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Badania nad wystepowaniem niedoboru energetycznego
u kréow mlecznych w hodowli wielkostadnej

7. Zakladu Higicny Weterynaryjnej w Gdansku

Prawidlowe zbilansowanie dawki pokarmo-
wej pod wzgledem zawartosci skladnikéw
energetycznych, zwlaszeza glukogennych, od-
grywa u krow mlecznych szczegblng role (2,
3, 8, 9, 12, 13, 21—24). Szczytowe zapotrzebo-
wanie na energie wystepuje u tych zwierzat
w pierwszym okresie laktacji, w ktérym do-
bowe zuzycie glukozy, gléwnie na synteze cu-
kru mlekowego, waha sie od 1 do 2 kilogra-
mow (3, 4, 8, 16, 19, 21, 30). Niedostateczne
zaopatrzenie krow w energetyczne skladniki
karmy przy tak wysokim zapotrzebowaniu,
prowadzi do wystapienia acetonemii, ktérg w
krajach o dobrze rozwinietej hodowli bydla
zalicza sie do pierwotnych zaburzen metabo-
licznych (4, 6—8, 12, 13, 21, 28). O prostej za-
leznosci miedzy wzrostem wydajnosci mlecz-
nej krow a czestotliwoscig wystepowania ace-
tonemii pierwotnej piszag m. in. Ekesbo (6)
i Schéfer (29).

Z analizy piSmiennictwa wynika ponadto, ze
acetonemia moze wystepowaé¢ rowniez u krow

o niskich wskaZnikach wydajnosci, niezaleznie
od okresu laktacji. W przypadkach tych mowi
sie o zywieniowe]j postaci choroby, gdyz zabu-
rzenia roéwnowagi przemian energetycznych
powodowane s3g Dbledami zywieniowymi, do
ktorych zalicza sie przede wszystkim wzgled-
ne niedozywienie, niedobér suchej masy, nad-
miar biatka lub niewlasciwg strukture dawki
pokarmowe]j a takze skarmianie pasz dzialajg-
cych ketogennie (9, 13—15, 17—20, 22—23).
Acetonemia, niezaleznie od jej postaci, jest
bezposrednim chorobowym nastepstwem nie-
doboru energetycznego. Z kolei utrzymujgcy
sie ujemny bilans energii stanowi jedng z
gléownych przyczyn innych, bardziej odlegtych
skutkéw patologicznych, giéwnie w postaci za-
burzen w przebiegu cyklu plciowego oraz scho-
rzen okresu porodowego i potogowego (17, 22,
27. 29, 30). Patologicznym skutkom niedoboru
energetycznego towarzyszy wyrazny spadek
mleczno$ci i obnizanie sie kondycji zwierzat
a takze istotne zahamowania w sferze repro-
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dukeji, co w duzym stopniu wpltywa na wyniki
ekonomiczne hodowli krow mlecznych.

W czasie wykonywania badan stanu zdrowia
kréw w oborach udojowych woj. gdanskiego,
clblgskiego i stupskiego, obejmujacych poza
oceng profilu schorzen stad i analizg zywienia
niektére badania pasz (poziom karotendéw, su-
cha masa i pH kiszonek), badanie tresci zwa-
cza (wlasciwosei fizyko-chemiczne, kwasota,
ruch i liczba wymoczkow, poziom amoniaku,
aktywnos$é biochemiczna)®, oznaczanie pozio-
mu glukozy i stezenia methemoglobiny we
krwi oraz oznaczanie poziomu ciat ketonowych,
biatka calk., mocznika, Ca, P, Mg, Na, K, CI~
i cholesterolu w surowicy krwi stwierdzono,
ze najczesciej wystepujgcym stanem chorobo-
wym jest hipoglikemia i ketonemia.

Brak danych w pi$miennictwie krajowym na
temat wystepowania niedoboru energetycznego
w produkeyjnych stadach krow a takze wy-
jatkowo niekorzystne warunki atmosferyczne
w roku 1974 utrudniajace zbiér pasz i lezace
u podstaw tego niedoboru, stanowity giéwne
przyczyny szczegOlnego zainteresowania sig
problemem. Celem przeprowadzonych badan
bylo okreslenie czestotliwosei wystepowania
zmian chorobowych w stadach, intensywnosci
procesu chorobowego u poszczegdlnych zwie-
rzat oraz okre$lenie zalezno$ci miedzy stanem
hipoglikemii i ketonemii a takze préba oceny
postaci i gléwnych przyczyn acetonemii, co
zdawalo sie posiada¢ znaczenie praktyczne w
strategii zywienia krow mlecznych.

Materiat i metody

Badaniami, przeprowadzonymi w okresie od dnia
26.VIII.74 r. do dnia 20.II1.75 r., objeto 460 krow po-
chodzacych z 23 PGR o lgcznej obsadzie 4035 zwie-
rzat. Celem badan bylo: ustalenie przyczyn obniza-
nia sie wydajnosci mlecznej (12 obér), rozpoznanie
przyczyn jalowienia kréw i rodzenia martwych cielgt
(2 obory), rozpoznanie sporadycznych zachorowan krow
(2 obory), ustalenie przyczyn zasadowego odczynu mle-
ka (1 obora), potwierdzenie rozpoznania ostrej kwa-
sicy zwacza (1 obora) oraz kontrola stanu zdrowia
kréw (3 obory).

Glownym skladnikiem dawki pokarmowej od paz-
dziernika byla kiszonka roéznej jakoSci, podawana w
dawce od 15 do 60 g. Siano podawano w czterech obo-
rach. We wszystkich oborach dawke pokarmowg
wzbogacano paszami treSciwymi i nieregularnie —
dodatkami mineralnymi. Ponadto masowo podawano
stome oraz nieregularnie takie pasze jak: wywar bro-
warniany, susz z zielonek, melasa, okopowe i inne.

W kazdej oborze pobierano prébki krwi od 20 loso-
wo wybranych krow. Poziom glukozy we krwi ozna-
czano metodg z o-toluidyna, poziom ciat ketonowych
w surowicy krwi — metodsa fotometryczna wg Ho-
molki, Wyniki tych oznaczeh, wspoélnie z wynikami
pozostalych badan laboratoryjnych oraz danymi wy-
wiadu, stanowily podstawe do wydawania opinii o sta-
nie zdrowia i przyczynach spadku wydajnosci zwie-
rzat oraz ustalania zalecenr terapeutycznych i profi-
laktyczno-prewencyjnych.

*) Badania pasz i badania tredei zwacza wykonane przez
mgr B. Pszczdikowska.
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Wyniki i omdéwienie

Wyniki badan nad poziomem glukozy we
krwi i cial ketonowych w surowicy krwi
przedstawiono w tab. 1. Wynosily one odpo-

Tab. 1. Wyniki oznaczeh poziomu glukozy krwi i ciat
ketonowych surowicy krwi u 460 krow w 23 obhorach

udojowych

G50~ 1 Gluieza Lraiz *(‘.!_w_r_';-:g -

Faestwo | Sreadma ogchyizade | srednia oy e

argimetyer s J(nn#{:- e | argtvelyizna |.rta.vdégra.;.q ¢
@ 0.8 473 | 10,0 1 346
a9 azr 409 154 7,46
Gm 314 6,61 151 783
Pc | 439 214 33 216
23 ! 422 345 29 102
! 385 683 35 218
wr 428 6,53 25 000
173 364 440 97 934
Ta 394 523 75 322
o 327 | 3,3/ 192 11,39
8o 394 450 155 759
Js 420 | L7 25 000
wt 325 515 | 120 860
ot Js0 422 | 253 14,16
Tu 338 EL 182 1189
g 321 39 | 99 | 14,91
we | 313 528 305 1 16,90
Zj 420 778 } 01 1063
se 331 | 1.34 179 113
K H 320 307 | 149 644
fw | N9 596 128 1412
| 376 o5 ‘ 75 718
(X! 959 4% | 20 o

wiednio 21,0—64,7 mg/100 ml i 2,5—52,9 mg/
100 ml. Przyjmujgc za Rosenbergerem (21), ze
przedzial wahan fizjologicznych glukozy we
krwi kréw dorostych ograniczony jest warto-
Sciami 40 i 60 mg/100 ml, stwierdzono wyste-
powanie hipoglikemii w 17 stadach. Tylko w
6 stadach sredni poziom glukozy byl wyzszy
od 40 mg/100 ml i nieznacznie przekraczat dol-
na granice normy (ryc. 1). Zanizony poziom

m9%

b= ~mmm e e e e m e
granice normy

50 Ffozjologeczngl
glakozy

J0 sreané

ozxiom
9lukozf

sredni poriom
cial ketonowych

Stada krow

Ryec. 1. Wykres $rednich pozioméw glukozy we krwi

i ciat ketonowych w surowicy krwi kréw pochodzacych

7z 23 PGR. Gospodarstwa uszeregowano w zaleznosci
od s$redniego poziomu glukozy

glukozy stwierdzono u 296 krow, czyli u 62,5%
badanych, przy czym godnym uwagi jest fakt,
ze w 2 stadach zjawisko to stwierdzono u
wszystkich zwierzat. W pozostatych gospodar-
stwach hipoglikemie stwierdzono u 30—95%
kréw. U jednej krowy stwierdzono nieznaczny
stan hiperglikemii (64,7 mg/100 ml).
Badaniem poziomu cial ketonowych stwier-
dzono, ze w 14 gospodarstwach $rednia war-
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tos¢ tego parametru jest réwna lub przekracza
10 mg/100 ml. Poziom ten uznano za Rosa2n-
bergerem (21) za zawarto$¢ graniczng, powyzej
ktérej mozna mowi¢ o istnieniu ketozy. Stan
ten stwierdzono u 254 krow, czyli u 55,3%
zwierzat. W 12 stadach ketoze stwierdzono co
najmniej u 50% badanych krow, a w niekté-
rych przypadkach odsetek krow chorych prze-
kraczat 80%.

Interesujagce wydaje sie by¢ poréwnanie
uzyskanych wynikow badan wilasnych z wyni-
kami innych autoréw, przytaczanymi w pis-
miennictwie krajowym. Zahor-Honory (30)
stwierdzila w swoim do$wiadczeniu, ze glodze-
nie kréw powoduje wzrost poziomu ciat keto-
nowych w surowicy w okresie zaawansowanej
‘cigzy od 10,7 do 45,5 mg/100 ml, natomiast w
okresie najwyzszej laktacji od 4,7 do 44,9 mg/
100 ml. Autorka ta nie stwierdzita wiekszych
wahan poziomu glukozy. Z kolei z badan Ma-
linowskiej i Daszynskiej (14) wynika, ze po-
ziom glukozy i ciat ketonowych w stadach do-
brze i zle zywionych wynosi odpowiednio 69,6
i 68,1 mg/100 ml oraz 4,46 i 5,2 mg/100 ml.
Wyniki badan wlasnych sg wiec bardziej zbli-
zone do wynikow Zahor-Honory a ponadto,
zwiaszcza w odniesieniu do poziomu glukozy
we krwi, potwierdzaja wyniki niektorych auto-
row zagranicznych (24, 25).

W nawigzaniu do wynikéw badan Zahor-Ho-
nory warto takze podkre$li¢, ze w badaniach
wlasnych stwierdzono, iz obnizanie sie pozio-
mu glukozy koreluje ze wzrostem poziomu ciat
ketonowych. Zaleznos¢ te przedstawiono na
ryc. 1, na ktorej poszczegdlne gospodarstwa
uszeregowano wg coraz nizszego Sredniego po-
ziomu glukozy. Stwierdzona zalezno$é zostala
poddana obliczeniom statystycznym ®, z kto-
rych wynika, ze wspblczynnik korelacji wyno-
si —0,78. Oznacza to istnienie silnej zaleznosci
miedzy spadkiem glukozy a wzrostem poziomu
cial ketonowych,

Stwierdzenie znacznego nasilenia bezobjawo-
wej hipoglikemii wraz z ketonemig w licznych’
stadach krow mlecznych spowodowals, Ze po-
stanowiono ustali¢, czy ten ostatni starn nosi
cechy acetonemii pierwotnej, czy tez zywienio-
wej. Okreslenie postaci acetonemii posiada du-
ze znaczenie gospodarcze, gdyz pozwala na
programowanie wlasciwego postepowania lecz-
niczo-zapobiegawczego. Jak juz wspomniano
we wstepie, wiekszo$¢ autoréw zagranicznych
wigze chorobe z wysokyg wydajnos$cig mleczny
kréw, uznajac, ze acetonemia jako pierwotne
zaburzenie przemian energetycznych wystepu-
je zwykle w okresie do 6 tygodni po wyciele-~
niu (1, 4, 6, 8, 11, 12, 16, 21, 22). Na mozliwo-
Sci wystepowania acetonemii zywieniowej, nie-
zaleznej od okresu laktacji, zwracajg uwage
w polskim pismiennictwie Pinkiewicz (19) oraz
Chwojnowski i Dziubek (5) a takze autorzy
radzieccy (10, 15, 28, 29).

¥) Autorzy wyrazaja podziekowanie Panu mgr M. Pana-
siakowi za wykonanie obliczen statystycznych.

Wyniki badan wlasnych nad ustaleniem po-
staci acetonemii przedstawiono na ryc. 2. W
badaniach tych uwzgledniono 190 krow, u kto-
rych znano dokladnie termin ostatniego poro-
du. Nie oceniano 71 zwierzgt, u ktérych po-
ziom cial ketonowych nie przekraczal 10 mg/
100 ml. Analiza pozostalych 119 badanych
przypadkéw (100%) wykazala, ze w okresie
pierwszych szedciu tygodni po wycieleniu, pod-
wyzszony poziom cial ketonowych wystapil u
23 krow (19,3%), natomiast w okresie bardziej
odleglym od porodu a wiec w strefie acetone-
mii zywieniowej znalazlo sie 95 krow (80,7%).

miesiqce po porodzie

Ryc. 2. Poziom cial kelonowych w surowicy 190 krow
z uwzglednieniemm dnia laktacji. Pole Zakre_sk'owane
wyznacza strefe acetonemil zywilenlowej

Pozwala to na stwierdzenie, ze wystepujgca w
badanych stadach acetonemia posiadata giow-
nie charakter Zywieniowy i powodowana byta
nie tyle nieadekwatnoscig dawki do wysokiej
wydajnosci badanych kréw, co biedami zywie-
niowymi, do ktérych zaliczono miedzy innymi
podawanie nadmiernych ilosci kiszonek, czesto
o zlej jakosci (pH nierzadko powyzej 5,5) oraz

Gluk. C.Ket. Gluk. c et
mg % mg %
ot 60 T |0 %s& L 30

/ 'f/’

= - - 50 -

4% %%

27 7%

EF 2 - 40 FZ0
I = Lio
20 | [10 Lz k10
-10 ;“3 -10 -9

1
80 Bz

Ryc. 3. Poréwnanie poziomu glukozy we krwi z pozio-
mem cial ketonowych w surowicy krwi krow z dwu
gospodarstw
Objasnienia: Bo = gospodarstwo w  ktorym krowy nie
otrzymywaly siana; Js = gospodarstwo, w Kktérym siano
wiaezono do dawki pokarmowej; pola zakreskowane Wwy-

znaczaja granice norm {fizjologicznych.
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nicodpowiednia struktura karmy i niedobér su-
chej masy w dawce pokarmowej, co wynikalo
z nadmiaru wody  w kiszonkach oraz braku
odpowiedniej ilo$ci suchych pasz objetoscio-
wych, zwlaszcza siana. Wplyw braku siana w
dawce pokarmowej na powstawanie stanéw hi-
poglikemii i acetonemii przedstawiono na ryec.
3. Stwierdzong zalezno$¢ poddano obliczeniom
statystycznym, w ktérych poréwnano wyniki
badan z trzech gospodarstw dysponujacych
sianem z wynikami badan wykonanych w tym
samym okresie w trzech gospodarstwach, w
ktérych krowy nie otrzymywaly siana. Obli-
czenia statystyczne przeprowadzono przy po-
ziomie istotno$eci p=0,01.

Stosujac test istotnosci ,,u” dla dwéch $red-
nich obliczono, ze réznice pomiedzy Srednimi
poziomami glukozy i cial ketonowych u kréw,
ktére otrzymywaly siano i u kréow nie karmio-
nych sianem sg statystycznie bardzo istotne.

Stwierdzenie powyzsze potwierdza znany po-
glad praktyczny, ze niedobér w dawce pokar-
mowe]j suchych pasz objetoSciowych przy nad-
miernym skarmianiu kiszonek moze stanowié
przyczyne powaznych zaburzen metabolicz-
nych w stadzie, a co za tym idzie — duzych
strat gospodarczych.

Wnioski

1. W sezonie zywienia zimowego 1974/75 w
oborach udojowych hodowli wielkostadnej ma-
sowo wystapil niedobér energetyczny wyraza-
jacy sie stanem hipoglikemii i ketonemii.

2. U badanych zwierzat stwierdzono istnie-
nje silnej zalezno$ci miedzy spadkiem poziomu
glukozy we krwi a wzrostem poziomu cial ke-
tonowych w surowicy krwi.

3. W badanych stadach dominowala zywie-
njowa posta¢ acetonemii, powodowana niedo-
borem suchych pasz objetosciowych, zwlaszcza
siana w dawce pokarmowej.
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Boaaubunk K., Tezenxays3-Maaunoscka K., PyTkoBak
B. — MccaenoBaHusa II0 MOABJICHUMK B KPYITHOM CKO-
TOBOJCTBE Y MOJIOMHBIX KODPOB SHEPreTHM'IECKMX HCTOC-
TATKOR,.

B ocenne-3umueMm mnepuome 1974/75 T. uccoegoBanu
YPOBEHL TJIIOKO3BI B KPOBM, a YPOREHL KETOHOBBIX TEJI
B CBhIBOPOTKE KpoBU y 460 KOpoB M3 23 MOJOYHLIX
depM ToOCyZapCTBEHHBIX CEJbCKOXO3AMCTBEHHBIX XO-
3AMCTB. YCTAaHOBUIM, YTO YPOBEHB IVIIOKO3bI PaBHAJCH
21,0—64,7 Mr/100My, a yYpPOBeHbL KeTOHOBBIX TeJg —
2,6—52,9 mr/100 M. I'MmoramMkeMuio ycTaHOBMIM B 17
cragax (y 62,5% wuccienoBaHHBIX KOPOB), 2 KETOHEMUIO
B 14 cragax (y 55,3% KOpoB). YCTAHOBMJINM TECHYIO 3a-
BUCHMMOCTb MEXKJY IMOHUIKEeHMeM YPOBHS TIJIOKO3bI B
KPOBU M POCTOM YPOBHSA KETOHOBLIX TeJl B ChIBOPOTKE
KpoBu (k0o3(bunmenT xoppeasuuu pasHadca — 0.78).
YeranoBuay, uto obHapyzKeHHAd AalleTOHeMusa HUMea
aNnuMMeHTApPHBI XapakTep 1 Obljla BBLIZBAHA HEJOCTAT-
KOM CYXOM MaccChl ¥ OTCYTCTBMEM B KODMOBOM paluoHe
ceHa (CTAaTMCTUYECKUIT PAcdeér).

Wolanczyk K., Tyzenhauz-Malinowska K., Rutkowiak
B. — Studies on the occurrence of energetic deficit
in lactating cows in mass breeding.

There have been determined the level of glucose
in blood and ketones in plasma in 460 lactating cows
from 23 cow-sheds (PGR) in autumn-winter period
of 1974—1975. The level of glucose was 21.0—64.7 mg/
100 ml, and ketones 2.5-—52.9 mg/100 ml. Hypoglycae-
mia was observed in 17 herds (62.5%), and ketonaemia
in 14 herds (55.3%). There was noted a strong correla-
tion between a decrease of glucose level and an in-
crease of ketones in blood (correlation coefficient —
0.78). It was stated that the observed acetonaemia
was caused by deficit of dry mass and hay in applied
food.

MUNDAY B. L., CORBOULD A., WARD H. A,
HOUSTON J. R.: Klasy immunoglobulin wytwarzane
w organizmie plodéw owiec dla Toxoplasma gondii.
(Immunoglobulin classes of antibodies produced
against Toxoplasma gondii by ovine fetuses). Res.
vet. Sci. 18, 218—219, 1975 (2).

Surowice od poronionych plodéw i nowo narodzo-
nych jagnigt z wrodzong toksoplazmozg wywolang
przez Toxoplasma gondii poddano rozdzialowi chro-
matograficznemu na Sephadex G-200 w 1 M NaCl,
0,1 M tris-HC1 (pH 8,0). Uzyskane frakcje immuno-
globulin oraz pelne surowice badano na obecnosé
swoistych przeciwcial w odeczynie immunofluorescen-
cji poSredniej. Wiekszo§¢ przeciwcial specyficznych
dla Toxoplasma gondii wystepowala we frakeji IgG
surowic odporno$ciowych plodéw i noworodkéw.
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