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AUTOREFERAT

1. Imie i nazwisko

tukasz Kurek

2.  Posiadane dyplomy, stopnie naukowe/artystyczne z podaniem nazwy, miejsca i roku ich
uzyskania oraz tytutu rozprawy doktorskiej

- stopien naukowy: doktor nauk weterynaryjnych, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej
AR w Lublinie rok 2002, tytut rozprawy doktorskiej: ,Dynamika zmian wybranych elementéw
gospodarki mineralnej, hormonalnej i energetycznej u krow mlecznych w okresie
okotoporodowym ze szczeg6inym uwzglednieniem ostrej hipokalcemii  (porazenia
poporodowego)”; promotor pracy doktorskiej: prof. dr hab. Adam Stec

- tytut specjalista krajowy z zakresu Chorob przezuwaczy, Komisja do Spraw Specjalizacii
Lekarzy Weterynarii, Putawy, rok 2007

- 1998 - 2001 studia doktoranckie

- tytut: lekarz weterynarii, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej AR, Lublin 1997 r.

3. Informacja o  dotychczasowym  zatrudnieniu w  jednostkach
naukowych/artystycznych

Od roku 2002 do dnia dzisiejszego - najpierw Akademia Rolnicza, a nastepnie Uniwersytet

Przyrodniczy w Lublinie na stanowiskach:

1. od 01.10.2002 - do 28.02.2003 - asystent w Katedrze Chordb Wewnetrznych Zwierzat, Wydziatu
Medycyny Weterynaryjnej , Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie

2. 01.03.2003 - do chwili obecnej - adiunkt w Katedrze Chorob Wewnetrznych Zwierzat, w Zaktadzie
Chordb Wewnetrznych Zwierzat Gospodarskich i Koni, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej,
Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie
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4, Wskazanie osiaggniecia wynikajacego z art. 16 ust.2 ustawy z dnia 14 marca
2003 r. o stopniach naukowych tytule naukowym oraz o stopniach i tytule
w zakresie sztuki (Dz. U. nr 65, poz. 595 ze zm.).

4.1. Jednotematyczny cykl publikacji:

Wptyw niedoboréw wapnia, fosforu
i magnezu oraz ich profilaktyki na stan czynnosciowy narzadéw miazszowych oraz

gospodarke energetyczng i mineralng u kréw mlecznych

Publikacje:

41.1. Stec A, Kurek L., Mochol J.: Selected elements of the metabolic profile and condition state of
dairy cattle on the farms of different management systems and methods of fodder application. Bull. Vet.
Inst. Pulawy 2006, 50, 199 — 203. (Punkty MNiSzW2006 15, 1F2006 = 0,402)

Wkiad w autorstwo: 50 % - zaplanowanie badan, okreSlenie celu badan, zebranie materiatu, analiza
statystyczna i interpretacja uzyskanych wynikéw badan, pisanie ostatecznej wersji manuskryptu, przygotowanie

wersji do druku.

4.1.2. Kurek L., Lutnicki K., Banach A.: Various types of hypophosphataemia of dairy cows and clinical
implications depending on intensity of the deficiency. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2010, 54, 35 — 41. (Punkty
MNiSzW2010 20, IF2010 = 0,321)

Wkiad w autorstwo: 85 % - opracowanie koncepcji badan, zaplanowanie badan, okre$lenie celu
badan, zebranie materiatu, udziat w opracowaniu metody badawczej, analiza statystyczna i interpretacja

uzyskanych wynikow badan, pisanie ostatecznej wersji manuskryptu, przygotowanie do druku.

4.1.3. Kurek L., Lutnicki K., Olech M.: Indicators of mineral and energy metabolism in three days
following of milk fever symptoms in dairy cows. J. Elem. 2014, 2, 447 — 458. (Punkty MNiSzW2014 15,
IF2014 = 0,69)

Wkitad w autorstwo: 85 % - opracowanie koncepcji badan, zaplanowanie badan, okre$lenie celu badan,
zebranie materiatu, analiza statystyczna i interpretacja uzyskanych wynikéw badan, pisanie ostatecznej wersji

manuskryptu.
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4.1.4. Kurek L., Lutnicki K., Klucinski W., Kleczkowski M., Brodzki P., Marczuk J., Gotyriski M.: Wptyw
hipokalcemii na czynnos$¢ narzadow migzszowych u krow w szczycie laktacji. Medycyna Wet. 2015, 71,
307 — 311. (Punkty MNiSzW2015 15, [F2015 = 0,195)

Wkiad w autorstwo: 65 % - opracowanie koncepcji badan, zaplanowanie badan, okreslenie celu
badan, zebranie materiatu, wspotudziat w wykonaniu analiz laboratoryjnych, analiza statystyczna i

interpretacja uzyskanych wynikow badan, pisanie ostatecznej wersji manuskryptu.

4.1.5. Kurek L., Lutnicki K., Olech M., Brodzki P., Marczuk J., Gotynski M.: Changes in selected
biochemical blood parameters following various methods of postpartum hypocalcaemia prophylaxis. J.
Elem. 2016, 1, 77-87. (Punkty MNiSzW2016 15, IF2016 = 0.641).

Wkiad w autorstwo: 70 % - opracowanie koncepcji badan, zaplanowanie badan, okreslenie celu
badan, zebranie materiatu, wspotudziat w wykonaniu analiz laboratoryjnych, analiza statystyczna i

interpretacja uzyskanych wynikéw badan, pisanie ostatecznej wersji manuskryptu.

41.6. Kurek L., Lutnicki K., Olech M.. Wplyw podklinicznego niedoboru magnezu w okresie
przedporodowym na gospodarke mineralng i energetyczng we wczesnej laktacji. Medycyna Wet. 2017,
73 (7), 434 — 438. (Punkty MNiSzW2017 15, IF2017 =0.161)

Wkiad w autorstwo: 90 % - opracowanie koncepcji badan, zaplanowanie badan, okreslenie celu
badan, zebranie materiatu, wspotudziat w wykonaniu analiz laboratoryjnych, analiza statystyczna i

interpretacja uzyskanych wynikéw badan, pisanie ostatecznej wersji manuskryptu

taczna punktacja 6 prac wchodzacych w skiad jednotematycznego cyklu publikacji, zgodnie z
rokiem opublikowania, wynosi:

—wyg listy czasopism punktowanych MNiSzW- 95 pkt

— sumaryczny impact factor (IF) wedtug Journal Citation Reports (JCR) - 2.41

* W przypadku prac przyjetych do druku lub, ktére ukazaty sie drukiem w roku 2017 punkty MNiSzW oraz warto$¢ IF podano za rok 2016.
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4.2. Omoéwienie celu naukowego prac i osiggnietych wynikéw wraz z oméwieniem ich
ewentualnego wykorzystania

Wspdiczesna hodowla bydta mlecznego w Polsce dazy do intensyfikacji produkcji, poprzez
osigganie coraz lepszej Sredniej dziennej i rocznej wydajnosci mlecznej, co pozwala na zachowanie
konkurencyjnosci i utrzymanie optacalno$ci. Przy coraz wyzszej produkcyjnosci stada nawet drobny
btad zywieniowy, technologiczny lub ludzkie zaniedbania mogg doprowadzi¢ do duzych strat z powodu
wystgpienia choroby o podtozu metabolicznym. Dlatego tak wazne staje sie monitorowanie
zdrowotno$ci zwierzat, bo tylko w petni zdrowe osobniki sgq w stanie produkowa¢ odpowiednig ilos¢
mleka najlepszej jakosci. W takich fermach bydta powinno by¢ stosowane zywienie oparte o precyzyjnie
zbilansowang dawke pokarmowg w zaleznosci od wielkosci produkcji mleka, masy ciata zwierzat, a
niekiedy nawet wieku krow. Jednoczesnie powinna by¢ prowadzona bardzo rozwinieta i prawidtowa
profilaktyka choréb metabolicznych. Dzieki temu coraz rzadziej w takich gospodarstwach spotyka sie
ostre przypadki choréb niedoborowych, szczegdlnie dotyczacych makroelementéw. Niestety profilaktyka
niedoboréw mineralnych dotyczy przede wszystkim okresu okotoporodowego (13, 33, 47, 48, 49, 66,
74, 90, 99, 100, 106, 107). U krow mlecznych jest to okres duzych zmian w organizmie
dostosowujacych metabolizm do porodu oraz wzrastajacej produkcji mleka. Powoduje to rézne
poporodowe zaburzenia mineralne, kiére zwiekszajg znacznie ryzyko wystapienia zaburzen
metabolicznych w formie klinicznej lub podklinicznej (37, 47, 79). Z badan wkasnych wynika natomiast,
Ze nawet przy najlepiej zbilansowanej dawce pokarmowej, ale przy wysokiej wydajnosci mlecznej i/lub
okresowych zmianach zywienia moze dochodzi¢ do wystgpienia chordb niedoborowych w formie
podklinicznej wystepujacych w réznych okresach fizjologicznych. Zaburzenia te przez dtuzszy czas
nierozpoznane i nieleczone majg zasadniczy wptyw na optacalno$¢ utrzymywania stada krow
mlecznych, sg powodem duzych, cho¢ czesto przez rolnikdw niezauwazalnych strat ekonomicznych, a
w przypadku braku ich leczenia po pewnym czasie ulegajg nasileniu przechodzac w formy kliniczne
niedoboréw ze wszystkimi tego konsekwencjami, az do eliminacji zwierzat z dalszej produkciji (2, 3, 4, 8,
10, 16, 44, 58, 59, 78, 82, 109). Profilaktyka takich stanéw wymaga wykonywania regularnych badan
biochemicznych krwi, ktdre pozwalajg na wczesnym etapie wykry¢ ryzyko lub wystepowanie rdznego
typu podklinicznych zaburzen metabolicznych, a w przypadku wczesnego rozpoznania, dostosowanie
postepowania profilaktyczno-leczniczego do zaistniatych zmian w stadzie. W nowoczesnej hodowli
bydta mlecznego monitoring laboratoryjny stada staje sie jednym z istotnych elementow zarzadzania
zdrowotnoscig zwierzat i jednocze$nie umozliwia stosowanie profilaktyki celowane;.

Z wiasnych obserwacji i badan oraz na podstawie doniesien innych autorow wynika, ze do
najczestszych zaburzer mineralnych odnotowywanych u krow mlecznych o duzej wydajno$ci naleza;

rozne formy i postaci hipokalcemii, hipomagnezemii i hipofosforemii (12, 23, 28, 29, 56, 59, 68,102).
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Formy podkliniczne tych zaburzen, ktdre obecnie wystepujg duzo czeSciej niz kliniczne wywotujg
zmiany narzadowe, szczegolnie w narzadach migzszowych (4, 12, 47, 58, 69, 73, 94).

Hipokalcemia, mimo duzej ilosci badan i zabiegdw profilaktycznych w dalszym ciggu jest
znaczacym problemem w stadach bydta mlecznego. Niedobdr wapnia po porodzie moze wystepowac w
dwaoch postaciach: klinicznej (porazenie poporodowe) i podklinicznej, charakteryzujacej sie nietypowymi
zmianami w roznych uktadach i narzadach. Stezenie Ca pomiedzy 2,25, a 2,47 mmol/ uwazane jest u
krow za wartos¢ prawidlowa, natomiast pomiedzy 2 a 2,25 mmol/l jest stanem hipokalcemii
fizjologicznej w laktacji. Obnizenie stezenia wapnia catkowitego (tCa) we krwi ponizej 2 mmol/l przy
braku charakterystycznych objawéw klinicznych ocenia si¢ jako stan podkliniczny, a przy
rownoczesnym wystepowaniu zaburzer dotyczacych przewodu pokarmowego (ostabienie lub brak
apetytu czy przezuwania, okresowe wzdecie, brak oddawania katu), jak réwniez przy oziebieniu powtok
ciata czy przy spadku lub braku mlecznosci okre$la sie jako posta¢ kliniczng (13, 24, 33, 37, 79, 90).
Podkliniczna forma niedoboru Ca przebiega bez charakterystycznych objawdw, co znacznie utrudnia i
op6znia czas jej rozpoznania w stadzie. Hipokalcemia podkliniczna wptywa na spadek produkcyjnosci w
stadach bydta mlecznego, powodujac wieksze straty ekonomiczne niz forma kliniczna.

W wielu stadach obserwowano nawet do 50% zwierzat hipokalcemicznych w okresie
poporodowym (47, 49, 66, 74, 90), a ryzyko wystepowania takich stanéw u kréw mlecznych zwigkszato
sie wraz z wiekiem i liczbq laktacji wynoszac od 25% przy pierwszej laktacji do 54% przy 5 laktacji (90).
Postac kliniczna hipokalcemii dotyczy od 2% do nawet 8% pogtowia po porodzie (24, 29, 37, 48, 49, 79,
80) i przebiega z charakterystycznymi objawami porazenia poporodowego w formie pobudzeniowej lub
$pigczkowej (47, 66, 90, 106). NajczeSciej rozpoznawana jest posta¢ $pigczkowa porazenia
poporodowego, charakteryzujaca sie narastajacymi objawami nerwowymi (zaburzeniami $wiadomosci)
od sennosci az do $pigczki, charakterystycznym zaleganiem krow w pozycji na boku z zarzucong gtowg
na grzbiet, czemu towarzyszy najczesciej catkowita utrata mleczno$ci, apetytu i pragnienia. Drugg
czesto obserwowang postacig jest zespdt objawdw klinicznych charakteryzujacy sie pobudzeniem
psychomotorycznym w pozycji stojacej. Te dwie postaci porazenia rdznig sie stezeniem magnezu (Mg)
przy bardzo niskich wartoSciach stezenia Ca i P. Stezenie Mg jest duzo nizsze (chociaz nie musi
wykraczaC poza) zakres referencyjny przy nadpobudliwosci zwierzat i wysokie - przy postaci
Spigczkowej (63, 64). Najczesciej wystepuje pomiedzy porodem a 72 godzing po nim. Przebieg
porazenia poporodowego i stan kréw po przechorowaniu powoduje duze straty finansowe i czesto
prowadzi do eliminacji z dalszej hodowli wielu cennych osobnikéw. Najczestszymi powiktaniami
porazenia poporodowego powodujacymi straty w stadach bydta mlecznego sa: zapalenie macicy,

zatrzymanie tozyska, przemieszczenie lub wrzody trawiefca, uszkodzenia konczyn i migsni,
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uszkodzenia lub stan zapalny wymienia (24, 47, 49). Natomiast hipokalcemia podkliniczna jest obecnie
najczesciej wystepujacg forma niedoboru Ca u kréw mlecznych, ktéra moze dotyczy¢ od 25% do nawet
50% krow w stadzie (48, 49, 84, 90, 92). W rozpoznawaniu choroby pomocne a nawet niezbedne sg
badania biochemiczne krwi okres$lajace stezenie Ca, Mg i P, ale takze aktywno$¢ enzyméw
watrobowych oraz stezenie wskaznikdéw prawidtowej czynnoéci nerek (kreatynina i mocznik).

Prawidlowa przemiana wapniowo-fosforowa jest mozliwa dzieki regulacji hormonalnej, {.
gtownie aktywnosci parathormonu (PTH), kalcytoniny (Calc), metabolitom witaminy D oraz w mniejszym
stopniu dzieki dziataniu  glikokortykoidow i hormondw ptciowych (40, 64, 105). W narzadach
migzszowych dochodzi do wielu przemian niezbednych dla prawidtowego dziatania tych hormonow
(PTH, kalcytriol) i biatek odpowiedzialnych za regulacje gospodarki wapniowo - fosforowej oraz
wytwarzania biatek koniecznych do transportu pierwiastkow z przewodu pokarmowego. Parathormon
(PTH) jest odpowiedzialny za podwyzszenie stezenia Ca we krwi na skutek jego resorpcji z kosci i
hamowania wydalania przez nerki. Hormon ten przy wspétudziale Mg jako kofaktora wptywa na
przemiany witaminy D w watrobie oraz nerkach i powstawanie kalcytriolu (1,25 -
dwuhydroksycholekalcyferolu), niezbednego do prawidtowego wchianiania Ca z przewodu
pokarmowego w stanach niedoborowych (47).

Niedobor wapnia uwaza sie za jeden z czynnikow wptywajacych na powstawanie i rozwdj wielu
jednostek chorobowych, takich jak: wrzody trawienca, zapalenie btony Sluzowej macicy, zatrzymanie
tozyska, uszkodzenia koriczyn, choroby miesni, stany zapalne gruczotu mlekowego, a takze zaburzenia
gospodarki energetycznej (ujemny bilans energetyczny - NEB), spadek mlecznosci czy zaburzenia
czynno$ci narzaddéw migzszowych (24, 26, 33, 48, 49, 67, 68, 72, 79, 100). Waph wptywa miedzy
innymi na kurczliwos¢ miesni gtadkich (81), dlatego jego niedobdr powoduje obnizenie motoryki
przedzotadkéw i zwieksza ryzyko przemieszczenia trawienca (20, 40). Hipokalcemia wywotuje tez
spadek apetytu, przyczyniajac sie do wystepowania ujemnego bilansu energetycznego i zwiekszone;
mobilizacji ttuszczu, skutkujgcych rozwojem ketozy (40, 50, 79). Niedobor wapnia poprzez swoje
oddziatywanie na organizm ma szczegdlne znaczenie dla prawidtowego zarzadzania stadem i efektow
ekonomicznych w hodowli bydta mlecznego.

Niedobdr wapnia po porodzie spowodowany jest najczesciej btedami dietetycznymi w okresie
zasuszenia lub niedostosowaniem dawki zywieniowej do wydajnosci mlecznej (60, 77, 79, 116). Jest
wiele metod profilaktyki tego niedoboru w okresie okotoporodowym. WS$rdd nich powszechne jest
stosowanie przez dwaltrzy tygodnie przed porodem diety o zmniejszonej zawartosci Ca w dawce
pokarmowej i jednoczesne zakwaszanie Srodowiska zwacza (5, 21, 89). Kwasne $Srodowisko utatwia
wchtanianie makroelementéw, a obnizony poziom Ca w diecie powoduje mobilizacje wydzielania

parahormonu (PTH) w wyniku obnizenia stezenia Ca we krwi, prowadzac do nasilonej syntezy
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kalcytriolu (37). Stosuje sie rowniez doustng suplementacje preparatami wapniowymi najczescie]
trzykrotnie: tuz przed porodem oraz 12 i 24 godziny po porodzie (38, 39, 41). Inng formg suplementacii
jest podawanie wolno uwalnianego preparatu wapniowego w postaci bolusa, ktdry podajemy
jednorazowo najczesciej w okresie kilku godzin po porodzie (87, 88, 97). Kolejng metodg suplementacii
jest podawanie tzw.: ,drinkdw” poporodowych (ang. drenching) — 25-45 | wody z duzq zawarto$cig
réznych sktadnikéw (w tym mineralnych). Metoda ta oprocz przeciwdziatania niedoborom mineralnym,
ma za zadanie zapobiegaC przemieszczeniu trawienca oraz wystepowaniu ujemnego bilansu
energetycznego.

Profilaktyka hipokalcemii w okresie okotoporodowym jest bardzo rozpowszechniona, natomiast
brak jest badan czy i w jaki sposéb wptywa ona na stan zwierzat i stezenia makroelementow po uptywie
pierwszych trzech dni po porodzie. U kréw, u ktorych zastosowano takg profilaktyke nie wykonuje sie
rutynowych badan okreslajacych stezenia wapnia chociazby w okresie dwoch — trzech tygodni po
porodzie, czyli w czasie najwigkszego przyrostu produkcji mlecznej, a co za tym idzie tez najwigkszego
zapotrzebowania na zwigzki mineralne. Natomiast wczesniejsze informacje literaturowe i wiasne
obserwacje potwierdzaty, ze dtugo wystepujacy podkliniczny niedobdr wapnia moze powodowac wiele
rdznych schorzen i przyczynia¢ sie do eliminacji zwierzat z dalszej hodowli (48, 49, 84, 90, 92).

Fosfor (P) wraz z kationami wapnia bierze udziat w wielu procesach biologicznych. Jest jednym
z najwazniejszych  elementow potrzebnych do  prawidlowego funkcjonowania  uktadu
kostnoszkieletowego (30, 43, 45). Stezenie fosforu nieorganicznego (Pn) w organizmie zalezy od
prawidtowego wchtaniania jondw fosforowych, stezenia jonéw sodowych, prawidtowego wydalania P z
moczem, odktadania i mobilizacji go z kosci, a takze podazy wapnia w diecie (75). Utrzymanie jego
homeostazy opiera sie gtéwnie na regulacji hormonalnej (parathormon, kalcytonina, aktywne metabolity
witaminy D oraz witamina A), ale biorg w tym udziat réwniez narzady migzszowe - watroba i nerki,
ktérych stan czynnosciowy odzwierciedla miedzy innymi aktywnos¢ AST, ALP, GGT i GLDH oraz
poziom bilirubiny, mocznika i kreatyniny w surowicy (15, 30, 43, 45). Z doniesien literaturowych wynika,
ze zawartos¢ fosforanéw nieorganicznych w warunkach fizjologicznych we krwi bydta mlecznego jest
rézna, a jej rozpieto$¢ wynosi od okoto 1,08 do 2,76 mmol/l czyli 3,35 do 8,55 mg/dl (16, 30, 42, 51, 54,
70). Taka sytuacja powoduje duze trudnos$ci interpretacyjne przy analizowaniu wynikéw badan, ktére
najlepiej odnosi¢ do analiz referencyjnych uzyskanych w takich samych warunkach hodowlanych i
produkcyjnych. Dlatego wydaje sie, ze warto tworzy¢ wtasne normy zaktadowe dotyczace terenu, z
ktérego pochodzg probki materiatu do badan.

Obnizenie poziomu fosforu nieorganicznego w surowicy bydta mlecznego jest jednym z
najczesciej wystepujacych obecnie zaburzeh metabolicznych w stadach zaréwno o intensywnym jak i
ekstensywnym typie chowu. Najczestsze przyczyny niedoboru to: Zle zbilansowana dawka pokarmowa,
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nieprawidtowy stosunek ilosciowy fosforu do wapnia w paszy, niska przyswajalno$¢ zwigzkow
fosforowych dostepnych w diecie, zaburzenia uktadu hormonalnego, ale takze podawanie zbyt duzych
dawek jonow wapnia czy magnezu drogq parenteralng w procesie leczenia innych jednostek
chorobowych takich jak np. hipokalcemia kliniczna (9, 15, 17, 30, 76). Objawy kliniczne hipofosfatemii,
majq roznorodny charakter i nasilenie - od zmiennego apetytu, obnizonej produkcji mleka, po kulawizny
niewiadomego pochodzenia i zaleganie. Hipofosfatemia towarzyszy sttuszczeniu watroby w okresie
okotoporodowym u wysokowydajnych krow (43) oraz wystepuje w lewostronnym przemieszczeniu
trawienca, bedac gtownym czynnikiem obnizenia apetytu (42). W sytuacji samodzielnego wystapienia
obnizenia poziomu fosforu obserwujemy przede wszystkim przypadki o bardzo zaawansowanych
zmianach Kklinicznych w postaci zalegania, bardzo utrudnionego wstawania i trudno$ci w poruszaniu sie,
bolesnosci kosci i miesni, nierzadko demineralizacji i spontanicznej tamliwosci kosci. Do mniej
charakterystycznych objawdw nalezy zaliczy¢ brak apetytu lub spadek mlecznoéci (7, 16, 42, 57). W
dostepnych opracowaniach zupetnie pomija sie przypadki o mniej wyraznych i zaawansowanych
objawach chorobowych, ktére mogg mie¢ duze znaczenie dla produkcji mlecznej i ptodno$ci zwierzat,
gdzie wczesnie wprowadzona odpowiednia profilaktyka lub prawidtowe leczenie moze zapobiec
rozwinigciu sie znacznego stopnia zaburzen w organizmie, wptywajacych negatywnie na wyniki
ekonomiczne w gospodarstwach mlecznych. W zaleznosci od rodzaju i stopnia nasilenia objawdw
klinicznych hipofosfatemii niepowiktanej innymi niedoborami réznie ksztattuje sie profil hematologiczny i
biochemiczny zwierzat, co wymusza kazdorazowo indywidualne podejscie do przypadkoéw w stadzie.

Magnez (Mg) jest w organizmie aktywatorem i kofaktorem ponad 300 enzymdw, bierze udziat w
przemianach biatek, ttuszczéw, weglowodandw, a takze kwasow nukleinowych, syntezie ATP oraz
reguluje wewnatrzkomorkowe stezenie jonéw potasu (104, 108, 113, 114). Jest antagonistg Ca, bierze
udziat w regulowaniu przepuszczalno$ci kanatow jonowych odpowiedzialnych za transport elektrolitow,
stabilizuje bfony mitochondrialne, reguluje wewnatrzkomorkowe stezenie jondw potasu oraz kurczliwo$¢
miesni gtadkich naczyn (86, 93, 113). Hipomagnezemia powoduje wzrost pobudliwo$ci nerwowo-
mig$niowej i uwalnianie wapnia w komdrkach mie$niowych objawiajace si¢ tezyczka (104), ktéra u
bydfa wystepuje najczesciej, gdy poziom magnezu spada ponizej 0,4 mmol/l (37, 98). Najczestsze
objawy to: zaburzenia lub brak apetytu, zmniejszona produkcja mleka, nadpobudliwosci zwierzat na
bodzce $rodowiska zewnetrznego, niepokoj psychomotoryczny. Zwierzeta stojg ze sztywnymi, stojacymi
uszami, zgrzytajg zebami, wystepujg u nich drzenia miesniowe, sztywny chdd, oczoplas lub wytrzeszcz
gatek ocznych (35, 36, 71). W formie podklinicznej niedoboru, gdzie stezenie Mg w surowicy krwi jest w
granicach od 0,4 do 0,8 mmol/l (98), brak jest tych typowych objawéw. Czesto jedynymi zauwazalnymi
zmianami chorobowymi sg: obnizony apetyt (niejednokrotnie tylko okresowo), zaburzenia motoryki

przewodu pokarmowego i zmniejszenie produkcji mleka (37). Dtugo trwajacy, nieleczony niedobér Mg,
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moze prowadzi¢ do obnizenia odporno$ci, nowotwordw, kulawizn i ostabienia organizmu (36, 71). W
niepublikowanych dotad badaniach wiasnych stwierdzono, ze na terenie Polski forma podkliniczna
niedoboru magnezu przebiega z objawami okresowego zmniejszenia apetytu, zaburzen
czynno$ciowych przewodu pokarmowego (ostabienie perystaltyki, niestrawnosci, wzdecia), znacznego
spadku mlecznosci, problemami z rozrodem oraz podatno$cig na infekcje. Przyczynami niedoboru sa;
brak suplementacji Mg, dieta wysokobiatkowa, zwiekszone stezenie potasu i zwigzkow azotowych przy
niskiej zawartosci sodu i wikdkna surowego w paszy. Dodatkowo niekorzystny wptyw majg réwnoczes$nie
wystepujaca hipokalcemia, stany zapalne przewodu pokarmowego i choroby powodujace zmniejszone
przyjmowanie paszy (71). Na konieczno$¢ wprowadzenia rozszerzonego panelu badar laboratoryjnych
w stadach zagrozonych lub dotknietych podklinicznym niedoborem mineralnym zwraca uwage wielu
autorow (19, 37, 64, 83, 85). Brak charakterystycznych objawdw wskazujacych na niedobdér magnezu
nie pozwala na postawienie rozpoznania tylko w oparciu 0 badanie kliniczne, poniewaz zaburzenia
apetytu czy spadek mleczno$ci wystepuja w wielu jednostkach chorobowych (32, 35, 37, 83, 90).

Celem podjetych badan byto rozpoznanie problemu wystepowania niedoboréw mineralnych
(Ca, P, Mg) w stadach bydta mlecznego na terenie Lubelszczyzny i okreslenie sposobéw postepowania
profilaktyczno - leczniczego w gospodarstwach dotknietych tym problemem. Na podstawie dtugoletnich
badan stwierdzono, ze najczesciej wystepujg tam niedobory wapnia, fosforu i magnezu. Okreslono
rowniez, w ktérych okresach fizjologicznych one wystepuja. Na podstawie tych informacji wybrano do
badan zwierzeta z podklinicznymi, atypowymi i klinicznymi zaburzeniami niedoborowymi i okre$lono ich
wptyw na stan i funkcje narzadéw migzszowych i gospodarke energetyczng organizmu. Podjeto probe
stwierdzenia jakie sg mozliwosci zastosowania profilaktyki w celu, z jednej strony zmniejszenia
wystepowania zaburze mineralnych, a z drugiej, poprzez takie dziatanie obnizenia czestosci
wystepowania zmian patologicznych w narzadach kréw. W literaturze tak polskiej jak i zagraniczne;
brakuje prac, ktére, oprocz zainteresowania sie problemem diagnostyki zaburzer metabolicznych w
organizmach krow wysokoprodukcyjnych, podejmowatyby analize wptywu zaburzen — gospodarki
mineralnej — makroelementowej na gospodarke energetyczng i funkcje narzadéw migzszowych w
stadach krow mlecznych. Wyniki tych badar i konkluzje zawarto w 6 artykutach.

W pierwszym artykule ,Selected elements of the metabolic profile and condition state of dairy
cattle on the farms of different management systems and methods of fodder application” (Bull. Vet. Inst.
Pulawy 2006, 50, 199 — 203) badania przeprowadzono w 10 gospodarstwach z centralnej lubelszczyzny
posiadajacych od 20 do 100 sztuk mlecznych. Badaniami objeto 180 klinicznie zdrowych krow
bedacych w wieku od 3 do 8 lat i majacych wydajno$¢ od 30 do 40 | mleka na dzien. Zywienie w tych
gospodarstwach byto doktadnie zbilansowane w oparciu o wielkos¢ produkcji mlecznej, mase zwierzat
oraz ich wiek. Zostato ono przygotowane przez doradcow zywieniowych z firm dostarczajacych pasze i
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premiksy. Krowy podzielono na 3 grupy w zalezno$ci od systemu utrzymania zwierzat (grupa 1 -
uwigzowa, grupa 2 — uwigzowa z mechanicznym zadawaniem paszy, grupa 3 — wolnostanowiskowa ze
stolem i bazg paszowa). Materiatem do badan byta krew pobierana z zyly szyjnej zewnetrznej.
Oznaczono w niej stezenia wapnia catkowitego i zjonizowanego, magnezu catkowitego i zjonizowanego,
fosforu nieorganicznego, potasu, sodu, miedzi, cynku i zelaza. Dodatkowo oznaczono takze parametry
dotyczace funkcji narzaddéw migzszowych oraz gospodarki energetycznej (bilirubina catkowita, glukoza,
mocznik, wolnych kwaséw ttuszczowych, ALT, AST, AP, GGTP).

W trakcie dwuletniego cyklu obserwacji, badan klinicznych oraz laboratoryjnych odnotowano
ogolnie niskie Srednie stezenia wapnia catkowitego i zjonizowanego mimo, ze statystycznie we
wszystkich grupach poziomy tego pierwiastka byty na granicy lub miescity sie w normach fizjologicznych
to w rzeczywistosci od 40% do nawet 75% zwierzat w poszczegolnych stadach miato stezenie wapnia
ponizej dolnej granicy przyjetych norm. Byla to pierwsza obserwacja na terenie Lubelszczyzny
wskazujaca na tak duzy odsetek zwierzat dotknietych roznego stopnia niedoborem tego pierwiastka, a
jednoczesnie niewykazujacych zadnych objawow klinicznych. U zwierzat tych wykazano réwniez w
badaniach biochemicznych krwi wystepowanie réznego stopnia zaburzen w funkcji narzadow
migzszowych oraz w gospodarce energetycznej. Stato to sie podstawa do p6zniejszych dalszych badan
nad wptywem niedoboréw makroelementéw na funkcje narzaddéw migzszowych. W trakcie badan
wykazano réwniez u czesci zwierzat zaburzenia w zakresie stezen fosforu nieorganicznego i magnezu,
ale dotyczyly one tylko nieznacznego odsetka zwierzat. W przypadku pozostatych badanych makro i
mikroelementéw (Na, K, Cu, Zn, Fe) nie odnotowano krow klinicznie zdrowych z zaburzeniami w ich
stezeniach. Badania wiasne byty zgodne z informacjami podanymi przez innych autoréw (8, 44, 69, 77,
53, 91, 103, 115). Staly sie one podstawg do dalszych wieloletnich analiz w celu okreslenia czesto$ci
wystepowania niedoboréw mineralnych wapnia, fosforu i magnezu i ich wptywu na stan narzadéw
migzszowych, gospodarke energetyczng oraz metody profilaktyki tych stanow.

W kolejnym artykule ,Wptyw hipokalcemii na czynno$¢ narzadéw migzszowych u krow w
szczycie laktacji” (Medycyna Weter. 2015, 71, 307 — 311) celem badan byto okreslenie wptywu réznych
postaci hipokalcemii w okresie od 4 do 12 tygodnia po porodzie na stan czynno$ciowy narzadéw
migzszowych oraz dostosowanie postepowania profilaktycznego do aktualnego stanu zwierzat. Badania
przeprowadzono na krowach w wieku od 3 do 6 lat o produkcji mlecznej powyzej 40 | mleka na dzien.
Dawki Zzywieniowe dla krow byty przygotowane pod katem produkcji mlecznej, aktualnego stanu
fizjologicznego oraz wieku i masy ciata. Badaniami objeto 150 kréw. Nie brano w nich pod uwage
osobnikow, u ktérych przy wystepowaniu niedoboru wapnia stwierdzono réwnoczesnie znaczne
niedobory fosforu nieorganicznego, poniewaz mogto to wptywac na wystepowanie zmian w parametrach

biochemicznych krwi. Dodatkowo z badan wyeliminowano zwierzeta po ciezkich porodach, z
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uszkodzeniami miednicy, miesni, racic lub chorujgcych w okresie poporodowym. W badaniach nie
uwzgledniono réwniez gospodarstw, w ktérych rolnicy po wstepnym rozpoznaniu niedoboru wapnia
zdecydowali sie na zmiane dawki pokarmowej. Przed pierwszym pobraniem materiatu do badan (krwi)
przeprowadzono szczegGtowy wywiad, badanie kliniczne oraz oceniano sposéb zadawania i rodzaj
karmy. W badaniach biochemicznych w celu okre$lenia stanu i funkcji narzadow migzszowych zbadano
poziom bilirubiny catkowitej, mocznika, kreatyniny oraz aktywno$¢ ALT, AST, amylazy i GGTP. Krowy
zostaty podzielone na 4 grupy. W grupie 1 znalazty sie zwierzeta, u ktdrych oprocz obnizonego poziomu
wapnia stwierdzono objawy w postaci ostabienia lub braku apetytu, ozigbienia powtok ciata, zaburzen w
przezuwaniu i ciezkiego wstawania. U zwierzat tych zastosowano leczenie w postaci dozylnego podania
250 ml preparatu zawierajacego 210,5 mg/ml glukonianu wapnia oraz bolus dozwaczowy zawierajacy
chlorek i siarczan wapnia (ogétem 45 g wapnia). Grupe 2 stanowity zwierzeta, u ktorych nie wystapity
objawy Kliniczne, ale stezenie wapnia catkowitego we krwi wyniosto ponizej 2 mmol/l. W trakcie
prowadzonego wywiadu z wifascicielami odnotowano, Zze u zwierzat tych wystepowaly okresowe
problemy z apetytem. Grupe 3 stanowity zwierzeta klinicznie zdrowe, u ktérych poziom wapnia miescit
sie pomiedzy 2 a 2,25 mmol/l, czyli byt nizszy od przyjetych norm fizjologicznych. Natomiast w grupie 4
znajdowaty sie zwierzeta, u ktorych nie odnotowano obnizenia poziomu wapnia i stanowity one grupe
kontrolng. Krew do badan w poszczeg6inych grupach pobierano trzykrotnie w 4, 8 i 12 tygodniu po
porodzie.

Taki uktad do$wiadczenia byt pierwszym opisanym, tak szeroko zakrojonym, badaniem parametrow
biochemicznych krwi wskazujgcych na zmiany w narzadach migzszowych krow dotknietych réznymi
postaciami hipokalcemii. Najnizsze stezenia wapnia przez caly okres badan wystapity w grupie
pierwszej mimo, ze po podaniu lekéw byty one zblizone do wartosci otrzymanych w grupie 2 czyli kréw
dotknietych hipokalcemia podkliniczna. Srednie aktywnoséci AST i ALT w grupach 2, 3 i 4 utrzymywaty
sie w granicach przyjetych norm, jedynie w grupie 1 aktywno$¢ AST w Il i IIl pobraniu krwi byta wyraznie
wyzsza od wynikbw w pozostatych grupach. W przypadku aktywnosci GGTP najwyzsze Srednie
osiggnieto w grupie 1 i 2 podczas lll pobrania krwi. Tendencja wzrostowa aktywno$ci GGTP wystgpita
rowniez w grupie 3. Jednakze otrzymane wartosci w tej grupie za wyjatkiem Ill pobrania krwi nie
przekraczaty norm fizjologicznych. Stezenie bilirubiny catkowitej najwyzszy poziom osiggneto w grupie 2
podczas Ill pobrania krwi. W tej grupie réwniez przez caty okres badan odnotowano najwyzsze stezenia
tego parametru i byly one znacznie wyzsze od gomej granicy przyjetych norm fizjologicznych. W
przeprowadzonych badaniach nie odnotowano natomiast zmian w stezeniach mocznika, kreatyniny i
amylazy. Obecnie podkresla sie koniecznos¢ profilaktyki niedoboru wapnia wytacznie w okresie
okotoporodowym (5, 6, 33, 48, 100, 105, 106). W przeprowadzonych badaniach udowodniono, ze
hipokalcemia w formie klinicznej moze wystepowac takze w szczycie laktaciji, a dodatkowo tak w postaci
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klinicznej jak i podklinicznej prowadzi do duzych zaburzehn przede wszystkim w funkcji watroby
(podwyzszone stezenie bilirubiny catkowitej i zwigkszona aktywno$¢ GGTP). Niestety otrzymane wyniki
nie byly w momencie pisania artykutu mozliwe do poréwnania z wynikami innych autoréw ze wzgledu na
ich nowatorski charakter (brak danych w dostepnej literaturze). Jednoczesnie wyraznie wykazuije to na
konieczno$¢ prowadzenia profilaktyki niedoboru wapnia w okresie szczytu laktacji. Hipokalcemia w tym
okresie rozwija sie jednak wolniej, a objawy kliniczne pojawiajg sie rzadziej niz w okresie
okotoporodowym. Powoduje to, Zze badacze oraz hodowcy zwierzat czesto nie zauwazajg tego
problemu, podczas gdy w trakcie rozwoju tego zaburzenia moze dochodzi¢ do zaawansowanych zmian
czynno$ciowych watroby, a co za tym idzie moze to si¢ przyczyni¢ do pogorszenia produkcji mlecznej, a
nawet eliminacji zwierzat z dalszej hodowli. Takg sytuacje zaobserwowali wprawdzie inni autorzy, ale
tylko w okresie okotoporodowym (9, 62, 110). Dane te potwierdzajg znaczenie wczesnego
rozpoznawania niedoboréw mineralnych nie tylko w okresie okotoporodowym, ale takze w szczycie
laktacji. Stan czynno$ciowy watroby i nerek u krow mlecznych jest istotny takze z powodu udziatu tych
narzadow w przemianach witaminy D3 niezbednej do prawidtowego przyswajania wapnia z przewodu
pokarmowego (33, 48). Mozna wiec powiedzie¢, ze brak rozpoznania i profilaktyki hipokalcemii w
szczycie laktacji prowadzacy do zaburzen funkcji watroby moze przyczynia¢ sie do pogtebienia
niedoboru wapnia w organizmie (ostabienie wchtaniania). Na podstawie wynikéw badan opisanych w
tym artykule postanowiono o objecie badaniem statusu biochemicznego takze kréw w okresie szczytu
laktacji w celu ograniczenia strat ekonomicznych hodowcdw. We wszystkich gospodarstwach, w ktorych
przeprowadzono badania, a po ich zakonczeniu zwigkszono podaz preparatow wapniowych lub
zastosowano bolusy dozwaczowe z wapniem uzyskano wzrost produkcji mlecznej w tej i w nastepne;
laktacji.

Nastepny artykut “Indicators of mineral and energy metabolism in three days following of milk
fever symptoms in dairy cows” (J. Elem. 2014, 2, 447 — 458) dotyczy zaburzen ustrojowych i
zmniejszenia efektywno$ci hodowlanej zwierzat w ciggu kilku pierwszych dni po leczeniu i ustgpieniu
objawow klinicznych porazenia poporodowego, czyli klinicznej postaci niedoboru wapnia w okresie
okotoporodowym. W artykule zbadano zwierzeta, ktére byly uwazane za wyleczone z ostrej
hipokalcemii w celu okre$lenia czy mimo ustgpienia objawéw wystepujg u nich zaburzenia w funkc;i
narzadow migzszowych oraz czy wymagajg one dalszych dziatann profilaktycznych dotyczacych
przemiany mineralnej i energetycznej organizmu. Kilkuletnie badania przeprowadzono na grupie 60
krow rasy HF, z ktorych 50 stanowito przypadki chorobowe, a reszta grupe kontrolng. Krowy pochodzity
z gospodarstw z Centralnej Lubelszczyzny liczacy od 30 do 300 sztuk bydta mlecznego. Zywienie
oparte bylo o TMR, a dawke pokarmowg ustalono w oparciu o wielkos¢ produkciji, okres fizjologiczny i
wiek zwierzat. Zwierzeta te byty w okresie od kilku godzin do okoto 3 dni po porodzie i w momencie
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rozpoczecia badan nie wykazywaty juz objawow klinicznych porazenia poporodowego. Na podstawie
zmian zaobserwowanych w trakcie trwania choroby podzielono je na 2 grupy. W grupie 1 znajdowaty sie
zwierzeta, u ktorych stwierdzono w przebiegu hipokalcemii klinicznej pobudzenie, nadwrazliwosc,
niekiedy drgawki i skurcze pojedynczych partii miesni, ozigbienie obwodowych czesci ciata, zaburzenia
apetytu, pragnienia, defekacji oraz spadek wydajno$ci mlecznej. Krowy przebywaty w pozycji stojacej
chociaz niektdre nagle sie ktadty i z trudem probowaty sie podnies¢. Objawy kliniczne ustapity u nich po
24 do 48 godzin. Grupe 2 tworzyly zwierzeta, u ktérych w trakcie hipokalcemii stwierdzono gwattownie
rozwijajace sie objawy zaburzenia $wiadomosci od sennosci do Spigczki. Dodatkowo stwierdzono u nich
brak apetytu i pragnienia, catkowity spadek produkcji, zaleganie w pozycji na boku z zarzucong gtowq i
wyciggnietymi konczynami, oziebienie obwodowych cze$ci ciata, brak oddawania moczu i katu oraz u
niektorych wzdecia. Badania laboratoryjne przeprowadzono w obu grupach po 24 - 72 godzinach od
ustgpienia wszystkich objawow chorobowych i co najmniej po 24 godzinach od zastosowania leku.
Natomiast w grupie kontrolnej krew pobierano po 96, 120 i 144 godzinach po porodzie. Uzyskane
wyniki wykazaty najnizsze stezenia wapnia w grupie zwierzat dotknietych wcze$niej pobudzeniowg
formg porazenia (grupa 1). Natomiast najnizsze poziomy fosforu uzyskano w grupie 2. Stezenia
pozostatych makroelementéw miescity sie w granicach przyjetych norm referencyjnych. Z kolei
najwyzsze wartosci WKT (wolne kwasy ttuszczowe) przy niskim poziomie glukozy odnotowano w grupie
2. Porazenie poporodowe najwigksze straty ekonomiczne wywotuje poprzez powiktania, ktdre wystepujg
najczesciej juz po przebytej chorobie (55). Dodatkowo czesto hipokalcemia kliniczna wptywa na wzrost
liczby przypadkéw zatrzymania bton ptodowych, stanéw zapalnych macicy, zaburzen ptodnosci oraz
rozwoj przypadkow ketozy i dysfunkciji trawienica, a takze zalegan okotoporodowych (11, 22, 27, 34, 49,
52, 55, 61, 111). Badania witasne potwierdzity, ze w okresie 3 dni po ustgpieniu objawéw porazenia
poporodowego dalej utrzymujq sie nieprawidtowe warto$ci stezenia wapnia, fosforu nieorganicznego i
magnezu oraz zaburzenia funkcjonalne organizmu (gtownie energetyczne). Informacje innych autoréw
oraz obserwacje wiasne o powiktaniach wystepujacych po przebytej hipokalcemii klinicznej dajg
podstawe do stwierdzenia, ze brak badan dotyczacych stezenia makroelementéw po przebytym
porazeniu poporodowym powoduje problemy z wczesnym rozpoznania podklinicznych niedobordw.
Podkliniczne zaburzenie wystepujace juz pomiedzy 1 a 3 dniem po ustapieniu objawéw tej choroby
moze by¢ rdwnie niebezpieczne jak samo porazenie poporodowe, a jednoczesnie moze przyczyniac sie
do duzych strat ekonomicznych. Pozornie zdrowe krowy w badaniach laboratoryjnych istotnie réznig sie
od pozostatych zwierzat z tych samych gospodarstw, ktore nie przebyly porazenia poporodowego.
Wykonane badania biochemiczne wykazaty konieczno$¢ zwiekszonej suplementacji mineralnej u
wszystkich krow po przebytym porazeniu poporodowym. Wtasne badania potwierdzity rdwniez potrzebe

zapobiegania wystepowaniu porazenia poporodowego i podklinicznej hipokalcemii. Niestety wigkszos¢

14



Zatgcznik nr 2 do wniosku o przeprowadzenie postgpowania habilitacyjnego

badan prowadzonych przez innych autoréw dotyczy tylko okresu przed wystapieniem i w czasie trwania
porazenia poporodowego (9, 30, 65, 96, 97). Podobna sytuacja dotyczy suplementacji i profilaktyki
hipokalcemii klinicznej, dlatego badania wtasne sg trudne do pordéwnania poniewaz nie znaleziono
dostepnej literatury dotyczacej tego okresu. Na podstawie tych danych wydaje sie istotne, zeby w
zakres analiz dotyczacych porazenia poporodowego wigczy¢ okres przynajmniej 3 dni po jego
przebyciu. Prawdopodobnie umozliwi to zapobieganie wystepowaniu podklinicznych niedobordéw
wapnia, fosforu i magnezu w okresie catej laktacji, u krow dotknigtych porazeniem poporodowym.

W artykule “Changes in selected biochemical blood parameters following various methods of
postpartum hypocalcaemia prophylaxis” (J. Elem. 2016, 1, 77 — 87) podjeto badania nad okresleniem
wptywu réznych metod profilaktyki hipokalcemii poporodowej na czynnos¢ narzadéw migzszowych oraz
wskazniki gospodarki mineralnej i energetycznej w okresie dwdch tygodni po porodzie u kréw z
hipokalcemig podkliniczng. Badania przeprowadzono na 60 krowach rasy HF w wieku od 3 do 6 lat.
Zwierzeta te w poprzedniej laktacji daty Srednio ok. 9 tys. kg mleka. Byly one zywione zbilansowang
dawkg pokarmowg. Zwierzeta podzielono na 3 grupy po 20 kréw, u ktorych rozpoczeto po porodzie
stosowanie dodatku mineralno-witaminowego zawierajacego 19,5% wapnia, 3% fosforu oraz 6%
magnezu. W grupie 1 byta to jedyna metoda ochrony przed hipokalcemig podkliniczng. W grupie 2
bezposrednio przed porodem oraz 24 i 48 godzin po porodzie podano dodatkowo doustny preparat
zawierajacy 62,5 g wapnia na zwierze. W grupie 3 zwierzetom podano po porodzie dodatkowo preparat
wapniowy w postaci bolusa dozwaczowego zawierajacego 43 g wapnia. Kazda z tych metod jest
rutynowo stosowana w wielu stadach bydta mlecznego na terenie catej Polski. Natomiast z wtasnych
obserwacji oraz informacji od wtascicieli zwierzat wynika, ze nie prowadzi sie badan nad ich wptywem
na gospodarke mineralng, energetyczng oraz stan narzgdow migzszowych po ich zastosowaniu. Jest to
jedna z pierwszych préb oceny wptywu profilaktyki niedoboru wapnia na stan zdrowia zwierzat w
oparciu o badania laboratoryjne (analiza biochemiczna krwi). Krew pobierano z zyty szyjnej zewnetrznej
zawsze w godzinach porannych po udoju 7 i 14 dni po porodzie. Natomiast pierwsze pobranie krwi, na
podstawie ktorego stwierdzono u zwierzat hipokalcemie subkliniczng wykonano na 2 — 3 dni przed
porodem. Do grup badanych zakwalifikowano tylko krowy, u ktdrych stwierdzono przed porodem
obnizony poziom wapnia catkowitego natomiast w trakcie badan wykluczono zwierzeta, u ktdrych
wystapity problemy lub schorzenia okresu okotoporodowego poniewaz mogto to wptyna¢ na otrzymane
wyniki. Po dwéch tygodniach od rozpoczecia profilaktyki niedoboru wapnia we wszystkich grupach
odnotowano wyzsze wartosci tego parametru, ale jednocze$nie stwierdzono w dalszym ciggu
wystepowanie hipokalcemii. Najnizsze wzrosty stezenia wapnia uzyskano w grupie 1. Stezenie
magnezu we wszystkich grupach przez caty okres badan bylo w zakresie norm fizjologicznych.
Natomiast w przypadku fosforu nieorganicznego we wszystkich grupach nastapit istotny statystycznie
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wzrost $rednich stezen. Srednia aktywno$¢ AST we wszystkich grupach wzrosta w pierwszym tygodniu
po porodzie, a dodatkowo w grupie 1 wzrost ten utrzymat sie takze w drugim tygodniu po porodzie.
Ciekawostkq jest fakt, ze u krdw otrzymujacych dodatkowe dawki preparatdw wapniowych, czyli w
grupie 2 i 3 aktywnos¢ AST spadta w drugim tygodniu po porodzie. Srednia aktywno$é GGTP wzrastata
przez caty okres badan i jednoczesnie najbardziej wzrost ten byt obserwowany w grupie 1. Podobng
tendencje zaobserwowano w przypadku $redniego stezenia bilirubiny catkowite, a jej najwyzsze
wartosci odnotowano w grupie 1. Srednie stezenie kreatyniny 1 — 2 tygodnie po porodzie byto istotnie
wyzsze w pordwnaniu do wartosci przed porodem.
Otrzymane wyniki badan wiasnych wskazujg na konieczno$¢ stosowania dodatkéw mineralnych
majacych na celu zapobieganie podklinicznym i klinicznym niedoborom wapnia. Potwierdzajq to takze
inni autorzy (24, 37, 40). Niestety wiekszoS¢ z nich skupia sie jedynie na okresie bezposrednio
poprzedzajacym pordd i pierwszych 3 dniach po porodzie natomiast brakuje prac, ktore oceniatyby
wptyw takiej profilaktyki na pozniejszy okres laktacji mimo, ze wielu autoréw podkresla, ze 2 — 3
tygodnie po porodzie sg okresem najszybszego wzrostu produkcji mlecznej i rbwnoczes$nie utraty przez
organizm duzej ilosci zwigzkéw mineralnych (36, 38, 39, 40, 60). Na podstawie badan wiasnych wida¢
wyraznie, ze mimo stosowania dodatkow mineralnych u wszystkich zwierzat, u ktorych przed porodem
wystapita hipokalcemia podkliniczna obnizony poziom wapnia utrzymywat sie rowniez 2 tygodnie po
porodzie. W badaniach witasnych zaobserwowano réwniez bardzo znaczacy wzrost GGTP, zwykle
obserwowany w chorobach prowadzacych do uszkodzenia watroby (95, 102). W przebiegu
hipokalcemii, tak w formie klinicznej jak i podklinicznej, podwyzszong aktywnos¢ GGTP, AST oraz
podwyzszone stezenie bilirubiny catkowitej obserwowali réwniez inni autorzy (18, 19). Nalezy jednak
zaznaczy€, ze dotyczylo to okresu bezposrednio po porodzie. Natomiast w przeprowadzonych
badaniach wiasnych tendencje wzrostowg GGTP i bilirubiny obserwowano przez caty okres analiz.
Wydaje sie wigc, ze w nowoczesnej hodowli bydta coraz wigkszy nacisk powinno sie ktas¢ na
wykonywanie analiz laboratoryjnych nie tylko w czasie kliku dni po porodzie, ale i w pdzniejszym okresie
laktacji. Brak tego typu badan i wczesnego wykrycia zaburzen funkcji watroby u zwierzat dotknietych
przed porodem hipokalcemig moze prowadzi¢ do spadku produkcji mlecznej oraz ich eliminacji z dalsze;
hodowli, a co za tym idzie do duzych strat ekonomicznych wiascicieli stad. Z drugiej strony wydaje sie,
Ze badania nad hipokalcemig podkliniczng i kliniczng oraz jej profilaktyka powinny by¢ prowadzone nie
tylko w czasie kilku dni przed i po porodzie, ale takze w okresie dochodzenia do szczytu laktacii.
Nastepny artykut ,Various types of hypophosphataemia of dairy cows and clinical implications
depending on intensity of the deficiency” (Bull. Vet. Inst. Pulawy 2010, 54, 35 - 41) zajmuje sie
okre$leniem wptywu réznych postaci niepowiktanej hipofosfatemii na ksztattowanie sie profilu

biochemicznego krwi, co jednoczesnie wymusza indywidualne podejscie terapeutyczne i profilaktyczne
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do kazdego przypadku. Badaniami objeto 300 kréw mlecznych z 15 stad na terenie Lubelszczyzny
liczacych od kilku do kilkudziesieciu sztuk bydta mlecznego. Zwierzeta pochodzity z gospodarstw o
zbilansowanym sposobie zywienia i byty w wieku od 3 do 9 lat. Z badan wytaczono osobniki, u ktdrych
rownoczesnie stwierdzono znaczaco obnizony poziom wapnia oraz zmiany w postaci uszkodzen w
uktadzie ruchu. Na podstawie uzyskanej z wywiadu oceny nasilenia objawow chorobowych i wynikdéw
badania klinicznego zwierzeta podzielono na 3 grupy. Pierwszgq grupe stanowity zwierzeta bez
wyraznych zmian lub z objawami niecharakterystycznymi (okresowo zmienny apetyt, spadek produkcji
mlecznej, niepewne poruszanie si¢, trudno$ci przy wstawaniu). Grupe 2 stanowity zwierzeta o Srednim
nasileniu objawow. gtéwnie ze strony uktadu ruchu w postaci: roznego stopnia kulawizn, cigzkiego
wstawania, bolesnosci kofnczyn przy omacywaniu oraz w niektérych przypadkach obrzekéw stawow i
mig$ni. Natomiast 3 grupe stanowity zwierzeta znajdujace sie w pozycji lezacej, ktore przy probach
podnoszenia szybko padaty ponownie na ziemig. Pomimo zaawansowanych objawéw nie wykazywaty
one ograniczenia apetytu i pragnienia. Stezenie fosforu we krwi we wszystkich grupach byto istotnie
nizsze w porownaniu do przyjetych norm. Najnizsze wartosci tego parametru odnotowano w grupie 3.
Aktywno$¢ AST najwyzsze wartosci uzyskata w grupie 2 i 3. Rownoczesnie w tych grupach uzyskano
wyraznie wyzszq aktywnos¢ AP w poroéwnaniu do grupy 1 oraz przyjetych norm. Takze najwyzsze
stezenia bilirubiny uzyskano w grupie 2 i 3 z tym, Zze w grupie 3 byly one istotnie wyzsze od poziomu w
grupie 2. Stezenie bilirubiny catkowitej byto takze znaczaco wyzsze od przyjetych norm referencyjnych.
Poziom WKT najwyzsze wartosci uzyskat w grupie 3 w porownaniu do pozostatych grup. Podobng
tendencje odnotowano takze w przypadku kreatyniny. Pozostate parametry nie ulegly znaczacym
zmianom. Obserwowane objawy we wszystkich badanych grupach byty opisywane takze przez innych
autorow (7, 16, 43, 57). Wiekszo$¢ z nich zauwaza, ze objawy hipofosfatemii pojawiajg sie przy
stezeniu fosforu nieorganicznego nizszym od 0,65 mmol/l (16, 28, 31, 54), co potwierdzajg réwniez
badania wtasne. W grupie 1, w ktdrej w badaniach wtasnych stwierdzono wyzsze warto$ci fosforu nie
wystapity typowe objawy hipofosfatemii. Nalezy zaznaczy¢, ze przeprowadzone badania wykazaty, ze w
przebiegu hipofosfatemii dochodzi jednocze$nie do istotnych zaburzen funkcji watroby. Organ ten
bierze udziat w tworzeniu aktywnych form witaminy D, ktéra jest niezbedna w procesie wchtaniania
wapnia i fosforu z przewodu pokarmowego. Taka sytuacja moze prowadzi¢ do pogtebienia objawéw
niedoboru fosforu. Dlatego tak wazna jest profilaktyka niedoboréw mineralnych juz na wezesnym etapie,
a tym samym zapobieganie wystepowaniu zaburzen funkcji narzadow migzszowych. Otrzymane dane
wskazujg, ze nawet w grupie o tagodnych i niecharakterystycznych objawach (grupa 1) spadek
zawartosci fosforu byt tak znaczacy, ze suplementacja drogq alimentarng nie przynosita zadnych
efektow. Dowodzi to, ze w przypadku niedoboru fosforu tylko profilaktyka zastosowana po wykryciu
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zaburzen jeszcze przed wystgpieniem objawéw klinicznych daje dobre efekty i zmniejsza koszty
pdzniejszego leczenia.

Ostatni artykut ,Wptyw podklinicznego niedoboru magnezu w okresie przedporodowym na
gospodarke mineralng i energetyczng we wczesnej laktacji’ (Medycyna Weter. 2017, 73 (7), 434 — 438)
zajmuje sie okresleniem wptywu niedoboru magnezu 2 tygodnie przed porodem oraz jego suplementacii
mineralnej na stan czynnosciowy watroby oraz gospodarke mineralng i energetyczng, u krow w
poczatkowym okresie laktacji. Badaniami objeto 75 kréw mlecznych rasy HF w wieku od 3 do 5 lat. Ich
roczna wydajno$¢ mleczna wyniosta okolo 8,5 tys. litrbw. Zywione byly dawkg pokarmowg
zbilansowang przygotowang w zaleznosci od produkcji mlecznej, aktualnego stanu fizjologicznego oraz
wieku i masy ciata zwierzat. Krowy podzielono na 3 grupy. Pierwszg stanowity zwierzeta, ktére nie
wykazywaty objawow klinicznych, ale stezenie magnezu w surowicy byto nizsze od przyjetej normy
(112). W wywiadzie wiasciciele podkre$lali, ze u zwierzat tych okresowo wystepujg problemy z
apetytem, zaburzenia w przezuwaniu, a niektore potrafig byC niespokojne, szczegdlnie podczas
wykonywania zabiegéw zootechnicznych. W grupie tej wiasciciele mimo stwierdzonego niedoboru
postanowili nie zwieksza¢ zawarto$ci magnezu w dawce pokarmowej (nie zastosowali sie do zalecen).
Grupe 2 stanowity zwierzeta, u ktérych wiasciciele po stwierdzeniu niedoboru magnezu postanowili
zastosowaC zaproponowang suplementacje. Grupe 3 stanowity zwierzeta klinicznie i laboratoryjnie
zdrowe. Suplementacja mineralna w grupie 2 prowadzona byta w oparciu o preparat zawierajacy
zwiekszong do 7% dawke magnezu w postaci siarczanu i tlenku. Materiat do badan — krew pobierano
dwa tygodnie przed porodem, a nastepnie w 7 i 14 dniu po porodzie. W grupie 1 po porodzie u 60%
zwierzat odnotowano zmniejszenie apetytu, ostabienie, a takze silne objawy niepokoju. W grupie 2, w
ktdrej wiasciciele od razu zastosowali dodatkowg suplementacje magnezu odsetek takich zwierzat
wynidst tylko 20%. Natomiast w grupie kontrolnej takich przypadkéw nie zauwazono. W trakcie badan
stwierdzono réwniez o wiele wolniejszy przyrost produkcji mlecznej w grupie 1 w czasie
dwutygodniowych obserwacji w poréwnaniu do pozostatych grup. Stezenie magnezu w grupie 2 bylo
znaczaco wyzsze w drugim i trzecim pobraniu krwi w poréwnaniu do grupy 1. W momencie zakonczenia
badan w grupie 1 odnotowano takze znacznie wyzsze warto$ci bilirubiny catkowitej w pordwnaniu do
pozostatych grup oraz wyzsze aktywnosci AST i GGTP. Nalezy zauwazy¢, ze wiekszo$¢ autoréw prac
obserwuje zmiany w przebiegu hipomagnezemii klinicznej (35, 36, 71). Natomiast rzadziej bierze sie
pod uwage podkliniczng i przewlektg forme niedoboru magnezu (98, 101). Brak w literaturze informacii
na temat wptywu hipomagnezemii podklinicznej wystepujacej przed porodem na stan kliniczny oraz
zaburzenia biochemiczne krwi u zwierzat w okresie poporodowym. Podkliniczna hipomagnezemia nie
rozpoznana w odpowiednim czasie prowadzi do licznych zaburzen w uktadzie rozrodczym, ruchu,

odpornosciowym raz do spadku produkcji mlecznej i rodzenia stabych cielat (36, 71, 101). W badaniach
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wiasnych krowy z hipomagnezemia podkliniczng wyraznie gorzej znosity okres poporodowy, a ich
mleczno$¢ byta znacznie nizsza. Odnotowano réwniez znacznie nizsze stezenia wapnia u tych kréw w
poréwnaniu do pozostatych grup. Jest to prawdopodobnie zwigzane z tym, ze magnez jest kofaktorem
w przemianach hormonéw odpowiedzialnych za wchtanianie wapnia i fosforu (24, 46, 64). W grupie 2, w
ktdrej rozpoczeto natychmiastowg suplementacje magnezu odnotowano stopniowy wzrost stezenia
wapnia. Wyniki badan wtasnych sugeruja, ze brak suplementacji magnezu w podklinicznej formie
hipomagnezemii zwigksza ryzyko wystepowania chordb okresu okotoporodowego (1, 14, 22, 25, 49, 79,
90). W badaniach wtasnych wykazano réwniez, ze hipomagnezemii towarzyszg nizsze stezenia glukozy
i cholesterolu we krwi. Obnizenie stezenia tych parametréw moze prowadzi¢ do sttuszczenia watroby.
Podwyzszenie zawartosci magnezu w paszy w okresie przedporodowym moze skutkowaé
zmniejszeniem ryzyka wystepowania chordb poporodowych, a szczegdlnie hipokalcemii, co
potwierdzajg takze inni autorzy (37, 49, 66, 78, 90). Wczesne wykrywanie niedoboréw magnezu i
szybko rozpoczeta prawidtowa suplementacja jest podstawg do prawidtowego funkcjonowania zwierzat
w stadzie. Zauwazy¢ nalezy takze, ze obecnie stosuje sie rézne metody suplementacji niedoboru
magnezu. Niestety nie wypracowano jednej, ale skutecznej metody, dlatego na podstawie wynikdéw
uzyskanych w tym artykule podjeta bedzie préba wypracowania skutecznego postepowania w

przypadku hipomagnezemii podkliniczne;j.

Whioski

Na podstawie dtugoletnich obserwaciji i badan wtasnych stwierdzono ze na Lubelszczyznie najczesciej u
kréw mlecznych wystepujg niedobory wapnia, fosforu i magnezu. W niektérych stadach od 20% do
nawet 75 % zwierzat dotknietych jest niedoborem w formie podklinicznej, a kilka procent cierpi w formie
klinicznej. Dtugotrwaty niedobér podkliniczny, szczegdlnie w przypadku wapnia prowadzi do istotnych
zmian w funkcji narzadow migzszowych, gtdwnie watroby. Poniewaz watroba i nerki sg bardzo istotne w
przemianach witaminy D3 to zaburzenia ich funkcji wptywajg negatywnie na przyswajanie tych
makroelementéw z przewodu pokarmowego, co jeszcze pogtebia niedobory i moze prowadzi¢ do form
klinicznych. Jednocze$nie zbyt matg wage przywigzuje sie do wystepowania niedoboréw w okresach
innych niz kilka dni po porodzie. Niedobory w okresie przedporodowym czy tez w szczycie laktacji moga,
spowodowa¢ duze zaburzenia w gospodarce mineralnej, energetycznej i stanie narzadow
migzszowych, prowadzac do duzych strat ekonomicznych i eliminacji z dalszej hodowli najlepszych
sztuk. Wazny jest tez rodzaj stosowanej profilaktyki niedoboréw, gdyz Zle dobrana nie wyrdéwnuje
zaburzen wystepujacych u zwierzat, a moze nawet prowadzic do pogorszenia stanu ogdlnego i
uszkodzenia narzadow. Bardzo istotne jest rowniez odpowiednio wczesne wykrycie niedoborow

podklinicznych w oparciu o szczegdtowe panele badan biochemicznych krwi. Na podstawie
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przeprowadzonych badan przygotowano i wdrozono w obserwowanych gospodarstwach odpowiednie

panele oznaczen laboratoryjnych dla okresu przedporodowego i szczytu laktacji. Zaawansowane sg

rowniez prace nad opracowaniem skutecznych preparatdw do wyrownywania niedoboréw wapnia,

fosforu i magnezu w okresach innych niz okotoporodowy, ktérych implementacja mogta by by¢

sfinansowana za pomocq grantu celowego. Jednoczesnie prowadzone sg dalsze obserwacje i analizy

majgce wyjasnic przyczyny czesto obserwowanego wystepowania dtugotrwatego niedoboru

makroelementow mimo stosowania profilaktyki i zbilansowanej diety.
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5. Omowienie pozostatych osiagnieé¢ naukowo-badawczych

5.1. Dorobek naukowy przed uzyskaniem stopnia doktora nauk weterynaryjnych

Po ukoriczeniu studiow na Wydziale Medycyny Weterynaryjnej Akademii Rolniczej (obecnie
Uniwersytetu Przyrodniczego) w Lublinie w 1997 roku, przez rok odbywatem obowigzkowe staze i
praktyki (non profit) w lecznicach terenowych. Nastepnie zostatem doktorantem w Katedrze i Klinice
Chordb Wewnetrznych Zwierzat. Moje zaangazowanie w pracy badawczej i klinicznej zaowocowato
zatrudnieniem mnie w 2002 roku na stanowisku asystenta. Po uzyskaniu stopnia doktora nauk
weterynaryjnych (5.12.2002 rok) w 2003 roku zostatem zatrudniony na stanowisko adiunkta. Od
poczatku mojej dziatalnoSci zajmowatem sie badaniami dotyczacymi tematu przyczyn chordb
metabolicznych bydta, a takze ich diagnostyki, profilaktyki i terapii. Dodatkowo zajmowatem sie
rozwojem mozliwo$ci wykorzystania analityki klinicznej w zarzadzaniu stadami bydta.

W trakcie trwania studiow doktoranckich bratem udziat w projektach badawczych majacych na celu
okre$lenie przydatnosci wykorzystania zeolitbw w profilaktyce i leczeniu schorzen zwierzat
gospodarskich. Efektem tych prac byly publikacje upowszechniajace ten temat wsrdd lekarzy

weterynarii oraz naukowcéw.

1. Stec A., Pomorski Z., Kurek L., Bobrowska-Krajewska K., Dufaj-Zemta H.: Mozliwosci i efekty
zastosowania zeolitow w zywieniu i leczeniu zwierzat gospodarskich, Zycie Wet. 74, 439-442,
1999.

2. Stec A., Pomorski Z., Kurek L., Studzinska M., Bobrowska-Krajewska K., Dufaj-Zemta H.: Efekty
kliniczne i produkcyjne podawania zeolitu naturalnego w zaburzeniach metabolicznych u  kréw
mlecznych i bydta opasowego, Rocz. Nauk. Zoot., 27, 193-206, 2000.

3. Stec A., Pomorski Z., Kurek L., Bobrowska-Krajewska K., Dufaj-Zemta H.:.. Wplyw podawania
dwoch postaci preparatu montmorillonitowo-klinoptilolitowego na stan zdrowia i wybrane wskazniki
produkcyjne $win. Annales Univ. Mariae Curie-Sktodowska Sectio DD, 55, 117-123, 2000.

Z tego tematu przygotowane zostato rowniez doniesienie kongresowe:
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Lublin — 21-22. 09. 2000; XI Kongres PTNW Stec A, Pomorski Z., Kurek t., Borkowska-
Krajewska K., Dufaj-Zemta H.: Efekty produkcyjne i zdrowotne u $win po podaniu dwéch postaci

preparatu montmorillonitowo- klinoptilolitowego. Materiaty XI Kongresu PTNW, Lublin, 193, 2000.

Rownoczes$nie rozpoczatem badania nad chorobami metabolicznymi okresu okotoporodowego
u kréw mlecznych z uwzglednieniem profilaktyki i terapii tych chordb. Szczegélnie moje zainteresowanie
wzbudzity niedobory makroelementow, z ktdrych na pierwszy plan w tym okresie wysuwat sie niedobor
wapnia. Zmiany na rynku rolnym zmusity wtascicieli bydta mlecznego do posiadania krow o wysokie]
wydajnosci mlecznej. Dazenie do produkcji jak najwiekszej ilosci mleka spowodowato zwigkszenie ilosci
przypadkéw niedobordéw mineralnych, a szczegolnie niedoboréw wapnia. Taka sytuacja spowodowata
konieczno$¢ szukania nowych mozliwo$ci w zapobieganiu tego typu przypadkom. Jednocze$nie istotne
stalo sie takze okre$lenie przyczyn prawidtowej diagnostyki oraz odpowiedniego postepowania
leczniczego. W moim przypadku poczatkiem badan nad tym zagadnieniem byto okre$lenie dziatania
preparatu ,Propical’, ktérego zadaniem miato by¢ zapobieganie wystepowaniu standw hipokalcemii u
krow w okresie okotoporodowym. Szczegdtowym celem badan bylo natomiast okre$lenie wptywu
doustnego podawania preparatu na stan kliniczny i poziomy wapnia w okresie okotoporodowym.

Uzyskane wyniki zostaty zaprezentowane w artykule:

Stec A., Kurek L., Studzinska M.: Wptyw preparatu Propical na ksztattowanie si¢ gospodarki

wapniowo-energetycznej u krow mlecznych, Zycie Wet. 75, 95-98, 2000.
Cze$¢ z wynikow zostata zaprezentowana w doniesieniu kongresowym.

XII World Buiatrics Congress Kurek L., Stec A.: The levels of magnesium fractions in clinical cases of
hypocalcemia in dairy cows. Proceeding XXII World Buiatrics Congress, Hannover, Germany, s. 4-5,
2002.

Stwierdzono, ze magnez ma bardzo duze znaczenie w powstawaniu i przebiegu porazenia
poporodowego. W formie pobudzeniowej miesci sie on w dolnych granicach normy, a w $pigczkowej
wyraznie przekracza gérng granice. Roéznie ksztattujg sie takze wtedy formy zjonizowane tego
makroelementu.

Zebrane w tym okresie doSwiadczenie zaprocentowaty przy planowaniu i zbieraniu materiatu do
pracy doktorskiej. Celem badan zaprezentowanych w doktoracie stato sie: okre$lenie dynamiki zmian
poziomu wybranych makroelementow (Ca, Mg, Na, K, Pn) z uwzglednieniem ich frakcji zjonizowanych,
poziomu WKT i PTH w okresie okotoporodowym u dwéch réznych wiekowo grup krow zdrowych oraz

zbadanie zalezno$ci miedzy stanem klinicznym, a zmianami w poziomie wybranych makroelementéw,
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PTH, WKT oraz wskaznikami funkcji watroby, nerek i uktadu ruchu w Klinicznych postaciach
hipokalcemii okresu okotoporodowego, z uwzglednieniem réznych frakcji wapnia, magnezu i potasu.
dodatkowo podjeto takze okreslenie przydatnosci badania frakcji wapnia, magnezu i poziomu PTH w
klinicznych przypadkach hipokalcemii do bardziej precyzyjnego rozpoznania, rokowania i ustalenia
zasad leczenia. Otrzymane wnioski daty podstawy do dalszych badan, a szczegdlnie istotne i
nowatorskie byty informacje podane ponize;:

Wyodrebnione w trakcie badan trzy postaci hipokalcemii klinicznej (z objawami pobudzenia i
zwigkszonej wrazliwosci, z obnizong $wiadomos$cig i Spiaczka oraz z zaleganiem bez zaburzen
Swiadomosci) réznity sie istotnie wielkoscig i charakterem zmian badanych wskaznikéw przemiany
makroelementow i funkcji narzadow.

Charakter objawéw klinicznych i nasilenie procesu chorobowego w grupach kréw z zaburzeniami w
funkcjonowaniu uktadu nerwowego istotnie korelowat z poziomem frakcji zjonizowanej wapnia i
magnezu.

W grupach krow z typowymi objawami porazenia poporodowego poziom Ca zjonizowanego wykazywat
istotnie nizsze wartosci w stosunku do krow zdrowych i z zaleganiem bez zaburzen ze strony uktadu

nerwowego i pokarmowego.

Stwierdzono réwniez duzg zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem hipokalcemii, a stezeniami frakcji
magnezu. Posta¢ z objawami obnizonej $wiadomosci (posta¢ $pigczkowa) byta zwigzana ze wzrostem
stezenia magnezu we krwi, a szczegolnie jego frakcji zjonizowane;j.

Wszystkie informacje na ten temat zawarte zostaty w pracy doktorskiej pt.: Dynamika zmian
wybranych elementow gospodarki mineralnej, hormonalnej i energetycznej u kréw mlecznych w
okresie okotoporodowym ze szczegdlnym uwzglednieniem ostrej hipokalcemii (porazenia
poporodowego). Na podstawie tej pracy uzyskatem stopien doktora nauk weterynaryjnych w 2002

roku. Promotorem mojej pracy doktorskiej byt Pan prof. dr hab. Adam Stec.

5.2. Dorobek naukowy po uzyskaniu tytutu doktora nauk weterynaryjnych

Po uzyskaniu tytutu doktora zajatem sie kilkoma grupami tematycznymi badan naukowych.
Grupa 1 Choroby niedoborowe bydta

W stadach bydta mlecznego do zaburzen metabolicznych, a przede wszystkim do niedoborow
sktadnikow mineralnych moze dochodzi¢ w réznych okresach fizjologicznych. Najcze$ciej wystepuja
one w czasie duzych zmian w organizmie (pordd, okres okotoporodowy) lub najwyzszej produkcyjno$ci
(szczyt laktacji). Prawidtowe bilansowanie dawek pokarmowych w takim czasie i stosowanie
odpowiedniej profilaktyki uzaleznione od produkcyjno$ci kazdego zwierzecia, jego wieku czy masy ciata,
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zmniejsza co prawda ilo$¢ najciezszych przypadkéw klinicznych, ale w dalszym ciggu notowane sg
rdznego stopnia zaburzenia. Szczegoinie w okresie poporodowym zwierze w duzej mierze wykorzystuje
wiasne rezerwy ustrojowe, co moze prowadzi¢ do wystepowania zmian podklinicznych, czyli stanu,
ktory w kazdej chwili moze przeksztatcic sie w najciezsze postacie chorob. Najtrudniejsze do
zdiagnozowania i podjecia prawidtowego leczenia w warunkach terenowych sg utajone postacie
niedoborow i zaburzen mineralnych nie dajace przynajmniej w poczatkowym okresie zauwazalnych
przez wiasciciela czy nawet lekarza objawow. Rozpoczynajaca sie laktacja zwigzana z coraz wyzszg
produkcjq mleczng, to takze czas duzego wydatkowania zwigzkéw energetycznych oraz duzych
obcigzen dla narzadéw migzszowych, ktore biorg czynny udziat w procesach przyswajania sktadnikow
mineralnych (produkcja i uaktywnianie hormonow i enzyméw, wytwarzanie biatek transportowych). W
badaniach naukowych i obserwacjach praktycznych wskazuje sie na istotne znaczenie oddziatywania
ujemnego bilansu energetycznego na powstawanie i nasilenie zmian Kklinicznych zwigzanych z
niedoborem wapnia, magnezu i fosforu oraz skuteczno$¢ leczenia w tego typu przypadkach. Moje
badania dotyczace tych probleméw byty i sg prowadzone w wielu gospodarstwach na duzej liczbie
zwierzat, a ich wyniki umozliwiajg lepsze poznanie przyczyn, doskonalenie metod diagnozowania,
profilaktyki i leczenia tego typu schorzen.

Otrzymane wyniki umozliwity ze strony praktycznej lepsze zarzadzanie stadem, a ze strony naukowe;
gtebsze poznanie procesow zachodzacych w trakcie wystepowania i przebiegu niedobordéw
mineralnych. Badania na ten temat zostaty opublikowane w licznych pracach oryginalnych i

popularyzatorskich.

1. Kurek L., Stec A.: Ksztattowanie sie pozioméw wybranych makroelementow i ich frakcji w réznych
postaciach hipokalcemii klinicznej u krow mlecznych. Medycyna Weter. 60, 985-989, 2004.

2. Kurek L., Stec A.: Ksztattowanie si¢ wskaznikéw funkcji narzaddéw migzszowych i energii w
hipokalcemii klinicznej u krow mlecznych. Medycyna Weter. 60, 1084-1088, 2004.

3. Kurek L., Stec A.. Wplyw okresu okotoporodowego i wieku na zawarto$¢ wybranych
makroelementow, wolnych kwasdéw tluszczowych oraz wskaznikow funkcji narzadéw migzszowych
u zdrowych kréw mlecznych. Annales Univ. Mariae Curie-Sktodowska Sectio DD, LX, 37 - 54,
2005.

4. Kurek L., Stec A.: Parathyroid hormone level in blood of cows with different forms of clinical
hypocalcaemia. Bull. Vet. Inst. Pulawy, 49, 129 — 132, 2005.

5. Stec A., Mochol J., Kurek L., Watkuska G., Chatabis — Mazurek A: The influence of different factors
on selenium levels in dairy cow herds in the central-eastern region of Poland. Polish J. Vet. Sci. 8,
225 - 229, 2005.
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Magazyn Weterynaryjny vol. 22, 194, 718 — 723, 2013.
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bydta mlecznego wymaga badan laboratoryjnych. Magazyn Weterynaryjny vol.23, 313 — 318, 2014.
Olech M., Lutnicki K., Kurek L., Brodzki P., Riha T., Marczuk J.: Makroelementy, wskazniki
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20. Kurek L., Olech M., Lutnicki K., Riha T., Brodzki P., Gotynski M.: Long-term subclinical copper
deficiency and it is influence on parenchymal organs function and serum macro element deficiency
in dairy cows. J. Elem. 22, 1415 — 1425, 2017.

21. Lutnicki K., Kurek L., Walczak J., Olech M., Kaczmarek B.: Niedobér miedzi i jego wptyw na
czynno$¢ organdw wewnetrznych krow mlecznych. Magazyn Weterynaryjny, Suplement Choroby
Bydta Monografia 2017, 35 — 40.

Grupa 2 Rozréd bydta. Nieptodnosci

W trakcie swojej kariery naukowej wspdfpracowatem rowniez z dr hab. Piotrem Brodzkim z
Katedry i Kliniki Rozrodu Zwierzat, Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie. W tym okresie prowadzone
byly badania nad stanem uktadu rozrodczego w stadach bydta mlecznego, stanami zapalnymi
dotyczacymi tego ukfadu oraz przyczynami nieptodnosci w odniesieniu do statusu mineralnego i
metabolicznego. Poniewaz czesto okreslenie przyczyny nieptodno$ci jest bardzo trudne, a czynnikow
zaburzajacych ptodnos¢ u kréw jest bardzo wiele (stany zapalne macicy, nieprawidtowosci cyklu
jajnikowego oraz btedy zywieniowe i zwigzane z nimi niedobory lub nadmiary mineralno-witaminowe,

energetyczne czy biatkowe). Stato sie to motywem przewodnim prowadzonych badan.

Brodzki P., Brodzki A., Kostro K., Kurek L., Marczuk J., Krakowski L.: Cytological image of the
endometrium in cows in follicular and luteal phases of the ovarian cycle and in cows with follicular and
luteal ovarian cysts. Bull. Vet. Inst. Pulawy 58, 141-147, 2014.

Brodzki P., Niemczuk K., Kostro K., Brodzki A., Kurek L., Marczuk J.: Cytological evaluation of
inflammation of the uterus and influence of endometritis on selected reproductive parameters in a dairy
cows. Bull. Vet. Inst. Pulawy 58, 235-242, 2014.

Brodzki P., Kostro K., Brodzki A., Lisiecka U., Kurek L., Marczuk J.: Phenotyping of leukocytes
and the phagocytic activity of granulocytes and monocytes in the peripheral blood and uterus of cows
with endometritis. Theriogeneology 82 (3), 403-410, 2014.

Brodzki P., Brodzki A., Kurek L., Marczuk J., Tatara M.R.: Endometrial cytology at luteal and
follicular phase of the ovarian cycle in cows. Ann. Anim. Sci. 15 (1), 107-117, 2015.

Brodzki P., Brodzki A., Kurek L., Marczuk J., Tatara M.R..: Reproductive system condition in
dairy cows with left-sided displacement of the abomasums. Ann. Anim. Sci. 15 (2), 359-371, 2015.

Brodzki P., Kostro K., Brodzki A., Wawron W., Marczuk J., Kurek L.: Inflammatory cytokines
and acute-phase proteins concentrations In the peripheral blond and uterus of cows that developed

endometritis during early postpartum. Theriogenology 84, 11-18, 2015.
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Brodzki P., Brodzki A., Kurek L., Szpetnar M., Bochniarz M.: Effect of uterine inflammatory
status as well as calcium and magnesium concentrations on the uterine involution process in dairy
cows. Ann. Anim. Sci. 3, 759 - 768, 2016.

Grupa 3 Analityka kliniczna w stadach bydta, ze szczegdlnym uwzglednieniem rozpoznawania
przyczyn zaburzen apetytu

Badania laboratoryjne stajg sie obecnie podstawa dla prawidtowej diagnostyki choréb, a przez
to takze dla ukierunkowanego leczenia i profilaktyki. Umozliwiajg wczesne rozpoznanie problemoéw,
poniewaz czesto jeszcze przed wystgpieniem charakterystycznych objawow klinicznych wystepujg
zmiany w krwi, moczu lub innych materiatach badawczych wskazujace na przyczyne schorzenia. W
przypadku chordb o przebiegu podklinicznym lub atypowym brak wykonania analiz czgsto uniemozliwia
podjecie prawidtowego postepowania lekarskiego. Prowadzone obserwacje wilasne wykazujg, ze
gospodarstwa réznig sie miedzy sobg problemami zdrowotnymi dotykajacymi zwierzeta. Czesto
niewtadciwe warunki $Srodowiskowe, nieprawidtowo zbilansowane Zywienie potaczone z wysokg
wydajno$cig mleczng krow przyczynia sie do wystepowania réznego rodzaju zaburzen. Wptywa to nie
tylko na stan zdrowia zwierzat, ale takze na ich produkcyjnos¢. Taka sytuacja przektada sie na
konkretne straty ekonomiczne hodowcow. Wiaénie dlatego wtasciwie dobrane badania laboratoryjne sg
coraz czesciej kluczowym elementem diagnostycznym i powalajg na stwierdzenie zaburzen w
homeostazie organizmu jeszcze przed wystapieniem objawdw klinicznych. Obecnie monitoring i
zarzadzanie stadem muszg uwzglednia¢ wykonywanie rutynowych i regularnych analiz laboratoryjnych.
Pod wzgledem naukowym takie postepowanie daje mozliwosci wszechstronnego badania zmian
zachodzacych w organizmie przed wystgpieniem typowej jednostki chorobowej, a wiec umozliwia
badania nad przyczynami wystepowania zaburzen. U krow czesto jedynym i pierwszym objawem
poczatku nieprawidtowosci jest brak apetytu. Nawet jednodniowy okres utrzymywania sie takiego stanu
moze wywotaé u krow wysokoprodukcyjnych gtebokie zaburzenia w funkcji organizmu. U bydta
mlecznego wystepuje bardzo wiele schorzen, ktére poczatkowo objawiajg sie tylko brakiem apetytu. To
powoduje, ze rozpoznanie wystepujacych zaburzen mozliwe jest tylko w oparciu o badania
laboratoryjne. Dlatego wiasnie brak apetytu i analityka kliniczna w stadach bydta sg ze sobg
nierozerwalnie zwigzane. W naszej Klinice podjeliSmy sie proby wyznaczenia najczestszych przyczyn
braku apetytu u bydta i réwnocze$nie zasad wykorzystania przydatnych w tym przypadku badan

laboratoryjnych.
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Lecznica Duzych Zwierzat Monografia 2, 77 — 83, 201.
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Grupa 4 Inne choroby bydta

Na terenie Polski caty czas zwigksza si¢ liczba wyspecjalizowanych gospodarstw hodowlanych.
W przypadku bydta gospodarstwa takie posiadajg zwierzeta o wysokiej produkcyjno$ci, ktore
robwnoczesnie wymagajg szczegoblnego nadzoru. Powoduje to koniecznos¢ bardzo doktadnego
bilansowania dawki pokarmowej, odpowiedniego zarzadzania stadem oraz wczesnego wykrywania

przyczyn i rodzajow schorzen. Stad tez moje zainteresowanie wplywem nowoczesnego systemu
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hodowli bydta na stan zdrowotny zwierzat. Wiele choréb w takich gospodarstwach przebiega z
objawami atypowymi lub w formie podklinicznej. Jednoczesnie cze$¢ schorzen ze wzgledu na wysoka
produkcyjno$¢ moze rozwijac sie w zupetnie innych okresach fizjologicznych i u innych grup zwierzat niz
dotad uwazano. Zmiana systemu i rodzaju zywienia spowodowana intensyfikacjq produkcji czesto
powoduje predyspozycje do wystepowania chordb, ktdre jeszcze do niedawna nie byty problemem.
Dlatego moim celem naukowym i zawodowym stato sie rowniez badanie i popularyzowanie wiedzy na
temat jednostek chorobowych niegdy$ wystepujacych, ale obecnie przebiegajacych w innej formie lub z
innymi objawami klinicznymi. Przyktadem jest tutaj wrzdd trawienca u bydfa. Jeszcze kilkadziesiat lat
temu badania naukowe oraz do$wiadczenie terenowe wskazywaty, ze wystepuje on w wiekszoSci
przypadkdéw u osobnikéw mtodych, zywionych mlekiem lub preparatami mlekozastepczymi. Bardzie]
narazone byly cieleta szybko zabierane od matek ze wzgledu na rozwijajacy sie stres oraz czynniki
dietetyczne. Obecnie wiele przypadkow wrzodéw trawienca dotyczy wysokoprodukcyjnych krow
mlecznych, co jest zwigzane z zastosowaniem Zywienia majacego na celu zwigkszenie produkcii
mlecznej lub przyrostu masy ciata. Karmy zawierajg sktadniki bardzo rozdrobnione, co jest zwigzane z
mozliwoscig szybszego ich trawienia przez krowy oraz bardzo duzg ilos¢ weglowodanéw, co powoduje
silne zakwaszenie $rodowiska zwacza. Dodatkowo w oborach wolnostanowiskowych zwierzeta
narazone sg na zwiekszony stres zwigzany z rywalizacjg miedzy nimi. Dlatego obecnie coraz czeSciej

mowi sie 0 wystepowaniu wrzodow trawiefica u intensywnie zywionego dorostego bydta opasowego.
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Autorstwo ksigzek

Moja praca naukowa, dydaktyczna i popularyzatorska zaowocowata réwniez autorstwem dwoch
ksigzek: ,Magnez pierwiastek zycia” 2016 (autor rozdziatu rozdziat 5.4 pt. Weterynaryjna praktyka
kliniczna) Wydawnictwo Malamut oraz ,Choroby metaboliczne i niedobory mineralne u kréw mlecznych”
Wydawnictwo Elamed, Katowice 2017. Ksigzki te powinny zainteresowac tak lekarzy weterynarii jak i
inne osoby szeroko pojetymi zagadnieniami przyczyn, diagnostyki, postepowania leczniczego i
profilaktycznego w przypadku wystapienia choréb w stadach bydta mlecznego.
1. Kurek L., Lutnicki K.. Weterynaryjna praktyka kliniczna. W ,Magnez pierwiastek zycia” 2016,

rozdziat 5.4 pt. Weterynaryjna praktyka kliniczna, s. 249 - 267, Wydawnictwo Malamut.

2. Lutnicki K., Sobiech P., Kurek L., Marczuk J.: Choroby metaboliczne i niedobory mineralne u kréw

mlecznych. Ksigzka wydawnictwo Elamed, Katowice 2017 r.

Promotorstwo pomocnicze prac doktorskich

Odzwierciedleniem mojego zainteresowania zaburzeniami metabolicznymi u kréw stata sie
rowniez wspdtpraca przy powstawaniu dwoch prac doktorskich. Pierwsza z prac zostata obroniona w
2016 r. Dotyczyta ona mozliwosci wykorzystania diagnostyki laboratoryjnej w przypadkach choréb
niedoborowych przebiegajacych bez widocznych objawdw (podklinicznych) lub z objawami
niecharakterystycznymi (atypowymi) dla danego zaburzenia. W takich przypadkach rozpoznanie
najczesciej moze sie opiera¢ wytgcznie o analizy laboratoryjne. W przypadku zastosowania profilaktyki
takich stanéw niedoborowych, wystepuje konieczno$¢ okreslenia skutecznosci podanych preparatow.
Ze wzgledu na brak widocznych objawdéw w okresie stosowani tych preparatow, jedyng metodg

37



Zatgcznik nr 2 do wniosku o przeprowadzenie postgpowania habilitacyjnego

poznania ich skutecznosci jest wykonanie analiz laboratoryjnych. Skuteczno$¢ zastosowanej metody
parta jest wiec o wzrost stezenia badanych sktadnikbw mineralnych we krwi lub zmiany pozioméow
parametrow biochemicznych okre$lajacych funkcje narzadéw migzszowych. Celem pracy stato sie
okreslenie znaczenia badan laboratoryjnych w diagnostyce i leczeniu w podklinicznych zaburzen u krow
mlecznych oraz okreSlenie wptywu trzech réznych preparatow mineralnych na ksztattowanie sie
wybranych wskaznikéw gospodarki mineralnej, energetycznej oraz funkcji narzadéw migzszowych u
krow z rozpoznanymi podklinicznymi zaburzeniami mineralnymi.

Jestem rowniez promotorem pomocniczym otwartej w czerwcu 2017 r. pracy doktorskiej lek. wet. Beaty
Kaczmarek. Praca bedzie dotyczyta wptywu niedoboréw mineralnych wystepujacych u krow matek w

okresie przedporodowym i laktacji na stan zdrowia (m.in. odpornos¢) u cielat od nich pochodzacych.

1. mgr Matgorzata Olech praca doktorska ,Znaczenie analiz laboratoryjnych w profilaktyce i terapii
subklinicznych i atypowych zaburzer niedoborowych u kréw mlecznych.”

2. lek. wet. Beata Kaczmarek praca doktorska ,Ksztattowanie si¢ wybranych elementéw gospodarki
mineralnej i odporno$ci u cielgt pochodzacych od matek z zaburzeniami homeostazy mineralnej w

szczycie laktacji i w zasuszeniu.

Jestem réwniez recenzentem prac magisterskich:

1. Agnieszka Panecka ,Badania nad ochtadzaniem zwiok zwierzat w aspekcie ustalania czasu
Smierci. Posmiertny spadek temperatury w nerce wzgledem temperatury w odbytnicy u psa.”
(obroniona 04.07.2014)

2. Mateusz Skoczylas ,Rola badania sekcyjnego oraz badan dodatkowych w sgdowo-lekarskiej

diagnostyce zatru¢ $miertelnych.” (obroniona 23.06.2015)
Jestem takze Cztonkiem Zatozycielem Polskiego Stowarzyszenia Bujatrycznego (PSB), w ktorym w
latach 2012 - 2015 petnitem funkcje Wiceprzewodniczacego Komisji Rewizyjnej, a od roku 2015 jestem

sekretarzem Stowarzyszenia.

Dodatkowo jestem cztonkiem Polskiego Towarzystwa Nauk Weterynaryjnych (PTNW).

lmzc I )Ci‘m/@k
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