
obserwacji klinicznych i badań sekcyjnych. 
Po osiągnięciu wagi ubojowej przez uro-
dzone po wprowadzeniu programu erady-
kacji prosięta badano poubojowo tuczni-
ki w kierunku zmian typowych dla pleu-
ropneumonii, ponadto pobierano od nich 
próbki z  tchawicy i płuc do badań mo-
lekularnych (PCR) w kierunku obecno-
ści A. pleuropneumoniae. Wszystkie ro-
dzaje badań wskazywały, że stado zosta-
ło uwolnione od tego drobnoustroju. We 
wrześniu 2011 r. wprowadzono do chlew-
ni loszki remontowe – wolne od A. pleu-
ropneumoniae (sentinels). Wykonane ba-
dania serologiczne dowiodły, że w okresie 
3 miesięcy po wprowadzeniu do stada lo-
szek pozostawały one wolne od przeciw-
ciał dla A. pleuropneumoniae. W rezulta-
cie uznano, że chlewnia została uwolnio-
na od pleuropneumonii.

Autorzy polscy (9) zaprezentowali wy-
niki badań dotyczących seroprewalencji 
stad świń w zakresie występowania prze-
ciwciał przeciwko A. pleuropneumoniae. 
Wykazali oni, że w 88,9% stad wielkoto-
warowych stwierdza się obecność prze-
ciwciał dla tego drobnoustroju.

Interesujące i ważne, z praktycznego 
punktu widzenia. doniesienie przedsta-
wili naukowcy ze Szwajcarii (10). Auto-
rzy ci zwrócili uwagę na rolę pasożytów 
Toxoplasma gondii w etiologii zaburzeń 
w rozrodzie świń. Jak wiadomo pasożyt 
ten może być u loch przyczyną problemów 
w rozrodzie, charakteryzujących się po-
ronieniami, zamieraniem płodów, rodze-
niem się martwych prosiąt i zwiększoną 

śmiertelnością noworodków. Główną dro-
gą zarażenia świń oocytami jest droga do-
ustna, a najważniejszym źródłem oocyst 
są koty i gryzonie. Zanieczyszczona tok-
soplazmami wieprzowina może być źró-
dłem zarażenia ludzi. Autorzy zbada-
li serologicznie techniką  ELISA prób-
ki surowic krwi (127  próbek od loch, 
które poroniły) oraz metodą RT-PCR 
próbki narządów oraz łożysk (286 pró-
bek uzyskanych od 58 poronionych pło-
dów, pobrane od 25 seropozytywnych dla 
T.  gondii loch). Próbki surowic pocho-
dziły z 58 ferm. Przeciwciała przeciwko 
T. gondii wykryto w 36 ze 127 badanych 
próbek (28,3%). Z 58 ferm, z których po-
chodziły badane lochy, serologiczne wy-
niki dodatnie stwierdzono w 22 (37,9%) 
obiektach. Wyniki badań RT-PCR wy-
kazały obecność materiału genetyczne-
go T. gondii w 3 łożyskach jednej serolo-
gicznie dodatniej lochy i mózgu płodów 
innych 3  seropozytywnych loch. W su-
mie uznano, że u 4 z 25 serologicznie do-
datnich loch (16%) przyczyną poronienia 
lub rodzenia się martwych płodów była 
T. gondii. Na podstawie uzyskanych wy-
ników autorzy sugerują, że w diagnostyce 
różnicowej zaburzeń w rozrodzie należy 
brać pod uwagę wspomnianego pasożyta.

Przedstawione w  tym artykule dane 
stanowią jedynie mały wycinek z wielu 
zaprezentowanych na kongresie wykła-
dów. W kolejnych artykułach dotyczących 
kongresu omówione zostaną inne ważne 
z praktycznego punktu widzenia referaty 
i doniesienia.
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Właściwe i  stabilne funkcjonowanie 
żwacza jest uzależnione od kluczo-

wego czynnika, którym jest wartość pH 
płynu żwacza, ponieważ wpływa ona na 
liczebność populacji mikroorganizmów, 
a także na funkcje fizjologiczne tego na-
rządu, takie jak motoryka i wchłanianie 
(1). Wartość pH płynu żwacza zmienia 
się znacząco w ciągu doby, a odchylenia 
rzędu 0,5–1,0  jednostki są uznawane za 
powszechne (2, 3). W szczególności jest 
ona uzależniona od ilości fermentujących 
węglowodanów dostających się do żwa-
cza z paszą (4). Łatwo fermentująca skro-
bia zwiększa dostępność wolnej gluko-
zy i stymuluje wzrost większości bakterii 

żwaczowych, które, produkując lotne kwa-
sy tłuszczowe (LKT) – octowy, propiono-
wy i masłowy, przyczyniają się do obniże-
nia pH (5). Podczas rozkładu skrobi pewne 
bakterie produkują także kwas mlekowy, 
który jest ponad dziesięciokrotnie silniej-
szy niż lotne kwasy tłuszczowe (6). Nad-
mierna produkcja tego kwasu pociąga za 
sobą gwałtowny spadek pH (7), dlatego 
jego akumulacja musi być ograniczana 
przez bakterie rozkładające kwas mleko-
wy (np. Selenomonas spp., Anaerovibrio 
spp., Megasphaera elsdenii czy Propio-
nibacterium spp.) oraz pierwotniaki (En-
todinium spp.). Zwiększenie dostępności 
wolnej glukozy stymuluje wzrost bakterii 

żwaczowych, które konkurują o substra-
ty, aby dalej się rozwijać. Konkurencja ta 
reguluje wzrost bakterii produkujących 
kwas mlekowy (Streptococcus bovis, Lac-
tobacillus spp.), dzięki czemu równowaga 
między produkcją i rozkładem tego meta-
bolitu jest zachowana (7).

Kwasy powstające podczas fermenta-
cji są biernie absorbowane przez ściany 
żwacza lub neutralizowane przez bufory 
węglanowy i fosforanowy, które w znacz-
nych ilościach są zawarte w ślinie. Bufory 
te są odpowiedzialne za 30 do 40% proce-
sów neutralizacji kwasów w żwaczu (8, 9). 
Dzięki tym mechanizmom u bydła karmio-
nego dawkami zawierającymi do 50% pasz 
treściwych prawidłowe pH żwacza waha 
się w granicach 5,5–7,0 (10).

Przeżuwanie stymuluje wydzielanie 
śliny, co prowadzi do zwiększonego na-
pływu substancji buforujących do żwa-
cza. Zapobiega to gwałtownym spadkom 
pH i przyczynia się do poprawy zdrowot-
ności żwacza (8). Wzrost produkcji śliny 
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jednak nie jest uzależniony od obniżają-
cego się pH żwacza, ale prawie całkowi-
cie zależy od ilości włókna fizycznie efek-
tywnego w dawce (11). Pojęcie włókna 
fizycznie efektywnego zostało wprowa-
dzone, aby uwzględnić fizyczne właści-
wości włókna neutralno-detergentowego 
(neutral detergent fibre – NDF), którego 
długie cząstki (powyżej 1 cm) pobudza-
ją krowy do przeżuwania i wydzielania 
śliny, przez co zapobiegają spadkowi pH 
płynu żwacza (12). Odpowiednia zawar-
tość włókna fizycznie efektywnego w die-
cie jest kluczowa dla zdrowia przeżuwaczy 
i może być podwyższona poprzez zwięk-
szenie zawartości włókna neutralno-de-
tergentowego w dawce (przez wprowa-
dzenie do dawki większej ilości pasz włók-
nistych) lub przez zwiększenie długości 
cięcia komponentów dawki. Dodatek pasz 
objętościowych jest korzystniejszy, gdyż 

jednocześnie zmniejsza się zawartość skro-
bi w dawce, przez co tempo fermentacji 
jest wolniejsze (13). Jednakże pasze, któ-
re są najbardziej skuteczne w wydłużaniu 
czasu przeżuwania (tj. siano i słoma) cha-
rakteryzują się niską zawartością skład-
ników pokarmowych, przez co są niepo-
żądane w dawce wysokowydajnych krów 
mlecznych. Intensywne systemy produk-
cji starają się ograniczyć do minimum za-
wartość pasz objętościowych w dawce na 
korzyść pasz treściwych, które łatwo fer-
mentują i  zakwaszają żwacz. Pasze tre-
ściwe są pobierane przez krowy szybciej 
i przeżuwane krócej niż pasze objętościo-
we (tab. 1). W tym przypadku wydzielanie 
śliny jest ograniczone, mniejsza jest ilość 
buforów napływających ze śliny do żwa-
cza, co prowadzi do spadku pH i wystą-
pienia kwasicy żwacza.

Kwasica żwacza

Wyróżniane są dwa rodzaje kwasicy – ostra 
(kliniczna) i podostra (podkliniczna), które 
mają podobną etiologię, ale są dwiema róż-
nymi jednostkami chorobowymi (4). Kwa-
sica ostra występuje sporadycznie w sta-
dach krów mlecznych, natomiast kwasica 
podkliniczna (subacute ruminal acido-
sis – SARA) jest szeroko rozpowszechnio-
na. Według badań amerykańskich szacuje 
się, że do 26% krów w laktacji karmionych 
dawką kompletną typu całkowicie wymie-
szana dawka (total mixed ratio – TMR), 
może być w stanie podklinicznej kwasicy 
(15, 16). W krajach europejskich przypadki 
podklinicznej kwasicy u krów mlecznych 
wynoszą około 20% (17, 18). Enemark (19) 
podaje, że wśród chorób związanych z ży-
wieniem największe znaczenie ma kwasi-
ca podkliniczna.

Nadmierne spożycie łatwo fermentują-
cych węglowodanów powoduje gwałtowny 
spadek pH w żwaczu, prowadząc do wy-
stąpienia ostrej postaci kwasicy. Bakterie 
konkurują o dostępne substraty, które są 
im niezbędne do wzrostu i rozwoju, jed-
nakże konkurencja ta nie jest wystarcza-
jąca, aby ograniczyć wzrost bakterii pro-
dukujących kwas mlekowy, tj. Streptococ-
cus bovis. Wraz ze wzrostem koncentracji 
kwasu mlekowego pH bardzo szybko spada 

(1, 5). W przypadku kwasicy ostrej za gra-
niczne pH przyjmuje się wartość 5,0 (4, 
22). Występują wtedy takie objawy kli-
niczne, jak: całkowite zaprzestanie pobie-
rania paszy, bóle morzyskowe, wzrost czę-
stości akcji serca przekraczający 180 ude-
rzeń na minutę (tachykardia), słabe tętno, 
przyspieszony oddech, biegunka, senność, 
letarg, aż do śmierci zwierzęcia w ciągu 
24–48 godzin (4, 22). Aby zahamować kli-
niczną kwasicę, niezbędna jest interwen-
cja lekarska (23). Na szczęście zaburze-
nie to sporadycznie występuje w stadach 
krów mlecznych.

Kwasica podkliniczna (przewlekła) 
charakteryzuje się powtarzającymi się 
okresami obniżonego pH. W przeciwień-
stwie do kwasicy ostrej, w przypadku kwa-
sicy podklinicznej po każdym okresie ob-
niżenia wartości pH wraca ono do norm 
fizjologicznych. Te okresy umiarkowanego 
obniżenia pH (około 5,0–5,5) trwają za-
zwyczaj od kilku minut do kilku godzin 
(23). W tym przypadku kwas mlekowy nie 
jest akumulowany w żwaczu i nie powo-
duje obniżenia pH, a spadek pH jest spo-
wodowany przez gromadzące się w żwa-
czu lotne kwasy tłuszczowe (16). Wartości 
graniczne pH w przypadku kwasicy pod-
klinicznej nie są jednoznacznie określo-
ne. Nie ma zgodności, które wartości pH 
mogą być uznane za szkodliwe dla zdro-
wia i  produkcyjności krów. Za korzyst-
ne przyjmuje się pH powyżej 6,0, ponie-
waż poniżej tej wartości hamowany jest 
wzrost bakterii fibrolitycznych (24). Jak 
podaje Jouany (25), zmniejszenie popu-
lacji mikroorganizmów zależy bardziej 
od czasu trwania spadku pH niż od sa-
mej jego wielkości. Z tego względu okre-
ślenie warunków w żwaczu, które by defi-
niowały kwasicę podkliniczną jest ciągle 
niejednoznaczne. Na przykład Duffield 
i wsp. (26) uznali, że wartości pH żwa-
cza wskazujące na podkliniczną kwasicę 
wynoszą 5,5–5,9 (w  zależności od me-
tody pobierania próbek płynu żwacza). 
Inni autorzy uwzględnili w swoich ana-
lizach długość trwania (czas poniżej da-
nej wartości pH) lub nasilenie spadku pH 
(powierzchnia poniżej danej wartości pH, 
obliczana jako iloczyn czasu i pH poni-
żej ustalonej wartości; ryc. 1). Na przy-
kład Gozho i wsp. (27) uznali, że kwasi-
ca podkliniczna występuje przy warto-
ściach pH pomiędzy 5,2 a 5,6 trwających 
przez przynajmniej 3  godziny w  ciągu 
doby. Czas trwania obniżonego pH czy 
powierzchnia poniżej danej wartości pH 
są obiecującymi wskaźnikami do moni-
torowania kwasicy w przypadku ekspe-
rymentów, ponieważ możliwe jest uzy-
skanie ciągłego zapisu zmian pH w dłuż-
szym okresie. W ten sposób, nawet przy 
niewielkiej liczbie zwierząt doświadczal-
nych, można uzyskać dużo szczegółowych 
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Pasza Tempo pobierania (g s.m./min)

Słoma owsiana 20

Siano 30

Kiszonka z traw 45

Siano peletowane 80

Pasza treściwa 250

Pasza treściwa w peletach 400

Objaśnienie: s.m. – sucha masa

Tabela 1. Tempo pobierania różnych pasz przez krowy (14)
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danych. Jednakże użyteczność praktyczna 
ciągłego rejestrowania pH płynu żwacza 
w przypadku stad produkcyjnych może 
być niewielka, gdyż wymagają one użycia 
specjalistycznych urządzeń pomiarowych, 
co w przypadku dużej liczby zwierząt jest 
zbyt kosztowne i uciążliwe.

Komórki nabłonka żwacza nie są chro-
nione przez śluz, dlatego są wrażliwe na 
chemiczne uszkodzenia przez kwasy nawet 
przez krótki okres trwania kwasicy podkli-
nicznej. Z tego powodu obniżone pH może 
prowadzić do zapalenia bądź parakeratozy, 
a także owrzodzeń nabłonka żwacza (28). 
W przypadku zapalenia nabłonka bakterie 
mogą zasiedlić brodawki żwacza, a następ-
nie przedostać się do krwi, wraz z którą są 
transportowane po organizmie, powodu-
jąc ropnie wątroby, gromadząc się w płu-
cach, na zastawkach serca, w nerkach czy 
stawach (29, 30). Konsekwencjami pod-
klinicznej kwasicy są m.in.: ograniczo-
ne trawienie włókna, zmniejszone spoży-
cie paszy, biegunka oraz zmniejszona za-
wartość tłuszczu w mleku. Bardzo często 
występują także problemy z kończynami, 
takie jak kulawizny czy ropnie racic (30, 
31, 32). Objawy te są zazwyczaj nieswo-
iste i oddalone w czasie od wystąpienia 
samej choroby (19), dlatego też parame-
try pH żwacza są jedynym wiarygodnym 
narzędziem do zdiagnozowania podkli-
nicznej kwasicy (33). Podaje się, że spa-
dek pobrania suchej masy jest typowym 
objawem podklinicznej kwasicy (28, 34), 
jednak jest on charakterystyczny dla wie-
lu różnych dolegliwości, a także nie może 
być uznany za specyficzny.

Ze względu na nieswoiste objawy, trud-
ności w diagnozowaniu i zmniejszoną pro-
dukcję mleka, podkliniczna kwasica żwa-
cza jest dużym problemem ekonomicznym 
w chowie krów mlecznych. Straty spo-
wodowane zmniejszoną produkcją mle-
ka są trudne do oszacowania. Wykazano, 
że spadek produkcji mleka spowodowany 
podkliniczną kwasicą wynosi 2,7 kg, pro-
dukcji tłuszczu 0,3%, a białka 0,12% na 
dzień (35). W doświadczeniu przeprowa-
dzonym w Stanach Zjednoczonych straty 
ekonomiczne wyniosły 400$ (ok.1300 zł) 
na krowę w czasie trwania laktacji. Przyj-
mując 1,16 zł jako średnią cenę 1 litra mle-
ka w skupach, (maj 2012; 36), zmniejsze-
nie produkcji mleka o 2,7 kg dziennie przy 
300-dniowej laktacji daje straty rzędu oko-
ło 940 zł na krowę. Należy doliczyć do tego 
straty ekonomiczne wywołane przez cho-
roby towarzyszące, które nigdy nie były 
oszacowane, ale uważa się, że przewyż-
szają straty spowodowane spadkiem pro-
dukcji mleka (4).

Istnieje wiele czynników, które zwięk-
szają prawdopodobieństwo zapadnięcia 
krów na kwasicę podkliniczną. Główny-
mi czynnikami żywieniowymi są:

–  ilość materii organicznej fermentowa-
nej w żwaczu,

–  szybkość trawienia skrobi w żwaczu,
–  zawartość włókna neutralno-detergen-

towego w dawce,
–  wielkości cząstek skarmianych pasz 

(37, 38).
Czynnikami środowiskowymi sprzyja-

jącymi powstaniu kwasicy są:
–  stres cieplny,
–  nadmierne zagęszczenie zwierząt 

w oborze skutkujące zwiększoną kon-
kurencją o paszę,

–  oddzielne skarmianie poszczególnych 
pasz,

–  ograniczenie bądź opóźnienia w dostę-
pie do paszy,

–  niewystarczające przystosowanie zwie-
rząt do łatwo fermentujących pasz (4).
Czynnikiem, który ma ogromny wpływ 

na zachorowalność zwierząt jest ich skłon-
ność osobnicza. Poszczególne osobni-
ki wykazują ogromne zróżnicowanie, je-
śli chodzi o zapadalność na podkliniczną 
kwasicę, nawet gdy są tak samo żywio-
ne. Spowodowane jest to najprawdopo-
dobniej wieloma czynnikami osobniczy-
mi, takimi jak np. tempo pobierania pa-
szy, sortowanie paszy, ilość wydzielanej 
śliny i wcześniejsze przypadki zachoro-
wania na kwasicę (7).

Zapobieganie kwasicy podklinicznej 
polega głównie na ograniczeniu spożycia 
gwałtownie fermentujących węglowoda-
nów przez krowy, zapewnienie pasz lub 
dodatków buforujących i przyzwyczajanie 
zwierząt do dawek zawierających znaczną 
ilość pasz treściwych. Najskuteczniejszym 
sposobem ograniczenia tempa fermenta-
cji w żwaczu jest zwiększenie zawartości 
pasz objętościowych w dawce, ponieważ 

są one spożywane znacznie wolniej niż 
treściwe (23). Większa ilość pasz objęto-
ściowych w dawce to także większa za-
wartość włókna fizycznie efektywnego, 
które pobudza przeżuwanie i wydziela-
nie śliny, buforującej kwasy wytwarzane 
w procesach fermentacji. W celu utrzy-
mania równowagi w żwaczu można tak-
że stosować suplementy, takie jak np. wo-
dorowęglan sodu czy preparaty drożdżo-
we (25, 39).

Unikanie gwałtownych zmian dawek 
pokarmowych pomaga przeciwdziałać 
kwasicy podklinicznej. Ma to szczególne 
znaczenie, zwłaszcza w okresie okołopo-
rodowym, kiedy krowy często są z dnia 
na dzień przestawiane na dawkę pokar-
mową opartą w znacznej mierze na pa-
szach treściwych. Stopniowe przechodze-
nie z dawki dla krów zasuszonych, zawie-
rającej znaczną ilość pasz objętościowych, 
na dawkę dla krów w laktacji, która zawie-
ra znaczną ilość pasz treściwych, pomaga 
utrzymać koncentrację kwasu mlekowe-
go na niskim poziomie (23). Bakterie roz-
kładające kwas mlekowy mają stosunko-
wo powolny wzrost, więc potrzebują wy-
starczająco dużo czasu, aby zaadaptować 
się do zmiany dawki (1). Tym sposobem 
kwas mlekowy produkowany po zjedze-
niu paszy treściwej może być na bieżą-
co metabolizowany i nie jest akumulo-
wany w żwaczu.

Odpowiednie nawyki związane z za-
rządzaniem oborą są bardzo ważne w za-
pobieganiu podklinicznej kwasicy (4). Re-
gularne zadawanie pasz w postaci daw-
ki kompletnej typu TMR o stałej porze, 
zamiast oddzielnego skarmiania po-
szczególnych komponentów, zapobiega-
ją łapczywemu pobieraniu dużych ilości 

Ryc. 1. Wartość pH płynu żwacza wolca rasy holsztyńskiej pozbawionego dostępu do paszy (godzina 0), który po 
ponad 12 godzinach odzyskał dostęp do paszy. Na czerwono zaznaczono powierzchnię poniżej pH 5,5 (4)
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paszy treściwej w  krótkim okresie (7, 
40). Zwiększenie częstotliwości karmie-
nia w ciągu doby może zmniejszyć wa-
hania pH po posiłkach, ponieważ kro-
wy pobierają mniejsze porcje w wolniej-
szym tempie. Częstsze zadawanie pasz 
powoduje wzrost spożycia suchej masy 
i w ostatecznym rozrachunku może pro-
wadzić do niższych wartości pH niż rzad-
sze karmienie (41).

Jednym z największych wyzwań współ-
czesnego chowu wysoko wydajnych krów 
mlecznych jest dostarczenie zwierzętom 
takiej dawki pokarmowej, która z jednej 
strony pokryje ich ogromne potrzeby 
energetyczne, a z drugiej strony nie bę-
dzie zakłócała funkcjonowania żwacza. 
Dawki zawierające znaczną ilość pasz bo-
gatych w  łatwo fermentujące węglowo-
dany zapewniają krowom odpowiednią 
ilości energii potrzebnej do wyproduko-
wania maksymalnej ilości mleka, ale rów-
nocześnie obniżają pH żwacza, przyczy-
niając się do powszechnego występowa-
nia kwasicy. Z dwóch rodzajów kwasic, 
klinicznej i podklinicznej, ta druga stano-
wi większy problem, gdyż powoduje spa-
dek produkcji mleka i  zagraża zdrowiu 
zwierząt, a jej diagnozowanie jest trud-
ne. Skuteczne przeciwdziałanie dłuższym 
okresom niskiego pH jest więc kluczowe 
i  powinno odbywać się poprzez stoso-
wanie odpowiednich praktyk żywienio-
wych. Kwasica żwacza ma także bezpo-
średni wpływ na zdrowie ludzi. Niskie pH 
żwacza i jelit spowodowane nadmiernym 
pobraniem pasz treściwych sprzyja roz-
siewaniu enterokrwotocznych szczepów 
Escherichia coli O157:H7 (20). Szczep 
ten wywołuje u ludzi m.in. ostre zapale-
nie żołądka i jelit, krwawe biegunki oraz 
zagrażający życiu zespół hemolityczno-
-mocznicowy (21).

Częstość występowania podklinicznej 
kwasicy żwacza w stadzie jest uważana za 
wyznacznik dobrostanu krów mlecznych 
i opłacalności utrzymania stada.
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