
ciwko infekcji listeriozowej pełnią czołową
stało to przedstawione na schemacie (ryc.
wanym wg A. Nakane (17).
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cleficytow substancji pobieranej z paszą. Rozwoj nie-
cloboru pierwiastkow śladowych obejmuje czter5z 51ą-

clia. Są nimi: a) cprożnianie rezerw organizmu, b) nie-
cIobór podkliniczny (graniczny) c) dysfunkcja oraz d)
choroba (ewentualnie śmierć). Podczas etapu cpróżnia-
nia rezerr.v dochodzi do uwalniania mikroelementów
z narządów i tkanek kumulu jących mikroelement
(głórvnie l,vątroby i kości), przy czym jego stężenie r,ve

krrvi pozosta je względnie stałe w następstwie ho-
meostatycznych mechanizmów regulującycl'. Obniżenie
się stężenia bezpośrednich markerów niedoboru \ve

klrvi następuje przeważnie w drugiej fazie niedobcru
cz}I1i d.eficytu podklinicznego, osiągając praktycznie
niezmienne pJ.ateau w początkach fazy clysfunkcji.
Z tego względu clla określenia zaburzeń metabolicz-
nych, odpowiadajacych trzeciej i czrvartej fazie defi-
cytu (dysfunkcji, bardziej choroby) użylva się częściej
lvska.źnikólv pośrednich, przeprowadza jąc np. ocenę
akty,łności ckreśJ,onych enzymórv tkankowych we
krrvi,

I(olejnym czynnikiem wywieraiącym istotny wpły-,łl
na zachowanie się ma.rkera są róznice indyr,vidualne w
chrębie konkretnego stada. Jeśii np. ogólny status qrlo

stada lrmieścić w jednej z rvymienionych faz roz,łoju-
niecloboru, to rozkład liczby zl,vierząt, w zależności od
stęzenia markera, będzie miał kształt paraboliczny
(krźywa Gausa). W praktyce zatem należy mieć ślł,ia-
clomość faktu, że o ile ogolny status quo stada (średnia
a.rytmetyczna), ustalony w oparciu o badania bioche-
miczne, uznany zostanie za deficytowy, to u niewiel-
kiej liczby zlvlerząt siwierdzane wartcści stężenia mar-
kera odpor,viadać będą fazie oprózniania, u, zdecydowa-
nei lviększości tazie deficytu, a u pe\vnej liczby
zl,vierząt - 

ia.zie dysfunkcji. Skracanie lub przeCłuża-
nie czasu trr,vania niedoboru, wzglę,dnie pogłębianie lu'b
zmniejszanie jego intensywności będzie miało istoiny
lvpływ na zróżnlco\,vanie liczby zwierzat w poszczegól-
nych fazach rozr,voju niedoboru. Jedynie rv ostatniej
z nich (choroba lub śmielć), dalsze pogłębianie nieCo-
boru (brak l,vidocznych zmian w drastycznie niskiej
koncentracji markera) może zakończyć się śmiercią
zwierząt i załamaniem regularnego dotąd parabolicz-
nego rozdziału liczby zl,vtetząt w poszczegolnych sta-
diach rozwoju niedoboru.

,t1 i e d ź. Za dobry wykładnik zasobności w mieCź
przyjmuje się jej zawartość w wątrobie (15), a jej
ubytek wątrobowy wskazuje raczej na fazę opróżniania
rezerw olganizmu niż deficytu. Opinie co do wartości

O diagnozouJaniu i ocenie niedoboróu miedzi, selenu,
ouJleCkobaltu i manganu u bgdła i

zakład Badania clrorób Niedcbololvych Instytutll Wetefynalii !v Pułau,ach
oddział w Bydgoszczy, A1. PoWStańCów wlkp 10, 65-090 Byd8oSZcZ

W niniejszej pracy przedstar,viono niektore zagad-
nienia związane z wyborem właściwych wskaźnikor,v
oceny niedoboru Ctl, Se, Co i N4n u bydła i owiec,
a takze ich wartość diagnostyczną i prognostyczną.

Oceniając wartość wska.źnika (markera x) niedoborur
konkretnego mikroe]emsntu należy uwzg),ędnić trzy na-
stępujące za],eżności: a) relacje między pobieraniem
mikroelementu z karmą a tkankową koncentracją mar-
kera, b) zależność koncentracji markera od czasu trwa-
nia niedoboru i c) powiązanie stężenia markera ze sta-
nem funkcjonalnym organizmu (zdrowie, choroba).

Zależność między ilością resorbowanego pierwiastka
z karmy a tkankowym stężeniem markera tego pier-
l,viastka ma postać połsinusoidy. Na jistotnie jszym je j
pu:nktełrr jest odpowiednie dc niezbędnego poziomu za-
potrzebowanie organizmr-r. Określa cno minimalny po-
bór (resorpcję) składnika z paszy, zapewniający jego
fizjologiczne stęzenie we krwi. Jeśli stęzenie markera
hędącego rvykładnikiem pierwiastka podawanego z pa-
szą odlpor,viada na jniższemu punklowi krzyrve j jego
pobierania, wówczas marker orv jest czułym wykład-
nikiem przesytu i zasobności rezerrł, ciała, zaś mało
mia.rodajn;lm wykładnikiem niedobortr. I oCwrotnie,
jeśIi potrzeby zwierzęcia zbiegają się z najwyższyrn
punktem krzywej, wór,vczas marker nie jest dobrym
wvkładnikiem przesytu, lecz dobrym wskaźnikiem nie-
doboru. Ta prosta zasada pozwala, na podział marke-
row bezpośrednich na ,Jmagazynowane" i ,.nie maga-
zynotvane" (2I,2'ż).

Kolejny padział bezpośrednich markeróvl ,,nie ma-
gazynowanych" zależny jest od rodzaju deficytu, ktore
dzieli się na ostre i przewlekłe. Dobrym r,vykłaCnikiem
deficytow ostrych są markery, których koncentracja
ok,niża się wcześnie i szył-,ko. Dobrym tego przykła,dem
są metaloenzymy lub metaloproteiny o krotkim okre-
sie półtrwania, znajdujące się w osoczu lub surowicy
krwi. Z kolei do wykryr,vania deficytow przewlekłych
lepie j jest wykorzystać markery ,.powolne", których
koncentracj a obniża się lł,olno i stopniowo. Dobrym
przykładem markerów,,powolnych" są metalcenzymy
i metaloproteiny zawarte lł, erytrocytach, w ktore dany
marker jest wbudowany jeszcze przed uv",olnieniem do
krwi. Wskutek tego jego koncentracja we krr,vi warun-
kowana jest czasenr życia erytrocytow (około 150 dni).
Marker taki nie będzie dobrym wykładnikiem ostrych

* Za markel beZpośIedni metabolizmu mineIalnego uwaźa Srę
dany pierwiastek ]ub substancję bio]ogicznie czynnąJ w którą jest
on wbudorvany.
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progow-e j, przy które j pc jarł,ia ją się zaburzenia meta-
boliczne i dochodzi do załamania zdrowia są pcdzielo-
ne, a rvartości referencyjn3 mcgące wskazywać na pod-
kliniczny niedobór są bardzo szerokie (5,1-20,3 ppm
na kg s.m.) (22). Większą lvar'lość w ustalaniu niedo-
boru f unkc jonalnego moze mie ć badanie tkanek sta-
nou,iących naturalny rezelwuar tego pierwiastka. Za-
l,vartośó np. miedzi tv kcrze kości mieści się lv wąskich
granicach od 12,3-19,1 pprr,, Cu na kg s.m. Polł,yze j
t_vch ivartości istnie je pcCe jrzenie zatrucia, poniże j -niedoboru iniedzi.

Stęzenie osoczowe ceruloplaztniny jest dobrym wy-
kła,dnikiem ostrego niecloboru miedzi. Istnieje rórvno-
cześnie dość dużo danych na temai braku klinicznych
c'ojawow hipokupremii rrimo sir,vierCzenia we klwi
stężefr zklliżonych dc nied.oborowycb. Wynika z tego, że
niska zarł,artość cerulcplazmin;r rvskazu je racze j na
podkliniczny niedobor mieCzi, a, nie staCium clysfunkcji.
Zdaniem niektórych autorów (J, 22) znaczltie czulszym
v;ykładnikiem stadium niedcboru funkcjonalnego jest
]rcmiar akty-"vności nadtle,nkolvej Cysmutazy erytrocy-
tarnej (trrythrocyte superoxiCe dismutase trSOD), bo-
.nł,iem t, przypadkach braku niskich osoczolvych stężeń
Cu rv z."kresie progu, ivykrywalności brak było zależ-
ncści iiniowei między daiszyrn ohnizaniern się zawar-
tości Clr -w dawce pokarmowej a stęzeniem mieCzi rve
krrvi przy daiszym spadku aktyillności ESOD. Vr/ tej
sytuac ji pcmiar aktyw,ncści ESOD dcstarcza więce j
infcrmacii. c zagrożeniu deficytem funkcjcnalnym, niz
c:ena stęzenia miedzi w sltrolvicy l,.rb oscczt-t. U jagniąt
z niskimi wartościami stęzenia mieCzi w osoczu aktyw-
ność ESOD q,ykazu_je znacznje większą zmienność, ani-
żeli prz_v wyższych sięzeniach. miedzi. Dlatego korela-
cja międzv zahatnor,vanienT tvzrostu jagniąt a aktyw-
nością ESCD przewyższa zależncść korelacyjną mięCzy
csoczcwym stężeniern tnieCzi a rozwojem jagniąt. Za
Srrttle (21) mozna przyjąć, że granicznemu deficytor,vi
miedzi Ll zwietząt odpcr.viadają wartości od 3 do
9 ptmol/). Stivierdzenie niższych stężeń Cu wiąze się
z wysokim ryzykiem deficytu funkcjonalnego.

Na interesującą możliwość prze-widywania funkcio-
nalnego niedoboru miedzi wska,zuje Humphires (B),

króry inCuko.vał hipoku,prozę podając do paszy \,1o ]ub
Fe. v\r obu grupac)e zwierząt stwierdzał zbliżone dc
niedoboro-1vyc'h stęzenia miedzi we krr,vi z tym wyjąt-
kiem, że grupa ,,molibdenorva" r,vykazywała pełne
ob jar,r,v kliniczne niedoboru miedzi (zahatnol,vanie
,uvzrostu i niepłodność), natomiast w grupie otrzylrrują-
cej żd.a-zo objawów tych nie notowano.

S e 1e n. Powszechnie przyjętą rnetodą oceny zaopa-
tlzenia organizmlr w selen jest pcmiar jego koncen-
tracji lł,e krrł,i pełnej. Do tego samego celu słuzy ocena
aktyrvności selenozaleznej peroksydazy glutationorłlej
(GSH - pX; GSH - pX; oksydorekutaza nadtlenkowa
glutationu). Je j zmienna aktywność zdeterminowana
jest r,vprarł,dzie tkankorvo i osobniczo, jednak we krwi
pełnej ściśle koreluje z zarvartością selenu, Zależność
ta jest szczególnie wyraźna u owiec i bydła (26). Nagłe
zn-iiany lv zarvartości selenu, jakie mogą być wywołan--
parenterainym pcdaniem tego pierwiastka, są częstą
przyczyną rozbieżności pcmiędzy koncentracją Se we
kr..vi pelnej a aktywnością erytrocytarnej peroksydazy.
Jest to zrozumiałe z uwagi na fakt, ze wbudowywanie
selenu w nowo trvorzone krwinki podczas erytropoezy
nie obejmuje krrvinek znajCujących się już w krwio-
tiegu. Stąd po pod_aniu selenu, zrtia.na aktyrvności
GSH - pX w erytrocytach nie następuje tak szybko,

jak rvzrost stęzenia'selenu w osoczu, z uwagi na inny
charakter indykatora (11, 15).

Z nolvszych badań wynika, że dcbrym wykładnikiem
zasobności organizmu w selen może być pomiar jego
koncentracji w mleku (27).

Dokonując pomiaru aktywności peroksydazy Ander-
scir i r.vsp. (1) ustalili, że 4a0lo pogłowia owiec w Angtii
i 6aJlc lv Walii uzna.ć ynożrra za niedohorowe. trodział
ien trudno ptzyjąć za uzasaCniony, o ile nie towarzy-
szą mL1 kliniczne objawy nieCoboru jako przejaw defi-
cyttr funlrcjonal;rego. Przyjmując za wyjściowy deficyt
funkcjonainy (tu r,v zwiększeniu za}:,amowania wzrostu)
Paynter i r,vsp. (16) za plogową przyjęli aktywnośó
peroksydazy pcnizej 39 11t7g Hb. Z kolei Hidirlglou
i rv.p. (7), biorąc pcd uwagę r,vysoką śmiertelność nowo
narcCzonych cieląt, za rł,artość graniczną przyjęli 0,25
ppm Se zarł,artego lve włosach. Zawartość Se w sierści
Llważal-ra jeit za dobry marker zapatrzenia w ten
pierwiasiek, chociaż jak dotąd nie rvykazano pełnej
zgcdności pomiędzy stężeniem Se we włosach a aktyw-
ncścią GSH - pX we krrlli. Praktyczną przyCatność
oceny Ę6nlentrac ji Se r,ve włosach obniza ją rł,yraźne
iłpłyr,vy pory roku, rasy, r,r,isku, koloru r,vłosa i miejsca
jego pcbra,nia oTaz sposób przygotcwania prob do
,",naliz (11).

Przyjrrrorvanie ckreśIonego stęzenia ma.rkera za war-
tośó graniczną niedoboru nie jest uniwersalne. Wynika
io z fa.ktlr, że zapotrzebolvanie na Se zależy także od
innych skład_nikow karmy. JeCnym z przykłaCow jest
r,vitamina E. ktora podobnie jak Se chroni komórki
plzeC clziałEniem utleniającyrrr (11). Jej działaniem tłu-
lnaczy się hrak zabt.rzeń zdrowoinych w okresie zimo-
wym u cieląt, u ktorych aktyr,i,,nlść peroksydazy była
krytycznie niska. Przejście cieląt na wiosenny wypas
poivodowało miopatie, ktorym towarzyszył grvałtowny
wzrost akty-wności kinazy kreatyncwej (CPK) w oso-
czu, uwazanej za najlepszy funkcjona.lny marker uszko-
cizenia membran mięśniorvych (GOT, ALD, G - 6 : PD
i AChtr wydają się mniej miarodajne). Przypadkom
tym zapobiegano podaj{c r,vitaminę E, co dowodzi, ze
jej koncentracja w organizmie była niewystarczająca.
Ponierva,ż zawartość tokcferl]i w wiosennej paszy jest
wyscka, rlrzy jmu je się obecnie, ze wzrcst zapotrzebo-
r,vania na wit. E pcrvrCowany był wyscką koncentracją
krvastt ]inclen ił,egc w paszy (3).

Zap:'urzebcr,r,anie na selen mcże być także zmienione
poCwyższcną za-wartcścią antagonistow (Se, S, Zn) w
karinie, a nawet rodzajem zr,viązku chemicznego będą-
cego źróclłern selenll (11, 15).

Dldatklwymi czynnikarrri mcgącymi wpływać na
interpretację wynikow są róznice genetyczne. Sankari
i Atrsohi (20) stwierdzali wyższą aktywncść GSH - pX
r,ve krl.,,i orłriec fjńskich, niz innych ras, tłumacząc róż-
nice od_inrennlścią abslrpcji Se oraz zróżniccwanym
mecŁaniztnem jego inkorporacji.

K o b a l t. Stęzenie witaminy B* w tka_nce wątrobo-
rvej owiec utrzymywanych na diecie ubogiej w kobalt
istctnre koreluje z jej kcncentracją we krwi (2). Ko-
relacja ta jest wysoka jedynie w przedziale od 250 do
1200 pm:l/i krrvi. }lloże to rvskazywać, że pcrniar za-
rvar-tości witarniny B* r,v tych tkankach jest lepszyrr
rvykładnikiem przesytu, niż niedoboru funkcjonalnego
(14).

W pcszukilvaniu optymalnych wykładników niedo-
bcru zaintelesfwano się kwasem formiminoglutamino-
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wym. Jego zawartość w moczu gr,vałtownie obniża się
u owiec z niskim surowiczym poziomem witaminy Brr.
Jego przydatność diagnostyczną ogranicza jednak zbl,eż-
ność obniżenia jego koncentracji w moczu z pojawie-
niem się pierwszych objawow klinicznych niedoboru
(15).

Lepszym wskaźnikiem niedoboru funkcjonalnegc wy-
daje się być ocena koncentracji kwasu metylcmalono-
wego, produktu metabolizmu adenozylokobalaminy, Po-
dając owocom z kliniczną hipckobaltczą witaminę Brr.
uzyskanc istctne obniżenie się dotąd wysckiej zawal-
tości 4<wasu metylorialo,n]wego w mcczu (5). Z innych
badań (15) wynika, że jeśli stęzenie witaminy B'' w
surowicy obniżało się pcniżej 220 pmcllI, to następcwał
linirwy wzrcst stężenia klvasu metylomal3nowegc w
surowicy krwi, co więcej - wzrost jego stężenia pc-
nad 5 pmol/1 krwi poprzedzał pojawienie się klinicz-
nych objawow deficytu kobaltu u owiec.

U bydła, przy braku szerszych danych zar,vartcści
kwasu metylcmaloncwego we krwi w różnych fazach
deficytu przyjmuje się, że niedoborowi funkcjcnalne-
mu, zbiegającemu się z pojawieniem się zaburzeń kli-
nicznych (zahamowanie wzrostu i spadek produkcji)
odpcwiada poziom witaminy B, ntższy od 38 pmcl/l
krwi. Z kolei na niedobór podkliczny wskazuje stęże-
nie zawarte pomiędzy 38 a 76 pmot/I (21).

M a n g a n. Według Van Koetsvelda (12) zawartcść
manganu pcniżej 10 ppm w s.m. tkanki rvątrcbowej
i 1 ppm ,w s.m. tkanki jajnikcwej jest potwierdzeniem
klinicznych objaworv hipomanganozy. Badania Rasbe-
cha (1?) potwierdzają dużą przydatność oznaczania
koncentracji manganu w jajniku jako czułego wykład-
nika zawartości tego pierwiastka w diecie. Wartość
diagnostyczną badania ja jnikórv i wątroby ogranicza
jednak mała rprzyżyciowa dostępnlść tych tkanek. Zda-
niem wielu autorów dcbrym wykładnikiem niedoboru
może być oznaczenie koncentracji I\{n w sierści (6, 18,

23, 24). Jednak propJnowana pTzez Koetsvelda (12)

warńft' graniczna (B ppm) budzi szereg wątpliwości
z u,wagi na brak objawow klinicznych nieclobcru man-
ganu w stadach, w których stwierdzanc jeszcze niższe
pczilmy tego pierwiastka w sierści (10, 17). Wydaje
się, że zawartość 1\4n we włosach trlega powolnym
zmianom, umożliwia jąc jedynie retlosp3ktywną ocenę
zaopatrzenia zwierząt w mangan. Utrudnieniem w pc-
stępowaniu tozp)znawczym jest także znaczna zmien-
ność sezcnowa oraz rożnice uwarunkowane miejscem
pobrania włosa, jegc barwą oraz procedurą analitycz-
ną (12).

EVANSł:S'. J.: Zakażenie i rozprzestrzenienie w stadzie broj-
Ierów termofilnych drobnoustrojów z rodzaju Camp,ylobac-
ter. (Introduction and spread of thermophilic Campylobacter
in broiler flocks). Vet. Rec. 131, 574-576, [992 (25 26)

Jednym z ważnych źtódeł zakażenia człowieka przez Cam-
pylobacter jest m,ięso broj]erów. Stąd też profilaktyka kam-

wykluczyć roli wody oraz owadów krwiopijnych w przeno-
szeniu zakażenia w stadzie i pomiędzy stadami. W stadzie

C, jejuni po esie c
ściólce, poka i,,v
żenia, okres oroby

zakażenia 1atentnego nie są w pełni zbadane.

Ze wskaźników pcśreclnich niedc,borLr wymienia się
f csf atazę zasadową, której aktywność w surowicy
królv z niedoborem manganu obniża się z 14 do 5,6
j.K.A./100 ml, pctwierclzając tym samym jej przydat-
ncść diagnostyczną. Podobnie na niedobor manganu
reaguje alginaza wątrrbJwa.

Rojas i Dyer (19) wykazali, że u krów z niedcbcrem
manganll i ich potomstwa zawartcść manganu we krwi
pełnej może być wykładnikiem niedoboru funkcjonal-
nego. Jednak dynamiczny rozwój ncwych metod anali-
tycznych spclvcdował, że pojawiła się obecnie kcniecz-
ncść rveryfikacji uznawanych dctąd za graniczne war-
tości tego pierwiastka we krwi pełnej i surowicy (4).

Powyższy przeglącl uwidacznia trudności napctykane
przy ocenie i interpretac ji niedobcru kilku mikrcele-
mentów u przeżur,vaczy, Mając świadcmcść tych tru,C-
ncści lekarz weterynarii pcwinien starać się dobierać
takie markery niedoboru, które umcżliwią wczesne
wykrycie zagrożenia i zastosowania odpowiedniego pc-
Sl.ępo\Ą,ania prcwcncy jn :gl,
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PAOLICHI F. A., TERZOLO H. C., CAMPERO C. M.: Izo-
lacja Brucella suis z nasienia tryka. (Isolation of Brucełla
suis from the semen of a ram). Vet. Rec. 13ż, 67, J.993 (3)

Bruceloza występuje w wielu krajach. U kóz wywołuje
ją Brucella melitensis, u świń B. suis, a u bydła B. abor-
tus. B. ovis jest plzyczy:ną zapalenia najądrzy i pęcherzy-
kólv nasiennych u tryków i zaburzeń w płodności owiec.
W Europie zające są jedynm z ważniejszych źródeł zaka-
żenia B. suis biovar. ż dla świń. Biovar 1 tego zatazka
wyłvołuje zakażenia u świń, koni, kóz, psów i ludzi. Au o-
rzy wyosobnili B. suis biovar. 1 z nasienia tryka w wieku
3 lat pochodzące1o ze stada owiec liczącego 700 maciorek
i 20 tryków. Surowica tryka reagowała dodatnio w mianie
1,: l0 z antygenem B. suis. U zakażonego tryka nie lvystępo-
w.ały żadne kliniczne objawy choroby. Z tego samego stada
wyosołlniono od tryków seronegatywnych, ale ze zmianami
w układzie rozrodczym 7 szczepów B. ovis, a od jednego
tryka B, melitensis biovar. 1.
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