanie namnażania się bakterii celulolitycznych (rozkłada-
jących celulozę), a stymulację namnażania się bakterii amylolitycznych (wykorzystu-
jących cukier) (np. Streptococcus bovis) oraz bakterii kwasu mlekowego z rodzaju  
Lactobacillus (Stone, 2004). Jednocześnie dochodzi także do zmniejszenia populacji 
pierwotniaków w żwaczu z powodu ich zamierania w wyniku przebywania w zbyt 
kwaśnym środowisku (Garry, 2002). Przy podawaniu dużej ilości skrobiowych pasz 
treściwych ulega również zmniejszeniu liczebność bakterii Megasphera elsadenii, 
Propiniobacterium spp. oraz Selenomonas ruminantium, które biorą udział w prze-
kształceniu kwasu mlekowego w kwas octowy i propionowy lub w długołańcucho-
we kwasy tłuszczowe (Goff i Horst, 1997). Duża ilość długołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych w żwaczu wpływa na obniżenie pH i zwiększenie osmolarności płynnej 
treści żwacza, przyczyniając się tym samym do ograniczenia wchłaniania powsta-
jących w żwaczu LKT  (Owens i in., 1998) oraz skrócenia czasu przeżuwania i wy-
dzielania śliny (pH 8–8,5), będącej naturalnym buforem, neutralizującym powstające 
kwasy (Maekawa i in., 2002). 

Podkliniczna kwasica żwacza obejmuje zazwyczaj całe stado zwierząt lub grupę 
technologiczną, a nie pojedyncze osobniki (Zawadzki i in., 2007). Pierwszymi wi-
docznymi objawami chorobowymi spowodowanymi podkliniczną postacią kwasicy 
żwacza są: utrata łaknienia, zmienny apetyt oraz zmniejszona  (nawet o ponad 25%) 
zdolność pobrania paszy (Kleen i in., 2003). Nagromadzone w wyniku fermentacji 
w żwaczu endotoksyny bakteryjne upośledzają motorykę żwacza, przyczyniając się 
do nadmiernego zwiększenia koncentracji LKT i obniżenia pH treści żwacza (Kleen 
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i in., 2009). Objawom kwasicy podklinicznej towarzyszy również spadek masy ciała 
i pogorszenie kondycji oraz obniżona wydajność i zawartość tłuszczu w mleku (Kha-
fipour i in., 2009). W stadach ze stwierdzoną kwasicą podkliniczną obserwuje się 
ponadto zwiększone brakowanie zwierząt, w wyniku różnych schorzeń jej towarzy-
szących, np. ropni wątroby, ropni puszki racicowej, owrzodzeń nóg, ochwatu bydła 
i biegunek (Vermunt, 2000). Obserwowana często zmniejszona wydajność mleczna 
krów przy podklinicznej kwasicy żwacza powoduje, że podawana dawka pokarmowa 
może być zbyt „energetyczna” w stosunku do zapotrzebowania pokarmowego, co  
w konsekwencji prowadzi także do nadmiernego otłuszczenia i wystąpienia syndro-
mu „tłustej krowy” (Gäbler, 1990). 

Kwasica kliniczna (ostra) może być konsekwencją wystąpienia kwasicy podkli-
nicznej (podostrej). Kwasica ostra występuje wówczas, gdy odczyn płynnej treści 
żwacza w wyniku nagromadzenia się dużych ilości izomerów D i L kwasu mlekowe-
go, obniża się do wartości pH poniżej 5,0 i utrzymuje się przez dłuższy okres doby 
(Stone, 2004). Nagromadzenie dużej ilości kwasu mlekowego obniża zdolności bu-
forowe żwacza, doprowadzając w efekcie do zaniku jego motoryki, a w konsekwen-
cji do odwodnienia i zniszczenia błony śluzowej ścian żwacza (Owens i in., 1998).  
U zdrowych klinicznie zwierząt stosunek bakterii gram-ujemnych do gram-dodatnich 
w żwaczu wynosi 60:40. Przy nadmiernym spożyciu łatwo fermentujących węglo-
wodanów lub utracie zdolności buforujących zmieniają się mikroflora i pH płynnej 
treści żwacza, wzrasta gwałtownie ilość bakterii gram-dodatnich oraz ulega obniże-
niu stosunek bakterii gram-ujemnych do gram-dodatnich – do 20:80 (Owens i in.,  
1998). Jeżeli w kwasicy podklinicznej spadek pH treści żwacza spowodowany jest  
nagromadzeniem dużej ilości lotnych kwasów tłuszczowych, a głównym „produ-
centem” kwasu mlekowego jest Streptococcus bovis (Shu i in., 2000), to w kwasicy  
klinicznej (ostrej) bakterie te ustępują miejsca laseczkowatym bakteriom gram-do- 
datnim Lactobacillus, produkującym duże ilości kwasu mlekowego (Owens  
i in., 1998). Gdy w normalnych warunkach fizjologicznych poziom kwasu mlekowe-
go w treści żwacza krów wynosi od 1do 20 mmol/l, w kwasicy ostrej może osiągać 
wartość dochodzącą do 330 mmlol/l (Zawadzki i in., 2007). W stanach ostrej kwasi-
cy odczyn płynu żwacza osiąga ujemny logarytm stałej dysocjacji kwasu mlekowe-
go (pKA kwasu mlekowego = 3,8), co oznacza, że zdolności buforowe żwacza zo- 
stały już wyczerpane, a treść żwacza staje się wodnista o zabarwieniu mleczno- 
-szarym i charakterystycznym słodko-kwaśnym zapachu (Dirksen i in., 1985).  
Objawami klinicznymi kwasicy ostrej są: nadmierne pobudzenie zwierząt, częste  
porykiwanie, kładzenie się i wstawanie, zgrzytanie zębami, łzawienie oczu oraz nie-
pokój i inne objawy świadczące o cierpieniu zwierzęcia (Blood i Radostits, 1989). 
Spośród innych objawów wymienia się: apatię, anoreksję, ból w okolicy brzucha 
(kolki), częstoskurcz serca (tachykardia), przyspieszony oddech (tachypnea), biegun-
ki, chwiejność, chodu i pokładanie się.  Kwasica ostra może prowadzić do upad-
ku zwierzęcia (Garry, 2002). Zwierzęta po przebytym schorzeniu zapadają również 
znacznie częściej na bakteryjne i grzybicze zapalenia przewodu pokarmowego (Ra-
dostits i in., 1994).

Kwasica metaboliczna stanowi niejako drugi etap klinicznej (ostrej) postaci 
kwasicy z objawami intoksykacji organizmu (Zawadzki i in., 2007), gdy duża ilość 
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kwasu mlekowego nagromadzona w żwaczu przedostaje się do krwioobiegu (Owens  
i in., 1988). Wzrastające stężenie kwasu mlekowego i glukozy we krwi zmniejsza jej 
osmolarność oraz stężenie dwuwęglanów i wapnia, co pogarsza bilans elektrolitów 
i równowagę kwasowo-zasadową oraz obniża pH krwi. Wchłanianie kwasu mleko-
wego do krwi odbywa się dwoma drogami, albo przez pasaż płynnej treści żwacza 
do trawieńca i jelita cienkiego, w którym następuje jego absorpcja do krwioobiegu, 
albo przez bezpośrednie jego wchłanianie przez ściany żwacza (Møller i in., 1997).  
W warunkach fizjologicznych kwas mlekowy  metabolizowany jest w żwaczu do pro-
pionianu, natomiast w przypadku kwasicy metabolicznej, w wyniku zaburzenia meta-
bolizmu większa jego ilość przedostaje się bezpośrednio do krwi (Gentile i in., 2004). 
Przez błonę śluzową żwacza do krwioobiegu przedostają się również inne substancje 
toksyczne, takie jak: histamina, tyramina i tryptamina, syntetyzowane przez bakterie 
żwacza, powodując ogólne zakażanie organizmu. Ponadto towarzyszące kwasicy me-
tabolicznej częste biegunki powodują odwodnienie organizmu i zagęszczenie krwi,  
a w efekcie zwiększenie stężenia erytrocytów w śledzionie oraz podwyższenie hema-
tokrytu i liczby leukocytów (Zawadzki i in., 2007). Zagęszczona krew ma utrudnio-
ny przepływ przez nerki, w wyniku czego dochodzi do upośledzenia ich czynności  
(Shu i in., 2000). W skrajnych przypadkach, przy silnie nasilonych objawach cho-
robowych następuje wstrząs anaboliczny i zgon zwierzęcia, spowodowany ogólną 
intoksykacją organizmu (Garry, 2002). W obrazie histopatologicznym ścian prze-
wodu pokarmowego widoczne są liczne zniszczenia błony śluzowej żwacza przez 
nagromadzone kwasy, ropnie i przekrwienia naczyń krwionośnych żwacza, czepca, 
jelit, wątroby, nerek, płuc i mózgu oraz zaawansowane zwyrodnienia hepatocytów  
w wątrobie. 

Przyczyny występowania kwasicy żwacza 
Zachodzące w okresie przejściowym procesy fizjologiczne w organizmie krowy 

przygotowują  ją do porodu i intensywnej produkcji mleka po wycieleniu  (Bell i in., 
1995). W tym okresie zwiększa się zapotrzebowanie energetyczne zwierzęcia, przy 
malejącej zdolności pobrania paszy (Hayirli i in., 2002). Prowadzi to do wystąpienia 
ujemnego bilansu energetycznego i zaburzeń metabolicznych (Goff i Horst, 1997). 
Aby pokryć wzrastające potrzeby energetyczne, krowa wykorzystuje rezerwy tłusz-
czowe swojego ciała, co prowadzi do spadku masy ciała i zwiększenia koncentracji 
wolnych kwasów tłuszczowych w surowicy krwi i triacylgliceroli w wątrobie. W wy-
niku zachodzących zmian może dochodzić do zwyrodnienia tłuszczowego wątroby, 
zwiększonej podatności zwierzęcia na wystąpienie zaburzeń metabolicznych i hor-
monalnych oraz obniżonej zdolności pobrania paszy i spadku kondycji (Hayirli i in., 
2002). 

Przyczyną tego schorzenia są błędy żywieniowe, prowadzące do zaburzeń  
w procesie bakteryjnej fermentacji w przedżołądkach oraz w homeostazie organi-
zmu zwierzęcia. W konsekwencji następuje intensywna fermentacja łatwo straw-
nych węglowodanów, stymulujących tworzenie się dużych ilości kwasu mlekowego 
w żwaczu. Nadmiar łatwo fermentujących węglowodanów, przy nadmiernym roz-
drobnieniu pasz, powoduje skrócenie czasu przeżuwania stałej treści pokarmowej, 
co sprzyja zmniejszeniu ilości wydzielanej śliny, będącej naturalnym czynnikiem bu-
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forującym płynną treść żwacza (Owens i in., 1998). Pobranie łatwo fermentujących 
węglowodanów wpływa ponadto na wzrost liczebności bakterii zasiedlających żwacz  
i produkcję dużych ilości lotnych kwasów tłuszczowych (LKT), a w efekcie  
obniżenie pH płynu żwacza, ograniczenie namnażania bakterii celulolitycznych i sty-
mulację namnażania bakterii amylolitycznych, wykorzystujących cukier. Przyczyną 
wystąpienia kwasicy żwacza w stadach wysokowydajnych krów mlecznych są błę-
dy żywieniowe popełniane w bilansowaniu, przygotowywaniu i podawaniu dawek  
pokarmowych w ostatnich trzech tygodniach przed wycieleniem oraz w pierwszych 
pięciu tygodniach laktacji (Oetzel, 2000). Do bezpośrednich przyczyn żywieniowych 
prowadzących do wystąpienia kwasicy żwacza należy zaliczyć podawanie zbyt dużej 
ilości węglowodanów skrobiowych łatwo ulegających fermentacji w żwaczu, w tym 
zwłaszcza ziaren niektórych zbóż (pszenicy, owsa), buraków cukrowych i melasy 
(Krause i Oetzel, 2006) lub innych pasz zawierających łatwo fermentujące węglo-
wodany, np. młodych zielonek (Kowalski, 2001). Kwasicę żwacza może również 
wywołać nagła zmiana dawki pokarmowej lub podawanie jednorazowo zbyt dużej 
ilości paszy treściwej w przypadku żywienia krów systemem tradycyjnym (Stone, 
2004) albo podawanie pasz objętościowych soczystych nadmiernie rozdrobnionych 
(Krause i Combs, 2003). Także sortowanie paszy przez zwierzęta na stole paszowym  
może doprowadzić do zwiększonego pobrania skrobi i mniejszego suchej masy,  
a w efekcie do nadmiernego zakwaszenia treści żwacza i wystąpienia podklinicz-
nej kwasicy (Morgante i in., 2007). W następstwie  zmniejszenia produkcji śliny  
i skrócenia czasu przeżuwania paszy obniżeniu może ulec zawartość tłuszczu w mleku  
(Strzetelski i in., 2008). Zakłócony przebieg procesów trawiennych zaburza funk-
cjonowanie całego organizmu zwierzęcia (Dirksen i in., 1985), w tym zwłaszcza  
wykształcenia odpowiedniej mikroflory żwacza, wzrostu i rozwoju bakterii neutra-
lizujących kwas mlekowy, prawidłowego wzrostu i rozwoju brodawek żwacza nie- 
zbędnych  do absorpcji dużych ilości lotnych kwasów tłuszczowych (LKT) i utrzy-
mania pH treści żwacza na odpowiednim poziomie (rys. 1). W badaniach prze- 
prowadzonych na krowach mlecznych będących w okresie okołoporodowym,  
zwanym też okresem przejściowym (od 3. tygodnia przed do 3. tygodnia po  
porodzie) wykazano, że zwiększenie ilości paszy treściwej w dawce pokarmowej  
kilka tygodni przed wycieleniem pozwala mikroorganizmom żwacza zaadaptować 
się do wysokoenergetycznych i łatwo fermentujących  dawek pokarmowych bo-
gatych w skrobię skarmianych po wycieleniu (Xu i Allen, 1998). Chociaż  w  tym 
okresie brodawki żwacza rozwijają się intensywnie, to jednak maksymalne rozmiary  
(wysokość, szerokość i powierzchnię) uzyskują dopiero w 4–5 tygodniu laktacji.  
Niektóre badania wykazały, że niestrawność kwaśna może również wystąpić 
u cieląt pijących łapczywie mleko z wiader bez smoczków (Lorenz i Lorch,  
2009). Następuje wówczas przedostawanie się dużych porcji mleka z pomi- 
nięciem rynienki przełykowej bezpośrednio do żwacza, w którym w wyniku  
gwałtownej fermentacji bakteryjnej dochodzi do nagromadzenia się dużych ilo-
ści kwasu mlekowego i wystąpienia metabolicznej kwasicy mlecznej (D-lactic  
acidosis).
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Rys. 1.  Czynniki wpływające na kwasicę żwacza (wg Celtic Sea Minerals/NOACK Polen Sp. z o.o.)
Fig. 1. Factors of rumen acidosis (acc. to Celtic Sea Minerals/NOACK Polen Sp. z o.o.)

Kwasica żwacza a opłacalność produkcji mleka
Występowanie w stadach krów kwasicy żwacza stanowi poważny problem eko-

nomiczny dla hodowców bydła mlecznego na całym świecie. Z badań przeprowadzo-
nych w Stanach Zjednoczonych (Garrett i in., 1999) wynika, że kwasica podkliniczna 
występuje u  19% krów mlecznych w pierwszej tercji laktacji i 26% krów w drugiej 
tercji. Kwasicę żwacza obserwowano również u 10% krów mlecznych wypasanych 
na pastwisku i dokarmianych paszą treściwą (Bramley i in., 2008). W innych bada-
niach prowadzonych w 14 fermach mlecznych w stanie Wisconsin objawy kwasi-
cy obserwowano u ponad 20% krów znajdujących się w pierwszym i szczytowym 
okresie laktacji (Oetzel i in., 1999). Doświadczenia przeprowadzone we Włoszech 
(Morgante i in., 2007) w 10 stadach krów mlecznych wykazały, że w trzech sta-
dach podkliniczna kwasica żwacza (pH płynnej treści ≤5,5) wystąpiła u 33% krów,  
a w pięciu stadach u ponad 33% krów stwierdzono obniżony odczyn treści żwacza 
do wartości pH ≤5,8. W badaniach prowadzonych w Holandii (Kleen i in., 2009)  
w 18 fermach mlecznych objawy kwasicy żwacza stwierdzono u 13,8% populacji. 
W Polsce tego typu badań dotychczas nie prowadzono, ale jak podaje Krzyżewski 
(2010) schorzenia metaboliczne stanowią wciąż poważny problem, gdyż ich udział 
wśród ogółu schorzeń zwierząt przeżuwających wynosi ponad 60%. Koszty związane 
z podkliniczną kwasicą żwacza (SARA) krów mlecznych w hodowlach wielkostad-
nych na Węgrzech według danych tam publikowanych (Latos i in., 2012) szacuje się 
na około 1,12 mln USD dziennie. Straty finansowe spowodowane występowaniem 
kwasicy w stadach bydła mlecznego potęgują zwłaszcza takie czynniki, jak: obniżona 
wydajność i zawartość tłuszczu w mleku, zwiększone koszty leczenia i wcześniejsze 
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brakowanie krów ze stada podstawowego oraz zwiększone upadki zwierząt (Krause 
i Oetzel, 2006). W badaniach przeprowadzonych w latach dziewięćdziesiątych ubie-
głego wieku w Stanach Zjednoczonych wykazano, że koszty leczenia kwasicy wyno-
siły 1,12 USD/krowę dziennie, co przy stosunkowo wysokiej ilości krów chorujących 
stanowi poważne zagrożenie dla rentowności produkcji mleka w komercyjnych fer-
mach bydła mlecznego (Stone, 1999). 

Kwasica żwacza a rozród
Oprócz bezpośredniego wpływu kwasicy żwacza na obniżenie opłacalności pro-

dukcji mlecznej ma ona również wpływ na płodność krów. Popełniane w praktyce 
hodowlanej błędy żywieniowe powodują zaburzenia procesów trawienia paszy oraz 
w gospodarce nerwowo-hormonalnej organizmu, warunkującej prawidłowy rozród 
(Ingvartsen, 2006). Występowanie podklinicznej kwasicy żwacza prowadzi do pod-
wyższenia koncentracji lipopolisacharydów (endotoksyn) we krwi, w wyniku rozpa-
du bakterii gram-ujemnych w żwaczu (Gozho i in., 2005). Endotoksyny zaburzają 
prawidłowe funkcjonowanie neuroendokrynnych osi rozrodczych, poprzez stymulo-
wanie wydzielania kortyzolu i progesteronu, a tłumienie częstotliwości pulsacyjne-
go wydzielania hormonu luteinizującego LH (Battaglia i in., 1997). W konsekwencji 
zaburzają wzrost pęcherzyków jajnikowych, opóźniają owulację i stymulują wystę-
powanie cichych rui. Z przeprowadzonych w ostatnich latach badań (Leitgeb i Van 
Saun, 2008) wynika, że kwasica żwacza wiąże się również ze zmniejszonym w wy-
niku niedoboru energii wydzielaniem hormonów i osłabieniem funkcji jajników oraz 
przedłużającym się w wyniku tego czasem wystąpienia pierwszej rui po wycieleniu  
i zwiększoną ilością zabiegów unasieniania do uzyskania ciąży. W razie niedostatecz-
nej ilości energii w dawce pokarmowej przy odpowiedniej podaży białka, mikroor-
ganizmy żwacza nie mogą w pełni wykorzystać uwalnianego amoniaku, co prowadzi 
do zwiększenia pH płynu żwacza i ilości amoniaku we krwi i wątrobie oraz zaburzeń 
pokarmowych i rozrodczych (NRC, 2001). Nadmierna ilość jonów amonowych po-
wstających w wątrobie zaburza ponadto glukoneogenezę i pogłębia ujemny bilans 
energetyczny krów. Ponadto stwierdzono, że kwasica żwacza wiąże się także z wystę-
powaniem ochwatu (laminitis) u bydła (Vermunt, 2000), co z kolei zwiększa częstotli-
wość występowania cyst jajnikowych i zaburza prawidłowe funkcjonowanie jajników 
(Garbarino i in., 2004). Występująca w okresie okołoporodowym chroniczna kwasica 
żwacza powoduje również zwiększoną koncentrację hormonów steroidowych, które 
podczas porodu osłabiają kurczliwość mięśni macicy oraz powodują dystocję szyjki 
macicy, opóźniając przez to akcję porodową (Ras i in., 1996). Tak więc krowy cho-
rujące na kwasicę  chroniczną są bardziej podatne na zaleganie łożyska, zaleganie 
poporodowe oraz mają zmniejszoną odporność na infekcje. Ponadto u noworodków 
pochodzących od krów chorych na kwasicę obserwowano  także zwiększoną podat-
ność na choroby płucne i żołądkowo-jelitowe oraz biegunki (Ras i in., 1996). 

Kwasica żwacza a dobrostan zwierząt
Występowanie kwasicy żwacza w stadach bydła mlecznego wiąże się nie tylko 

ze spadkiem produkcyjności i obniżeniem opłacalności chowu krów, ale również 
z towarzyszącymi jej innymi schorzeniami, mającymi istotny wpływ na dobrostan 
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zwierząt (Krause i Oetzel, 2006). Głównym schorzeniem towarzyszącym kwasicy 
żwacza i wpływającym na pogorszenie samopoczucia (dobrostanu) zwierząt jest la-
minitis  (Pododermatitis aseptica diffusa), czyli rozwarstwienie ściany racicy, zwane 
także ochwatem lub zapaleniem i owrzodzeniem skórnej warstwy wnętrza podeszwy 
racicy (Vermunt, 2000). Schorzenie to związane jest z wieloma niezależnymi od sie-
bie czynnikami, takimi jak: żywienie dawkami z nadmiernym udziałem łatwo fermen-
tujących węglowodanów, brakiem lub niedostateczną ilością efektywnego włókna, 
stymulującego wydzielanie dostatecznej ilości śliny neutralizującej LKT oraz obec-
nością mykotoksyn w paszy (Strzetelski i in., 2008). Przyczynami występowania 
ochwatu w stadach bydła mlecznego mogą być również zaburzenia metaboliczne  
i trawienne oraz infekcje tkankowe (np. mastitis lub zapalenie macicy). Występo-
waniu kwasicy żwacza i ochwatu bydła sprzyjają również nieodpowiednie czynniki 
środowiskowe, np. zbyt twarda podłoga, brak wygodnego legowiska lub mechaniczne 
uszkodzenia kończyn (Webster, 2001). Zarówno etiologia ochwatu, jak i jego  powią-
zanie z kwasicą żwacza nie zostały jednak jeszcze w pełni wyjaśnione i wymagają 
dalszych badań (Cook i in., 2004). Kwasica ostra (kliniczna), jak i powracające stany 
kwasicy podklinicznej (podostrej) niszczą nabłonek błony śluzowej żwacza i jelit, co 
sprzyja swobodnemu przepływowi bakterii oraz toksyn bakteryjnych do krwioobie-
gu, pojawianiu się ropni wątroby i innych narządów oraz ogólnej reakcji zapalnej 
organizmu (Gozho i in., 2005). Produkowana przez bakterie żwacza i absorbowana 
do krwioobiegu przez uszkodzony nabłonek żwacza histamina powoduje wzrost ciś-
nienia krwi i uszkodzenie ścian włosowatych naczyń krwionośnych zaopatrujących 
tworzywo rogu racicowego, doprowadzając do stanu zapalnego i krwotoku w obrębie 
racic. Ochwatowi towarzyszy również choroba linii białej, rozwój wrzodów i zwięk-
szona ilość przypadków uszkodzenia podeszwy racicy. Garner i in. (2002) zauważyli, 
że wraz ze wzrostem udziału ziarna zbóż w dawce pokarmowej zwiększeniu ulega 
ilość produkowanej histaminy i innych toksyn wytwarzanych przez bakterie żwacza. 
W niektórych badaniach (Tarlton i in., 2002) wykazano, że przy rozwijającym się 
wraz z podkliniczną kwasicą ochwacie, biorą udział metaloproteinazy macierzy ze-
wnątrzkomórkowej, które uczestniczą w fizjologicznych i patologicznych procesach 
przebudowy składników macierzy puszki racicowej, zmieniając ją w sposób podobny 
do tych, jakie są widoczne na rogach i racicach po porodzie. Zmiany hormonalne w 
czasie porodu powodują zmiany w metabolizmie tkanki łącznej racicy oraz wydłuże-
nie się włókien kolagenowych i rozluźnienie tkanki łącznej. Kwasica żwacza wpływa 
na zwiększenie w krwioobiegu ilości toksyn pochodzenia żwaczowego, aktywuje me-
taloproteinazy, które z kolei degradują komponenty skóry właściwej puszki racicowej 
(Mungall i in., 2001). 

Do innych schorzeń związanych z kwasicą, powodujących zwiększenie stresu  
i pogorszenie samopoczucia zwierząt, zalicza się również wzdęcia żwacza i skręt tra-
wieńca, spowodowane nagromadzeniem się dużej ilości gazów i płynu żwaczowego 
w trawieńcu (Cheng i in., 1998). W wyniku wzmożonej produkcji w żwaczu dwu-
tlenku węgla i metanu oraz krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych następuje 
ich swobodny przepływ do dalszych odcinków przewodu pokarmowego, powodu-
jąc atonię żwacza oraz przemieszczenie trawieńca w niefizjologiczny sposób (Cheng  
i in., 1998). Schorzeniu temu towarzyszy niepokój zwierząt, częste pokładanie się  
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i cierpienie. U zwierząt z podostrą kwasicą obserwowano również zaburzenia wzroku 
lub nawet ślepotę, co potęgowało stres i złe samopoczucie zwierząt (Slyter, 1976). 
Autor sugeruje, że przyczyną ślepoty może być metanol produkowany w dużych iloś-
ciach w stanach kwasicy, który przedostając się do krwioobiegu prowadzi do atrofii 
nerwu wzrokowego i utraty wzroku. Ponadto w stadach bydła chorującego na podkli-
niczną kwasicę żwacza mogą występować  krwotoki z nozdrzy, powstające w wyniku 
bakteryjnych stanów zapalnych układu oddechowego (Enemark, 2008). 

Zapobieganie kwasicy żwacza 
Zaburzenia procesów fermentacyjnych w żwaczu i obniżone pH treści żwacza, 

spowodowane zwiększonym udziałem w dawce pokarmowej skrobiowych pasz treś-
ciwych i zmniejszonym pasz objętościowych, dotyczą zwłaszcza okresu okołopo-
rodowego (Krause i Oetzel, 2006). W tym czasie wysokowydajne krowy mleczne 
powinny być szczególnie chronione przed niekorzystnymi procesami trawiennymi 
zachodzącymi w żwaczu. Bardzo istotną rolę odgrywa właściwe przygotowanie ży-
wieniowe krów w okresie zasuszenia do wzrastających dawek pasz treściwych, po-
dawanych we wczesnym okresie laktacji (Stone, 2004). W wyniku zachodzących w 
okresie późnej ciąży procesów fizjologicznych (sekrecja siary, wzrost płodu, zmia-
na statusu endokrynologicznego) zwiększają się potrzeby energetyczne krowy, przy 
jednoczesnym osłabieniu apetytu i zdolności pobrania paszy (Contreras i in., 2004).  
W porównaniu z wczesnym (pierwszym) okresem zasuszenia, zapotrzebowanie ener-
getyczne krowy w końcowym (drugim) okresie zasuszenia zwiększa się o około 13%, 
przy jednoczesnym spadku pobrania suchej masy paszy o około 26–30% (Hayirili  
i in., 2002). Niedobór energii, białka i składników mineralnych w dawce pokarmowej 
w okresie późnej ciąży może prowadzić do osłabienia odporności krowy, w wyniku 
nadmiernego uruchamiania rezerw energetycznych ciała oraz zwiększenia zagrożenia 
wystąpienia chorób metabolicznych i pogorszenia rozrodu (Kowalski i Kański, 2000). 
Przygotowanie środowiska żwacza do pasz skarmianych w przyszłej laktacji wymaga 
zwiększenia koncentracji energii w dawce pokarmowej podawanej w ostatnich trzech 
tygodniach przed wycieleniem, poprzez częściowe zastąpienie pasz objętościowych 
paszą treściwą. Takie postępowanie pozwala mikroorganizmom żwacza zaadoptować 
się  do łatwo fermentujących dawek pokarmowych, bogatych w skrobię, a podawa-
nych po wycieleniu (Xu i Allen, 1998). Dawki pokarmowe ze zwiększonym udziałem 
pasz treściwych stymulują ponadto rozwój brodawek żwacza i zwiększają w ten spo-
sób powierzchnię chłonną dla lotnych kwasów tłuszczowych (Goff i Horst, 1997). Pa-
sze skrobiowe łatwo fermentujące w żwaczu przygotowują drobnoustroje żwacza do 
zwiększonego pobrania węglowodanów niestrukturalnych występujących w paszach 
podawanych w okresie wczesnej laktacji. W efekcie dostarczają także odpowiednią 
ilość kwasu propionowego, wspomagającego glukoneogenezę w wątrobie (Overton 
i Waldron, 2004). Badania Hayirli i in. (2002) wykazały, że kontrolowany dodatek 
pasz treściwych skrobiowych w okresie późnej ciąży wpływa również  korzystnie na 
pobranie paszy i wydajność mleczną w początkowym okresie laktacji. Przy żywieniu 
krów dawkami z wysokim udziałem pasz treściwych skrobiowych należy pamiętać, 
że nadmierna ilość węglowodanów niestrukturalnych w dawce może doprowadzić do 
otłuszczenia (zapasienia) krów i wystąpienia zaburzeń metabolicznych, w tym rów-
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nież kwasicy żwacza i przemieszczenia trawieńca (Kowalski, 2001). Zaleca się więc, 
aby dawka pokarmowa w ostatnich trzech tygodniach przed wycieleniem zawierała 
podobne komponenty paszowe jak po wycieleniu, a pasze treściwe z dużą ilością śrut 
zbożowych były wprowadzane od 3. tygodnia przed wycieleniem w ilościach wzra-
stających od 1–1,5 kg/dobę w trzecim tygodniu przed wycieleniem do 3–4 kg/dobę  
w ostatnim tygodniu przed spodziewanym porodem (Normy żywienia przeżuwaczy, 
IZ PIB-INRA, 2009).

Oprócz pełnego pokrycia zapotrzebowania energetycznego ważną rzeczą jest do-
starczenie krowie w okresie przejściowym odpowiedniej ilości białka dobrej jako-
ści (NRC, 2001). Niedobór białka ogólnego w dawkach pokarmowych stosowanych 
w tym okresie przyczynia się do wystąpienia takich zaburzeń zdrowotnych, jak: pora-
żenie  poporodowe, zatrzymanie łożyska, ketoza, trudne porody, pogorszenie płodno-
ści i mastitis. Normy żywienia NRC (2001) zakładają, aby dawki pokarmowe w okre-
sie zasuszenia zawierały nie mniej niż 12% białka ogólnego, a optymalna zawartość 
tego białka dla krów zasuszonych powinna wynosić od 12,7 do 14,7% w suchej masie 
dawki. Z badań VanSaun i Sniffen (1995) wynika, że zwiększenie zawartości białka 
ogólnego w dawkach dla krów zasuszonych do poziomu ponad 12% SM wpływa 
także korzystnie na wskaźniki rozrodcze krów pierwiastek oraz obniżenie zachoro-
walności krów wieloródek na ketozę. Zalecanej dla krów zasuszonych normy na biał-
ko ogólne nie powinno się jednak przekraczać, gdyż jak wykazały badania Hartwell  
i in. (2000) może to wpływać ujemnie na pobranie paszy w okresie wczesnej laktacji,  
a tym samym odpowiednie zaopatrzenie pokarmowe krów, chroniące je przed zabu-
rzeniami metabolicznymi. 

Rola śliny i  dodatków buforujących
Prawidłowy (fizjologiczny) odczyn płynu żwacza regulowany jest głównie przez 

ślinę, której dobowa produkcja wynosi około 140–160 l/dobę i zależy od rodzaju 
paszy (Bailey, 1966). Głównymi składnikami śliny są  jony Na+, K+, Cl–, HPO42–,  
a wysoka w niej zawartość węglanów lub fosforanów sodu daje odczyn alkaliczny 
(pH 8,0–8,6). W badaniach przeprowadzonych  przez Adin i in. (2009) wykazano, że 
w miarę zwiększania  udziału fizycznie efektywnego włókna strukturalnego (feNDF) 
w dawce pokarmowej, następuje wydłużenie czasu żucia i zwiększenie produkcji śli-
ny, chociaż pod wpływem stosowania wysokich dawek pasz treściwych mechanizm 
ten może zostać zachwiany. Ponieważ ilość i zdolności buforujące wytwarzanej śliny 
przez współcześnie użytkowane krowy mleczne nie są adekwatne do ich potencja-
łu produkcyjnego uwarunkowanego genetycznie, zachodzi konieczność stosowania 
dodatków paszowych usprawniających pracę żwacza, które swoim składem i właś-
ciwościami zbliżone są do śliny produkowanej przez przeżuwacze (Krause i Oetzel, 
2006). Do grupy tej zalicza się: bufory fermentacji (kwaśny węglan sodu lub wapnia, 
bentonit, kreda pastewna oraz uwodniony dwuwęglan trójsodowy). Zapobiegają one 
nadmiernej produkcji kwasów w czasie fermentacji lub mogą powodować (tlenek 
magnezu, dolomit) podwyższenie pH płynu żwacza (Kowalski, 2001). W ostatnich la-
tach coraz popularniejsze stają się również preparaty biologiczne (probiotyki) zawie-
rające żywe i/lub martwe mikroorganizmy lub produkty ich fermentacji. Stabilizują 
one populację mikroorganizmów w żwaczu i przyczyniają się do poprawy aktywności 
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enzymatycznej w przewodzie pokarmowym oraz mogą  wpływać na poprawę wy-
dajności mlecznej krów. Do naturalnych dodatków paszowych znajdujących obecnie 
coraz szersze zastosowanie w żywieniu krów mlecznych zalicza się także żywe kultu-
ry drożdżowe i ich metabolity. Ich stosowanie wpływa korzystnie zarówno na popra-
wę smakowitości dawek pokarmowych i zwiększenie pobrania suchej masy dawki, 
a przez to na poprawę wydajności i składu chemicznego mleka, jak i na stabilizację 
procesów trawiennych w żwaczu (Kowalik i in., 2006). Pod ich wpływem dochodzi 
bowiem do stymulacji wzrostu bakterii wykorzystujących kwas mlekowy, wzrostu 
pH treści żwacza i stymulacji rozwoju bakterii celulolitycznych oraz zwiększenia 
szybkości fermentacji mikrobiologicznej, zmniejszenia udziału kwasu mlekowego  
w żwaczu, a w efekcie do stabilizacji pH płynu żwacza i wzrostu mikrobiologicznej 
syntezy białka w żwaczu (Ghorbani i in., 2002). Większa ilość uwalnianego amoniaku 
wbudowywana jest wówczas w białko mikroorganizmów żwacza, przez co zwiększa 
się podaż aminokwasów do jelita cienkiego oraz ulega stabilizacji przebieg procesów 
fermentacyjnych w żwaczu. 

W podsumowaniu można stwierdzić, że podkliniczna kwasica żwacza (SARA)  
zaliczana jest obecnie do najczęściej występującej choroby metabolicznej w wyso-
kowydajnych  stadach krów mlecznych. Przynosi ona poważne straty ekonomiczne  
z uwagi na trudności w jej rozpoznaniu przez hodowców. Występowanie kwasicy jest 
powodowane spożywaniem przez krowy dawek pokarmowych z dużą ilością łatwo 
fermentujących węglowodanów, przy nadmiernym rozdrobnieniu pasz i niedoborze 
fizycznie efektywnego włókna (feNDF). W efekcie dochodzi do trwałego zaburzenia 
równowagi fermentacyjnej w żwaczu spowodowanej różnicą w szybkości degradacji 
tych dwóch frakcji węglowodanów. Nagromadzone w wyniku intensywnej fermenta-
cji w żwaczu endotoksyny bakteryjne upośledzają jego motorykę, przyczyniając się 
do nadmiernego zwiększenia koncentracji LKT i niefizjologicznego obniżenia pH 
treści żwacza. Kluczowe znaczenie w zapobieganiu wystąpienia SARA ma zapew-
nienie wysokowydajnym krowom optymalnego poziomu energii w dawce w stosunku 
do wydajności, a dodatki paszowe spełniające rolę buforów żwacza mogą stanowić 
dodatkową alternatywę w przeciwdziałaniu jej występowania. Duże nadzieje wiąże 
się także z diagnozowaniem SARA przy pomocy bezprzewodowych elektrod umiesz-
czonych na trwale w żwaczu, emitujących z określoną częstotliwością wybrane para-
metry, w tym wartości pH.
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Rumen acidosis in dairy cows

Summary

The aim of the review is to present current views and results of research on factors leading to inci-
dence and symptoms of acidosis in dairy herds and methods of prevention. Ensuring the correct nutrition 
of high-producing dairy cows during the periparturient and early lactation periods will affect not only their 
lifetime milk yield but also their health and reproductive performance. Proper balancing of rations, stimu-
lation of dry matter intake and regular checking of cow condition and health during this period are crucial 
for maintaining high and stable productivity. Cows with a high genetic potential for milk production need 
to receive accurate energy, protein, mineral and vitamin nutrition that meets their production potential 
during the transition period. Although recent years have seen many studies on prevention and understand-
ing of ruminal acidosis, the disease continues to be a major breeding problem in herds of dairy cattle. In 
the age of the growing need for proper selection of feeds and balancing of rations for high-yielding dairy 
cows, there are still no effective methods and measures to stabilize rumen pH and fermentation.
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