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OkołoporodouJe zahurzenia rnetaboliczne u króu;
pieruiastek o genetucznie ugdajności mlecznej

KatedIa i Klinika cholób WelvnętrZnyclr Zwielząt lń'ydziału 1vetefynafyjnego AR,ul. Głęboka 30b, 20,612 Lublin

Summary
Ferinatal Metabolic Disturbances in Prinraparous
Fieifers of Etrigh Milk Productivity

The study was carrieil out on 24 animals ch<lsen from
a lrerd with many cases of diseases in the first period of
lacfalion afóer parturition. The period from the ?łh rnonth
of pregnancy to the 5th mouth of lactation was arraly.el
t:k'tng into acctunt the kind of nourishment, hrrtrsing, prc-
cIrrctirlity and also physical examinations ev:ry ml_.,lt]l, as
rl,ell as the basic blood indexes. It l,r,as found that the h:alt,!r
disturbances of the primi_]arous cows after partułition i,vere
cąuseii łry lack of nr:vement, lorv-prote in nourishm:nt
during pregnancy, stress due tc ctange cr. crrvslreJs arril
rr.ri-i adninistration of dry faodst:ł{fs rvŁcse quaitiły,was
r,.\^t::1 e:rtirely r.r,itir milk production. The above mentił-
ne:l eirors hrortght about mąrkerl changes iir the metąbolic
i:lllexes of blood indicated by high lipolysis and liver clistur-
tr_tances; all these f actors f acilitąted the clevelopment of-,arious tliseases. Special attention was paid to hypoprc-
teinaemia and hypochclesteraemią łrefore parturition and
higll indexes of bilirulrin and AspA,T in the first half of
!a cta ticn.

ELIGIUSZ MADEJ, ADAM STEC, JÓZtrF FILAR

duzej

Csta,trrlo uważa ę, ze w-spólnym tłen rozwoju
różnych chorób teg okresu jest nadmierna mobili-
zacja tłu_szczr_t ustroiowego w chwili rozpoczęcia lak-

pierwiastek. My natomiast oklserwujemy ostatnio
poCobne i co;:az częstsze zaburzenia zdrowia, ale
przede wszystkim u }<rów pierwiastek. Spotyka się
jc lv diłzych st,adach hydła o dobrej wydajności
n}iecznej (porrad 5 tys. I.trów mleka locznie), w któ-
rych następuje ciągły proces poplawy wartości ho-
dowlanej zvtierząi m.in. poprzez tzw. ,,dolew krwi"
rasy fryzyjskiej. Wskutek chorób poporodowych rvy-
pada z dalszego cho.,vtt od 15clo c].o 400/o r,vszystkich
k,r,óvl pierr,viastek, co jest przyczyną dużych strat
ekonomicznych.

Dlatego celem badań własnyclr było ustalenie
pTzJczyfl i rodzaju zaburzeA metabolicznych u krów
p.errviastek w okresie przed i poporodowym na przy-
kładzie typowego stada oraz stworzenie w ten spo-
sób pod.staw do opracowania odpcwiednich zaleceń
i metod postępowania.

A{ateriał i metody
Ce1 badań realizowano pcprzez wywiad uwzglęJniający

żywienie, wydajność mleczną, tozrodczą i zachorowalność,
połączony z r,vłasną analizą żywienia i wydajności mlecznej
oIaz pTzez systematyczne badania lekarskie, a przede
wszystkim na podstawie szczegółowych badań laboratoryj-
nych krwi.

Badania przeprowadzono w latach 1990-1991 r,v Rolni-
czyrn Zakładzie Doświadczalnym, pcsiadającym duże stado
wysokoprodukcyjnego bydła (360 zwterząt), w którym odkilku lat obserwowano duże i zTóżnicowane zaburzenia
zdrowia u krów pierwiastek w okresie poporoCowym.

Wywiad i obserwac je ]ekarskie dotyczyły ada,
natomiast szczegółowe badania laboratoryjne cię-
żarnych jałówek, a późnie j krów pierwia ania
szczegółowe lozpoczynano indywidualnie u jałówek w

obserwac ji i analiz dla poszczególn;l tł na różne miesiące roku. z tyl1-1 że 0l

rniało miejsce w okresie styczeń,-maj
Próby krwi pobierano zawsze rano po uCoju mleka, ale

przed poCaniem Daszy 'ireściwej.
Oznaczano w ustalonej kolejności:

a) rvskaźniki any węglowodanowe j i tłuszczor,ve j

- glukozę HarJinga
: kr,vasy tłuszczcwe (WKT) met. Dolego
sterol całkowity irret. Pearsona

- zr,vią ketonowe łrret. Goschkego
b) wskaźn przemiany białkor,ve j oraz funkc ji wątrobyi nerek

- białko całkoiviće met. ]ciuretowa

- mo:znik .,:iei. Bertho]eta

- kreatlninę met. Blola
- bilirubinę całkowitą met. Jendrassika i horna
- trał-lsaminazę asparaginianową (AspAT) Reitma-

na, lrranke]a

- fos.fatazę zasadową (AP) met. Kinga-Amstronga
c) wskaźniki orzemiany mineralnej

- só_d (Na), potas (K), wapń (Ca) i magnez (Mg) met.
ASA

- fosfor nieorganiczny met. Fiske-Subbarowa
- miedź (Cu), cynk (Zn) i żelazo (Fe) met, ASA

nek bialych i ich obraz.
Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej. stotność

różnic między średnimi arytmetyczny,mi wykazan za po-
mocą testu t-Studenta.
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Wyniki i omówienie
warunki chowu i wyniki badań klinicznych

Ckres przedpolcdowy. Ciężarne jałówki przeby-
wały stale na uwięzi w oborze o dobrych warunkach
zootechnicznych. Podstawą zywienia w okresie je-
sienno-zimowym była rniernej lub średniej jakości
kiszonka z kukurydzy z mał_ą domieszką iiści bura-
kółv cukrowych (10-20clo) oraz miernej jakości sia-
no z traw. Obydwie pasze podawano do woii, z tym,
ze siano okresowo zastępowano lub uzupełniano sło-
rną zboż. W okresie wiosenno-letnim kiszonka w po-
łowie była zastępowana zielonkami z traw lub zbóż,
a siano i słomę pod,awano tyiko okresowo, w niewiel-
kich i]ościacŁt. Przez cały czas pasze objętościowe
uzupełniano niewielką ilością śruty zbożowej (0,5-
-1,5 kg dziennie/zwierzę), natomiast nie stosowano
żadnych dodatków mineralnych. Na dwa tygodnie,
a często tylko na }<ilka dni przed porodem, jałówki

nia, a masa ciała od 480-760 kg.
Cd momentu ro acji (? mies. cląży)

do chwili porodu nvch jałówek nie
wy}<azywałi klirri.r.rych objawów 

""norońy 
poza nie-

kiedy nadmiernym obrzękiem wymienia i zmianami
zapalnymi koronek racic bezpośrednio przed poro-
dem,

Gkres poptrotlowy. Podstawą żywienia po porodzie
w okresie jesienno-zimo\^,ym była też kiszonka z ku-
kurydzy z domieszką liści buraków cukrowych (30-
a0 kg) olaz wywar ziemniaczany (ok. 20 1), siano z
traw (d"o 5 kg) i pasza treścilva B, okresowo z 3a1lo
udziałem wysokobiałkowej mieszanki,,holender-

a później od wydajności
zasady 

- na każdy kilo-
powyzej kg wydajności

dnteztąz omałejwydaj-
ności mleczne j (do 10 kg), takze okresowo chore,
paszę treściwą otrzymywały tylko w niewielkiej itoś-
ci .- 1,0-1.5 xg dziennie.

dodatkowo w oborze otrzymywały kiszonkę z kuku-
rydzy (15 iana lub słomy
(2-6 kg) 0,5 kg na każdy
kilogram kg wvdajności
dziennej. mix U lub N,[i-
krofos) podawano okresowo i tyiko w miesiącacll zi-
mow-o-wiosennych.

o po n od pory ro-
k się uT wia" Zdecy-
d zość ek ła przyjmo-
wanie paszy (nle wyjadały 10 kg porcji paszy treś-
ciwej), stawała się mniej żywotna i szybko chudła.
Dość stałym objawem było upośledzenie motoryki
przewodu pokarmowego, okresowa biegunka i ogólne
osłabienie, a u kilku zwierząt powiększenie pola
stłumienia wątrobowego. U około 400/o obserr,vowa-
nych pierwiastek, najczęściej u tych,, które wyka-
zywały duzy obrzęk wymienia w okresie okołoporo-
dowym, stwierdzano obrzęk i wraż]iwość koronek

racic, a czasem także stawów palcowych. tle tych
objawów niestrawności i ochwatu raci go ioz-
wijały się inne objawy chorobowe.

W okresie 5 pierwszych miesięcy Iaktacji wśród
24 pierwiastek szczegółowo badanych, u 13 stwier-
dzono klrniczną lub subklinicznąketozQ, u 6 nieżyto-
wo-Iopne stany zapaine dróg rodnych, u 4 zatrzy-
manie łożyska, a takze po 3 przypadki syndronru
zaiegania, ostrego zapalenia gruczału mlekowego
i zapalenia stawów tylnych kończyn, 2 przypadki
zaIegania, ostrego zapalenia grttczołu mlekowego
porodowego, zapaienia nerek i dróg moczowyclt, za-
palenia otrzewnej i żółtaczki zastoinowej. Te choro-
by kliniczne dotyczyły 16 zwierząt i albo występo-
wały łącznie lub częściej następowały jedna po dru-
gl,ej. Z tej grupy pierwiastek 1 padła, 3 skierowano
do uboju z konieczności, w tym 2 w stanie duzego
wyntszczenia, a 5 innych przeznaczono na opas, po-
niev,zaz do 6 miesięcą po porodzie nie udało się ich
zapłodnić i dodatkowo miały różne trwałe zmiany
po przebytych chorobach, co nie rokowało opłacal-

mles|q( clqzy mleslq( toxTocj] mles 0,C

Ryc. 1. Stan odżywienia w skali 1-5 i
mleczna lv kg krów pierlviastek (n: 21)

zaburzeniami zcror,via

ciqży miesiqc loktocli

dzienna r,vydajność
z okołoporoCowymi

(%)
40 0bjośnienio,

średnie róznice:
z ostotnich ]miesiqcy ciqży
z pierwszych 3miesiqcy loktocji
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Ryc. 2. Procentowe różnice w wartościach wybranych
wskaźników laboratoryjnych krwi od krów pierwiastek
z największymi problemarni zdrowia (n : B) w porównaniu
z wartościami (100c/o) od pierwiastek nie wykazującyrh

żadnych objawów klinicznych (n: 8)
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Tab. 1. SreCnle ,"vartości ,,vybranych wskaźników przemiany
u królv pierwiastek (n - 24) w

węglowodano-.łc-tłuszczo-wej, białkowej i funkcji wątrobyokresie okołoporoiow,ym

Badane
lvskaźniki

Miesiąc ciąży Miesiąc laktacji

WKT krwi
(pmo1/l) +86

l ,r,
l i las + 319 t 319 + 774

Glukoza krrvi
(mmo1/1)

Zr,v. ketoncrve krwi
(umoli ].)

Cholestero1 cał. sur.
(mmo1/l)

40+ | 366+4] | tgl
| 667| *ł:u

0,47
602

| 3D9

+ 0,19
911
+ 0,20

,ro
-| 0.3l1

i,9 5
+ 0,38

9 ao
+ 0.3B

472

2,35 
|t 0,32 
l

+ nro221
+

602 l 297
l tgl

Białko cał. sur,
(ci1)

** , 

-*;-l--*, 

l-IlI1..07 | 4.4B | 469 l ąlg
1.0+l , 1.09| 1.0+| 1,04

Mocznik sur.
(mmo1/1)

Kreatynina sur.
(umo1/1)

Bilirubina cał. sur.
(tłmo1/1)

_r_ j,3 l 0,1 |_t B,8 l_ t tz.o l_t a,z ł10.2 l 9. l ?,9 | o,q l oa -l2.2 l z.r !ż.3 l -z,o l :z,o l

29? l,, | ,r, |,o., 
--l 

33.7 "l
_-_ J.3 L_ 0,1 |_ B.8 l _ _ j?.0 l - 8.? l

AspAT sur. (j.m.)

AP sur

ObjaŚnienia: x 
- istotnoŚĆ różnic przy p<0,05; ** 

- p<0,01wporównaniuzu-artościamiz9miesiącaciąży

Tab. 2. Srednie wartości lvybranych wskaźników przemiany mineralnej i hematologicznych
u krów pierwiastek (1: 24) w okresie okołoporodowym

Badane
rvskaźniki

Miesiąc ciąży I nriesiąc laktacji

_7 l__q_l n l , l , a;-T-;--1 ,
aa-|-n --l 2-n l 2.69 l 272 i ,r"--i -^-2]6 ^ l 2.77 I 272 | 2.69 | 272 | 2-74 

-| 
2^14--| 2,n-

_j_0.1?l__- 0.10 l_-].l5| 0.13 I_ 0.11 | - 0.,l2 l , 0.1r| -0,13
0,90 |0,88 |0,88 lo,aa lo.sa lo.s+--|-0.q0--l nnq--r | 0.88 | 0.88 | 0.88 | 0,S,3 | o,sł- -|l.so- I-o_sg - -r_OĘ|_i_oąl_,_0.99| -0.12 l 0,1]| :o,t+| =0,11 l ,0,09
1 01 1 aĄ l 1 ró l 1 E, l 1 .n l .;;----|l.y+ ].o* l1.79 l1.6q l1.6] l1.76--|-Tso-|-,oz- 0.30_1_ 0.28 | - o,so l__: o.sl_| 0.2B l _- o,ss l -''* 

o.sL | , 0,2g
l-- l- -l-- ł l * l * ]--|-

|11.r |13.6 |L;,o 117,3 |17.3 |la.+1_4.0| -3.0| 3.3 l_',2,7 l =ł,ul 2.s
l 3l,.6 | 3.ł,4 | 33,7 - | 333 -l sl.z r 30l)
| -:.la| .2.8l| 12.52 l_'s.aol_- 356 l + ł.s;

Ca sur. (mmoli1)

I\,Ig sur. (mmoli1)

Pn sur. (mmo1 1)

Fe sur. (ptmolll)

Cu sur. (pmoll1)

Ht (]/o)

Hb (gi100 ml)

Leukocvtv (tvs.)

Il1.48 _ _ l1r.47 |rl.:l Ilr.rl- |rors- ]1013 --| 9.63 |to,tl+| 0.67| 0.93 l 0.90 l - 1.19| * 1,22 I - 1,4t| 1.26 l +1.29

+ 2,0 I 
u'n= ,,, l u'', ,,, I 

n,n- 
u,, I 

n'o. 
u,u l"';

objaśnienle: jak w tab. 1.

ne eksploatacji. Ogółem rvypadło z dalszego cho-wu
37 50/o badanych pierwiastek.

Stan odżywienia badanych zwierząt lv poszczegóI-
nych miesiącach ciąży t laktacji przy zastosowaniu
skali 1-5 oraz średnią wydajność mleczną podano
na ryc. 1.

Wyniki badari laboratoryjnych

Srednle wartości oraz odchylenia standardowe ba-
danych wskaźników laboratoryjnych przedstawiają
załączone tabele I-Ą a róznice w wybranych wskaź-

nikach między podgrupą pierwiastek z zaawanso-
wanymi klinicznymi objawami chorób (n : 8) i nie

ny Wzrost stężenia WKT ketonowych
oraz spadek stężenia gluko owym okre-
sie laktacji. Zmianom tym istotne pod-
v,/yzszenie wartości podstawowych wskaźników wą-
trobowych - bilirubiny i AspAT. O ile jednak wy-
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sokie stężenia WKT i niskie giukozy, świadczące o
znacznyTn wzmożeniu lipolizy, powracały w pobliże
granic norm fizjologi.cznych już w 2. miesiącu po
poroCzie, to podwyższone wartości pozostałych
3 vlskaźników utrzymywały się dłuzej do 4. miesią-
ca laktacji.

Stęzenie cholesterolu od niskich stęzeń w okTesie
ciąży systematycznie wzrastało do stosunkol7o w)r-
sokich vlartości w 5 miesiącu laktacji. Podoklny kie-
runek zmian obserwowano w przypadku białka cał-
kowitego -- niższe od fizjologicznych poziomy u ja-
łórvek w ckresie ciąży i wysokie po porodzie, szcze-
gólnie w 2 i 3 miesiącu laktacji. Wahania stężenia
mocznika nie korelowały ze zmianami w zawartości
białka całkowitego, a stężenie kreatyniny, dość wy-
sokie w okresie ctąży, systematycznie spadało po po-
rodzie.

Wśród dużej części badanych wskaźników, a szcze-
gólnie WKT, zw.ązków ketonowych, bilirubiny, cho-
lesterclu, -ĄspAT i AP, obserwov/ano znaczne różnice
indywidrralne, o czym świadczą duze wartości od-
chyleń standardowych. Wysokie stężenia WKT, bili-
rubiny oraz wyższe aktywności AspAT występowały
przede wszystkim po porod,zie u pierwiastek z kli-
nicznymi objavzami chorób (ryc, 2). Jest jecJ.nak dość
charakterystyczne r interesuj ące, że stężenia tych
wskaźników w tej właśnie podgrupie zwierząt w
okresie ciąży były znacznie niższe od stężeń średnich
podgrtrpy nie wykazującej objawów chorób w okrre,
sie poporodowym (ryc. 2).

Stęzenia podstawolłych makro- i mikroele,mentów
w surowicy krwi nie ulegały duzym wahaniom. Tyl-
ko sporadycznie u sztuk wysokoprodukcyjnych po
porcdzie ptzekraczały szerokie granice wartości fi-
z jologicznvch.

Wskaźniki układu czertvonokrwinkowego
tość hematokrytowa i stężenie hemoglobiny oscylo-
wały wokół dclnych granic przyjętych rlorm. u pier-
wia.stek znacznie,wychudzonych t z dłużej utrzymu-
jącyml się obja_wami chorób, spadały do wartości.
uwa,zanych za charakterystyczne dla umiarkowanej
niedokrwistości (Ht 12l0lo; Hb < 9 g/l00 ini). Naj-
lvięcej przypadków niedo}rrwistości oL,serwowano w
3-5 miesiącu laktacji.

OgóIna ltczba krwinek białych i procentowy skład
obrazu wykazywały duże zróżnicowanie zarówno
między poszczególnyrni zvłlerzętanii, jak i pobrania-
mi krwi. Największe różnice wystąpiły vl okresie
poporodowym, gdy u części zwietząt rozivinęły si.ę
stany zapalne z charakterystyczną leukocytozą neu-
trofilną, limfopenią i eozynopenią, a u innych o zŁyrn
stanie odżywienia i. z ketonemią - tendencje do leu-
kopenii. U 1 pierwiastki po porodzie pojawiły się
zmiany (leukocytoza limfocytarna) typowe dla bia-
łaczki limf atycznej.

Wywiad, analiza żywienia, utrzymania i produk-
cyjności oraz wyniki badań klinicznych i ]aborato-
ryjnych wskazują, że poporodowe zaburzenia zdro-
wia krów pierwiastek były w dużym stopniu następ-
stwem błędów w zywieniu i utrzymaniu, zarówno w
okresie ciąży, jak i w początkowym okresie laktacji.

Ciężarne jałówki pozbawione ruchu i jednostron-
nego żywienia, mimo pozornie dobrej kondycji i bra-
ku klinicznych objawów chorobowych, nie były w
pełni zdrowe w szerokim tego słowa znaczeniu. Za-
równo nadmierne otłuszczenie, jak równiez zmiany
sugerujące pIzewagę procesó-w anabolicznych, a
przed_e wszystkim okresowe zabulzenia metabolicz-

ne, głównie hipoproteinenrię, można uważać za punkt
wyjścia późniejszych zmian chorobowych. Niski po-
ziom białka całkowitego, znacznie niższy od poda-
wanych wartości referencyjnych (1, 44), był _przede
wszystkinr skutkiern jednostronnego zywienia kiszon-
ką z kukurydzy i na pewno mlał niekorzystny wpłylv
na przebieg okresu poporodowego.

Holtenius i I{jort Q! w badan'ach clośrviadczal-
nych stwietdz|Il, że stosowana w okresie przedporo-
dowym clieta niskobiałkowa i równocześnle wysoko-
energetyczna intensyfikuje lipolizę poporoiową, ob-
jawiającą się dużym wzrostem WKT oraz spadkiem
stęzeni.a cholesterolu i lipoprotein. Autorzy ci uwa-
żają, że właśnie niskie stęzenie lipoprotein moze być
odpowiedzialne za obserwowane po porodzie stłusz-
czenie wątroby. Także Wohit i wsp. (46) wvkazali
wyższe stęzenie WKT we krwi u krów pozostają-
cych na diecie uboższej w białko, a Curtis i wsp.
(8) zmniejszyli ilość za.burzell, poporod.owych zwięk-
sza]ąc podaż białka i energii w 3 ostatnich tygod-
niach ciązy. Niskie stęzenie białka, a tym samym
i lipoprotein, zwiększa pulę wolnych lipidów we krwi
i odkładanle slę trójglicerydów w tkankach, a głó-w-
nie rv wątrobie.

Z hipcproieinemią clążową mozna także łączyć
skłonnośó do ochwatu i obrzęków bezpośrednio po
poroC_zie, predyspozycję do rozwoju niedokrr,v.stości
oraz mniejszą odporność na infekcje bakteryjne.

Podobnje jak niska podaz białka i hipoproteinemią
w okresie ciąży, niekorzystnv wpływ rllogło mieć
takze nagłe i. duze zwiększenie podazy białka po po-
rodzie. Wykazano doświadczalnie (35), że pozażwa-
czawy wle-w kazeiny w tym okresie pogłębia ujemny
bilans energetyczny. Nadmiar białka obciąza także
dod.atkołvo wątrobę, która jest odpowiedzlalna za
jego przemianę az do syntezy mocznika włącznie.
W r.varunkach diety wysokobiałkowej oł,,serr,vołvano
(36) wzrost wartości podstawowych wskaźnikółv wą-
trobowych - stęzenia bilirubiny i aktywności AspAT.

Istotny wpływ na rozwój zaburzeń po,ooroclowych
mcgły mieć także inne błędy dietetyczne i stresy
środowiskovze krótko przed i po porodzie. Bezpo-
średnio przed porodem, gdy zapotrzebowanie ,w; -
raźnie wzrasta (33), podstarvą diety były nadal pa-
sze objętościowe, a dodatkowo zwierzęta poddane
zostały strescm w postaci zmiany obory i stanowisk.
Natomiast po porodzie wprowadzono na,gle dużą ilość
mieszanki treściwej, co powoCowało rozwój niestrav-",-
ności (znaczne ograniczenie apetytu, upośIedzenie
motoryki przewodu pokarmowego), a t},m samynr
zaa-lvansowanie niedoborów energetycznyctrr. l{astęp-
nie w 7 dniu laktacji nag]e zmniejszono podaz .rnie-
szanki treściwej, wprowadzając zasadę uza],eznienia
wieikości jej podaży od produkcji mleka, co jeszcze
bardziej pogłębiało niedobory energetyczne. Pojawi-
ła się sytuacja błędnego koła. Zwletzętom, które
wskutek wcześniejszych nieprawidłowości ograniczy-
ły produkcję mleka, zmniejszono dawkę mieszanki,
powodu jąc jeszcze większy def icyt energetyczny.
W tym stanie następowało gwałtołvne wzmożenie
lipolizy, czego dowodem było wysokie stęzenie WKT
i niskie glukozy we krwi w pierwszym miesiącu po
porodzie.

Rozwojowi lipolizy powinno sprzyjać także znacz-
ne otłuszczenie zwierząt przed porodem. Zgodnie z
obecnym poglądem (5, 34) nadmierne otłuszczenie
przedporodowe ma decydujący wpływ na stopień li-
polizy i jej negatywne konsekwencje poporodowe.



Ivledycyna Wct. 49 (9) 1993 407

1V naszych bez-
pcśredn iej ila j-
rviększymi bar-
dziej otłus , ale
charakteryzowały się nizszymi wartościami wskaź-
ników metabolicznych (poza glukozą), co sugeruje
jakby mniejsze tempo przemiany materii 

- 
prŻewa-

ge proce;ólv anabolicznych, a przede wszystkim lipo-
E agłe przejś
7, w okresie
k dzie, wsku
u ydajności
istotne znaczenle w rozwoju pózniejszych zmian cho-
robowych. Roberts i rvsp. (38) zau-waZyIi, Ze otłusz-
czenie nie .musi. oC3ryrvać jważniejsz:j ,_,oli w zes-
pole nadmiernej mobiliz i tłuszczu. Sir,vierdzili

r",,atrob)r. Stan hlperketonemii oraz zaburzenia funk-

nlenlu,
Wbrer 9, 39, 40) niestr,vrerdz cji wątroloy wokresie iwątr'oloowych

(AspAT, zo niskie i to

Zwraca uwagę także niskie stężenie cholesterolu

moż]iwością zwiększonego odkładania się lipidów w
wątrobie (23).

Na rozwój obserwowanycll przez nas zaburzeń me-
tabolicznych i z
mieć przesunięc
między insuliną
insulina pelni is
czow-ej (i9) Uwzględniając wyniki McCanna (32)
świadczące o pozytywnej korelacji między otłuszcze-
niem jałó,,vek i insulinem daniami innych
(3, 7, 20) ,można przypuszc ie nadczynnóści
kc:nórek B trzustki przed raz większy niż
normalnie i dłużej trtvają stęźenia insuli-

nle
Wyniki przeprowadzonych badań i dane piśmien-

nictwa (2, 6, 44) wskazują na potrzeklę zwrócenia

Wnioski

1. Poporodowe za.klurzenia zd_rowia u krów pier-
iej wydajności :mlecznej
twem b}ędów w zywie-
okresie ctąży i w pierw-

być: brak ruchu i jed-
wienie w okresje ciąży,
nowiska i obory bezpo-
nagłe wprowadzenie do

ż j ilości paszy treściv,rej po porodzie,
a isłe uzależnienie wielkości jej podaży
o mlecznej.

3. Powyższe błędy są przyczyną nadmiernej mo-
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bilizacji tłuszczu t zaburzeń funkcji wątroby, sta-
nowiących tło do rozwoju różnych chorób okresu po-
porodołvego.

4. W stadach krów o wysokiej wydajności mlecz-
nej wskazana jest okresowa kontrola laborataryjna
stanu zdrowia, uwzględniająca oznaczenie we krwi
podstawowych wskaźników metabolicznych.
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EnzooŁyczna białaczka bydła jest zarażllwą choro-
bą bydła dorosłego, w przebiegu której dochodzi do

nowotworow-ej proliferacji układu limfo-retikularne-
go. Rozrcs y j
pewnych ji
i czynnika (B,

go wirusa ało
22, 26, 27).

W Polsce w stadach zapowietrzonych odsetek by-
dła wyk dodatni wynik
nej dla V może wynos
wia (5, 6, 17). Klimen
że spośród 361 krów z 5 gospodarstw dodat wyn_rk
odczynu immunodyfuzji (1D) stwierdzono 42,4all
zwlerząt.

W związku ze znacznym TozpTzestrzenieniem się
enzootycznej białaczki bydła w Polsce, podjęto probę
oceny użytkowości mlecznej krów w warunkach na-
turalnego ich zakażenia wirusem BL\r,

Materiał i metody

Z w i e r z ęt a. Badał-ria,rni objęto 14,5 królv mlecznych
rasy ncb pochodzących z 2 gospodarstw uspołecznionych
z różnych regionów kraju. Zwierzęta w rł,ieku 3-12 lat

Ocena produkcajności rntrecznej krótu zakażonuch
uirusem enzootaczyŁeJ białaczki (BLV) uJ śuietłebpdła

ŁDgnikóu testu ELISA i ID
PfaCownia Patologii Komól,kowej 01aZ * zakład Biocłremii Instytutu Wetelynalii,

A1. Paltyzantów 57, 24-100 Puławy,
+* wojewódzki Zakład weterynarii ul. LuloWSka 13, 37-700 Przemyśl.

**" Katedla Epizootiologii i Klinika cholób Zakaźnyc}r \ł'ydziału l,Iedycyny \\'etetynafyjnej AR,
pl. Glunwaldzki 45, 50-366 Wlocław

§ummary

Nlilk production of cows Inf ected with Enzootic
Bovine tr,etrkaemia viri.rs Evaluated on the tsasis of
the ELI§A and AGID Tests

Milk producticn was assesseil in 145 cows coming frorn
two farms designaterl as N ancl TG. By means of ELISA
test it was found that 52 cows rł,ere infectetl with BLV and
37 were uninfected at the N farrn, while at the TG farm
27 cows wele seropositive and 29 seron+gative when evalu-
ated by the AGID test. It was determined on the N farm
rnilk prodtrcticrr was 10,7 l per day in leukemic ccws and
11,9 in control cows. The average yield of milk was 1,17 l
lower than that in contrcl cows. The mean percgntage of
fat was 3,158 in leukernic cows and 3,418 in aleukernic cąttle"
At the TG farm the firrdings were different; the mean milk
production from infected colr.s was 10,06 I while frorn ntrn-
-infected it was 9,78 l. Milk procluction in one lactation
period vvas 10,8'/a lower in infected cows of tłre N farm
than that in the control group. This kincl of relation, howe-
ver was not fcund at the TG farm,


