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WIESEAW BARE]

artykut przeglgdowy

Zywienie a wydajno$é produkcyjna
i zdrowie zwierzat*)

Katedra Fizjologii Zwierzat Wydzialu Weterynaryjnego SGGW, ul. Nowoursynowska 166, 02-787 Warszawa

Celem tego artykutu, o szerokim tytule, jest przy-
blizenie lekarzom weterynarii i zootechnikom pod-
stawowych zaleznosci fizjologicznych, jakie istnieja
miedzy zywieniem zwierzat i jego produkcyjnymi
skutkami a utrzymaniem homeostazy w organizmie
1 stanem czynno$ciowym ukladu odpornosciowego.
Zywienie zwierzat gospodarskich wysokoprodukeyj-
nych, to nie tylko pokrycie zwigkszonego zapotrze-
bowania na produkty odzywcze poszczegdlnych na-
rzadéw ciala, jak gruczol mlekowy czy mig¢snie,
zwigzanych z wytwarzaniem okreSlonego produktu
(mleka, migsa), ale zapewnienie coraz trudniejszej
do utrzymania wewnetrznej rownowagi (homeosta-
zy) organizmu. Jej zaburzenie to nizsza wydajnosc,
a nast¢pnie stan chorobowy (3, 12).

W miarg selekcjonowania zwierzat w kierunku
wzrostu wydajnoSci produkcyjnej, zapotrzebowanie
na sktadniki energetyczne, poszczegdlne aminokwa-
sy, witaminy i sole mineralne wzrasta, ale nie pro-
stoliniowo 1 w réznym stopniu na poszczegdlne
elementy. Ciagle jednak brak jest odpowiedniej wie-
dzy aby to zapotrzebowanie rozpoznaé i nastgpnie
Jje zaspokoic€ (2). Przyjeto zasade, ze zapotrzebowa-
nie na sktadniki odzywcze u zwierzat produkcyjnych
dzieli sie na zapotrzebowanie bytowe (podstawowe)
1 produkcyjne (na okreslong wydajnos¢). Podziat

*) Referat wygtoszony na Sesji KWWet-PAN zwiazanej z 75-leciem
urodzin prof. dr hab. Stanistawa Cakaty

taki jest jednak sztuczny, gdyz w organizmie nie
ma dwoch metabolizmdéw. Nie uwzglednia on m.in.
zmieniajacego sig, przy wysokiej wydajnosci, pokar-
mowego zapotrzebowania narzadow. odpowiedzial-
nych za utrzymanie homeostazy. Jeszcze trudniej okre-
§li¢ je u zwierzat z zaburzeniami metabolicznymi.

Niedobory wystepujace u zwierzat wysokoproduk-
cyjnych dotycza gidéwnie energii, ale przy dobrej
jej podazy moga dotyczy¢ poszczegdlnych amino-
kwaséw (np. lizyny, treoniny, metioniny, tryptofa-
nu), nienasyconych kwaséw ttuszczowych, witamin
(najczesciej wit. A, E, D, K, B1, Be¢), zwiazkow
mineralnych (np. Ca, Mg, Se, Cu, Fe).

Wydajnos¢ produkeyjng wyraza si¢ albo bezwzgled-
na iloscia wytwarzanego produktu np. liczba kg
mleka na dzied, czy dziennym przyrostem masy
ciata, albo iloscia tego produktu na 1 kg pobranej
paszy, a dokladniej na jej warto$¢ energetyczng,
poziom aminokwaséw 1 innych sktadnikéw. Coraz
lepiej przygotowane normy zywieniowe sg bardzo
przydatne w tej dziatalnosci.

W miarg intensyfikowania wzrostu zwierzat mio-
dych, zwigkszone zapotrzebowanie na skfadniki od-
zywcze wystepuje gtdwnie w mie$niach, w ktérych
odktada si¢ biatko i tluszcz; podobnie u mleczne]
krowy — gléwnym odbiorca produktéw odzywczych
jest gruczol mlekowy. Przy wysokiej wydajnosci
produkcyjnej nawet 75% pobranych z pasza sklad-



140

Medycyna Wet. 52 (3) 1996

nikéw pokarmowych jest wprost kierowane do tych
narzadéw. Réwnoczesnie jednak zwigksza sig zapo-
trzebowanie na sktadniki odzywcze w narzadach
wewnetrznych, szczeg6lnie w uktadach regulacyjnych,
jak gruczoty wewnetrznego wydzielania i uktad od-
pornosciowy (4).

Te dwa ukltady, mianowicie uktad wewnetrznego
wydzielania i uktad odpornosciowy, wspolpracuja
ze soba bardzo Scidle i sg bardzo wrazliwe na nie-
dobory skladnikéw odzywczych. Wszystkie gruczo-
ty, w tym gruczoly wewnetrznego wydzielania, cha-
rakteryzuja si¢ wysoka przemiana energii, 0 czym
$wiadczy duze zuzywanie tlenu, z tym ze substratem
do spalafi jest gléwnie glukoza (1), ktérej na ogol
brakuje u wysokoprodukcyjnych zwierzgt (zaréwno
bedacych w okresie laktacji jak i szybko rosnacych).
Brak tego substratu w gruczole mlekowym — to
nizsza wydajno$¢ mleczna, za$ brak np. w przysadce
czy innych gruczotach — to zaburzenia hormonalne.
Zatem dla zwierzecia nastgpstwa niedoboru tego
samego sktadnika sa rézne ze strony poszczeg6lnych
narzadow.

Gruczoly, jak i komérki uktadu odpornosciowego.
cechuje takze intensywna synteza biatka (produkcja
enzyméw, hormonéw) i stad wynika szczegdlnie
duze zapotrzebowanie na egzogenne i limitujace
aminokwasy, mikroelementy, witaminy. Podobnie
jak przy braku energii, nastgpstwa niedoboréw ami-
nokwasowych beda rozne, w zaleznosci od narzadu
dotknietego takim niedoborem. Konkurowanie o te
substraty migdzy np. gruczotami wewnetrznego wy-
dzielania a mie$niami czy gruczolem mlekowym
(wytwarzajacymi okreSlone produkty) jest bardzo
realne, niestety malo poznane. Organizm zwierzecy
wytworzyl pewne priorytety, wedlug ktérych dzieli
produkty odzywcze, a takze posiada znaczng zdol-
no¢é okresowego kompensowania niedoborow na
niektére sktadniki, m.in. przenoszac je z jednych
narzadéw do drugich (1. 16). Procesy te maja jednak
ograniczony wymiar. Wspomniany juz niedobor glu-
kozy jest tagodzony w procesie glukoneogenezy
(wytwarzanie cukru z produktow niecukrowych),
ktéry np. u bydla dostarcza nawet 80% potrzebne]j
tkankom glukozy.

Za prawidlowa dystrybucje skladnikéw odzyw-
czych do poszczegdlnych narzadéw, migdzynarza-
dowa wymiane tych produktéw, ich wykorzystanie
w tkankach. odpowiedzialne sa hormony. Do hor-
mondw tych nalezy przede wszystkim hormon wzro-
stu (GH), somatomedyny (IGF-I, IGF-II), insulina,
hormony tarczycy, hormony kory nadnerczy i inne.
Niedobory skiadnikéw odzywezych uszkadzaja pra-
widlowe funkcjonowanie uktadu wewngtrznego wy-
dzielania. Im wyzsza wydajnos¢ tym czgsciej poja-
wia sie niebezpieczenstwo niedoboréw (ze skutkami
ze strony uktadu nerwowego, dokrewnego i odpor-
nosciowego). U zwierzecia 0 wzrastajacej wydaj-
nosci produkcyjnej zwicksza si¢ konkurencyjnosc

tkanek na sktadniki odzywcze, w tym szczegOlnie
na te, ktére nie sa w tkankach magazynowane.

Wstrzykujac krowie hormon wzrostu lub IGF-1
(wytwarzany przez watrobg pod wpltywem hormonu
wzrostu) mozna uzyskac¢ wzrost wydajnosci mlecz-
nej nawet do 25%. Podanie tych hormonow z zew-
natrz warunkuje takze szybkie przyrosty u miodych
zwierzat rosnacych (zwigkszona synteza biatka w
miesniach), ale jednoczesnie wzrasta wrazliwos¢ tych
zwierzat na schorzenia, mimo ze hormony te Wspo-
magaja prawidlowe dzialanie uktadéw regulacyjnych
(10). Istnieje wyrazne sprzezenie migdzy odzywianiem
zwierzecia a wydzielaniem hormon6w i z drugiej strony
miedzy hormonami a dystrybucja skiadnikow odzyw-
czych do poszczegdinych narzadow ciata (21).

U zwierzat prawidtowo zywionych pod wzgledem
energetycznym, poziomy GH, IGF, insuliny, hor-
mondw tarczycy sa na ogél wyzsze. z tym ze nie
jest najistotniejsze bezwzgledne stezenie hormonow
we krwi, ale ich wzajemne relacje wobec siebie,
ich pulsacyjne wydzielanie w ciagu doby 1 odpo-
wiednie stezenie swoistych receptorow w narzadach
docelowych (21). Prawidiowe odzywianie zapewnia
takze wytwarzanie si¢ w narzadach licznych pep-
tydéw, dziatajacych miejscowo, warunkujgcych m.in.
proliferacje komérek lub ich przerost, zwanych ogélnie
tkankowymi czynnikami wzrostu, np. EGF (nablon-
kowy czynnik wzrostu, TGF — transformujacy czyn-
nik wzrostu, NGR — nerwowy czynnik wzrostu i
inne). Czynniki te stymulujac synteze DNA i biatka
w mioblastach, powoduja ich réznicowanie si¢ i
proliferacje (4, 17). Mozna je uwazac za lokalnie
dziatajace hormony (dziatajace autokrynnie 1 para-
krynnie oraz stanowiace przediuzenie dziatalnoSci
typowych hormonéw endokrynnych).

W ostatnich latach szeczegdlnie duzo badan wy-
konano dla wyjasnienia roli hormonu wzrostu oraz
zaleznego od niego IGF-I, i to nie tylko w procesie
wzrostu i laktacji, ale takze odporno$ci. Hormon
wzrostu jest wydzielany w wigkszych ilosciach u
zwierzat mtodych, dobrze odzywionych, chociaz po-
ziom tego hormonu we krwi wykazuje znaczne wa-
hania, np. obniza si¢ po karmieniu (hamowanie przez
somatostatyne). GH warunkuje wydzielanie przez
watrobe IGF-1, ale zalezy to od stanu odzywienia
zwierzecia (22). Nawet znacznie podwyzszony po-
ziom GH we krwi nie jest w stanie wyzwoli¢ zwigk-
szonego wydzielania IGF-1u zwierzgcia glodzonego.
Obniza sie wtedy poziom receptora GH w watrobie
(obnizony poziom m-RNA w watrobie, odpowie-
dzialnego za synteze IGF). Réwnoczesnie wykaza-
no, ze niedozywienie obniza réwniez efektywnoscé
IGF w mieéniach i innych tkankach (obniza si¢ w
tkankach ilo$¢ receptoréw dla IGF-I) (20). Hormon
ten ma silne dziatanie anaboliczne, m.in. stymuluje
odktadanie biatka w mieéniach i syntezg¢ ttuszczu.

U zwierzat niedozywionych obserwuje si¢ spadek
poziomu insuliny we krwi, poziomu hormondw tar-
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czycy, natomiast wzrost wydzielania sterydow nad-
nerczowych. Taki profil hormonalny sprzyja procesom
katabolicznym w mig$niach i jak mozna przypuszczacé
to samo dzieje si¢ w narzadach takich jak gruczoty i1
uktad odpornosciowy; przewaga proceséw anabolicz-
nych, giéwnie proteosyntezy, odpowiada wzrostowi
zwierzecia 1 wyzszej odpornosci naturalnej, zas pro-
ceséw katabolicznych — proteolizie (spadkowl masy
ciata) i nizszej odpornosci. W stanach patologicznych
zmiany takie okreSlane sa jako kacheksja.
Manipulowanie wzrostem zwierzat, stosunkiem pro-
teosyntezy/proteolizy, jak tez lipogenezy/lipolizy za
pomoca hormonéw (gtéwnie sterydéw) znane jest
od dawna, jednakze od dziesigciu lat, kiedy opano-
wano biotechnologi¢ produkcji rekombinowanego
hormonu wzrostu i IGF-I, postgpowanie takie stwo-
rzyto nowe wielkie mozliwosci w regulacjt wytwa-
rzania mi¢sa (tab. 1) i mleka. Podobne efekty uzyskuje
sig immunizujac zwierzgta przeciw somatostatynie
—inhibitorowi GH. Znany od dawna efekt wzrostowy
hormonéw sterydowych stosowanych w przyspiesza-
niu wzrostu bydta opasowego czy kurczat polega wias-
nie na stymulacji wydzielania GH 1 IGF-I oraz zage-
szczeniu receptoréw dla tych hormonéw w tkankach.
Tab. 1. Wptyw codziennej iniekcji rekombinowanego hormonu wzrostu

(70 pg/kg masy ciala) na wzrost i cechy tuszy win
po 35 dniach doswiadczenia (wg 11)

Cechy Konmoine | doswindesaine
Koricowe masy ciala (kg) T4 79
Dzienne przyrosty Iilasy ciata (kg) 0.9 | 1.03
Zuzycie paszy na 1 kg przyrostu 2.9 24
Zawarto$é biatka w miesniach _ 14.8 16,7
e |

Powstaje pytanie jak zachowuje si¢ uktad odpor-
nosciowy zwierzecia stymulowanego intensywnym
zywieniem do wyzszej wydajnosci produkcyjnej w
$wietle zmian hormonalnych? Istnieje wiele sposo-
béw badania odpowiedzi uktadu odpornosciowego
na dzialanie czynnikéw zywieniowych i hormonal-
nych. Metody te sg zapozyczone z badan patologéw
okreslajacych reakcje immunologiczne na zakazenia.
Miedzy innymi okresla si¢ mase grasicy, liczbg i
sktad limfocytéw, poziom immunoglobulin i coraz
czesciej poziom cytokin w krwi. Flint i wsp. (12) w
do$wiadczeniu na rosnacych szczurach, u ktérych wy-
wotywano nicdobér hormonu wzrostu przez wstrzyk-
niecie przeciwciat dla GH, wykazat nie tylko obnizone
przyrosty masy ciata, ale znaczny niedorozwdj wielu
narzadéw wewnetrznego wydzielania, obnizenie ma-
sy grasicy i spadek liczby limfocytow.

Stosowanie hormonéw sterydowych, GH czy IGF,
jako stymulator6w wzrostu zwierzat, zwigksza jed-
noczesnie ich odporno$é. Comens-Keller 1 wsp. (9)
stosujac u cielat poliwalentng szczepionke przeciw

zapaleniu gérnych drég oddechowych 1 wirusowej
biegunce, wykazali ze efekt szczepienia byt wigkszy,
kiedy réwnocze$nie podawano zwierzgtom hormon
wzrostu. Hormon ten przyspieszal tworzenie prze-
ciwciat w limfocytach; limfocyty posiadaja na swej
powierzchni receptory dla GH jak 1 IGF, czyli re-
aguja na te hormony jak i inne tkanki. Na ryc. 1
przedstawiono efekt stosowania sterydow na wy-
dajno$¢ produkcyjng i zdrowie cielat zakazonych
Eimeria bovis.

Mozna w nastgpujacy sposob uogdlni¢ dziatanie
GH i IGF-I na stan uktadu odpornosciowego zwie-
rzat:

— przyspieszony morfologiczny rozwdj grasicy i
wyzsze wytwarzanie w niej tymuliny,

— wzrost produkcji przeciwciat,

— wzrost liczby i aktywnosci limfocytéw T, B 1 NK,

— wzrost produkcji interleukiny-2,

—obnizone wytwarzanie TNF (tumor necrosis factor),

— wzrost aktywnosci fagocytarnej.

Obnizony poziom GH i IGF-I powoduje odwrotne
skutki.

Interleukiny, TNF naleza do cytokin. Cytokiny
sa liczng grupa zwiazkéw o budowie peptydowe]j,
wytwarzanych w uktadzie odpornosciowym (6, 19).
Lepiej poznanym zwiazkiem z tej grupy jest TNE
odgrywajacy kluczowa rol¢ we wszystkich stanach
fizjopatologicznych zwierzg¢cia, wywotanych zarow-
no zakazeniami przez bakterie, wirusy, pasozyty jak
i toksyny, czy nawet mechanicznymi uszkodzeniami
narzadéw ciata. Poziom TNF we krwi wzrasta przy
kazdym stanie zapalnym. Czynnik ten jest produ-
kowany przez makrofagi, limfocyty, monocyty, a
nawet przez wielojadrzaste leukocyty. Dziata on
parakrynnie, to znaczy w najblizszym sasiedztwie
miejsca gdzie komérki te sg zgromadzone, ale 1 en-
dokrynnie — na odlegto$¢, przenoszony droga krwi.
Parakrynne dzialanie cytokin w réznych narzadach
jest zwigzane z migracja wytwarzajacych je komorek
do tych narzadéw. Lokalnym procesom zapalnym
towarzyszy nagromadzanie si¢ makrofagow i zwigk-
szona lokalna produkcja cytokin.
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Ryc. 1. Wplyw sterydéw (% zmian — stupki zacienione) na niektére cechy
zdrowotne cielat zakazonych Eimeria bovis (wg 5, 13)
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TNF nie jest jedyna cytoking powstajaca w wyniku
zakazenia czy zatrucia. Wzrost jej wydzielania wy-
zwala kaskadowa reakcje w catym uktadzie immu-
nologicznym, wyrazajaca sie produkcja wielu innych
cytokin, jak: interleukina 1, interleukina 2, 6,8, 12,
interferon, TGF (tranforming growth factors) i in-
nych czynnikéw tkankowych, w tym z grupy lzw.
lokalnych czynnikéw wzrostowych. Cytokiny zatem,
sq sygnatami biologicznymi migdzy poszczegélnymi
elementami uktadu immunologicznego, podobnie jak
hormony w ukladzie wewnetrznego wydzielania, neu-
rohormony w ukladzie nerwowym osrodkowym 1
obwodowym. Istotne jest to, Ze wszystkie te czynniki
(hormony gruczotowe i tkankowe, neurohormony, cy-
tokiny) wsp6tdziataja ze soba. Cytokiny same przez
si¢ lub przez uktad hormonalny wyzwalaja szereg
reakcji metabolicznych, niestety z przewaga proce-
séw katabolicznych, ktérych wyrazem jest kacheksja
(wychudzenie z wicloma innymi objawami choro-
bowymi).

Stopie wykorzystania sktadnikéw odzywczych
w narzadach (m.in. takich jak migs$nie, gruczot mle-
kowy) w kontekscie dziatania hormonéw 1 ukiadu
odporno$ciowego przedstawiono na ryc. 2, z ktorej
wynika, ze istnieje obustronne oddzialywanie na
siebie hormondéw i cytokin, reprezentujacych stan
ukfadu odpornosciowego. Z ryc. 2 wynika rowniez,
ze wykorzystanie pokarmu w narzadach ciata, na-
tezenie procesow anabolicznych i katabolicznych w
tych narzadach jest wypadkowsg obecnoscei sktadnikow
odzywezych oraz aktywnosci ukladu hormonalnego
i odpornosciowego. Rolg posredniczacy migdzy me-
tabolizmem. wewnetrznym wydzielaniem i odpor-
noscia moga spetnia¢ niektére naturalne metabolity.
Ostaszewski 1 wsp. (18) przypisuja taka wiasnie
funkcje produktom posredniej przemiany leucyny
w tkankach (KIC i HMB).

POKARM

Ukkad nerwowy ﬁ = K

Ukrad Ukrad odpornosciowy
wewnetrznego [cytokiny)
wydzielania

NARZADY DOCELOWE

{anabolizm/katabolizm)

Ryc. 2. Zasady wspétudziatu uktadéw regulacyjnych i uktadu odpomoscio-
wego W organizmie zwierzgeym w procesie wykorzystania sktadnikow
odzywczych przez rézne narzady

Nalezy uwazaé, ze wytwarzanie TNF 1 innych
cytokin jest reakcja obronng organizmu; mobilizuja
one uktad obronny do proliferacji komoérek 1 wy-
twarzania przeciwcial, fagocytozy, ale w miar¢ wzro-
stu ich ilosci, dzialaja na tkanki destrukcyjnie, wy-
wotujac kolejno: lokalne zmiany typowe dla stanu
zapalenia, zaburzenia czynnosciowe w roznych na-
rzadach, w tym w gruczolach wewnetrznego wy-

dzielania i uktadzie nerwowym, wychudzenie orga-
nizmu, wzrost przenikania ptynu osoczowego poza
naczynia i wreszcie §mier¢ spowodowana gwattow-
nym spadkiem cisnienia krwi oraz obrzekiem ptuc.
Podobng gradacje nastgpstw mozna zaobserwowac
podajac zwierzeciu TNF w zwiekszajacych si¢ daw-
kach lub podajac coraz wigksza iloS¢ zarazkow. a
takze toksyn (8). TNF jest jedna z najsilniej dzia-
fajacych kachetetycznie cytokin: wyzwala wydzie-
lanie i wieksza skuteczno§¢ dziatania innych cytokin
jak interleukina-1. W réznych okresach i stanach
patologicznych wspéldziatanie cytokin ze soba i
innymi czynnikami regulacyjnymi (gtéwnie hormo-
nami i tkankowymi czynnikami wzrostu) jest jednak
zmienne. Niektére hormony np. GH i IGF-I, a nawet
cytokiny (np. interleukina-2) tagodza destrukcyjne
dziatanie INF. Kachetetyczne dziatanie cytokin na
organizm zwierzecia nie tyle dotyczy utrudnionego
dostepu sktadnikéw odzywczych do migsni, ile ich
oddziatywania na ukfad nerwowy i hormonalny,
zmieniajacego metabolizm tkankowy (wzrost pro-
ceséw katabolicznych). Cytokiny dzialajac pyrogen-
nie (Wzrost temperatury wewnetrznej) sprawiaja, ze
znaczna cze$é skladnikéw odzywczych jest prze-
ksztalcana w energi¢ cieplng zamiast w mase ciata.

Z punktu widzenia produkcji zwierzgcej (Wzrostu.
laktacji) zainteresowanie budzi taki stan choroby
zwierzecia, w ktérym nie stwierdza si¢ zewngtrznych
objawéw chorobowych, ale spada wyraznie wydaj-
no$¢ produkcyjna zwierzat; na kazdy kg przyrostu
czy 1 kg mleka trzeba wtedy zuzy¢ znacznie wigce]
paszy. Klasing i Roura (15) opisali do$wiadczenie
przeprowadzone na brojlerach utrzymywanych w
réznych warunkach higienicznych. Jedna grupa prze-
bywala w czystych, stale dezynfekowanych kurni-
kach, druga natomiast w nie dezynfekowanych. Cho-
ciaz w tym drugim kurniku nie stwierdzono silnie
patogennych drobnoustrojow, powodujacych zacho-
rowania ptakéw, to sam fakt duzej liczby drobno-
ustrojéw w §rodowisku wyzwalal immunologiczne
reakcje zwierzat, wyrazone wzrostem poziomu cy-
tokin w ich krwi. Przyrosty masy ciata tych zwierzat
byly znacznie nizsze niz brojleréw utrzymywanych
w dezynfekowanych kurnikach. Opisane zjawisko
jest jednym z mechanizmow korzystnego oddzialy-
wania na rosnace zwierzgta probiotykow, antybio-
tykéw i innych dodatkéw pokarmowych, powoduja-
cych obnizenie liczby drobnoustrojow w przewodzie
pokarmowym.

Efektem dziatania cytokin na metabolizm zwierzecia
(zaleznie od dawki cytokin. a ta jak juz wspomniano,
zalezy od stopnia zakazZenia) sg takie zmiany jak:

— obnizony apetyt zwierzgcia,

— przyspieszone procesy przemiany glukozy, gidwnie
jej spalanie, ale takze procesy glukoneogenezy,

— przyspieszony rozklad tluszczu zapasowego,

— przewaga procesow proteolizy nad proteosynteza
(czyli utrata biatka w miesniach),
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— przyspieszone roznicowanie i proliferacja ko-
morek w uktadzie odpornosciowym,

— wzrost podstawowe] przemiany materii, prowa-
dzacy do wyzszej produkcji ciepla, wzrostu tempe-
ratury wewngtrznej i przeznaczania sktadnikéw po-
karmowych na produkcje ciepta.

Przedstawione dziatania zachodza w wyniku bez-
posredniego, jak 1 poSredniego dzialania cytokin na
tkanki, w tym i na mi¢$nie. We wszystkich tkankach
stwierdza sig¢ obecno$¢ swoistych dla cytokin re-
ceptoréw btonowych. Przewaga proceséw katabo-
licznych w migs$niach wywotuje charakterystyczne
zmiany w wygladzie zwierzgcia jak: chudniecie,
zmniejszona reakcja na bodZce, zmiany w elasty-
czno$ci skéry, obnizony apetyt, stany podgoracz-
kowe, zmiany w zachowaniu si¢ zwierzgcia (czgste
polegiwanie) i znaczne obnizenie jego wydajnosci
produkcyjne;j.

Zmiany te tylko czg¢Sciowo mozna przypisaé bez-
posredniemu dziataniu cytokin na tkanki, gdyz w
znacznej czgSci posrednicza tu hormony. TNF, a
takze interleukina-1 stymuluja wydzielanie somato-
statyny, ktéra hamuje wydzielanie hormonu wzrostu,
a w nastgpstwie tego 1 IGF-1, obnizaja wydzielanie
hormondw tarczycy, zwigkszajac wydzielanie kortyko-
sterydéw, glukagonu, prostaglandyn, tromboksanu, a
takze tlenku azotu, ktéry jest czynnikiem uszkadzaja-
cym tkanki. Przy wielu schorzeniach zakaznych lub
inwazyjnych, kiedy dochodzi do pobudzenia uktadu
immunologicznego, obserwuje si¢ znaczne gromadze-
nie megakariocytéw w przysadce mézgowej lub innych
gruczotach wewngetrznego wydzielania, zmniejsza-
jacych bezposrednio dziatania tych gruczotéw (8, 10).
Podobne zjawisko dotyczy gromadzenia si¢ mega-
kariocytéw i innych komérek ukladu immunolo-
gicznego w watrobie np. w stanach zatrucia pokar-
mowego, jej przettuszczenia. Nie mozna wykluczy¢,
ze wytwarzane w tych komérkach cytokiny (gtéwnie
INF) uszkadzaja hepatocyty 1 utrudniaja proces wy-
tworzenia IGF-1, najbardziej anabolicznego hormo-
nu. Pierwszym nastgpstwem tego zjawiska bedzie
gorsze wykorzystanie sktadnikéw odzywczych na
cele produkcyjne, obnizona wydajnos¢; nastgpnie
rozwijaja si¢ stany kachetetyczne.

Wzrost produkcji cytokin wskazuje na zwigkszong
mobilizacj¢ uktadu odpornosciowego. Nastepstwem
tego jest zwigkszone zapotrzebowanie na skfadniki
odzywcze w réznych narzadach, w tym na witaminy,
mikroelementy, wielonienasycone kwasy tluszczo-
we, glukoze. Czgsto obnizony w tym okresie apetyt
utrudnia zaspokojenie potrzeb. Jednoczesny niedo-
bér hormonéw takich jak GH i1 IGF utrudnia pra-
widltowa dystrybucj¢ sktadnikéw odzywczych w or-
ganizmie, w tym i w ukladzie odpornosciowym.
Fizjologicznie stan taki wystgpuje u osobnikow star-
szych, u ktérych niski poziom GH, a szczegdlnie
IGF jest jednym z powodéw obnizonej naturalnej
odpornosci i wzrostu proceséw katabolicznych. Nie-

stety nie jest tatwo prawidlowo oceni¢ niedobory
sktadnikéw pokarmowych w tych stanach (starosc,
zatrucia, zakazenia), czg¢sto dziatajac po omacku
mozna tagodzi¢ skutki tych stanéw mieszaning wi-
tamin z mikroelementami i aminokwasami.
PiSmiennictwo dotyczace tego zagadnienia jest
ogromne. Wykazano, ze niemal wszystkie witaminy
i mikroelementy (szczegé6lnie Fe, Cu, Se) podnosza
naturalng odporno$¢ zwierzat i sa szczegdlnie przy-
datne u zwierzat produkcyjnych. Problematyka ta byla
takze przedmiotem licznych badan prof. Cakaty (7).
Wracajac do pierwszego akapitu w tym artykule
o potrzebach pokarmowych zwierzat wyselekcjo-
nowanych w kierunku wysokiej wydajnosci, nalezy
powiedzied, iz selekcja ta uwzgledniala gtéwnie ge- -
netyczna wlasciwos$é zwierzecia do odkladania sktad-
niké6w odzywczych w migsniach lub gruczole mle-
kowym, na ogét nie uwzgledniajac zwickszonych
potrzeb uktadu hormonalnego i odpornosciowego.
Biotechnologia pomoze z pewno$cig wade t¢ usungc
przez manipulacje genetyczne, prowadzace do pod-
niesienia odpornosci naturalnej zwierzecia, ale czy
moze sie to odby¢ bez kosztéw w wydajnosci?
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