
Mangan należy do pierwiastków niezbędnych 
dla organizmu. Uczestniczy w procesach an-

tyoksydacyjnych oraz w metabolizmie tłuszczu i wę-
glowodanów. Jest potrzebny przede wszystkim do 
prawidłowego rozwoju układu kostno-stawowego. 
Niedobór manganu u cieląt powoduje zaburzenia 
rozwojowe prowadzące do deformacji kości.

Mangan występuje w organizmie w mniejszych 
ilościach niż wiele innych pierwiastków. Można przy-
toczyć badania, w których porównano stężenia man-
ganu, cynku i miedzi u młodego bydła mięsnego. Stę-
żenie manganu w organizmie wynosiło tylko kilka 
ppm w przeliczeniu na suchą masę. Stężenia cynku 
i miedzi wynosiły zaś, odpowiednio, 127 i 12 ppm. Pe-
wien wpływ na stężenia mikroelementów w tkankach 
ma wiek zwierząt. Zawartość manganu u młodego 
bydła mięsnego ulega obniżeniu wraz z wiekiem (1).

Stopień zaopatrzenia nowo narodzonych cieląt 
w mangan zależy od zawartości tego pierwiastka 
w diecie ich matek. Wzbogacanie diety ciężarnych 
krów w mangan w ilości wynoszącej 50 mg/kg suchej 
masy skutkuje wyższą jego zawartością we krwi cieląt 
w dniu porodu. Potomstwo krów żywionych wzboga-
coną paszą ma wyższą urodzeniową masę ciała. Do-
dawanie takiej ilości manganu do paszy, w której za-
wartość tego pierwiastka wynosi kilkanaście mg/kg 
suchej masy, zapobiega jego niedoborowi u nowo 
narodzonych cieląt (2). Ryzyko niedoboru manganu 
u nowo narodzonych cieląt zależy również od dostęp-
ności biologicznej pierwiastka pobieranego w paszy 
przez ich matki. Zaburzenia rozwojowe obserwowa-
no u potomstwa krów żywionych kiszonką z koni-
czyny lub kiszonką z traw. Krowy pobierające siano 
urodziły zaś zdrowe cielęta. Krowy te miały wyż-
sze stężenie manganu w surowicy krwi mimo bra-
ku istotnych różnic w jego zawartości w paszach (3). 
Cielęta urodzone przez krowy z niedoborem manga-
nu mają obniżoną zawartość tego pierwiastka w or-
ganizmie, zwłaszcza w kościach (4).

Zaburzenia rozwoju układu kostno-stawowe-
go u cieląt, które prawdopodobnie miały związek 
z niedoborem manganu w okresie płodowym, wy-
stępowały zazwyczaj w pojedynczych fermach lub 
w pewnych regionach geograficznych. Zawartość 
manganu w roślinach zależy nie tylko od jego stęże-
nia w glebie. Istotne znaczenie mają też inne czyn-
niki, takie jak rodzaj gleby i zawartość w niej pier-
wiastków, które wchodzą w interakcje z manganem. 
Chondrodysplazję rozpoznawano u nowo narodzo-
nych cieląt, których matki były wypasane na pa-
stwiskach w południowo-wschodniej Australii (5). 
Narażone są również cielęta, których matki otrzy-
mują dawki pokarmowe oparte na komponentach 
paszowych ubogich w mangan. Chondrodystro-
fia wystąpiła u kilkudziesięciu cieląt urodzonych 
w fermie, w której ciężarne krowy były żywione ki-
szonką z kukurydzy i pulpą jabłkową (6). Niedawno 
brazylijscy naukowcy opisali przypadki chondro-
dysplazji u nowo narodzonych cieląt, które przyszły 
na świat w jednej z tamtejszych ferm. Cielęta pod-
dane badaniom pośmiertnym miały obniżone stę-
żenie manganu w wątrobie. Wynikało to z niedoboru 
tego pierwiastka w diecie ich matek. Niskie stężenie 
manganu wykryto w kiszonce, która stanowiła pod-
stawę dawki pokarmowej. Zmiana żywienia sprawi-
ła, że po pół roku rodziły się tylko zdrowe cielęta (7).

Amerykańscy naukowcy stwierdzili niedobór 
manganu u bydła utrzymywanego w gospodarstwach, 
w których stężenie tego pierwiastka w paszy wynosiło 
mniej niż 20 mg/kg suchej masy. Połowa cieląt uro-
dzonych przez krowy z jego niedoborem miała sła-
be kończyny, a ich racice były przemieszczone nie-
co do tyłu. Holenderscy naukowcy udokumentowali 
niedobór manganu w gospodarstwach, w których od 
kilkunastu lat występowały problemy w rozrodzie. 
Podawanie siarczanu manganu w dawce wynoszącej 
2 g dziennie pozwoliło poprawić płodność i ograniczyć 
zaburzenia rozwoju układu kostno-stawowego (4).

Nadmiar manganu w organizmie zaburza meta-
bolizm tłuszczu. Zmiany zawartości lipidów wywo-
łane zaburzeniami ich metabolizmu obserwuje się 
głównie we krwi. Można przytoczyć badania wy-
konane na cielętach żywionych preparatem mle-
kozastępczym, w  którym zawartość manganu 
wynosiła 40, 200 lub 1000 ppm. Zastosowanie pre-
paratu z największym dodatkiem manganu spowo-
dowało znaczny wzrost zawartości lipidów w osoczu 
krwi. Odnotowano wzrost stężeń m.in. triglice-
rydów, cholesterolu i  fosfatydylocholiny. Zmiany 
zawartości nienasyconych kwasów tłuszczowych 
w wątrobie wskazują na istotny wpływ bardzo du-
żej podaży manganu na ich metabolizm. Znacz-
nie mniejsze zmiany wystąpiły u cieląt żywionych 
preparatem zawierającym 200 ppm manganu (8).

Żywienie cieląt w pierwszym miesiącu życia pre-
paratem mlekozastępczym zawierającym 500 ppm 
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manganu nie pogarsza parametrów wzrostu. Cie-
lęta otrzymujące preparat zawierający 1000  ppm 
manganu trochę gorzej wykorzystują paszę i wol-
niej rosną. Żadne zwierzę żywione preparatem za-
wierającym pięć razy więcej tego pierwiastka nie 
przeżyło pięciu tygodni. Stwierdzono, że zwięk-
szenie zawartości manganu w preparacie mleko-
zastępczym powyżej 40 ppm nie przynosi korzyści, 
a może doprowadzić do nadmiernego wzrostu jego 
zawartości w niektórych narządach wewnętrznych. 
Największy wzrost stężenia odnotowano w wątro-
bie (9). Zatrucie manganem może spowodować jej 
uszkodzenie. Zmiany patologiczne wystąpiły w wą-
trobach cieląt, które jadły glebę bogatą w ten mi-
kroelement. Takie same zmiany wywołano w wa-
runkach eksperymentalnych, podając duże ilości 
siarczanu manganu (10).

Zawartość manganu w dawce pokarmowej wpły-
wa na stopień zaopatrzenia organizmu nie tylko 
w mangan, ale również w inne pierwiastki. Dodawa-
nie dużych ilości manganu do paszy ubogiej w miedź 
pogłębia jej niedobór w organizmie i pogarsza pa-
rametry wzrostu (11). Wysoka zawartość manga-
nu w paszy powoduje obniżenie zawartości żelaza 
w jelicie cienkim. Może to wynikać z interakcji za-
chodzących między tymi pierwiastkami w procesie 
wchłaniania. Żywienie cieląt paszą bogatą w man-
gan może doprowadzić do obniżenia stężeń żelaza 
w wątrobie i trzustce. Takie wnioski płyną z badań, 
w których użyto paszy z dodatkiem 1000 ppm man-
ganu. Nie stwierdzono istotnego wpływu dużej po-
daży tego pierwiastka na zawartość żelaza w suro-
wicy krwi (12).

Wysoka zawartość żelaza w dawce pokarmowej 
zmienia metabolizm manganu. Cielęta żywione pa-
szą bogatą w żelazo charakteryzują się obniżonym 
stężeniem manganu w dwunastnicy. Może to wyni-
kać ze zmniejszonej ekspresji białka uczestniczące-
go w jego transporcie. Nie odnotowano wpływu dużej 
podaży żelaza na stężenia manganu w wątrobie i ser-
cu (13). Dodawanie cynku do paszy w stężeniu wyno-
szącym 600 ppm nie zmienia zawartości manganu 
w wątrobie i dwunastnicy (14). Prawidłowe stężenia 
tego pierwiastka wykryto w tkankach cieląt pojo-
nych preparatem mlekozastępczym o wysokiej za-
wartości cynku (15).

W badaniach naukowych mangan często jest do-
dawany do paszy razem z innymi mikroelementami. 
Niedawno stwierdzono, że suplementacja manga-
nu, cynku, miedzi i chromu nie polepsza parame-
trów wzrostu, ale może mieć dobry wpływ na układ 
immunologiczny i status antyoksydacyjny (16). Po-
prawy parametrów wzrostu nie uzyskano też w ba-
daniach wykonanych na zwierzętach z chorobami 
układu oddechowego, które żywiono paszą wzbo-
gaconą w mangan, cynk i miedź przez kilka tygodni 
przed zachorowaniem. Jednym z efektów suplemen-
tacji było wyższe stężenie manganu w wątrobie. Su-
plementacja nie miała zaś wpływu na jego zawartość 
w mięśniach (17). W innych badaniach suplementa-
cja tych mikroelementów nie spowodowała zwięk-
szenia przyrostów masy ciała cieląt, które nie wy-
kazywały objawów niedoboru (18).

W badaniach przeprowadzonych na młodym by-
dle mięsnym stwierdzono, że zaledwie 20% manga-
nu pobranego w paszy ulega zatrzymaniu w organi-
zmie (1). Pewien wpływ na dostępność biologiczną 
mikroelementów ma ich forma chemiczna. General-
nie pierwiastki w formie organicznej są lepiej przy-
swajane przez organizm niż ich nieorganiczne odpo-
wiedniki. Potwierdzają to badania, w których cielęta 
otrzymywały dodatek manganu w ilości wynoszącej 
20 mg/kg suchej masy w formie siarczanu lub orga-
nicznego połączenia z aminokwasami. Suplemen-
tację rozpoczęto dwa tygodnie przed odsadzeniem, 
a zakończono cztery tygodnie później. Zauważono, 
że cielęta otrzymujące mangan w formie organicznej 
wydalają mniej tego pierwiastka w kale (19).

Podsumowanie

Mangan jest niezbędny do prawidłowego rozwo-
ju płodów. Niedobór tego pierwiastka u ciężarnych 
krów stwarza ryzyko zaburzeń rozwoju układu kost-
no-stawowego u ich potomstwa. Wzbogacanie die-
ty takich krów w mangan zapobiega jego niedobo-
rowi u nowo narodzonych cieląt. Nadmiar manganu 
w organizmie zaburza metabolizm tłuszczów. Zatru-
cie może spowodować uszkodzenie wątroby. Man-
gan pobrany w paszy w niewielkim stopniu ulega 
wchłonięciu i zatrzymaniu w organizmie, zwłaszcza 
u starszych cieląt. Można zwiększyć jego dostępność 
biologiczną poprzez użycie go w formie organicznej.
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Tematem, który budzi duże zainteresowanie me-
dycyny, nauk biologicznych i agrobiologii, a tak-

że nauk weterynaryjnych, jest mikrobiom. Termin 
„mikrobiom” zaproponował Joshua Lederberg na 
przełomie XX i XXI wieku. Najczęściej obecnie cy-
towana definicja tego autora opisuje mikrobiom 
w kontekście ekologicznym, jako zbiorowość mi-
kroorganizmów komensalicznych, symbiotycznych 
i patogennych w przestrzeni ciała lub środowisku, np. 

w glebie. Marchesi i Ravel (1) w swojej definicji mikro-
biomu skupili się na genomach i wzorcach ekspresji 
genów drobnoustrojów oraz proteomach w danym 
środowisku i panujących w nim warunkach biotycz-
nych i abiotycznych. Według tych autorów mikro-
biom obejmuje cały materiał genetyczny mikroor-
ganizmów symbiotycznych i patogennych, żyjących 
w określonej niszy, takiej jak np. jelita. Obydwie te de-
finicje sugerują, że ogólne koncepcje makroekologii 
można łatwo zastosować do interakcji drobnoustrój 
– drobnoustrój, a także drobnoustrój – żywiciel. Na-
tomiast termin „mikrobiota” został po raz pierwszy 
zdefiniowany przez Lederberga i McCraya (2), celem 
podkreślenia znaczenie mikroorganizmów zasiedla-
jących organizm człowieka w zdrowiu i chorobie. Mi-
kroorganizmy są identyfikowane metodami mole-
kularnymi, polegającymi głównie na analizie genów 
16S rRNA, genów 18S rRNA lub innych genów marke-
rowych i regionów genomowych, amplifikowanych 
i sekwencjonowanych z mikrobiomów.

Mikrobiom lokalizuje się w ściśle określonych 
miejscach ciała, np. w przewodzie pokarmowym, 
skórze, układzie rozrodczym, drogach oddechowych, 
a przy tym mikrobiomy zasiedlające różne obsza-
ry ciała rozróżnia się pod względem jakościowym 
i ilościowym. Są one przy tym ściśle dopasowane do 
poszczególnych miejsc ciała u osobników określo-
nego gatunku w określonym przedziale wiekowym 
(np. noworodki, młodzież, osobniki dorosłe). Zwykle 
mikrobiota mikrobiomu spełniają funkcję ochron-
ną, dzięki współzawodnictwu o miejsce oraz o po-
karm z drobnoustrojami warunkowo chorobotwór-
czymi i patogenami (3, 4).

Odkrycie, że mikrobiom u człowieka i również 
u zwierząt wpływa na rozwój i różnorodne funkcje 
organizmu, zintensyfikowało jego badania (5) jako 
„nowo odkrytego narządu”, który ma ważny wpływ 
na zdrowie i często jest czynnikiem decydującym 
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The aim of this article was to describe canine microbiome, which refers 
to the collection of genomes from all the microorganisms in the particular 
environment. Microbiota, sometimes used interchangeably, refers to specific 
microorganisms, including bacteria, viruses and fungi, that are found within 
a given environment. Dogs are colonized by trillions of microbes living on and 
within their body. The major phyla identified, are Bacteroidetes, Firmicutes, and 
Fusobacteria, with some differences related to animal age. Proteobacteria and 
Actinobacteria form a minor group in microbiome and metabolome in healthy 
dogs. The largest community of microorganisms, predominately made up of 
bacteria, can be found in the skin and within intestines. The gut microbiome 
contributes to host metabolism, protects against pathogens, educates the 
immune system and, through these basic functions, affects directly or indirectly 
most physiologic functions of its host. Different factors cause changes in the 
microbial communities. Canine microbiome is also shaped by long-term diet 
and certain medications, particularly antibiotics. Many diseases are related 
with disruptions of canine gut microbiome, referred as dysbiosis. Emerging 
research has found correlations between microbiome and behavioral traits 
such as aggression and sociability or work (explosive detection dogs, patrol 
and narcotics detection dogs, and vapor wake dogs).
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