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PATOLOGIA l TERAPIA
EDWARD PINKIEWICZ

Ketoza (acetonemia,

Ketoza jest schorzeniem wielu gatunków
zwierząt, jednak głównie stanowi problem
u zwierząt przeżuwającyeh, Przy schorzeniu
tym żec awięckwas i jeg aceton
i kw ło,wy krwi,
moczu, mleku, pocie, jak również w innych
wydzielinach i wydalinach, oraz w wydycha-
nym powietrzu, w z,większonej ilości. Wymie-
nione związki chemiczne będące pŃrednimi
produktami przemiany białek i tłuszczy pow-
stają w głównej mierze w wątrobie. W normal-
nych warunkach są one prawie całko,wicie
slalane w mięśniach, a tylko w minimalnej
ilości wydalane. Jeżeli zaś w przyjmowaniu
węglowodanów ptzez zwierzęcy ustrój, lub
w wewnętrznej przemianie tychże powstaną
jakiekolwiek zaburzenia, organizm zrnuszorlyjest pokryć swoje zapotrzebowanie energii
pTzez wzry;ożone, zastępcze spalanie tłuszczy
i białek, które w takiej sytuacji nie spalają
się do produktów ostatecznych tj. COz i H:O,
lecz pozostawiają niedopałki w postaci ciał
ketonowych. Istnieje bogate piśmiennictwo
dotyczące badań nad fizjopatologią, diagnostyką
i metcdami terapeutycznymi tego schorzenia.
Przed omówieniem jednak tych zagadnień
celowe jest przedstiwienie iv najbardzi,ej
ogóIn;.,rn ujęciu mechanizmu powstawania
choroby. Wyjaśni to przyczynę jej częstszego,
występowania u zwier ząt przeżuwających.

Przyjęte z pokarmem oligo i polisacharydy
ulegają rozłożeniu u zwierząt z iednokomolro-
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acef onu ria) u zwierząl przeżuwających

wym żołądkiem, nie przeżuwających, takictl
jak koń, pies, świnia itp. na monosacharydy
(glikoza, fruktoza, galaktoza itp.) które w tej
formie są resorbowane. U tych zwierząt, w wy-
niku procesu trawi,enia powstaje stosunkowo
dużo cukrów, a więc i ich poziom we krwi
jest stosunkowo wysoki, około 90-120 mg0lo
w surowicy zwieruąt nie przeżuwających, jak
również młodych odżyłviających się mlekiem
matki nie pnzeżuwających jeszcze cieląt
i jagniąt.

Zupełnie odmiennie zachowują się przyjęte
z karrną węglowodany u zwierząt ptzehlwają-
cych. Badania nad chemizmem fermentacji
błonnika w żwaczu p,rzeprowadzone Wzez
Tappcinera (1BB4), Marstona (cyt. za Marchlew-
skim i Skarzyńskim 1950), Barcrofta i współ-
prac, (1944), Elsd,ena (1946) a także Gutow-
skiega 1960 r. i innych wykazały, że głovmymi
produktami tego procesu są lotne kwasy tłu-
szczowei kwas octowy (około 3/s), kwas propio-
nowy (około 1l;) i kwas masłowy (około 1/s).

Podobnym jak błonnik przeobrażeniom podle-
gają cukier trzcinowy, skrobia i glikoza dając
te same kwaśne produkty. Substancje te jed-
nak zmieniają zarazem charakter flory bakte-
ryjnej żwacza w ten sposób, że ułatwiają
rozmnażanie bakterii, zamieniających kwasy
propionowy i octowy na bezwartościowy
z odżywczego punktu widzenia metan i bez-
wodnik węglowy. Wynika z tego, że błonnik
jest ekonomiczniejszym materiałem odżywczym
dla przeżuwaczy niż slirobia czy glikoza,
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W toku tych badań stwierdzono tównież, że
po,wstałe z rozkładu kwasy tłuszczowe zostają
od razu wchłonięte ze żwacza do krwi.
Stosunkowo pnostsze u tego gatunku są prze-
miany przyjętych z pokarmem substancji
tłuszczowych. Zostają one w przedżołądkach,
poza utlenieniem tłuszczy nienasyconych nie-
zmieniorre, HoJlund, Holmberg i Seelemann
(1 955),

Osobliwością u przeżuwaczy wynikającą ze
swoistego sposobu trar,vienia jest stosunkowo
niski poziom cukru we krwi. Wynosi on u zdro-
wych osobników 40-65 mgO/o (cyt. za Spór-
rim 1960). Nalezy jednak zaznaczyć, że poja-
wia się on w takiej ilości dopiero z upływem
pierwszych y. Wcześni
zostaŁo już u zupełnie
cieląt i jag 6 dni po
poziom cukru we krwi nie różni się od poziornu
występującego u zwierząt nie przeżuwającyc!.
DÓpieio później wIaz ze zrnianą odżywiania
pozlom tón stopniowo mal,eje (Le Bors i Si-
nLonnet 1955).

Wydawałoby się, ż,e można z łatwością wy-

kowicie wyjaśnione.
Powstaje zatern pytanie skąd w ogóle bierze

się cukier we krwi u przeżuwaczy, jeżeli w pro-
cesie trawienia węglowodany ulegają rozłoże-

;

son 1955). Wątroba jest b,owiem w stanie za-
mienić kwas propionowy w glikozę (Deuel i Mo-
rehouse 1946). Innym i być może ważniejszym
źródłem są polisacharydy powstałe pIzy roz-
kładzie bakterii żwacza. 'żostają one uvroinion,e
w procesie ich trawienia w jelitach cienkrch,
gdzie następnie zostaj ą również zr,esorbowane
(ReźC 1950). Na skutek stosunkowo niskiego
poziomu cukru we krwi u ptzeżuwaczy,. ka-
nrórki ich tkanek mają również stosunkowo
mniej glikozy na pokrycie zapotrzeb,owania
energii, aniżeli zwierzęta nieprzeżuwające. DIa-
tega też, już w warunkach fizjologicznych prze-
żurwacze pokrywają swoje zapo,trzebowanie
energii z przebiegającego procesu utleniania
kwasów tłuszczowych. Wiadomo, że komórki
są w stanie tylko wówczas całkowicie utlenić
kwasy tłuszczowe do CO2 i HzO gdy rowno-
cześnie organizm tozporządza odpowiednimi re-
zerwami glikozy 1ub związków, z których ona
może zostać zsyntetyzowana. W wypadku gdy
zaistnieje niedobór węglowodanów, kwasy tłu-
szczowe ulegają częściowemu tylko bozkładowi
i produktem końcowym jest kwas acetooctowy
i jego pochodne. Prowadzi to, jak już na wstę-
pie powiedziano, do stanu chorobowego okre-
śianego miartem ketozy. Jak z tego wynika
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istnieją dostateczne podstawy do stwierdzenia,
że w przemianie materii u przeżuwaczy tłuszcze
odgrywają dominuiącą rolę, choć w pożywieniu
jakie przyjmują te zwierzęta przeważają wę-
glowodany, a więc skrobia, celuloza, cukier
trzcinowy.

Zatem swoistemu przebiegowi procesów tra-
wienia u przeżtrrwaczy przypisuje się, że zwie-'
rzęta te wykazują większą skłonność do zapa-
dania na ketozę. Widać również wyrażny
związek ketozy z zaburzeniami czynnościowy-
mi przedżołądków.

Występowanie choroby.
U krów ketoza występuje najczęściej w 2-4

tygoCniu po porodzie, a więc w czasie najwięk-
szego nasilenia laktacji, przy czyTrv szczególną
skłonność wykazują krowy z dużą wydajnością
mleka. Ketoza przed porodem występuje na
ogół rzadko. Wyjątek stanowią tu pewrr,e rasy
owiec, u których stosunkowo często obserwo-
wano tego rodzaju przypadki. 1Stwierdzono u
tego gatunku zwierząt prostą zależność między
zapadalnością, a ilością płodów). Chorowały
zwykle awce z większą ilością płodów (Sporrź
195B). Ponadto ketoza może być wynikiem za-
burzeń w trawieniu jak i resorbowaniu pokar-
mu. Również ilościowe i jakościowe braki, lub
nagłe zmiany w żywieniu, mogą być wstępem
dla tej choroby.

Internesujące są również regionalne różnice
w występowaniu ketnz, co wiąże się najpraw-
dopodobniej.z odmiennym żywieniem zwierząt.
Co do częstości występowania choroby w po-
szc7agÓInych porach roku to stwierdzono, ze
największa liczba zachorowań przypada na ko-
niec zimy, najmniejsza zaś na ok_Tes pastivis-
kowy. Ptzyczyna tego tkwi w mniejszej war-
tości karmy w okresie zimy. Karmienie wyłącz-
nie suchą karmą pociąga za sobą zmiany flory
i fauny w żwaczu. Ulega ona zubożeniu co nie
jest bez znacz-enia w procesie trawienia (Chrźs,
tian i Willźams, 1957)l

W patogenezie choroby odróżniamy formy:
1. pierwotne czyli idiopatyczne, oraz 2. wtórne
czyli symptomatyczne.

Do pierwszej grupy zalicza się ketozy pow-
stałe w okresach: 1) największej laktacji; 2)
ciąży;3) głodu.

Do drugiej grupy zaliczane są przypadki pow-
stałe wtórnie w wyniku schorzeń, jak urazowe
zapalenie czepca, zatrzymanie łożyska, ropne
zapalenie nerek itp. Z punktu widzenia klini-
cysty podział taki jest pożyteczny i w pełni
usprawiedliwiony. Nie pozwala bowiem zapo-
mnieć o różnorodności czynników ptzyczyno-
wych a tym samym i właściwym postępowaniu
Ieczniczym. Rozpatrująe zaś zagadnienie z pur:-
ktu widzenia patogenetycznego róż,nice są nie-
wielkie i prawie nieuchwytne. W obydwu bo-
wiem formach występują te same zaburzenia
przemiany materii spowodowane niedobonem
glikozy względnie kwasu szczawiooctowego. Od-
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mienny jest jedynie czynnik wywołujący cho-
robę. Niedobór glikozy może być spowodowany
nadmiernym zapotrz,ebowaniem na nią w związ-
ku ze zwiększonym zużyciem przez niektóre
narządy, jak łożysko czy wymię, albo też hy-
poglikemia spowodowana jest zmniejszonym
przenikaniem glikozy do krwi w związku z za-
burzeniami w trawieniu iub res,orpcji.

A zatem z punktu widzenia patogenetycznego
właściwszym byłby podział w zależności od po-
zionru cukru we krwi.

B),łyby to więc ketozy przebiegające z obrri-
żonym, względnie norrnalnym, lub podwyż-
szonym poziomem glikozy. Ketozy przebiega-
jące z normalnym lub podwyzszonym pozi,omem
cukru we krwi są najczęściej wynikiem niezdol-
ności organizmu do regulacji prawidłowej prze-
miany węglowodanowej w wyniku innych scho-
rz,eń, np. cukrzycy. Ta forma nie ma u bydła
większego złlaczenia i rnożna ią zaliczyć do wy-
jątków. Najczęstszą zaś formą ketozy jest forma
natury hypoglikemicznej. I ta w niniejszym re-
feracie, zostanie szczegółowo omówiona.

Etiologia i patogerleza.
Wszystkie okoliczności, które prowadzą do

niedoboru kwasu szczawiooctowego lub źródła
jego powstawania, a wĘc głównie glikozy pro-
wadzą do schorzenia. Brak kwasu szczawioocto-
wego to brak niezbędnego związkll włączającego
produkty rozpadu kwasów tłuszczowych w łań-
cuch przemian cyklu Krebsa. W warunkach
tych mniejsze lub większe ilości kwasu acety-
looctowego w rriezmienionej postaci, lub po
zamianie przez dekarboksylacje jako aceton, lub
przez utlenienie jako kwas P-oksymasłowy krą-
żą we krwi, a następnie zostają wydalone zmo-
czem. Zmniejszenie poziomu cukru, lub kwasu
szczawiooctowego może wystąpic w następują-
cych okolicznościach:

1. Przy wysokiej produkcji mleka. DIa przy-
kładu podam, że krowa która daje dziennie 25
]itrów mJ.eka, traci około 7200 g glikozy. Glikio-
za zostaje zużyta do syntezy cukru mlekowego,
Znany jest rów,rrież fakt, że u krów z rozpo,
częciem laktacji spada wyraźnie poziom cukru
we krwi (Rogers 1955).

2. W zaawansowanej ciąży. U krów wysoko
ciężarnych duże ilości cukru są zabierarte przez
łożysko, gdzie zostaje on przetworzony na fruk-
tozę, zużywaną ptzez płód. Krew płodu jak wia-
domo zawiera dużą koncentrację tego cukru.
Zapotrzebowanie płodu na cukier jest zaspoka-
jane nawet w przypadkach niskiego poziomu
glikozy we krwi matki, otaz niezależnie od tego
czy zagraża to jej życiu. Zarówno w czasie cią-
ży, jak i następnie laktacji glikoza utrzymuje
się zwvkle w dolnych granicach wahań fizjolo-
giczny ch, którą naw,et przekracza.

4. Przy zrnniejszonej r,esorpcji glikozy lub
substancji z których ona powstaje z przewodu
pokarmowego. Ma to miejsce głównie przy nie-
dożywieniu, dalej zaburzeniach w trawieniu,
niewłaściwym zestawieniu pokarrnu.

4. Ptzy względnej lub całkowitej hypofunk-
cji układów i narząd.ów regulujących stały po-
ziom cukru we krwi. Główną rolę odgrywa tu

białek lub aminokwasów powodują powstawa-
nie glikozy.

Pizedstawione zostały cztery różne okołicz-

zywienie spowodowało powstawanie w znacz-
nej ilości ciał ketonowych wydzielanych na-
stępnie z rnoczem. Nie pociągało to jednak za
sobą objawów cho,roby. Dopiero z chwilą poro-
clu i zwiększonej laktacji u 8 na ogóIną liczbę
9 krów, wystąpiły objawy ketozy.

Objawy kliniczne.
Najczęściej spotykanymi objawami są: utrata

apetytu i zanik czynności przedżałądków. Te
objawy niestrawności mogą zjawiać się stop-
niowo w ciągu kilku dni, lecz również rnogą
pojawić się nagle. Stopień upośledzenia czJt-
ności żwacza jest zwykle tak znaczny, że y
czasie kilkuminutowego osłuchiwania nle
stwierdza się żadnych ruchow. Jedynym od-
głosem dającym się słyszeć nad żwaczem to
praca serca, ktorego tony są zwykle w tych
wypadkach bardziei zaakcentowane. Ilość ude-
rzeń serca pozostaje zwykle niezmieniona, a w
ni,ektórych przypadkach obserwujemy spadek
ilości tętna do 38-40 na minutę, co pozostaje
najprawdopodobniej w związku z podrażnie-
niem nerwu błędnego. Niekiedy odnosi się wra-
żenie, że obs,erwowane zwierzęta nie odróżniają
pożywienia od otaczających przedmiotów, stąd
brak zainteresowania pokarmem. Oprócz wy-
mienionych objawów obserrlujemy spadek
mleczności. Mleko staje się gęste i jakby zwa-
rzone, W niektórych jednak wypadkach obser-
wowano, że mimo utraty apetytu, utrzymuje się
dość wysoka mleczność. N,Ileko jednak posiada
w tych jak i w poprzednio wymienionycłt ptzy-
padkach osobliwy zapach, podobny woni wydo-
bywającej się z wydechanym powietrzem,

W początkowym okresie choroby występuje
zwykle zaparcie, w późniejszym zaś - prawie
stale cuchnąca biegunka. Obserwowana w po-
jedynczych wypadkach lizawość nie należy do
klasycznego obrazu choroby. Wurst (1948) ob-
serwował, że w czasie chorobv krowy niechęt-
nie, lub wcale nie piją czystej wody, ale piją
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i to chciwie z kaŁuży. Dżernhofer (1950) zaz-
r\acza również, że można obselwołyać jak kno-
wy zanurzają wę i to nawet
głęboko, aż do rnlaszcząc przy
lecz nie pijąc. się to zwykle

których przypadkach można obserwować rów-
nież'nad.ivraZjiwoSe skórv, co objawia się liza-
niem, a czasem np. głośnym ryczeniem przy

również o formie zbliżonej w swoim przebiegu
do porażenia poporodowego, Iub tężyczki,
z którymi to chorobami może być mylona. N[ocz
chorych krów wykazuje w pojedynczych przy-
padkach osobliwe zmętnienie, które jak się wy-
daje jest spowodowane złuszczonymi z dużą
zawartŃcią thuszczu komórkami kanalików
nerkowych. SpŃród rzadziej wymienianych
w pśmiennictwie objawów szczegllrlie intere-
sujące są niektóre ze zmian biochemicznych
krwi. Cukier moźe być niezmieniony lecz rów-'
nież spada ponźej nortny. Rezerwa alkaliczna,
Mqchan (1936), była we wszystkich przypad-

zdrowienia poziom rezenń/ wzrasta do granic
prawidłowych. Poziorn jonów Ca jest z reguły
niezmieniony, P W dolnych granicach norrny, -jeżell, oczywiście równocześnie nie występuje
porażenie poporodowe lub tężyczka, Wyraźne-
mu spadkowi podlega jedynie zawartość chJ,oru,
jest to jednak wspóIn5rm objawem u,ielu do-
tegliwości przewodu pokarmowego, a zatem
również objawern nie,charakterys,tycznym,
Widzimy zatem, że mimo wielu i dość wy-
raźnych objawów, postawienie rozpoznania
na podstawie tylko objawów klinicznych nie
jest łatwe, ponieważ są one wspólne wielu
jednostkom chorobowyrn. Rozpoznanie zatem
musi się opie,raó na próbie specyficznej, jaką
jest wykazanie W TrLoczu kwasu acetooctowego
i jego pochodnych, co łącznie z podanymi obja-
wami klinicznymi zapewnia właściwe rozpo-
znanle choroby.

Zawartsó substancji ketonorvych w moczu
krrów chorych jest wielokrotnie zwiększona,
Ogólna iIŃć tych anliązkow wynosi 335-
997 mg0/o co stanorwi 10-30 :razy w,ięcej niż
wynosi norma fizjologiczna. Poziom zaś acetónu
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razern z kwasem acetylooctowyrn miści się
w g,ranicach 7I,6-225,6 mgo/d, zaś kwasu
P-oksymasłowego 120-501,7 mg0lo.

Niezależnie od określania poziomu tych
substancji w moczu, okrŃIano je w tmeści
żwacza, mleku i suronvicy knwi. Istnieją nawet
poglądy (Hortłath,1958), że oznaczanie w mle-
ku jest bardziej celowe, ponieważ niektóre
z prób, które,są łatwe i praktyczne w użyciu
(Rosscha) mogą również wypaść dodatnio przy
obe cnoś,ci zw iązków chemicznych p os iadaj ących
grupy suifhydritowe (-SH), salicylanów, fe-
noli itp. Ponieważ wydalanie tych substancji
z moczern jest znacznie większe niż z mlekiem
unika się zgodnie z autołrem poważnego błędu
badając poziom ciał ketonowych w mleku, a nie
w moczu. Sposób ten wydawałby się praktycz-
niejszy w uż}ciu, bo i otrzymanie mleka do
próby jest zwykle łatwiejsze, $dyby nie fakt,
że m]eko do prób nie zawsze rnńe być uzy-
skane (krowy przed porodem, jałówki), a po-
nadto nie tylko wydalanie wspomnianych
związków chemicznych z mlekiem jest mniej-
sze, mniejsze jest również wydalanie ciał ketr
nowych (reakcja z mlekiem jest zwykle słabsza
niż z rloczern).

Ze znanych i stosowanych w praktyce prób
rlożna wymienic następujące: 1) Legala; 2) Ro-
thera; 3) Juhaszecha; 4) Gerhardta. Są one
jednak mniej zalecane niż próby z odczynni-
kiem sproszkowan;rm Langego, Rosscha czy
Lestrradeta, które w warunkach terenowych są
szczegóInie przydatne. Próby te są zbliżone do
siebie. Odczynniki mają podobny skład, a róż-
nice połegają na odmiennych ilŃciach poszcze-
gólnych składników np:

Rossche:
Ammonium sulfuricum 100.0
Natrium canbonicum anhydricum 50.0
Natnium nitnoprussicum - 3.0

Lange:
Ammonium sulfuricum 20.0
Natrrium carbonicumanhydLricum 20.0
Natrium nitroprussicum 1.0

Technika przeprowadzenia próby jest prosta
i nie wymaga szczególnych przygotorwań. Do
probówki bierzemy szczypltę odczynnika, zale-
wamy moczem lub mlekiem, a zmiana zabar-
wienia na kolor fioletowy daje pozytywną
odpowiedź. Brak zmiany barwy wskazuje na
brak substancji ketonowych (aceton i kwas
acetylooctowy). Oczywiście stopień intensyw-
nŃci próby świadczy o koncentracji tych
związków.

W postępowaniu leczniczymrrłr przypadkach
ketozy u bydła winno się uwzględnić następu-
jące momenty:

1. W pierwszym rzędzie należy sttworzyó
warunki dla ponownego i w dostatecznej ilŃci
dla potnzeb organizmu, tworzenia kwasu szcza-,
wiooctowego. , , 
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2. Zwiększyć możliwość tworzenia glikozy
z białek względnie z aminokwasów (pobudzenie
glikoneogenezy).

3. Stworzyć optymalne warunki dla furmen-
tacji bakteryjnej w żwaczu.

4. Zmniejszyć zapotł,zebowanie tkanek na
glikozę, przez ogóIne zahamowanie procesów
prrzemiany materii.

Zapoczątkowana plzez Sjollema w 1927 t.
terapia z użyciem glikozy ma na celu zapewnie-'
nie warunków dla powstawania kwasu szcza-
wiooctowego, co umożliwia, jak już powie-
dziano poprzednio włączenie powstałych w pro-
cesie tnawienia produktów rozpadu kwasów
tłuszczowych w łańcuch przemian cyklu
Krebsa. Kwasy tłuszczowe w tych walrunkach
spalają się do COz i HzO dostarczając organiz-
mowi potłrzebnej energii. Glikozę możemy po-
dawać dożylnie w ilości 200-600 g w roztworrze
200/o lub lepiej 400/oi, można ją również podawać
dootrzełvnollv,o w 100/o, roztwoi,rze w ilŃci 500 g,
Dawki te traktujemy jako dawki dzienne,
rozdzielając je na dwa tazy, podawane rano
i wieezorem. Kuracja winna trwać aż do chwili
zniknięcia ciał ketonowych z moczu; - zwykle
około jednego tygodnia. Nie naleźy podawać
glikozv drogą doustną, ze wzgl'ędu na swoisty
przebieg procesów trawiennych (sprawa ta
bvła już szczegółowiej omówiona poprzednio).
Można natomiast poda,łzać drogą doustną sub-
stancje glikozotwórcz-e, do których za7iczarny
takie związki jak glicerynę, propionian sodu,
glikol pnopylenowy, amonu mleczan. Nalezy
jednak blrać pod uwagę tylko te substancje,
które w procesie trawienia nie rozkładają się
u teso gatunku zwierząt do kwasów tłuszczo-
wych. Warunkom tym odpowiada glównie
propionian sodu podawany 2 tazy dziennie
w ilości 50 g.

W związku z podawaniem glikozv zalecane
jest równoczesne podawanie w ilości 300-400
j. m. insuliny (Dżernhofer 1950) co ma na celu
zahamowanie wydzielania cukru z rr'aczerr..

Glikoneopeneza czyli tworzenie gllkozy
z białek lub aminokwasów, ma duże znaczenie
w ł:egulacji poziomu cukru we krwi, s7-czeg,ó7-
nie wówczas, gdy zapasy glikogenu w wątrobie
ulegną wyczerpaniu, a jego zawarrtoŚÓ nie jest
w stanie ul,rzymać dłużej właściwego poziomu
we krwi. Proces ten jest sterowanv ptzez hor-
mony kory nadnarczy z Erupy glikokortykoi-
dów. Ponieważ wydzielanie hormonów regulo-
wane jest Wzez przysadkę mizgową i iei hor-
mon A.C,T.H. mozna i poprzez niego oddziały-
wać na glikoneogenezę.

W takich wypadkach, gdy zaistnieje szcze-
gólnv niedobór pokarmu, lub gdy skład pokar-
mu ze,stawiony jest źle, albo też zapotrz,ebowa-
nie na cukier znacznie wzrasta np. laktacje,
ciąże - układ przvsadkov/o-nadnerczowy nie
jest w stanie podołać powstałym zadaniom

i wówczas konieczna jest ingerencja z zew-
nątrz. Fakt, że w czasie choroby A.C.T.H.
działa i pobudza korę nadnerrczy do wydzie-
lania hormonów, co zostało stwierrdzone przez
Mżtnera (cyt. za Spórrim 1958) na drodze
określaniq poziomu 1 7 hvdroksyko,ńykoidów,we
krwi wskazuje, że kora nadnerczy jest zdolna
do produkcji o ile posiada odpowiedni bodziec
tj. produkcja A,C.T.H. jest odpowiednio wyso-
ka. W niektórych przypadkach ketozy istnieje
prawdopodobieństwo zmniejszonego wydziele-
nia A.C.T.H. co Calstrórn (1950) tłumaczy tym,
ze u krów z dużą wydajnością mleka wzrasta po-
ziom prolaktyny, a ponieważ zar&wno A.C.T.H.
jak i prolaktyna są zbliżone pod względem bu-
dowy chemicznej, wobec tego wzmożonemu
wydzielaniu jednego z hormonów może towa-
rrzyszyó spadek produkcji d,rugiego: Te teore-
tyczne tozważania wydają się wielce prawdo-
podobne.

Faktem jest, że hormon A.C.T.H. działa
korzystnie w tej chorobie i wielu autorów:
Brijckner (1952); Mc Aulźff , Plhillips i Steele
(195a); Rosenberger i Dirksen (1956) i inni
zalecają ten sposób leczenia. Stoscywane dawki
wynoszą 100 j. m. podawtanych 1-2 razy
dziennie, co może być połączol7e z równoczes-
nym podawaniem Natrium-propionat w ilości
50 e2 razy dziennie.

Podobnie dobne efekty uzyskiwano stosując
Cortison, (BolnlbE i Comfort 1953), Hydrocołr-
tison, (Gessert, Shaus i Chung 1955), 11 keto-
progesteron, (Gtbbons i Wiggins 1953), 9-8-flu-
orohyd rocortisonacetat, (Shalls, Chung, GźIb ert,
Gessert i Bajua 1955), prednison, (Shau, Chung
i Gessert 1955; Vigue 1956) i inni. Prepanaty te
niezależnie od podanego poprzednio działania
wzmagają również apetyt, co nie jest bez zna-
czenia na przebieg leczenia. Nie ustalono jed-
nak, który z wymienionych glikokortykoidów
jest najbardziej skuteczny w leczeniu. Należy
jednak wiedzieć, że tak A.C.T.H. jak i gliko-
kortvkoidy niezależnie od korzystnego działania
obniżaią również odporność przeciw chorobom
zakaźnyrn, a procesy chorobowe w rodzaju
gruźlicy, ulegają zaostrzeniu. W wypadkach
tych, celowe będzie równoczesne podawanie
antybiotyków.

Leczenie dietetyczne
Z chwilą odzyskania apetytu, co możemy

przyśpieszyć przez podanie treści żwacza
(Gótze, Aeh,nelt i Freese 1953), kobaltu (Fźncher
1950), należy podawać także pokarm, który
będzie zawierał duże ilosci glikotwórczych
substancji (nie podlegających rozkładowi
w żwaczu), Diernhoter (1950) zaleca tu poda-
wanie dobrego siana i świeżej słodkiej tnawy.
Podawanie zŃ wysłodków (Penni,ngton I,952)
czy melasy (Fincher 1950), nie wydaje się
godnym zalecenia, a to ze względu na losy
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STANISŁ.ĄW CĄKAŁA,*

Przemieszczenia łrawienca u bydła na slronę lewą
z Ktiniki Ambulatoryjnej Nowojorskia 

$i:ł::"Tl,:?,?"rr}:"t. H§.,;T§* 
cornell'a, rthaca, stan No]^,y YoIk,

węglowodanów w procesie trawienia u przeżu-
waczy.

Ostatnią naszą troską w postępowaniu lecz-
niczym będzie zmniejszenie podstawowej prze-
miany matenii. Możemy to uzyskać przez poda-
nie chloralhydratu z wodą 15 g 1-2 razy
dziennie, dalej przez ograniczenie dojenia.

Trawieniec u bydła w warunkach prawidło-
wych ma kształt wydłużonej gruszki i znaj-
duje się na dnie jamy blzusznej po pra\^Iej
stronie żwacza, z tyłu cze,pca, ku t;lłowi i po-
niżej ksiąg (rys. 1), W odcinku przednim
przymocowany jest do ksiąg, hatomiast w
partii środkowej i tylnej dłrrga krezka umoź,li-
wia mu pe\Mną ruchomość: i przemieszczenia.

Chloralhydrat hamuje obrvodowe procesy utle-
niania, natorniast zmniejszone dojenie - wy-
dzielanie cukru.

Piśmiennictwo obejmu jące 22 pozycje znajdu je się
u autola.

AdTes alrtola: doc. dr ECiwaId Pinkiewicz. Lublin. ul. sa-
dowa 6/7.

no Ford (15) i Begg (2), Obszerniejszą kazui-
stykę 33 przypadków podali później Moore
i wsp. (23, 24) a Jones (20) do 1950 r. znalazŁ
w piśmiennictwie doniesienia o 134 przypad-
kach, Rosenberger i Dl,rksen (27) oraz Dirk-
sen (8), na podstarn ie kazuistyki chorób ,wew-

nętrznych i chirurgicznych Kliniki w Hano-
werze, częstotliwość występowania tej choro-

Topografia narządów jamy brzusznej u bydła, widziana od
strony plawej (wg Espersen'a)

RyC. 2. W nornie

Ęyc. 3, Przy Tozszerzeniu i przemieszczeniu tfawieńca
na stronę prawą

objaśnienia: 1 - księBi, 2 _ trawieniec, 3 - odźWiernik,
4 - dwunastnica, 5 - sieć duża, 6 _ wątroba, 7 - pr. nerka,

B _ żebro, (nr 13), 9 - przepona

by określają stosunkiem i2:1000, przy czyrrl
na 100 laparatomii przypaclało 5 lewostron-
nych przemieszczeń traulieńca. Zestawienia
powyższe obejmują 98 prz;.:padków. W Ame-
ryce schorzenie jest notowane stosunkowo
często w lejonie lVlichigan (cyt. wg 13). W kli-

Ryc. 1. Położenle trawieńca u dorosłego bydła wićlziane
od dołu (wg Lagerlóf'a)

W warunkach patologicznvclr klinicznie moż-
na roztóżnić przemieszczenia trawieńca na
stronę lewą lub prawą. Ponieważ przemiesz-
czeniu towatzyszy nieodłączhie rozszerzenie
narządu więc Espersen (I2,) okreśIa je jako:
l) d,ilatatżo et dźslocatźo ad dettram abomasź
bouis;2) dilatatio et dislocatżo ad sinistram
abomasż bouis. Obydwie postacie mogą byó
przy tym powikłane skrętami. Zalicza się je
łącznie z tozszetzeniem i przemieszczeniem
ielita ślepego do tego samego kompleksu cho-
robowego (B).

Lewostronne przemieszczenia trawieńca są
najczęstsze, chociaż w Danii Espersen (I2)
opisał ostatnio 80 przypadków prawostrohne-
go przemieszczania (rys. 2 i 3). Dżslocatźo ad
sinistram abomasi bouźs zaobserwowano w
U,S.A w 1949 r. (23, 24), jednakowoż po raz
pierwszy opisali je w Anglii w 1950 r. osob-

*) Kienownik PzLz w Gdańsku; Asystent Kliniki Ambu-
latoryjnej Nowojorskiej Uczelnl Weterynaryjnej w ramach
rocznej praktyki z ramienia Ministerstwa Rolnictwa,
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