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Obecnie w chowie bydla mlecznego dqzy sie do osiggania mozliwie wysokiej wydajnosci,
przy jednoczesnym zachowaniu dobrego zdrowia i plodnosci krow oraz optymalnej zawar-
tosci tluszczu i biatka w mleku. W wyniku wieloletniego doskonalenia genetycznego kra-
Jjowej populacji bydla czarno-, i czerwono-biatego, przy wykorzystaniu buhajow holsztyn-
sko-fryzyjskich wytworzono rodzimg wysokowydajng rase polskq holsztynsko-fryzyjskq.
W porownaniu z bydlem o uzytkowosci kombinowanej, krowy tej rasy wymagajq nie tylko
lepszych warunkow utrzymania i opieki, ale przede wszystkim bardziej precyzyjnego bi-
lansowania dawek pokarmowych w poszczegolnych stadiach cyklu produkcyjnego (Osie-
glowski i Strzetelski, 2002). Szczegolnie krytycznym okresem w Zywieniu wysokowydajnych
krow mlecznych, podczas ktorego dochodzi do obnizenia apetytu, zaburzen procesow fer-
mentacyjnych w zwaczu i wystgpienia deficytu energetycznego, jest okres okotoporodowy
(zwany takze przejsciowym), obejmujgcy ostatnie trzy tygodnie przed wycieleniem i okres
pierwszych trzech tygodni laktacji (Strzetelski i in., 2008). Podawanie w tym czasie dawek
pokarmowych z duzq iloscig skrobiowych pasz tresciwych oraz niewlasciwa struktura fi-
zyczna dawki mogg doprowadzi¢ do nadmiernego obnizenia pH plynu zwacza oraz wystg-
pienia chorob i zaburzen metabolicznych (Drackley i in., 2001), w tym rowniez kwasicy
(Krause i Oetzel, 2006). Pomimo ze w ostatnich latach przeprowadzono wiele obserwacji
dotyczqcych niestrawnosci kwasnej — choroby metabolicznej przezuwaczy, jednak stanowi
ona nadal duze zagrozenie dla zdrowia zwierzqt w stadach bydla mlecznego (McLaughlin
iin., 2009). Celem niniejszego artykutu jest przedstawienie aktualnych poglgdow i wy-
nikow badan dotyczgcych czynnikow wplywajgcych na wystepowanie i objawy roznych
postaci kwasicy zwacza w stadach krow mlecznych oraz mozliwosci jej zapobiegania.

Postacie i objawy kwasicy Zzwacza

W literaturze zootechniczno-weterynaryjnej wyrdznia si¢ trzy postacie kwasi-
cy zwacza: podkliniczng (subkliniczng), kliniczng i metaboliczng (Enemark, 2008),
natomiast w zalezno$ci od nasilenia objawow chorobowych kwasice Zwacza
mozna podzieli¢ na dwie postaci: podostrag i ostrg (Kleen 1 in., 2003). Wystapienie
danej postaci choroby zalezy od: ilo$ci spozytej paszy wysokoweglowodanowej,

*Praca w ramach realizacji podzadania 05-4.05.1.



158 K. Bilik i in.

sposobu zywienia oraz wiasciwosci osobniczych zwierzecia (Zawadzki 1 in.,
2007).

Do najczesciej wystepujacej w praktyce hodowlanej postaci kwasicy zalicza si¢
podkliniczng kwasice zwacza — subclilinical rumen acidosis (Nocek, 1997). Okre-
$la si¢ jg jako stan, podczas ktérego dochodzi do obnizenia odczynu ptynnej tre-
$ci zwacza do wartosci pH 5-5,5 przez okres kilku godzin (4-8) od zadania paszy,
z powodu akumulacji lotnych kwaséw thuszczowych (Garrett i in., 1999; Nordlund
11in., 2004). Krotkotrwate zmiany kwasowosci tresci zwacza po ktorych pH ,,wraca
do fizjologicznej normy” zazwyczaj nie wywotuja zadnych objawéw chorobowych
(Latos 1 in., 2012). Podkliniczna kwasica zwacza wystepuje natomiast przy zywie-
niu kréw dawkami pokarmowymi z duzg iloscia tatwo fermentujgcych weglowoda-
néw niestrukturalnych, zwlaszcza przy nadmiernym rozdrobnieniu pasz i niedoborze
wlokna strukturalnego (Kowalski, 2001). W efekcie dochodzi do trwatego zaburze-
nia rownowagi fermentacyjnej mi¢dzy dwoma frakcjami weglowodanow (tj. szybko
fermentujacymi weglowodanami niestrukturalnymi i wolno fermentujagcymi weglo-
wodanami strukturalnymi) z powodu roéznicy w szybkosci ich degradacji w zwaczu
(Latos 1 in., 2012). Towarzyszacy temu zazwyczaj niedobor fizycznie efektywnego
wiokna (feNDF) wplywajacego stymulujaco na motoryke zwacza, a tym samym prze-
zuwanie i wydzielanie $liny, doprowadza w konsekwencji do rozwoju podklinicznej
kwasicy zwacza i innych zwigzanych z tym schorzeniem probleméw zdrowotnych
(Nocek, 1999, Latos i in., 2012). W czasie schorzenia nastepuje rownoczesnie zmia-
na proporcji mikroorganizmow zwacza oraz nagromadzenie si¢ duzej ilo$ci lotnych
kwasow tluszczowych (LKT) w tresci zwacza (Owens i in., 1998). Niskie pH tresci
zwacza powoduje zahamowanie namnazania si¢ bakterii celulolitycznych (rozktada-
jacych celulozg), a stymulacje namnazania si¢ bakterii amylolitycznych (wykorzystu-
jacych cukier) (np. Streptococcus bovis) oraz bakterii kwasu mlekowego z rodzaju
Lactobacillus (Stone, 2004). Jednoczesnie dochodzi takze do zmniejszenia populacji
pierwotniakéw w zwaczu z powodu ich zamierania w wyniku przebywania w zbyt
kwasnym s$rodowisku (Garry, 2002). Przy podawaniu duzej ilosci skrobiowych pasz
tre$ciwych ulega réwniez zmniejszeniu liczebno$¢ bakterii Megasphera elsadenii,
Propiniobacterium spp. oraz Selenomonas ruminantium, ktore biorg udziat w prze-
ksztatceniu kwasu mlekowego w kwas octowy 1 propionowy lub w dtugotancucho-
we kwasy tluszczowe (Goff i Horst, 1997). Duza ilos¢ dtugotancuchowych kwasow
thuszczowych w zwaczu wptywa na obnizenie pH i zwigkszenie osmolarno$ci ptynnej
tre$ci zwacza, przyczyniajgc si¢ tym samym do ograniczenia wchtaniania powsta-
jacych w zwaczu LKT (Owens i in., 1998) oraz skrocenia czasu przezuwania i wy-
dzielania §liny (pH 8-8,5), bedacej naturalnym buforem, neutralizujgcym powstajace
kwasy (Maekawa 1 in., 2002).

Podkliniczna kwasica zwacza obejmuje zazwyczaj cate stado zwierzat lub grupe
technologiczng, a nie pojedyncze osobniki (Zawadzki i in., 2007). Pierwszymi wi-
docznymi objawami chorobowymi spowodowanymi podkliniczng postacig kwasicy
zwacza sa: utrata taknienia, zmienny apetyt oraz zmniejszona (nawet o ponad 25%)
zdolno$¢ pobrania paszy (Kleen i in., 2003). Nagromadzone w wyniku fermentacji
w zwaczu endotoksyny bakteryjne uposledzaja motoryke zwacza, przyczyniajac si¢
do nadmiernego zwigkszenia koncentracji LKT i obnizenia pH tresci zwacza (Kleen
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i1in., 2009). Objawom kwasicy podklinicznej towarzyszy réwniez spadek masy ciala
1 pogorszenie kondycji oraz obnizona wydajnos¢ i zawarto$¢ ttuszezu w mleku (Kha-
fipour i in., 2009). W stadach ze stwierdzong kwasicg podkliniczng obserwuje si¢
ponadto zwigkszone brakowanie zwierzat, w wyniku r6znych schorzen jej towarzy-
szacych, np. ropni watroby, ropni puszki racicowej, owrzodzen nég, ochwatu bydla
1 biegunek (Vermunt, 2000). Obserwowana czg¢sto zmniejszona wydajno$¢ mleczna
krow przy podklinicznej kwasicy zwacza powoduje, ze podawana dawka pokarmowa
moze by¢ zbyt ,.energetyczna” w stosunku do zapotrzebowania pokarmowego, co
w konsekwencji prowadzi takze do nadmiernego otluszczenia i wystgpienia syndro-
mu ,,thustej krowy” (Gébler, 1990).

Kwasica kliniczna (ostra) moze by¢ konsekwencja wystapienia kwasicy podkli-
nicznej (podostrej). Kwasica ostra wystepuje wowczas, gdy odczyn ptynnej tresci
zwacza w wyniku nagromadzenia si¢ duzych ilo$ci izomeréw D i L kwasu mlekowe-
go, obniza si¢ do wartos$ci pH ponizej 5,0 i utrzymuje si¢ przez dtuzszy okres doby
(Stone, 2004). Nagromadzenie duzej ilosci kwasu mlekowego obniza zdolnos$ci bu-
forowe zwacza, doprowadzajac w efekcie do zaniku jego motoryki, a w konsekwen-
c¢ji do odwodnienia i zniszczenia btony $luzowej §cian zwacza (Owens i in., 1998).
U zdrowych klinicznie zwierzat stosunek bakterii gram-ujemnych do gram-dodatnich
w zwaczu wynosi 60:40. Przy nadmiernym spozyciu tatwo fermentujacych weglo-
wodandéw lub utracie zdolno$ci buforujacych zmieniaja si¢ mikroflora i pH ptynnej
tresci zwacza, wzrasta gwattownie ilo§¢ bakterii gram-dodatnich oraz ulega obnize-
niu stosunek bakterii gram-ujemnych do gram-dodatnich — do 20:80 (Owens i in.,
1998). Jezeli w kwasicy podklinicznej spadek pH tresci zwacza spowodowany jest
nagromadzeniem duzej ilodci lotnych kwasow tluszczowych, a gléwnym ,,produ-
centem” kwasu mlekowego jest Streptococcus bovis (Shu i in., 2000), to w kwasicy
klinicznej (ostrej) bakterie te ustgpuja miejsca laseczkowatym bakteriom gram-do-
datnim Lactobacillus, produkujacym duze ilosci kwasu mlekowego (Owens
iin., 1998). Gdy w normalnych warunkach fizjologicznych poziom kwasu mlekowe-
go w tresci zwacza krow wynosi od 1do 20 mmol/l, w kwasicy ostrej moze osiggaé
warto$¢ dochodzaca do 330 mmlol/l (Zawadzki i in., 2007). W stanach ostrej kwasi-
cy odczyn ptynu zwacza osiaga ujemny logarytm statej dysocjacji kwasu mlekowe-
go (pKA kwasu mlekowego = 3,8), co oznacza, ze zdolno$ci buforowe zwacza zo-
staly juz wyczerpane, a treS¢ zwacza staje si¢ wodnista o zabarwieniu mleczno-
-szarym 1 charakterystycznym stodko-kwasnym zapachu (Dirksen i in., 1985).
Objawami klinicznymi kwasicy ostrej sa: nadmierne pobudzenie zwierzat, czgste
porykiwanie, kladzenie si¢ i wstawanie, zgrzytanie z¢gbami, 1zawienie oczu oraz nie-
pokdj i inne objawy $wiadczace o cierpieniu zwierzecia (Blood i Radostits, 1989).
Sposrdd innych objawdw wymienia si¢: apatie, anoreksj¢, bol w okolicy brzucha
(kolki), czgstoskurcz serca (tachykardia), przyspieszony oddech (tachypnea), biegun-
ki, chwiejno$¢, chodu i poktadanie sie. Kwasica ostra moze prowadzi¢ do upad-
ku zwierzgcia (Garry, 2002). Zwierzeta po przebytym schorzeniu zapadaja réwniez
znacznie czg¢$ciej 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 duza ilo§¢
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kwasu mlekowego nagromadzona w zwaczu przedostaje si¢ do krwioobiegu (Owens
iin., 1988). Wzrastajace stezenie kwasu mlekowego 1 glukozy we krwi zmniejsza jej
osmolarno$¢ oraz stgzenie dwuweglanow i wapnia, co pogarsza bilans elektrolitow
i rownowage kwasowo-zasadowa oraz obniza pH krwi. Wchlanianie kwasu mleko-
wego do krwi odbywa sie dwoma drogami, albo przez pasaz ptynnej tresci zwacza
do trawienca 1 jelita cienkiego, w ktérym nastepuje jego absorpcja do krwioobiegu,
albo przez bezposrednie jego wchtanianie przez $ciany zwacza (Meller i in., 1997).
W warunkach fizjologicznych kwas mlekowy metabolizowany jest w Zzwaczu do pro-
pionianu, natomiast w przypadku kwasicy metabolicznej, w wyniku zaburzenia meta-
bolizmu wieksza jego ilo$¢ przedostaje si¢ bezposrednio do krwi (Gentile i in., 2004).
Przez btone §luzowa zwacza do krwioobiegu przedostaja si¢ rowniez inne substancje
toksyczne, takie jak: histamina, tyramina i tryptamina, syntetyzowane przez bakterie
zwacza, powodujac ogolne zakazanie organizmu. Ponadto towarzyszace kwasicy me-
tabolicznej czgste biegunki powodujg odwodnienie organizmu i zageszczenie krwi,
a w efekcie zwigkszenie stezenia erytrocytow w Sledzionie oraz podwyzszenie hema-
tokrytu i liczby leukocytéw (Zawadzki i in., 2007). Zaggszczona krew ma utrudnio-
ny przeptyw przez nerki, w wyniku czego dochodzi do upos$ledzenia ich czynnos$ci
(Shu i in., 2000). W skrajnych przypadkach, przy silnie nasilonych objawach cho-
robowych nastgpuje wstrzgs anaboliczny 1 zgon zwierzecia, spowodowany ogolng
intoksykacjg organizmu (Garry, 2002). W obrazie histopatologicznym $cian prze-
wodu pokarmowego widoczne sg liczne zniszczenia blony §luzowej zwacza przez
nagromadzone kwasy, ropnie i przekrwienia naczyn krwiono$nych zwacza, czepca,
jelit, watroby, nerek, ptuc i mézgu oraz zaawansowane zwyrodnienia hepatocytow
W watrobie.

Przyczyny wystepowania kwasicy zwacza

Zachodzace w okresie przejSciowym procesy fizjologiczne w organizmie krowy
przygotowuja ja do porodu i intensywnej produkcji mleka po wycieleniu (Bell i in.,
1995). W tym okresie zwigksza si¢ zapotrzebowanie energetyczne zwierzecia, przy
malejacej zdolnos$ci pobrania paszy (Hayirli i in., 2002). Prowadzi to do wystapienia
ujemnego bilansu energetycznego i zaburzen metabolicznych (Goff i Horst, 1997).
Aby pokry¢ wzrastajace potrzeby energetyczne, krowa wykorzystuje rezerwy thusz-
czowe swojego ciata, co prowadzi do spadku masy ciata i zwigkszenia koncentracji
wolnych kwasow thuszczowych w surowicy krwi i triacylgliceroli w watrobie. W wy-
niku zachodzacych zmian moze dochodzi¢ do zwyrodnienia tluszczowego watroby,
zwigkszonej podatno$ci zwierzecia na wystapienie zaburzen metabolicznych i hor-
monalnych oraz obnizonej zdolno$ci pobrania paszy i spadku kondycji (Hayirli i in.,
2002).

Przyczyna tego schorzenia sa btedy zywieniowe, prowadzace do zaburzen
w procesie bakteryjnej fermentacji w przedzotadkach oraz w homeostazie organi-
zmu zwierzgcia. W konsekwencji nastgpuje intensywna fermentacja tatwo straw-
nych weglowodanow, stymulujacych tworzenie si¢ duzych ilo$ci kwasu mlekowego
w zwaczu. Nadmiar tatwo fermentujacych weglowodandéw, przy nadmiernym roz-
drobnieniu pasz, powoduje skrocenie czasu przezuwania statej tresci pokarmowe;j,
co sprzyja zmniejszeniu ilosci wydzielanej §liny, bedacej naturalnym czynnikiem bu-
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forujacym ptynnag tres¢ zwacza (Owens i in., 1998). Pobranie tatwo fermentujacych
weglowodanow wplywa ponadto na wzrost liczebno$ci bakterii zasiedlajacych zwacz
i produkcje duzych ilosci lotnych kwasow tluszczowych (LKT), a w efekcie
obnizenie pH ptynu Zwacza, ograniczenie namnazania bakterii celulolitycznych i sty-
mulacj¢ namnazania bakterii amylolitycznych, wykorzystujacych cukier. Przyczyna
wystapienia kwasicy zwacza w stadach wysokowydajnych kréw mlecznych sa ble-
dy zywieniowe popelniane w bilansowaniu, przygotowywaniu i podawaniu dawek
pokarmowych w ostatnich trzech tygodniach przed wycieleniem oraz w pierwszych
pigciu tygodniach laktacji (Oetzel, 2000). Do bezposrednich przyczyn zywieniowych
prowadzacych do wystgpienia kwasicy zwacza nalezy zaliczy¢ podawanie zbyt duze;j
ilosci weglowodanéw skrobiowych tatwo ulegajacych fermentacji w zwaczu, w tym
zwlaszcza ziaren niektoérych zbdz (pszenicy, owsa), burakow cukrowych 1 melasy
(Krause i Oetzel, 2006) lub innych pasz zawierajacych tatwo fermentujgce weglo-
wodany, np. mtodych zielonek (Kowalski, 2001). Kwasice zwacza moze réwniez
wywota¢ nagla zmiana dawki pokarmowej lub podawanie jednorazowo zbyt duzej
ilosci paszy tresciwej w przypadku zywienia kréw systemem tradycyjnym (Stone,
2004) albo podawanie pasz objetosciowych soczystych nadmiernie rozdrobnionych
(Krause i Combs, 2003). Takze sortowanie paszy przez zwierzeta na stole paszowym
moze doprowadzi¢ do zwigkszonego pobrania skrobi i mniejszego suchej masy,
a w efekcie do nadmiernego zakwaszenia tre§ci Zzwacza i wystgpienia podklinicz-
nej kwasicy (Morgante i in., 2007). W nastepstwie zmniejszenia produkcji $liny
i skrdcenia czasu przezuwania paszy obnizeniu moze ulec zawartos$¢ thuszczu w mleku
(Strzetelski 1 in., 2008). Zaklocony przebieg proceséw trawiennych zaburza funk-
cjonowanie catego organizmu zwierzgcia (Dirksen i in., 1985), w tym zwlaszcza
wyksztatcenia odpowiedniej mikroflory zwacza, wzrostu i rozwoju bakterii neutra-
lizujacych kwas mlekowy, prawidlowego wzrostu i rozwoju brodawek zwacza nie-
zbednych do absorpcji duzych ilosci lotnych kwasow ttuszczowych (LKT) i utrzy-
mania pH treSci zwacza na odpowiednim poziomie (rys. 1). W badaniach prze-
prowadzonych na krowach mlecznych begdacych w okresie okotoporodowym,
zwanym tez okresem przejSciowym (od 3. tygodnia przed do 3. tygodnia po
porodzie) wykazano, ze zwigkszenie ilosci paszy tresciwej] w dawce pokarmowe;j
kilka tygodni przed wycieleniem pozwala mikroorganizmom zwacza zaadaptowaé
si¢ do wysokoenergetycznych i tatwo fermentujagcych dawek pokarmowych bo-
gatych w skrobi¢ skarmianych po wycieleniu (Xu i Allen, 1998). Chociaz w tym
okresie brodawki zwacza rozwijaja si¢ intensywnie, to jednak maksymalne rozmiary
(wysokos¢, szerokos$¢ i powierzchni¢) uzyskuja dopiero w 4-5 tygodniu laktacji.
Niektore badania wykazaly, ze niestrawno$¢ kwasna moze réwniez wystgpié
u cielat pijacych tapczywie mleko z wiader bez smoczkow (Lorenz i Lorch,
2009). Nastepuje wowczas przedostawanie si¢ duzych porcji mleka z pomi-
nigciem rynienki przetykowej bezposrednio do zwacza, w ktérym w wyniku
gwaltownej fermentacji bakteryjnej dochodzi do nagromadzenia si¢ duzych ilo-
$ci kwasu mlekowego i wystapienia metabolicznej kwasicy mlecznej (D-lactic
acidosis).
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Rys. 1. Czynniki wptywajace na kwasice zwacza (wg Celtic Sea Minerals/NOACK Polen Sp. z 0.0.)
Fig. 1. Factors of rumen acidosis (acc. to Celtic Sea Minerals/NOACK Polen Sp. z 0.0.)

Kwasica zwacza a oplacalno$é¢ produkcji mleka

Wystepowanie w stadach krow kwasicy zwacza stanowi powazny problem eko-
nomiczny dla hodowcow bydta mlecznego na catym $wiecie. Z badan przeprowadzo-
nych w Stanach Zjednoczonych (Garrett i in., 1999) wynika, ze kwasica podkliniczna
wystepuje u 19% kréw mlecznych w pierwszej tercji laktacji i 26% krow w drugiej
tercji. Kwasice zwacza obserwowano rowniez u 10% kréw mlecznych wypasanych
na pastwisku i dokarmianych pasza tre§ciwa (Bramley i in., 2008). W innych bada-
niach prowadzonych w 14 fermach mlecznych w stanie Wisconsin objawy kwasi-
cy obserwowano u ponad 20% krow znajdujgcych si¢ w pierwszym i szczytowym
okresie laktacji (Oetzel i in., 1999). Doswiadczenia przeprowadzone we Wloszech
(Morgante i in., 2007) w 10 stadach krow mlecznych wykazaty, ze w trzech sta-
dach podkliniczna kwasica zwacza (pH ptynnej tresci <5,5) wystapita u 33% krow,
a w pigciu stadach u ponad 33% kréw stwierdzono obnizony odczyn tre$ci zwacza
do warto$ci pH <5,8. W badaniach prowadzonych w Holandii (Kleen i in., 2009)
w 18 fermach mlecznych objawy kwasicy zwacza stwierdzono u 13,8% populacji.
W Polsce tego typu badan dotychczas nie prowadzono, ale jak podaje Krzyzewski
(2010) schorzenia metaboliczne stanowia wciaz powazny problem, gdyz ich udziat
wsrod ogotu schorzen zwierzat przezuwajacych wynosi ponad 60%. Koszty zwiazane
z podkliniczng kwasicg zwacza (SARA) krow mlecznych w hodowlach wielkostad-
nych na Wegrzech wedtug danych tam publikowanych (Latos i in., 2012) szacuje si¢
na okoto 1,12 min USD dziennie. Straty finansowe spowodowane wystgpowaniem
kwasicy w stadach bydta mlecznego poteguja zwiaszcza takie czynniki, jak: obnizona
wydajno$¢ i zawarto$¢ thuszczu w mleku, zwigkszone koszty leczenia i wezedniejsze



Kwasica zwacza u krow mlecznych 163

brakowanie krow ze stada podstawowego oraz zwigkszone upadki zwierzat (Krause
1 Oetzel, 2006). W badaniach przeprowadzonych w latach dziewigédziesigtych ubie-
glego wieku w Stanach Zjednoczonych wykazano, ze koszty leczenia kwasicy wyno-
sity 1,12 USD/krowe dziennie, co przy stosunkowo wysokiej ilo§ci krow chorujacych
stanowi powazne zagrozenie dla rentowno$ci produkcji mleka w komercyjnych fer-
mach bydta mlecznego (Stone, 1999).

Kwasica zwacza a rozréd

Oprocz bezposredniego wptywu kwasicy zwacza na obnizenie optacalnosci pro-
dukcji mlecznej ma ona réwniez wplyw na plodnos¢ krow. Popetniane w praktyce
hodowlanej btedy zywieniowe powoduja zaburzenia procesow trawienia paszy oraz
w gospodarce nerwowo-hormonalnej organizmu, warunkujacej prawidlowy rozrod
(Ingvartsen, 2006). Wystepowanie podklinicznej kwasicy zwacza prowadzi do pod-
wyzszenia koncentracji lipopolisacharydéw (endotoksyn) we krwi, w wyniku rozpa-
du bakterii gram-ujemnych w zwaczu (Gozho i in., 2005). Endotoksyny zaburzaja
prawidtowe funkcjonowanie neuroendokrynnych osi rozrodczych, poprzez stymulo-
wanie wydzielania kortyzolu i progesteronu, a thumienie czgstotliwosci pulsacyjne-
go wydzielania hormonu luteinizujacego LH (Battaglia i in., 1997). W konsekwencji
zaburzaja wzrost pecherzykow jajnikowych, opdzniajg owulacje i stymulujg wyste-
powanie cichych rui. Z przeprowadzonych w ostatnich latach badan (Leitgeb i Van
Saun, 2008) wynika, ze kwasica zwacza wigze si¢ rOwniez ze zmniejszonym w wy-
niku niedoboru energii wydzielaniem hormondéw i ostabieniem funkcji jajnikow oraz
przedtuzajacym si¢ w wyniku tego czasem wystgpienia pierwszej rui po wycieleniu
1 zwigkszong ilo$cig zabiegow unasieniania do uzyskania cigzy. W razie niedostatecz-
nej iloéci energii w dawce pokarmowej przy odpowiedniej podazy biatka, mikroor-
ganizmy zwacza nie moga w pelni wykorzysta¢ uwalnianego amoniaku, co prowadzi
do zwigkszenia pH plynu zwacza i ilo$ci amoniaku we krwi i watrobie oraz zaburzen
pokarmowych i rozrodczych (NRC, 2001). Nadmierna ilo$¢ jonow amonowych po-
wstajacych w watrobie zaburza ponadto glukoneogeneze i poglebia ujemny bilans
energetyczny kréw. Ponadto stwierdzono, ze kwasica zwacza wiaze si¢ takze z wyste-
powaniem ochwatu (laminitis) u bydta (Vermunt, 2000), co z kolei zwigksza czgstotli-
wo$¢ wystepowania cyst jajnikowych i zaburza prawidtowe funkcjonowanie jajnikow
(Garbarino i in., 2004). Wystepujaca w okresie okotoporodowym chroniczna kwasica
zwacza powoduje roéwniez zwiekszong koncentracje hormonoéw steroidowych, ktore
podczas porodu ostabiajg kurczliwo$¢ migsni macicy oraz powoduja dystocje szyjki
macicy, opdzniajac przez to akcje porodowa (Ras i in., 1996). Tak wigc krowy cho-
rujace na kwasice chroniczng sg bardziej podatne na zaleganie tozyska, zaleganie
poporodowe oraz maja zmniejszona odpornos¢ na infekcje. Ponadto u noworodkow
pochodzacych od kréw chorych na kwasice obserwowano takze zwigkszong podat-
no$¢ na choroby ptucne i zotadkowo-jelitowe oraz biegunki (Ras i in., 1996).

Kwasica zwacza a dobrostan zwierzat

Wystepowanie kwasicy zwacza w stadach bydta mlecznego wiaze si¢ nie tylko
ze spadkiem produkcyjnos$ci 1 obnizeniem oplacalnosci chowu kréw, ale rdwniez
z towarzyszacymi jej innymi schorzeniami, majacymi istotny wptyw na dobrostan
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zwierzat (Krause 1 Oetzel, 2006). Gtownym schorzeniem towarzyszgcym kwasicy
zwacza 1 wplywajacym na pogorszenie samopoczucia (dobrostanu) zwierzat jest la-
minitis (Pododermatitis aseptica diffusa), czyli rozwarstwienie §ciany racicy, zwane
takze ochwatem lub zapaleniem i owrzodzeniem skornej warstwy wnetrza podeszwy
racicy (Vermunt, 2000). Schorzenie to zwigzane jest z wieloma niezaleznymi od sie-
bie czynnikami, takimi jak: zywienie dawkami z nadmiernym udziatem tatwo fermen-
tujacych weglowodanow, brakiem lub niedostateczng iloscig efektywnego widkna,
stymulujacego wydzielanie dostatecznej ilosci §liny neutralizujacej LKT oraz obec-
no$cig mykotoksyn w paszy (Strzetelski i in., 2008). Przyczynami wystgpowania
ochwatu w stadach bydia mlecznego moga by¢ réwniez zaburzenia metaboliczne
i trawienne oraz infekcje tkankowe (np. mastitis lub zapalenie macicy). Wystepo-
waniu kwasicy zwacza i ochwatu bydta sprzyjaja rowniez nieodpowiednie czynniki
srodowiskowe, np. zbyt twarda podloga, brak wygodnego legowiska lub mechaniczne
uszkodzenia konczyn (Webster, 2001). Zaréwno etiologia ochwatu, jak i jego powia-
zanie z kwasicg zwacza nie zostaly jednak jeszcze w petni wyjasnione i wymagaja
dalszych badan (Cook i in., 2004). Kwasica ostra (kliniczna), jak i powracajace stany
kwasicy podklinicznej (podostrej) niszczg nabtonek btony §luzowej zwacza 1 jelit, co
sprzyja swobodnemu przeptywowi bakterii oraz toksyn bakteryjnych do krwioobie-
gu, pojawianiu si¢ ropni watroby i innych narzagdéw oraz ogodlnej reakcji zapalnej
organizmu (Gozho i in., 2005). Produkowana przez bakterie zwacza i absorbowana
do krwioobiegu przez uszkodzony nabtonek zwacza histamina powoduje wzrost cis-
nienia krwi i uszkodzenie $cian wlosowatych naczyn krwionos$nych zaopatrujacych
tworzywo rogu racicowego, doprowadzajac do stanu zapalnego i krwotoku w obregbie
racic. Ochwatowi towarzyszy rowniez choroba linii bialej, rozw6j wrzodoéw i1 zwiek-
szona ilo$¢ przypadkow uszkodzenia podeszwy racicy. Garner i in. (2002) zauwazyli,
ze wraz ze wzrostem udziatu ziarna zb6z w dawce pokarmowej zwigkszeniu ulega
ilo$¢ produkowanej histaminy i innych toksyn wytwarzanych przez bakterie zwacza.
W niektérych badaniach (Tarlton i in., 2002) wykazano, ze przy rozwijajagcym si¢
wraz z podkliniczng kwasicg ochwacie, biorg udziat metaloproteinazy macierzy ze-
wnatrzkomodrkowej, ktére uczestnicza w fizjologicznych i patologicznych procesach
przebudowy sktadnikow macierzy puszki racicowej, zmieniajac ja w sposob podobny
do tych, jakie sag widoczne na rogach i racicach po porodzie. Zmiany hormonalne w
czasie porodu powodujg zmiany w metabolizmie tkanki tacznej racicy oraz wydtuze-
nie si¢ wtokien kolagenowych i rozluznienie tkanki facznej. Kwasica zwacza wptywa
na zwickszenie w krwioobiegu ilosci toksyn pochodzenia zwaczowego, aktywuje me-
taloproteinazy, ktore z kolei degraduja komponenty skory wtasciwej puszki racicowej
(Mungall i in., 2001).

Do innych schorzen zwigzanych z kwasica, powodujacych zwigkszenie stresu
1 pogorszenie samopoczucia zwierzat, zalicza si¢ rowniez wzdgcia zwacza 1 skret tra-
wienca, spowodowane nagromadzeniem si¢ duzej ilo$ci gazow i ptynu zwaczowego
w trawiencu (Cheng i in., 1998). W wyniku wzmozonej produkcji w zwaczu dwu-
tlenku wegla i metanu oraz krétkotancuchowych kwasow thuszczowych nastepuje
ich swobodny przeptyw do dalszych odcinkéw przewodu pokarmowego, powodu-
jac atonig¢ zwacza oraz przemieszczenie trawienca w niefizjologiczny sposob (Cheng
i in., 1998). Schorzeniu temu towarzyszy niepokdj zwierzat, czeste poktadanie si¢
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i cierpienie. U zwierzat z podostrg kwasicg obserwowano rowniez zaburzenia wzroku
lub nawet $lepote, co potegowalo stres i zle samopoczucie zwierzat (Slyter, 1976).
Autor sugeruje, ze przyczyna Slepoty moze by¢ metanol produkowany w duzych ilos-
ciach w stanach kwasicy, ktéry przedostajac sie¢ do krwioobiegu prowadzi do atrofii
nerwu wzrokowego i utraty wzroku. Ponadto w stadach bydta chorujacego na podkli-
niczng kwasice zwacza mogg wystepowaé krwotoki z nozdrzy, powstajace w wyniku
bakteryjnych stanéw zapalnych uktadu oddechowego (Enemark, 2008).

Zapobieganie kwasicy Zzwacza

Zaburzenia procesoOw fermentacyjnych w zwaczu i obnizone pH tresci zwacza,
spowodowane zwigkszonym udzialem w dawce pokarmowej skrobiowych pasz tres-
ciwych i zmniejszonym pasz obj¢tosciowych, dotycza zwlaszcza okresu okotopo-
rodowego (Krause i Oetzel, 2006). W tym czasie wysokowydajne krowy mleczne
powinny by¢ szczegdlnie chronione przed niekorzystnymi procesami trawiennymi
zachodzacymi w zwaczu. Bardzo istotng rol¢ odgrywa wlasciwe przygotowanie zy-
wieniowe krow w okresie zasuszenia do wzrastajacych dawek pasz tresciwych, po-
dawanych we wczesnym okresie laktacji (Stone, 2004). W wyniku zachodzacych w
okresie pdznej cigzy procesow fizjologicznych (sekrecja siary, wzrost ptodu, zmia-
na statusu endokrynologicznego) zwigkszajg si¢ potrzeby energetyczne krowy, przy
jednoczesnym ostabieniu apetytu i zdolno$ci pobrania paszy (Contreras i in., 2004).
W poréwnaniu z wezesnym (pierwszym) okresem zasuszenia, zapotrzebowanie ener-
getyczne krowy w koncowym (drugim) okresie zasuszenia zwigksza si¢ o okoto 13%,
przy jednoczesnym spadku pobrania suchej masy paszy o okoto 26-30% (Hayirili
1in., 2002). Niedobor energii, biatka i sktadnikéw mineralnych w dawce pokarmowe;j
w okresie pdznej cigzy moze prowadzi¢ do ostabienia odpornosci krowy, w wyniku
nadmiernego uruchamiania rezerw energetycznych ciata oraz zwigkszenia zagrozenia
wystapienia chorob metabolicznych i pogorszenia rozrodu (Kowalski i Kanski, 2000).
Przygotowanie $rodowiska zwacza do pasz skarmianych w przyszlej laktacji wymaga
zwigkszenia koncentracji energii w dawce pokarmowej podawanej w ostatnich trzech
tygodniach przed wycieleniem, poprzez czgsciowe zastapienie pasz objetosciowych
pasza tresciwa. Takie postgpowanie pozwala mikroorganizmom zwacza zaadoptowaé
si¢ do fatwo fermentujacych dawek pokarmowych, bogatych w skrobie, a podawa-
nych po wycieleniu (Xu i Allen, 1998). Dawki pokarmowe ze zwigkszonym udziatem
pasz tre$§ciwych stymuluja ponadto rozw¢j brodawek zwacza 1 zwigkszaja w ten spo-
sob powierzchni¢ chtonng dla lotnych kwasow thuszczowych (Goff'i Horst, 1997). Pa-
sze skrobiowe tatwo fermentujace w zwaczu przygotowuja drobnoustroje zwacza do
zwigkszonego pobrania weglowodandow niestrukturalnych wystepujacych w paszach
podawanych w okresie wczesnej laktacji. W efekcie dostarczajg takze odpowiednia
ilo$¢ kwasu propionowego, wspomagajacego glukoneogeneze w watrobie (Overton
1 Waldron, 2004). Badania Hayirli i in. (2002) wykazaty, ze kontrolowany dodatek
pasz tresciwych skrobiowych w okresie poznej cigzy wptywa réwniez korzystnie na
pobranie paszy i wydajno$¢ mleczng w poczatkowym okresie laktacji. Przy zywieniu
krow dawkami z wysokim udziatem pasz treSciwych skrobiowych nalezy pamigtac,
ze nadmierna ilo$¢ weglowodanow niestrukturalnych w dawce moze doprowadzi¢ do
otluszczenia (zapasienia) kréw 1 wystapienia zaburzen metabolicznych, w tym row-
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niez kwasicy zwacza i przemieszczenia trawienca (Kowalski, 2001). Zaleca si¢ wigc,
aby dawka pokarmowa w ostatnich trzech tygodniach przed wycieleniem zawierata
podobne komponenty paszowe jak po wycieleniu, a pasze tresciwe z duzg iloscia Srut
zbozowych byty wprowadzane od 3. tygodnia przed wycieleniem w ilo$ciach wzra-
stajacych od 1-1,5 kg/dobg w trzecim tygodniu przed wycieleniem do 3—4 kg/dobe
w ostatnim tygodniu przed spodziewanym porodem (Normy Zywienia przezuwaczy,
1Z PIB-INRA, 2009).

Oprocz petnego pokrycia zapotrzebowania energetycznego wazng rzecza jest do-
starczenie krowie w okresie przejsciowym odpowiedniej ilosci biatka dobrej jako-
$ci (NRC, 2001). Niedobor biatka ogélnego w dawkach pokarmowych stosowanych
w tym okresie przyczynia si¢ do wystapienia takich zaburzen zdrowotnych, jak: pora-
zenie poporodowe, zatrzymanie tozyska, ketoza, trudne porody, pogorszenie ptodno-
$ci 1 mastitis. Normy zywienia NRC (2001) zaktadajg, aby dawki pokarmowe w okre-
sie zasuszenia zawieraty nie mniej niz 12% biatka ogdlnego, a optymalna zawartos§¢
tego biatka dla kréw zasuszonych powinna wynosi¢ od 12,7 do 14,7% w suchej masie
dawki. Z badan VanSaun i Sniffen (1995) wynika, ze zwigkszenie zawarto$ci biatka
ogblnego w dawkach dla krow zasuszonych do poziomu ponad 12% SM wplywa
takze korzystnie na wskazniki rozrodcze krow pierwiastek oraz obnizenie zachoro-
walnos$ci krow wielorddek na ketozg. Zalecanej dla krow zasuszonych normy na biat-
ko ogoélne nie powinno si¢ jednak przekraczaé, gdyz jak wykazaly badania Hartwell
i1in. (2000) moze to wptywac ujemnie na pobranie paszy w okresie wczesnej laktacji,
a tym samym odpowiednie zaopatrzenie pokarmowe kréw, chronigce je przed zabu-
rzeniami metabolicznymi.

Rola §liny i dodatkéw buforujacych

Prawidtowy (fizjologiczny) odczyn plynu zwacza regulowany jest gtdéwnie przez
sling, ktorej dobowa produkcja wynosi okoto 140-160 1/dobeg i zalezy od rodzaju
paszy (Bailey, 1966). Gtéwnymi sktadnikami §liny sa jony Na', K*, ClI, HPO4*,
a wysoka w niej zawarto$¢ weglanow lub fosforanow sodu daje odczyn alkaliczny
(pH 8,0-8,6). W badaniach przeprowadzonych przez Adin i in. (2009) wykazano, ze
w miarg¢ zwigkszania udziatu fizycznie efektywnego wtokna strukturalnego (feNDF)
w dawce pokarmowej, nastepuje wydtuzenie czasu zucia i zwickszenie produkc;ji §li-
ny, chociaz pod wptywem stosowania wysokich dawek pasz tresciwych mechanizm
ten moze zosta¢ zachwiany. Poniewaz ilo$¢ i zdolnosci buforujace wytwarzanej $liny
przez wspotczesnie uzytkowane krowy mleczne nie sg adekwatne do ich potencja-
hu produkcyjnego uwarunkowanego genetycznie, zachodzi konieczno$¢ stosowania
dodatkoéw paszowych usprawniajacych prace zwacza, ktore swoim sktadem 1 wias-
ciwo$ciami zblizone sg do $liny produkowanej przez przezuwacze (Krause i Oetzel,
2006). Do grupy tej zalicza si¢: bufory fermentacji (kwasny weglan sodu lub wapnia,
bentonit, kreda pastewna oraz uwodniony dwuweglan trdjsodowy). Zapobiegaja one
nadmiernej produkcji kwasow w czasie fermentacji lub moga powodowaé (tlenek
magnezu, dolomit) podwyzszenie pH ptynu zwacza (Kowalski, 2001). W ostatnich la-
tach coraz popularniejsze stajg si¢ rowniez preparaty biologiczne (probiotyki) zawie-
rajace zywe 1/lub martwe mikroorganizmy lub produkty ich fermentacji. Stabilizuja
one populacj¢ mikroorganizméw w Zwaczu 1 przyczyniajg si¢ do poprawy aktywnosci
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enzymatycznej w przewodzie pokarmowym oraz mogg wpltywaé na poprawe wy-
dajno$ci mlecznej kréw. Do naturalnych dodatkow paszowych znajdujacych obecnie
coraz szersze zastosowanie w zywieniu krow mlecznych zalicza si¢ takze zywe kultu-
ry drozdZzowe i ich metabolity. Ich stosowanie wplywa korzystnie zar6wno na popra-
we smakowitoéci dawek pokarmowych i1 zwigkszenie pobrania suchej masy dawki,
a przez to na poprawe wydajnosci 1 sktadu chemicznego mleka, jak i na stabilizacje
procesow trawiennych w zwaczu (Kowalik i in., 2006). Pod ich wpltywem dochodzi
bowiem do stymulacji wzrostu bakterii wykorzystujacych kwas mlekowy, wzrostu
pH tresci zwacza i stymulacji rozwoju bakterii celulolitycznych oraz zwigkszenia
szybko$ci fermentacji mikrobiologicznej, zmniejszenia udziatu kwasu mlekowego
w zwaczu, a w efekcie do stabilizacji pH plynu zwacza i wzrostu mikrobiologicznej
syntezy biatka w zwaczu (Ghorbani i in., 2002). Wigksza ilo$¢ uwalnianego amoniaku
wbudowywana jest wowczas w biatko mikroorganizméw zwacza, przez co zwigksza
si¢ podaz aminokwasow do jelita cienkiego oraz ulega stabilizacji przebieg proceséw
fermentacyjnych w zwaczu.

W podsumowaniu mozna stwierdzi¢, ze podkliniczna kwasica zwacza (SARA)
zaliczana jest obecnie do najczesciej wystepujacej choroby metabolicznej w wyso-
kowydajnych stadach kréw mlecznych. Przynosi ona powazne straty ekonomiczne
z uwagi na trudnosci w jej rozpoznaniu przez hodowcow. Wystepowanie kwasicy jest
powodowane spozywaniem przez krowy dawek pokarmowych z duzg iloscig tatwo
fermentujacych weglowodanow, przy nadmiernym rozdrobnieniu pasz i niedoborze
fizycznie efektywnego widkna (feNDF). W efekcie dochodzi do trwatego zaburzenia
rownowagi fermentacyjnej w zwaczu spowodowanej réznica w szybkosci degradacji
tych dwoch frakcji weglowodandw. Nagromadzone w wyniku intensywnej fermenta-
cji w zwaczu endotoksyny bakteryjne uposledzaja jego motoryke, przyczyniajac si¢
do nadmiernego zwigkszenia koncentracji LKT i niefizjologicznego obnizenia pH
tre$ci zwacza. Kluczowe znaczenie w zapobieganiu wystapienia SARA ma zapew-
nienie wysokowydajnym krowom optymalnego poziomu energii w dawce w stosunku
do wydajnosci, a dodatki paszowe spetniajace role buforéw zwacza moga stanowié
dodatkowa alternatyw¢ w przeciwdziataniu jej wystgpowania. Duze nadzieje wigze
si¢ takze z diagnozowaniem SARA przy pomocy bezprzewodowych elektrod umiesz-
czonych na trwale w zwaczu, emitujacych z okreslong czestotliwoscig wybrane para-
metry, w tym wartosci 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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