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WIESŁAW BAREJ

artykuł przeglądowy

taki jest jednak sztuczny, gdyż w organizmie nie
ma dwóch metabolizmów. Nie uwzględnia on m.in.
zmieniającego się, przy wysokiej wydajności, pokar-
mowego zapotrzębowania narządów odpowiedzial-
ny ch za utrzymanie homeo stazy, J ę szcze trudniej okre-
ślić je u zwlerząt z zaburzęniami metabolicznymi.

Niedob ory wy stępuj ąc e u zw leIząt wy sokopro duk-
cyjnych dotyczą głównie energii, ale przy dobrej
jej podaży mogą dotyczyć poszczegóInych amino-
kwasów (np. lizyny, treoniny, metioniny, tryptofa-
nu), nienasyconych kwasów tłuszczowych, witamin
(najczęściej wit. A, E, D, K, B1, 86), zwt1zków
mineralnych (np. Ca, Mg, Se, Cu, Fe).

Wydaj ność pro dukcyj n ą w y ruża się alb o b ezw z ględ-
ną ilością wytwaruanego ploduktu np. liczbą kg
mleka na dzień, czy dziennym przylostem masy
ciała, albo ilością tego produktu na 1 kg pobranej
paszy, a dokładniej na jej wartoŚĆ energetyczną,
poziom aminokwasów i innych składników. Coraz
lepiej przygotowane normy zywieniowe są bardzo
przydatne w tej działalnoŚci.

W miarę intensyfikowania wzrostu zwierząt mło-
dych, zwiększone zapotrzebowanie na składniki od-
żywcze występuje głównie w mięśniach, w których
odkłada się białko i tłtlszcz; podobnie u mlecznej
krowy - głównym odbiorcą produktów odżywczych
jest gruczoł mlekowy. Przy wysokiej wydajności
produkcyjnej nawet 75Vo pobranych z paszą skład-

Żywienie a wydajność produkcyjna
i zdtowie zwietząt*|

Katedra Fizjologii Zuierząt Wydziału Weterynaryjnego SGGW, ul. Nowoursynowska 166, 02-787 Y,larszawa

Celem tego artykułu, o szerokim tytule, jest przy-
blizenie lekarzom weterynarii i zootechnikom pod-
s taw ow yc h zależno ś ci ftzj olo gtcznyc h, j akie i s tni ej ą
między żywieniem zwterząt i jego produkcyjnymi
skutkarni a utrzymaniem homeostazy w organizmie
i stanem czynnościowym układu odpornościowego.
Zy w tenie zw ierz1t go spo darsklc h wys okopro dukcyj -
nych, to nie tylko pokrycie zwiększonego zapotrze-
bowania na produkty odżywcze poszczególnych na-
rządów ciała, jak gruczoł mlekowy czy mięśnie,
zw iązany ch z w ytw arzaniem określone go pro duktu
(mleka, mięsa), ale zapewnienie coraz trudniejszej
do utrzymania wewnętrznej równowagi (homeosta-
zy) organizmu. Jej zabLlrzenrc to nlższa wydajność,
a następnie stan chorobowy (3, 12).

W miarę selekcjonowania zwierząt w kierunku
wzrostu wyd aj ności produkcyj nej, zap otrzebow anie
na składniki en ergetyc zne, p oszcze gólne aminokw a-
sy, witaminy i soie mineralne wzrasta, ale nie pro-
stoliniowo i w różnym stopniu na poszczególne
elementy. Ciągle jednak brak jest odpowiedniej wie-
dzy aby to zapotrzebowanie rozpoznać i następnie
je zaspokoić (2). Przylęto zasadę, że zapotrzebowa-
nie na składniki odżywcze l zwterząt produkcyjnych
dzieli się na zapotrzebowanie bytowe (podstawowe)
i produkcyjne (na określoną wydajność). Podział

x) Referat wygłoszony na Sesji KWWeI-PAN
urodzin prof dl hab Stanisława Cąkały

związanej z 75-1eclem
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ników pokarmowych jest
narządów . Równoc ze śnie
trzebowanie na składnik
wewnętrzn y ch, szczególnie w układach re gulacyj nych,
jak gruczoły wewnętrznego wydzielania i układ od-

samego składnika są rózne ze strony poszczególnych

substraty między np. gruczołami wewnętrznego wy-
dzielania a mięśniami czy gruczołem mlekowym

tkanek na składniki odzywcze, w tym szczegóInte
na te, które nie są w tkankach magazynowane.

wzrostu lub IGF-I
wpływem hormonu
wydajnośct mlęcz-

zwrctzęcla (22). Nawet zrlacznle podwyzszony p9-

ziom GH we krwi nie jest w stanie wyzwolić zwięk-

odkładanie białka w mięśniach i syntezę tłuszczu,
IJ zw terzilt niedożywionych obserwuje się spadek

poziomu insuliny wó krwi, poziomu hormonów tar-
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czycy, natomiast wzrost wydzielania sterydów nad-
nerczowyc h. T aki pro fi1 hormonalny sprzy J a proces om
katabolicznym w mięśniach i jak mozna przyplszczać
to samo dzieje się w narządach takich jak gruczoły i
układ odpornościowy; przewaga procesów anabolicz-
nych, głównie proteosyntezy, odpowiada wzrostowi
zwterzęcia i wyższej odporności naturalnej , zaś pto-
cesów katabolicznych - proteolizie (spadkowi masy
ciała) i nlższej odporności. W stanach patologicznych
zmiany takie określane są jako kacheksja.

Manipulow anie wzrost em zw rct zą1 s to sunkiem pro-
teosyntezyiproteolizy , jak też lipogenezy llipoltzy za
pomocą hormonów (głównie sterydów) znane jest
od dawna, jednakze od dziesięciu lat, kiedy opano-
wano biotechnologię produkcji rekombinowanego
hormonu wzrostu i IGF-I, postępowanie takie stwo-
rzyło nowe wielkie mozliwości w regulacji wytwa-
rzaniamięsa (tab, 1) i mleka. Podobne efekty uzyskuje
się immun izuj ąc zw ier zęta pt zęclw somatostatynie

- inhibitorowi GH. Znany od dawna efekt wzrostowy
hotmonów sterydowych stosowanych w przyspiesza-
niu wzrostu bydła opasowego czy ktlrczątpolega właś-
nie na styrnulacji wydzielania GH i IGF-I oraz zagę-
szczentu leceptorów dla tych hormonów w tkankach.

Tab l Wpłyrv codziennej iniekcji rekombinowanego hormonu wzrostu
(7() pg/kg masy ciała) na wzfost i cechy tuszy świń

po 3_5 dniach doświadczenia (wg II)

Cechy
Zwietzęttl
kontrolne

Zwieflęta
doświadczalne

Końcowe masy ciała (kg) 14 79

Dzienne pfzylosty rnasy ciała (kg) 09 1.0]

Ztlżycie paszy lla l kg przyrostLl 29 24

Zawartość białka w nięśniach 148 16,7

Zawartość tłuszcztL ,"v rniękkich
częściach ttlszy (c/o)

ż81 ż1,6

Powstaje pytanie jak zachowuje się układ odpor-
nościowy zwterzęcia stymulowanego intensywnym
zywieniem do wyzszej wydajności produkcyjnej w
świetle zmlan hormonalnych? Istnieje wiele sposo-
bów badania odpowiedzi układu odpornościowego
na działanie czynników zywieniowych i hormonal-
nych. Metody te sązapożyczonę zbadań patologów
okre ś l aj ący ch re akcj e immun olo g i czne na zakażenta.
Między innymi określa się masę grasicy, liczbę i
skład limfocytów, poziom immunoglobulin i coraz
częśctej poziom cytokin w krwi. Flint i wsp, (12) w
doświadczeniu na rosnących szczutach, u których wy-
woływano niedobór hormonu wzrostu przez wstrzyk-
nięcie przeciwciał dla GH, wykazał nie tylko obnizone
przyrosty masy ciała, ale znaczny niedorozwój wielu
narządów wewnętrznego wydzielania, obnizenie ma-

sy grasicy i spadek liczby limfocytów.
Stosowanie hormonów sterydowych, GH czy IGF,

jako stymulatorów wzrostu zwrcrząt, zwiększa jed-
nocześnie ich odporność. Comens-Keller i wsp. (9)

stosując u cieląt poliwalentną szczepionkę przeciw

zapalentl górnych dróg oddechowych i wirusowej
biegunce, wykazali że efekt szczeptenia był większy,
kiedy równocześnie podaw ano zw lerzętom hormon
wzrostu. Hormon ten przyspteszał tworzenie prze-
ciwciał w limfocytach; limfocyty posiadają na swej
powierzchni receptory dla GH jak i IGF, czyli re-
agują na te holmony jak i inne tkanki. Na ryc. 1

przedstawiono efekt stosowania sterydów na wy-
dajność produkcyjną i zdrowte cieląt zakażonych
Eimeria bovis.

Mozna w następujący sposób uogólnić dztałante
GH i IGF-I na stan układu odpornościowego zwle-
rząt:

- przyspieszony morfologiczny rczwój grasicy i
wyższe wytwarzanie w niej tymuliny,
- wzrost produkcji przectwctał,
- wzrost Iiczby i aktywności limfocytów T, B i NK,
- wzrost produkcji interleukiny-2,
- obnizone wytwarzanie TNF (tumor necrosis factor),

- wzrost aktywności fagocytarnej.
Obnizony poziom GH i IGF-I powoduje odwrotne

skutki.
Interleukiny, TNF należą do cytokin. Cytokiny

są Ltczną grupą zwtązków o budowie peptydowej,
wytwarzanych w układzie odpornościowym (6, 19).

Lepiej poznanym związkiem z tej grupy jest TNF
odgrywający kluczową rolę we wszystkich stanach
fizj op atolo gi cz ny ch zw ier zęcta wy woł any ch z ar ów -

no zakażeniam:, ptzez bakterie, wirusy, pasozyty jak
i toksyny, czy nawet mechanicznymi uszkodzentamt
naruądów ciała. Poziom TNF we krwi wzrasta przy
kazdym stanie zapalnym. Czynnik ten jest produ-
kowany przez makrofagi, limfocyty, monocyty, a

nawet przez wielojądrzaste leukocyty. Działa on
to znaczy w sąsiedztwie

e komórki te ne, ale i en-
na odległość, drogą krwi,

Parakrynne dztałante cytokin w różnych narządach
tw arzaj ącyc h j e komórek
ym procesom zapalnym
się makrofagów i zwięk-

szonarlokalna produkcja cytokin.

plzyrosl
mosy clolo

produkcjo Przypodkicyiokin śmiertelności

Ryc l. Wpływ sterydów (va zmlan - słupki zacienione) na niektór-e cechy

Zdrowotne cieląt zakażonychEinleria Óovls (wg 5, l3)

poz 0m
lGF

biegunk)
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TNF nie j est j edyną cytokiną powstaj ąc ą w wyniku
zakażenta czy zatrLlcla. Wzrost jej wydzielania wy-
zwala kaskadową reakcję w całym układzie immu-
nologicznym, wyrazającą się pro innych
cytokin, jak: interleukina 1, inte ,8, 12,

interferon, TGF (tranforming g s) i in-

hormony w uk nę neu-

rohormóny w ne ym 
1

obwodowym. to nniki
(hormony gruczołowe i tkankowe, neurohormony, cy-
tokiny) współdziałająze sobą. Cytokiny same przez
się lub przęz układ hormonalny wyzwa|ają szęreg
reakcji metabolicznych, niestety z przewagą proce-
sów liatabolicznych, których wyrazem j est kacheksj a

(wychudzenie z wieloma innymi objawami choro-
bowymi).

Stopień wykorzystania składników odzywczych
w narządach (m.in. takich jak mięśnie, gruczoł mle-

nością mogą spełniać niektóre naturalne metabolity,
Ostaszewski i wsp. (18) przypisują taką właśnie
funkcję produktom pośredniej przemiany leucyny
w tkankach (KIC i HMB).

dzielania i układzie nerwowym, wychudzenie orga-
nizmu, wzrost przenikania płynu osoczowego poza

cytokiny (np. interleukina-2) łagodzą destrukcyjne
działanię IŃF. Kachetetyczne działans,e cytokin na

o zęcla y utrudnionego
d ków mięśni, ile ich
o nau ihormonalny,

kształcana w energię cieplną zamiast w masę ciała,

tyków i innych dodatków pokarmowych, powodują-
cych obniżenie liczby drobnoustrojów w przewodzie

odpornośCiolły
cytokiny)

l$ARZĄDY DOCELOWE
{ onob o tizm /kcto b oli Zm )

Ryc 2 Zasacly współurJziału układórł,regulacyjnych i układLl odponlościo-

wego w organiznlie zrvierzęcyln w procesie wykorzystania składników

odżyrł,czych ptzel różne narządy

nych
ą iztlją
y Wy-

tw ar z anlaprzec iw c i a ł, f ago cy lozy, ale w mi arę w zr o -

stu ich ilości, działają na tkanki destrukcyjnie, wy-
wołując kolejno: lokalne dla stanu

zapańnia, ziburzen a czy żnych na-
rządach, w tym w grucz nego wy-

POKARM

Uktod nerwowyl

lJkind L
wewnetrznego {

wydzietdnio )
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- przyspieszone róznicowanie i proliferacja ko-
mórek w układzie odpornościowym,

- wzrost podstawowej przemiany materii. prowa-
dzący do wyzszej produkcji ciepła, wzrostu tempe-
ratury wewnętrznej t przeznaczanla składników po-
karmowych na produkcję ciepła.

Przedstawione działanta zachodzą w wyniku bez-
pośredniego, jak i pośredniego działania cytokin na
tkanki, w tym i na mięśnie. We wszystkich tkankach
stwierdza się obecność swoistych dla cytokin re-
ceptorów błonowych. Przewaga procesów katabo-
licznych w mięśniach wywołuje charakterystyczne
zmlany w wyglądzie zwlerzęcia jak: chudnięcie,
zmniejszona reakcja na bodźce, zmiany w elasty-
czności skóry, obnizony apetyt, stany podgorącz-
kowe, zmiany w zachowaniu się zwierzęcia (częste
polegiwanie) i znaczne obnizenie jego wydajności
produkcyjnej.

Zmiany te tylko częściowo można przyptsać bez-
pośredniemu działaniu cytokin na tkanki, gdyż w
znacznej części pośredniczą tu hormony. TNF, a
takze interleukina-1 stymulują wydzielanie somato-
statyny, która hamuje wydzielanie hormonu wzrostu,
a w następstwie tego i IGF-1 , obntżają wydzielanie
hormonów tarczy cy, zwięks zaj ąc wy dzielanie kofiyko-
sterydów, glukagonu, prostaglandyn, tromboksanu, a
także tlenku azotLt, który jest czynnikiem xzkadzają-
cym tkanki. Przy wielu schorzeniach zakaźnych lub
inwazyjnych, kiedy dochodzi do pobudzenia układu
immunolo giczne go, ob s erwuj e się znaczne gromadze-
nie megakariocytów wprzysadce mózgowej lub innych
gruczołach wewnętrznego wydzielania, zmniejsza-
jących bezpośrednio działania tych gruczołów (8, 10).
Podobne zjawisko dotyczy gromadzenia się mega-
kariocytów i innych komórek układu immunolo-
gicznego w wątrobie np.w stanach zatrucla pokar-
mowego, jej przetłuszczenla. Nie mozna wykluczyć,
że wytwarzane w tych komórkach cytokiny (głównie
INF) uszkadzają hepatocyty i utrudniają ploces wy-
tworzenia IGF-1, najbardziej anabolicznego hormo-
nu. Pierwszym następstwem tego zjawiska będzie
gorsze wykorzystanie składników odzywczych na
cele produkcyjne, obnizona wydajność; następnie
rozwijają się stany kachetetyczne,

Wzrost produkcji cytokin wskazuje na zwiększoną
mobilizację układu odpornościowego. Następstwem
tego jest zwiększone zapotrzebowanie na składniki
odżywcze w róznych narządach, w tym na witaminy,
mikroelementy, wielonienasycone kwasy tłuszczo-
we, glukozę. Często obnizony w tym okresie apetyt
utrudnia zaspokojenie potrzeb. Jednoczesny niedo-
bór hormonów takich jak GH i IGF utrudnia pra-
widłową dystrybucję składników odżywczych w or-
ganizmie, w tym i w układzie odpornościowym.
Fizjologicznie stan taki występuje u osobników star-
szych, u których niski poziom GH, a szczególnte
IGF jest jednym z powodów obnizonój naturalnej
odporności i wzrostu plocesów katabolicznych. Nie-

stety nie jest łatwo prawidłowo ocenić niedobory
składników pokarmowych w tych stanach (starość,
zatrucua, zakażenta), często działaląc po omacku
możnałagodzić skutki tych stanów mieszaniną wi-
tamin z mikroelementami i aminokwasami.

Piśmiennictwo dotyczące tego zagadnienia jest
ogromne. Wykazano, że niemal wszystkie witaminy
i mikroelementy (szczególnie Fe, Cu, Se) podnoszą
naturalną odporność zwierząt i są szczegóInie przy-
datne u zwierząt produkcyjnych. Problematyka ta była
także ptzedmiotem licznych badan prof, Cąkały (]).

Wracając do pierwszego akapitu w tym artykule
o potrzebach pokarmowych zwterzyt wyselekcjo-
nowanych w kierunku wysokiej wydajnośct, należy
powiedzieć, iż selekcj a ta uwzględniała głównie ge- ,

nety czną wł aściwo ść zw iet zęcia do o dkładania s kład-
ników odżywczych w mięśniach lub gruczole mle-
kowym, na ogół nie uwzględniając zwiększonych
potrzeb układu hormonalnego i odpornościowego,
Biotechnologia pomoze z pewnością wadę tę usunąć
przez manipulacj e genetyczne, prowadzące do pod-
niesienia odporności naturalnej zwierzęcia, ale czy
moze się to odbyć bez kosztów w wydajności?
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