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Celem artykułu jest przedstawienie te-
matyki dotyczącej grypy świń (swine 

influenza – SI), prezentowanej na 7. Mię-
dzynarodowym Sympozjum w  Kioto, 
w  Japonii, poświęconym nowym i  po-
nownie pojawiającym się groźnym cho-
robom świń (7th International Sympo-
sium on Emerging and Re-emerging Pig 
Diseases).

Wystąpienia na temat grypy świń obej-
mowały: wykład plenarny zaprezentowa-
ny przez Kristien van Reeth (1), omawia-
jący osiągnięcia lat ostatnich, zwłaszcza na 
temat wirusa grypy oraz szereg doniesień 
uwzględniających tematykę epidemiolo-
giczną i kliniczną choroby.

Dane dotyczące grypy świń i ptaków 
oraz człowieka, z uwzględnieniem wiru-
sa grypy, w tym jego klasyfikacji, właści-
wości antygenowych i genetycznych oraz 
chorobotwórczości, przedstawione zosta-
ły stosunkowo niedawno w piśmiennictwie 

polskojęzycznym, obejmującym istotne po-
zycje zagraniczne (2, 3, 4, 5).

Spośród 3 typów wirusa grypy, należą-
cych do rodziny Orthomyxoviridae – A, 
B i C, najważniejszy wydaje się typ A ze 
względu na szczególne znaczenie w wy-
woływaniu zachorowań u zwierząt i czło-
wieka, w tym jako zoonoza i przyczyna po-
ważnych strat gospodarczych.

Wirusy typu A charakteryzują się du-
żym polimorfizmem. Ich genom, będą-
cy pojedynczą nicią RNA, otoczony jest 
kapsydem. Jego wewnętrzna część, tzw. 
macierz, zbudowana jest z białek, nato-
miast część zewnętrzną stanowią wypust-
ki glikoproteinowe. Wśród nich rozróżnia 
się hemaglutyninę (HA) i neuraminida-
zę (NA) o właściwościach antygenowych 
i znaczeniu w patogenezie oraz epidemio-
logii. Obecnie znanych jest 16 różniących 
się swoistością antygenów HA (H1 – H16) 
i  9  różnych antygenów NA (N1 – N9). 
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Swine influenza in the light of reports of the 
International Symposium in Kyoto, 2015

Truszczyński M., Pejsak Z., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, Pulawy

Concluding from the contents of the Proceedings of 
the 7th International Symposium on Emerging and Re-
emerging Pig Diseases, which took place in Kyoto, Japan, 
in June 2015, swine influenza was one of the most 
important swine diseases. There are several reasons for 
this approach. Despite its low mortality, the disease is 
characterized by high morbidity with fever, sneezing 
and coughing, thus it is very contagious. Clinical signs 
include also stiffness, recumbency and lethargy. It 
results in decreased growth performance. Even more 
frequently, the subclinical form of the disease occurs, 
when decreasing the weight of feed conversion rate is 
observed. Besides the consequences on swine health 
and productivity, the type A  influenza virus, being 
the etiological agent of swine influenza, is also an 
important zoonotic pathogen and pigs are considered 
as a  reservoir and the potential source of novel 
reassortants, including influenza viruses of pandemic 
potential for humans. This paper contains information 
on the variability and evolution of novel subtypes, 
lineages and clusters of emerging type A influenza 
virus of swine origin. This review is also presenting data 
on the methods of laboratory diagnosis and the role of 
vaccines in the control of swine influenza.

Keywords: Kyoto Symposium in 2015, emerging and 
re-emerging pig diseases, swine influenza.
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Ich kombinacje określają podtypy wiru-
sa grypy (1).

Istnieją dwa podstawowe mechanizmy 
szczególnie dużej zmienności genetycz-
nej wirusa grypy: przesunięcie antygeno-
we i  reasortacja fragmentów RNA, czyli 
skok antygenowy.

Przesunięcie antygenowe (antigenic 
drift) dotyczy drobnych zmian w segmen-
tach kodujących antygeny powierzchnio-
we. W wyniku tego powstają, szczególnie 
często w porównaniu do innych wirusów, 
mutacje punktowe, prowadzące do poja-
wiania się w następstwie selekcji nowych 
wariantów antygenowych.

Reasortacja, czyli skok antygenowy (an-
tigenic shift), może nastąpić, gdy komórka 
gospodarza zostanie zakażona jednocze-
śnie przez dwa różniące się od siebie pod-
typy wirusa grypy, przykładowo równocze-
sne zakażenie komórki zwierzęcej szcze-
pem ludzkim i ptasim może doprowadzić 
do powstania nowych podtypów lub wa-
riantów, które mogą stać się czynnikiem 
etiologicznym dającym początek epide-
mii, a nawet pandemii (6, 7, 8).

Po tych uwagach wstępnych omówione 
zostanie wystąpienie van Reeth (1) poświę-
cone obserwowanej, począwszy od lat 90. 
ubiegłego wieku, zmienności wirusa gry-
py świń. Podobne zjawisko wystąpiło też 
u wirusów grypy innych gatunków zwie-
rząt i człowieka. Powstały nowe podtypy, 
nowe linie (lineages) i nowe grupy (clu-
sters) wirusa grypy typu A.

Wspomniane glikoproteiny HA i NA po 
zakażeniu wzbudzają u zakażonego gospo-
darza swoistych przeciwciał, które są waż-
ne w ograniczaniu zakażenia, jak również 
w ochronie przed chorobą. Z tego względu 
nazywane są przeciwciałami neutralizu-
jącymi wirus. Glikoproteina HA jest bar-
dziej istotna niż NA, ponieważ ma wpływ 
na pierwszy etap zakażenia, czyli łączenie 
się wirusa z receptorami komórek gospo-
darza. Przeciwciała swoiste dla HA utrud-
niają, a nawet uniemożliwiają wniknięcie 
wirusa do komórki gospodarza. Antyge-
ny HA i NA oraz swoiste dla nich prze-
ciwciała w swych różnych kombinacjach 
określają podtypy wirusa grypy.

Najważniejszymi gospodarzami wi-
rusów grypy typu A są dzikie i udomo-
wione ptaki, człowiek, świnie i  konie, 
 chociaż  wirus grypy typu A może też za-
każać foki, fretki i norki, a  rzadziej też 
koty i psy.

Nieomal wszystkie możliwe powiąza-
nia HA i NA z efektem tworzenia podty-
pów wykazano u dzikiego ptactwa wod-
nego, a ograniczona liczba podtypów wi-
rusa grypy występuje u poszczególnych 
gatunków ssaków; świnie wyróżniają się 
tym, że są nosicielami tych samych pod-
typów typu A wirusa grypy, jak ludzie, 
czyli: H1N1, H3N2  i H1N2. Jednak jak 

podaje van Reeth (1), wirusy grypy ludzi 
i świń w ramach podanych podtypów nie 
są identyczne.

W  minionym stuleciu oraz począt-
ku XXI wieku miały miejsce cztery pan-
demie grypy: w 1918 r. (H1N1), 1957 r. 
(H2N2), w  1968  r. (H3N2) i  w  2009  r. 
(H1N1). W  pierwszych trzech pande-
miach podtypy wirusa grypy lub przy-
najmniej ich HA, wywodziły się od wi-
rusów występujących u dzikich ptaków. 
Natomiast wirus czwartej pandemii po-
chodzi od wirusów grypy, których głów-
nym gospodarzem jest świnia. Jednakże 
warunki, które doprowadziły do pojawie-
nia się tych pandemicznych wirusów, nie 
zostały do końca wyjaśnione. Przykłado-
wo nie jest jasne, czy wirus z 1918 r. naj-
pierw zakaził ludzi czy świnie (1). Po-
dobnie nie jest pewne, czy reasortacja 
prowadząca do pandemicznych wiru-
sów grypy w 1957 r. i 1968 r. miała miej-
sce w organizmie świń, gdyż tego nigdy 
nie potwierdzono. Natomiast oczywiste 
jest, że zarówno wirus grypy pochodzą-
cy od ptaków, jak też wirus grypy świń 
są patogenami zoonotycznymi, gdyż od 
czasu do czasu przechodzą od swych na-
turalnych gospodarzy do ludzi, wywołu-
jąc u nich zachorowania. Co jednak na-
leży dodatkowo podkreślić to to, że pra-
wie niezmiennie nie przenoszą się one 
z człowieka na człowieka bez dokonania 
się dodatkowych zmian. Obecnie wiemy, 
jak informowała van Reeth (1), że wy-
magane byłyby liczne genetyczne zmia-
ny, aby wirusy te adaptować do transmi-
sji między ludźmi, ale istota tych zmian 
pozostaje w dużym stopniu nieznana. Nie 
wiadomo również, które z wirusów – pta-
sie czy świńskie – są najbardziej niebez-
pieczne, w sensie rozprzestrzeniania się 
wśród ludzi. Jakkolwiek by było, wirusy 
grypy świń są filogenetycznie bardziej bli-
skie wirusom grypy ludzi niż wirusy gry-
py ptaków. Być może, jak sądzi van Re-
eth (1), mogłoby to wskazywać, że wiru-
sy grypy świń są bardziej niebezpieczne 
w  sensie przekraczania granicy gatun-
kowej do ludzi niż wirusy grypy ptasiej.

U  ludzi, jak podaje van Reeth (1), 
dwa różniące się podtypy typu A  – 
H3N2  i H1N1 krążą przede wszystkim 
w sezonie zimowym: od października do 
marca na terenie półkuli północnej i od 
kwietnia do września w obszarze półku-
li południowej.

U świń grypa nie rozprzestrzenia się 
zgodnie z wzorcem sezonowości, jak to 
ma miejsce u ludzi. Podtypy wirusa grypy: 
H1N1, H3N2 i H1N2 tworzą ogniska en-
demiczne, w których wirus ma możliwość 
długotrwałej replikacji, co utrwala w cza-
sie miejsca stałego zakażenia. Genetyczne 
i antygenowe właściwości tych wirusów 
są w większości nieco różne na różnych 

kontynentach, a w  tych ramach w  róż-
nych regionach. Co więcej, linie genetycz-
ne każdego podtypu krążą często rów-
nocześnie wśród świń, a liczba tych linii 
w ciągu ostatnich lat znacznie się zwięk-
szyła, co nie miało miejsca do późnych lat 
dziewięćdziesiątych ubiegłego stulecia. 
Do tego okresu, pojedynczym podtypem 
w USA był klasyczny podtyp wirusa grypy 
świń – H1N1, który jest potomkiem wiru-
sa pandemicznego z 1918 r. Do momen-
tu powstania pierwszego reasortanta (lata 
pięćdziesiąte ubiegłego wieku) sezonowo 
pojawiające się u ludzi wirusy grypy mia-
ły tego samego przodka. W Europie wi-
rus grypy świń H1N1, pochodzący od dzi-
kich ptaków, określany jako „ptasiopodob-
ny” („avian- like”) H1N1 – wirusem grypy 
świń i wirus H3N2, wywodzący się z wiru-
sa pandemicznego Hong Kong z 1968 r., 
zaadaptowały się do świń, gdzie się ustaliły 
i zasiedliły w populacji tego gatunku zwie-
rząt, w późnych latach siedemdziesiątych 
XX w. Jednak po transmisji do świń ludz-
ki wirus grypy H3N2 uległ genetycznej re-
asortacji z ptasiopodobnym w H1N1 wi-
rus grypy świń. Uzyskał on wszystkie sześć 
genów białek wewnętrznych wirusa gry-
py świń, ale zachował H3 i N2 od wirusa 
ludzkiego. Zgodnie z poglądem wyrażo-
nym przez van Reeth (1), przedstawione 
dane stanowią powtarzający się kierunek 
ewolucji wirusa grypy świń, czyli skok an-
tygenowy. Liczne wirusy grypy ludzi, któ-
re przełamują barierę gatunkową: czło-
wiek – świnia, pozostają niewykrywalne 
w badaniach diagnostycznych, niemniej 
utrzymują się w tej populacji i podlegają 
dalszym mutacjom.

W wyniku mającej miejsce zmienności 
wirusa grypy od późnych lat dziewięćdzie-
siąt ubiegłego wieku, zaczęły występować 
i współistnieć w populacjach świń w Euro-
pie i Ameryce Północnej liczne, genetycz-
nie różniące się linie wirusów grypy, z he-
maglutyniną H1 i H3.

Wbrew oczekiwaniom, pierwszy pan-
demiczny wirus w XXI wieku nie pocho-
dził od ptaków ani też nie należał do no-
wego podtypu. Natomiast okazał się on 
nowym reasortantem dwóch podtypów 
wirusa grypy świń z  różnych regionów 
geograficznych.

Reasumując, z przedstawionych przez 
van Reeth (1) danych wynika szereg no-
wych stwierdzeń, dotyczących zwłaszcza 
wirusów grypy występujących u świń oraz 
zagrożeń z tego źródła ze strony nowych 
podtypów, chorobotwórczych dla ludzi. 
Ciągle jednak istnieje w procesie wyjaśnia-
nia mechanizmów rozwijania się pande-
mii, a nawet epidemii grypy u ludzi szereg 
niewiadomych, które stanowią i w przy-
szłości będą stanowiły przedmiot badań, 
podobnie jak zaobserwowane zjawisko 
częstego przekazywania w  odwrotnym 

Prace poglądowe

735Życie Weterynaryjne • 2015 • 90(11)



kierunku, od ludzi do świń, podtypów wi-
rusa grypy (1).

W kolejnym doniesieniu Montserrat 
Torremorell (9) z Uniwersytetu w Min-
nesocie po omówieniu typowego obrazu 
klinicznego grypy świń poinformowała, że 
w USA odsetek świń z dodatnimi wynika-
mi badań serologicznych, w tym świń nie-
szczepionych przeciw grypie i niewykazu-
jących objawów klinicznych, sięga zależ-
nie od regionu do 83%.

Zdaniem referującej, stwierdzane są 
liczne stada świń z endemiczną postacią 
grypy, co ma miejsce u świń nieszczepio-
nych i szczepionych przeciw grypie. Świ-
nie w USA są nosicielami podtypu wirusa 
pandemicznego A z 2009 r. U świń koeg-
zystują różne, również inne podtypy oraz 
liczne linie i grupy wirusa grypy.

Er i wsp. (10) z Norweskiego Instytu-
tu Weterynarii i Norweskiego Uniwersy-
tetu Przyrodniczego poinformowali, że 
w 2009  r. w Norwegii po raz pierwszy 
stwierdzono grypę świń, wywołaną przez 
wirus grypy A–H1N1 (11, 12). Od tego 
czasu grypa świń występuje w Norwegii 
jako choroba endemiczna, czyli o utrzy-
mujących się stale w czasie ogniskach za-
każenia (13). Przeważnie ma ona przebieg 
podkliniczny (14, 15). W efekcie wykona-
nych obserwacji i badań potwierdzono, iż 
w Norwegii niska jest w stadach świń za-
chorowalność przy łagodnym przebiegu 
choroby, co różni tę postać od klasycznych 
objawów chorobowych SI (16). Mimo ła-
godnego lub podklinicznego przebiegu 
występująca w tym kraju grypa świń ob-
niża wskaźniki produkcyjne, m.in. wyko-
rzystanie paszy i dynamikę przyrostów 
masy ciała.

Ozawa i wsp. (17) z Japonii podali, że 
aktywność neutralizująca próbek surowi-
cy, pochodzących od świń, określano z za-
stosowaniem nokautu genu reporterowego 
PB2 (PB2KO), który ulega ekspresji pośród 
wirusów grypy, których geny HA pocho-
dzą z różnych pokrewnych szczepów wiru-
sa grypy świń. Szczepy te zostały otrzyma-
ne poprzez modyfikacje genetyczne z uży-
ciem wektorów plazmidowych, co opisano 
we wcześniejszych badaniach.

Badacze brazylijscy, Zanella i wsp. (18) 
przedstawili doniesienie na temat gene-
tycznych markerów wirusa związanych 
ze skutecznością szczepień przeciw gry-
pie świń. Stwierdzili, że typ A wirusa gry-
py jest jednym z najważniejszych pato-
genów oddechowego zespołu płucnego 
świni. W Brazylii w fermach świń krążą 
podtypy: H1N1, H1N2 i H3N2 (19). Za-
każenia świń tymi podtypami powodu-
je znaczące straty ekonomiczne, związa-
ne z wysokiego stopnia zachorowalno-
ścią. Tego rodzaju zakażenia posiadają 
też zdrowotny wydźwięk globalny (20). 
W celu redukcji strat stosuje się szereg 

strategii. Aktualnie szczepienia uznaje się 
jako najbardziej efektywną metodę łago-
dzenia skutków zakażenia, jak opóźnie-
nie w rozwoju i poprawa wykorzystania 
paszy, jak też ograniczenie rozprzestrze-
niania się choroby (21). Celem doniesie-
nia było również bliższe poznanie mecha-
nizmów sprawiających, że świnie różnie 
reagują na tę samą szczepionkę, zależnie 
od mechanizmów genetycznych i wpły-
wów środowiska.

Zgodnie z danymi Tsukahary i wsp. (22) 
z Uniwersytetu Prefektury Kioto – ważnym 
zespołem chorobowym układu oddecho-
wego świń jest aktualnie inicjowany przez 
PCV2 zespół układu oddechowego, w któ-
rego etiologii wieloczynnikowej udział bie-
rze m.in. wirus grypy świń.

Referujący dodał, że odnośnie do efek-
tu szczepień przeciw grypie świń mniej 
zbadana jest odporność komórkowa niż 
odporność humoralna, chociaż oba ro-
dzaje odporności są istotne w zapobie-
ganiu i  zwalczaniu wymienionej choro-
by. W nawiązaniu do tego w doniesieniu 
oceniono swoistą odporność komórko-
wą przeciw grypie świń po zastosowaniu 
inaktywowanej szczepionki firmy Zoetis. 
Wykazano, że szczepionka po dwukrotnej 
iniekcji indukowała odporność humoral-
ną. Stwierdzono również, że po szczepie-
niu prosiąt nastąpiła indukcja odporno-
ści komórkowej już po pierwszym poda-
niu szczepionki.

Z danych Diaza i wsp. (23) z Uniwer-
sytetu w Minnesocie wynikało, że wirus 
grypy w obrębie populacji świń i między 
populacjami tych zwierząt w zakażonych 
stadach reprodukcyjnych zachowuje się 
bardzo dynamicznie. Autorzy wykazali 
liczne podtypy wirusa grypy, krążące w tej 
samej populacji trzody chlewnej, co wska-
zuje, że świnie w różnych grupach wieko-
wych i technologicznych mogą być „na-
czyniami mieszającymi” (mixing vessels) 
różnych podtypów i  linii wirusa grypy 
świń. Wprowadzane do stada loszki mogą 
być wrażliwe na wirusy rezydujące w sta-
dzie podstawowym; mogą też przenosić 
nowe szczepy, jeżeli włączane są do gru-
py pierwiastek. Prosięta ssące rodzą się 
jako wrażliwe na zakażenie i mogą uzy-
skać matczyną odporność na krążące wi-
rusy grypy w danej fermie. Wyniki Dia-
za i wsp. (23) wskazują, że liczne wirusy 
grypy – różniące się między sobą właści-
wościami antygenowymi i  genetyczny-
mi – mogą współistnieć w stadzie loch. 
Co więcej, również szczepy te podlegają 
zmienności, gdyż mogą wymieniać seg-
menty genów, stając się nowymi reasor-
tantami. Podsumowując, wirusy grypy 
w stadzie loch mogą wykazywać duży sto-
pień zmienności i stanowić źródło wiru-
sów grypy różnych podtypów oraz linii dla 
świń w innych sektorach fermy.

We wniosku końcowym podsumo-
wującym tematykę grypy świń stwierdza 
się, że w  trakcie 7. Międzynarodowego 
 Sympozjum w Kioto, poza niezwykle cie-
kawym wykładem plenarnym van Reeth 
(1), zaprezentowano szereg prac – z róż-
nych części świata – uwidaczniających 
mającą nieprzerwanie miejsce zmien-
ność wirusów gryp, co między innymi 
stwarza problemy w uzyskaniu w pełni 
satysfakcjonujących szczepionek prze-
ciw grypie świń.
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Biotyna należy do witamin rozpuszczal-
nych w wodzie. Przez długi czas nie 

zajmowano się jej znaczeniem w żywie-
niu bydła. Sądzono bowiem, że pasze do-
starczają odpowiednich ilości biotyny, któ-
ra dodatkowo jest wytwarzana przez mi-
kroflorę przewodu pokarmowego. Brak 
badań dotyczących biotyny wynikał rów-
nież z trudności w indukowaniu niedobo-
ru tego składnika w organizmie. Obecnie 
biotyna wzbudza znacznie większe zain-
teresowanie.

Zainteresowanie biotyną w żywieniu 
bydła wynika głównie z  jej korzystnego 
wpływu na racice. Biotyna jest potrzebna 
do wytwarzania keratyny i substancji ce-
mentującej komórki rogu racicowego (1). 
Suplementacja biotyny w dawce dzien-
nej wynoszącej 10–20 mg może popra-
wić stan racic nawet u zdrowych osob-
ników, które nie wykazują objawów kli-
nicznych świadczących o jej niedoborze. 
Suplementacja może ograniczyć wystę-
powanie chorób racic. Stwarza też możli-
wość poprawy efektywności leczenia (2, 3, 
4). Krowy z kulawizną często mają niższe 
stężenie biotyny we krwi niż zdrowe (5). 
Korzystny wpływ biotyny na racice może 
wynikać ze wzrostu zawartości tłuszczu 
w rogu racicowym. W efekcie dochodzi 
do zmniejszenia zawartości wody i zwięk-
szenia twardości rogu. Potwierdzają to ba-
dania, w których suplementacja biotyny 
spowodowała wzrost zawartości tłuszczu 
w rogu podeszwy z 23,8 do 32,2 mg/g (6). 
W innych badaniach krowy dostawały do-
datek biotyny w dawce dziennej wynoszą-
cej 20 lub 40 mg przez 70 dni. Stężenie bio-
tyny w osoczu krwi krów otrzymujących 
dodatek biotyny wynosiło odpowiednio 
1033 i 1053 ng/l. Było ono znacznie niższe 
u krów, którym nie podawano tego dodat-
ku (970 ng/l). Nie odnotowano istotnych 
różnic w twardości racic ani w zawartości 

wody. Doszło jednak do poprawy struk-
tury rogu racic, co zauważono w bada-
niach mikroskopowych. Suplementacja 
biotyny poprawiła wydajność mleka i mia-
ła pewien wpływ na racice. Nie stwierdzo-
no jednak, aby zwiększenie dawki z 20 do 
40 mg dziennie mogło przynieść wymier-
ne korzyści (7).

Wzbogacanie diety krów mlecznych 
w biotynę może mieć korzystny wpływ 
na wydajność mleczną. Dowodzą tego ob-
serwacje między innymi polskich auto-
rów, którzy zbadali wpływ suplementacji 
(10 mg dziennie) na krowy w pierwszych 
siedmiu miesiącach laktacji. Suplementacja 
spowodowała poprawę wydajności mlecz-
nej. Pod koniec badań krowy otrzymujące 
ten dodatek dawały średnio 31,3 kg mle-
ka dziennie, czyli 6,6 kg więcej niż krowy 
z grupy kontrolnej. Efektem podawania 
biotyny była mniejsza liczba przypadków 
zatrzymania łożyska i poporodowego za-
palenia macicy. U tych krów wykryto jed-
nak niższe stężenie progesteronu we krwi 
(8). Niemniej według zagranicznych auto-
rów suplementacja biotyny może dobrze 
wpływać na płodność jałówek (9).

W badaniach nad użytecznością bioty-
ny w żywieniu krów mlecznych najczęściej 
podaje się ją w dawce wynoszącej 20 mg 
dziennie. Można wówczas oczekiwać lep-
szych efektów niż po zastosowaniu dawki 
o połowę mniejszej. Krowy, które otrzy-
mywały 0, 10  lub 20 mg biotyny dzien-
nie w postaci dodatku paszowego, dawa-
ły odpowiednio 36,9; 37,8 i 39,7 kg mleka 
dziennie (10). Kilka lat temu opublikowa-
no pracę, w której dokonano analizy do-
stępnych danych naukowych dotyczących 
wpływu wzbogacania diety krów mlecz-
nych w biotynę na wydajność i skład mle-
ka. Stwierdzono wówczas, że biotyna po-
woduje zwiększenie pobrania suchej masy 
średnio o 0,87 kg dziennie. Wydajność 

mleczna wzrasta zaś o 1,66 kg dziennie. Su-
plementacja biotyny nie ma jednak istotne-
go wpływu na zawartość tłuszczu i białka 
w mleku (11). W innej pracy stwierdzono, 
że suplementacja biotyny zwiększa wydaj-
ność mleczną średnio o 1,29 kg dziennie. 
W pewnym stopniu zwiększa też wydaj-
ność tłuszczu i białka, nie ma jednak wpły-
wu na zawartość tych składników w mleku 
(12). Suplementacja biotyny może zmienić 
profil kwasów tłuszczowych tłuszczu mle-
ka. Zmiany te mogą mieć związek z mo-
bilizacją rezerw organizmu wynikającą 
ze zwiększonej produkcji mleka. Biotyna 
uczestniczy w syntezie kwasów tłuszczo-
wych. Niemniej jednak suplementacja nie 
zwiększa syntezy kwasów tłuszczowych 
w gruczole mlekowym (13).

Nie jest pewne, w  jaki sposób bioty-
na zwiększa produkcję mleka. Większość 
bakterii celulolitycznych potrzebuje jej do 
wzrostu (14). Poprawa wydajności mlecz-
nej na skutek suplementacji może wyni-
kać z jej wpływu na procesy fermentacji 
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The purpose of this review was to present the major 
aspects connected with biotin in cattle nutrition. 
Natural animal diets are unlikely to be deficient in 
biotin. Biotin, a member of a vitamin B complex, 
is a water soluble vitamin. It is necessary both 
for ruminal organisms and for the ruminant host. 
Food supplementation with biotin improves the 
hoof health. Biotin participates in synthesis of 
keratin and production of intercellular cementing 
substance. Biotin added to the dairy cow food 
rations can increase milk yield. Higher milk yield 
can be due to the positive influence of biotin on the 
ruminal fermentation. Biotin supplementation can 
be beneficial especially in the case of high-yielding 
dairy cows fed high-concentrated diets. Optimal dose 
of biotin in cattle is 20 mg/day.

Keywords: animal nutrition, dietary supplement, 
biotin, cattle.

Prace poglądowe

737Życie Weterynaryjne • 2015 • 90(11)


