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Summary

The influence of ketosis in pregnant cows on selected pa-
rameters in calves

Examinations were caried out on eight cows. The animals
were divided into two equal groups. In the first group of
cows alimentary ketosis was induced by the administration
of buteric acid to the rumen. The animals were given
buteric acid since the 8th month of pregnancy and for
two weeks after delivery. The second group served as
control cows. Blood samples were taken from cows and
calves to evaluate the level of ketose bodies, total lipids
and cholesterol. The presence of a partial placental barrier
for Acoc and beta-HM was found. An increased ketosis
caused a significant lowering of total serum lipids in cows
and their calves. The calves born were weak and of lower
body weights. In this group of calves two animals died
with signs of diarrhoea. Histopathological examinations
revealed parenchymal degeneration of hepatocytes and
some changes in the kidney cells.

Ketoza kréw (acetonemia, acetonuria) nalezy do choréb
uwarunkowanych wadliwym zywieniem i specyfika ich prze-
miany materii. Zasadnicza przyczyna lezy w niedostatecznym
zaopatrzeniu kréw w energi¢ pogigbianym dodatkowo zmniej-
szonym spozyciem paszy po wycieleniu (2). Ketoza sponta-
niczna (watrobowa) byla juz przedmiotem wielu badan. W
1981 r. Littledike 1 wsp. (11) uznali, iz stanowi ona powazny
problem na calym $wiecie. Zdecydowanie mniej badad po-
$wiecano dotad ketozie pokarmowej, wystepujacej niezaleznie
od okresu laktacji czy ciazy i rézniacej si¢ zasadniczo od
watrobowej (4, 5). Problem szkodliwego jej wpltywu na rozwdj
ptodu byt juz wczesniej dostrzegany. Opisano rodzenie si¢
cielat z niedowaga, tatwo zapadajacych na choroby w pierwszych
dniach zycia. Etiopatogenezeg, obraz kliniczny i powstajace zmia-
ny biochemiczne we krwi u krow z ketoza szczegélowo opisat
Filar w 1987 roku (6). Zwrécil on uwage na fakt okresowego
wystepowania we krwi u kréw zwigkszonej ilosci cial keto-
nowych: acetooctanu, B—hydroksy-maglanu i acetonu, ktore
pochodza z przemiany kwaséw tluszczowych w trakcie fer-
mentacji celulozy, podkreslit takze obecnos¢ wysokiego stgzenia
B-hydroksy-maslanu w stosunku do acetooctanu w stanach
ketozy pokarmowej. Stosunek ten okreslany jako wskaZnik
BHM/Acoc moze stuzy¢ do okreslania rodzaju i miejsca ke-
togenezy u przezuwaczy. Wysokie wartosci Swiadcza o pro-
dukcji zwiazkéw ketonowych gitéwnie w Scianie zwacza a
spadek o wspétudziale w tym procesie watroby (6).

Ze wzgledu na negatywny wplyw wysokiego poziomu cial
ketonowych na organizm krowy, celowe byto uzyskanie pot-
wierdzenia, badZz wykluczenia zjawiska przechodzenia ciat
ketonowych przez tozysko do ptodu i ich wplywu na pléd i
noworodka.

Material 1 metody

Badania wiasne przeprowadzone zostaty na 8 klinicznie zdro-
wych krowach rasy nizinnej czarno-biatej w wieku 4-6 lat, o
masie ciata od 450-550 kg, w okresie od 8 miesiaca ciazy do
2 tygodni po porodzie, Zwierzgta podzielono na dwie rowne
liczbowo grupy. Zywienie wszystkich kréw byto zgodne z
ogdlnie przyjetymi normami dla tego okresu. Krowom pier-
wszej grupy podawano dozwaczowo kwas mastowy w ilosci
od 300-500 ml/szt./dzier w zaleznogci od stwierdzanego pod-
¢zas rannego badania poziomu cial ketonowych w moczu.
Druga grupa stanowila grupg kontrolna i nie otrzymywala
kwasu mastowego. Kwas mastowy podawano przez przetoke
bezposrednio do zwacza w okresie od 8 miesiaca ciazy do 2
tygodni po porodzie. U kréw poza pelnym badaniem klinicz-
nym codziennie od 2 miesigcy przed porodem do 2 tygodni po
porodzie, oznaczano ciata ketonowe w moczu. U krow i cielat
oznaczanie poziomu cial ketonowych przeprowadzano bezpo-
srednio po porodzie oraz dodatkowo u krow przed rozpocze-
ciem badania. Krew do badan od krow i cielat pobierano z zyly
jarzmowej. Poziom kwasu B-hydroksymaslowego 1 acetooctowe-
g0 oznaczano metoda enzymatyczng wg Hultmana (9). Oznacze-
nie lipidéw catkowitych wykonano metody fosfowanilinowa
(10), a cholesterolu catkowitego metoda fotometryczng wg
Lubermanna-Burcharda (12), uzywajac zestawéw diagnosty-
cznych Biochem-test POCH-Gliwice.

Wyniki i omdowienie

W grupie I u kréw otrzymujacych kwas mastowy od 300
do 500 ml/szt./dziei zaobserwowano po okoto 2 tygodniach
objawy ketozy o duzym nasileniu. Zaobserwowano zmniej-
szenie apetytu az do calkowitego nieprzyjmowania pokarmu.
ostabienie przezuwania, biegunke oraz zaburzenia §wiadomo-
éci u 2 z 4 badanych w tej grupie kréw. Stwierdzono rodzenie
si¢ cielat o stabszej witalnosci. Srednia masa cielat tej grupy
wynosita 31 kg w poréwnaniu do 38 kg w grupie kontrolnej.
Bezposrednio po porodzie obserwowano u nich obnizona re-
aktywnos¢ na bodzce Srodowiska, osowiatosé, brak checi do
wstawania i pobierania pokarmu. Temperatura wewnetrzna
poczatkowo utrzymywata si¢ w zakresie dolnej granicy fizjo-
logicznej, natomiast w 2-3 dniu zycia czesto osiggata gérna
granice a nawet wystepowaly stany goraczkowe. Noworodki
dostawiane do wymienia ssaty stabo, lub wcale. U wigkszosci
cielat tej grupy juz w pierwszym dniu zycia obserwowano
objawy biegunki. Kat byt wodnisty, koloru z6ttego do zéto-
-zielonego, cuchnacy. Szybko pogarszat si¢ stan ogélny zwierzat
chorych, wystepowaly objawy odwodnienia, postgpujacemu
oslabieniu towarzyszyly hipotermia, bradykardia i apatia. Dwa
cieleta padty, a wykonane badanie sekcyjne wykazato zwy-
rodnienie narzadéw miazszowych. Badaniem histopatologicznym
stwierdzono zwyrodnienie migzszowe i wakuolizacje hepatocy-
t6w. Podobnie w nerkach stwierdzono przyémienie miazszowe
komoérek nabtonka kanalikéw. Opisane zmiany anatomo-pato-
logiczne nie sa uznawane za charakterystyczne dla ketozy do
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ktérych zalicza si¢ gtéwnie zwyrodnienie thuszczowe nerek i
watroby (7).

Kondycja i zachowanie matek i cielat II grupy byty pra-
widtowe. Wyniki oznaczania pozioméw cial ketonowych we
krwi kréw i cielat uzyskane bezposrednio po porodzie zamie-
szczono w tab. 1. Srednie poziomy ciat ketonowych 1 lipidéw
oznaczone w surowicy krwi kréw przed rozpoczeciem do-
$wiadczenia byly zblizone w obydwu grupach i wynosity u
kréw grupy I BHM 352 pmol/l, Acoc 28 pmol/l, lipidy cat-
kowite 3,05 g/, cholesterol 3,35 pmol/l i kréw grupy II BHM
370 umol/l, Acoc 31 pmol/l, lipidy catkowite 2,96 g/, cho-
lesterol 3,32 umol/l. Jak wynika z danych zawartych w tab. 1
u kréw I grupy stwierdzono wysoki poziom B-hydroksy-ma-
$lanu i acetooctanu, stosunek BHM/Acoc wynosit 7,14. U cie-
lat tej grupy poziom BHM byt takze wysoki przy czym poziom
Acoc byl znacznie nizszy, stosunek BHM/Acoc wynosit 11,29.
U kréw II grupy stosunek fHM/Acoc wynosit 11,49, a u
cielat 1,18.

Tab. 1. Poziomy ciat ketonowych u kréw i cielat grupy dos$wiadczalnej
i kontrolnej w surowicy krwi pobranej bezposrednio po porodzie

Grupa BHM pmol/l | Acoc pmol/l | BHM/Acoc
. Krowy 1688,5 236,5 7.14
Cieleta 284.5 252 11,29
. Krowy 253,5 20.5 11,49
Cielegta | 244 20.6 1.18

Uzyskane wyniki wskazuja, ze dozwaczowe podanie kwasu
mastowego prowadzi do rozwoju ketozy.

Nizszy stosunek BHM/Acoc u kréw I grupy moze sugerowac
natozenie si¢ na pierwotna ketoz¢ pokarmowa ketozy watro-
bowej zwiazanej z uruchamianiemn rezerw energetycznych or-
ganizmu i nasileniem produkcji acetooctanu, co jest zgodne
z wynikami badan Filara (6). O ile przyja¢ mozna, ze stwier-
dzony poziom BHM we krwi u cielat z powodu niedojrzatosci
czynnos$ciowej $ciany mikrozwacza, powinien pochodzi¢ od
matki, to innej interpretacji wymaga zachowanie sie¢ u nich
wskaznika BHM/Acoc. Mimo znacznego wzrostu poziomu
Acoc u kréw I grupy, poziom tego zwiazku u cielat obu grup
byt zblizony. Nalezy sadzié, ze na warto$¢ wskaznika rzutuje
poziom PHM u matek i stad jego wysoka wartos¢ u cielat
I grupy. Szesciokrotnie nizszy poziom BHM u cielat w po-
réwnaniu do ich matek w I grupie, i dziesieciokrotnie u cielat
w II grupie pozwala domniemywac o istnieniu ograniczen w
przechodzeniu tego zwiazku przez tozysko. Natomiast podob-
ny poziom Acoc we krwi u cielagt obu grup, mimo znacznego

Tab. 2. Poziomy lipidéw catkowitych i cholesterolu u kréw i cielat
grupy do§wiadczalnej 1 kontrolnej w surowicy krwi pobranej
bezposrednio po porodzie

Grupa Lipidy g(:;allkowite Ch:[ls(s)l;lrol
! Krowy 1.71 2,89
Cieleta 0,74 243
: Krowy 4.0 327
! Cielgta 2,6 2.10

jego wzrostu we krwi kréw I grupy sugeruje nie przechodzenie
tego zwiazku przez tozysko. Poniewaz u kréw 85% cial ke-
tonowych stanowi BHM, stad fizjologicznie wysoka jest wartos¢
wskaZnika BHM/Acoc. Podobne poziomy obu tych zwiazkéw
u cielat grupy kontrolnej wskazuja na fizjologiczna wartos¢
wskaznika zblizona do jednosci. Wydaje si¢ wigc, zZe istota
szkodliwego wplywu ketozy u kréw cigzarnych na cielg jest
deficyt energetyczny, ktéry powoduje spadek zaopatrzenia
ptodu m.in. w glukoze, ktéra dla niego jest gléwnym Zrédiem
energii i wyjsciowym materiatem do syntezy ttuszczu. Ketoza
powoduje znaczny spadek poziomu lipidow calkowitych u
matek 1 cielagt (tab. 2).

Wnioski

1. Ketoza wystepujaca u kréw cigzarnych wplywa na stan
zdrowia noworodkéw powodujac obniZenie masy ciata i stab-
sza witalnos¢.

2. Oznaczenie wskaznika BHM/Acoc u nowo narodzonych
cielat moze by¢ ewentualnie wykorzystane do diagnozowania
ketozy pokarmowej u ich matek.
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Pierwsze ognisko wirusowego zapalenia tetnic stwierdzono u koni w Wiel-
kiej Brytanii w 1993 r. Choroba wystapila w stadzie koni w Nottighamshire
i rozprzestrzenita si¢ na dalsze 5 stad za poSrednictwem mrozonego nasienia
stosowanego do sztucznej inseminacji. Pewna role w szerzeniu si¢ choroby
odegraly klacze w stadium ostrego lub subklinicznego zakazenia. Na czolo
objaw6w Klinicznych wysuwata si¢ goraczka, depresja, zapalenie spojowek
ktéremu towarzyszyl obrzek tkanek wokét oczodotéw, obrzek tylnych koii-
czyn, wyciek z nosu, u ogierow obrzek napletka, a u klaczy obrzek gruczotu
mlekowego. Pierwszy przypadek zachorowania wystapil u klaczy pokrytej
importowanym ogierem. Ogélem chorowato okoto 100 klaczy i 3 ogiery.
Wirus izolowano z nasienia i heparynizowanej krwi. U zakazonych sztuk
wystepowala serokonwersja wykrywalna w odczynie seroneutralizacji.
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