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Summary

The influence of acid and alkaline indigestion of
pregnant cows on the health of their progeny

The examinations were done on 36 pregnant cows
at the age of 3-6 years and their progeny in three
experimental groups: I - cows with provoked acidosis,
IT — cows with provoked alkalosis, ITI — controls. The
following parameters have been examined in the
blood: number of erythrocytes and white blood cells,
hematocrit, hemoglobin, AspAT, AIAT, urea, glucose,
bilirubine, total protein and protein fractions, osmo-
lality, concentration of Na, K, Ca, Mg and CL and
parameters of the acid-base balance.

A close correlation between the acid-base balance
of cows and their calves was found. Acidosis and
alkalosis disturb the protein and polysaccharide me-
tabolism and water electrolyte balance. Acid and
alkaline indigestion generate intracellular energy de-
ficiency by decreasing tissue oxygen consumption.
Calves delivered by cows with metabolic acidosis or
metabolic alkalosis show poor vitality, low body weight
and the deneration of parenchymatous organs. Alka-
losis of pregnant cows promotes osteopathic lesions
in cows and their calves as well as, fetal rachitis
which can be intensified by consumption of colostrum
with a low concentration of calcium, which is found
in the colostrum of cows with acidosis or alkalosis.
Calves delivered from mothers with acidosis or al-
kalosis possess a higher pH of gastric juice resulting
in the prolongation of casein precipitation time. The

< acidosis, as well as alkalosis, frequently predispose
cows to mastitis, consequently infecting the biotype
in which calves are developing and hence their ex-
posure to secondary infections.

Choroby mtodych zwierzat przedstawiaja jeden z
trudniejszych probleméw tak rozpoznawczych jak
i leczniczych. Choroby cielat hamuja rozwdj pro-
dukeji zwierzgeej, a zatem uniemozliwiaja prowa-
dzenie racjonalnej hodowli (5, 6, 8, 12, 13, 17, 18).
Poréd zdrowych cielat oraz ich odchéw oprécz wy-
dajnosci mlecznej w hodowli bydta jest jednym z
podstawowych kryteriéw jej rentownosci. Problem
ten wystgpuje na caltym Swiecie takze w krajach
wysoko rozwinigtych np. w REN, Szwajcarii czy
USA gdzie juz w pierwszych tygodniach zycia ginie

*) Badania wykonano w ramach grantu KBN nr PB 1044/53/93/04

rocznie 10-20% cielat (17). Powszechnie uwaza sie,
ze niezakaZne przyczyny sa gtéwnym czynnikiem
zachorowari i padni¢¢ cielat. Bledy popetnione w
zakresie zywienia i obshugi stanowiag 60-70% pier-
wotnych przyczyn zachorowar cielat. Nie zbilan-
sowane zywienie krow cielnych moze wywieraé na
ptéd dziatanie nazywane przez niektérych autoréw
toksykozami zywieniowymi pochodzenia matczy-
nego, manifestujacymi si¢ poronieniami, rodzeniem
martwych cielat, badZ ciclat stabych o obnizonej
odpornosci i malej masie ciata (5, 8, 9, 18, 19).

Do najczgstszych schorzei wywotanych niepra-
widlowym zywieniem kréw naleza: niestrawnosé
kwasna, niestrawnos¢ zasadowa, ketoza i tzw. zespét
sttuszczenia watroby. Najczesciej choroby te wy-
stepuja w postaci subklinicznej i powoduja duze
straty materialne (1, 2, 3, 4, 10, 11, 19).

Obecnie, coraz cz¢sciej, oprécz kwasic wystepuja
zaburzenia ustrojowe o odczynowosci krwi przesu-
nigtej w kierunku zasadowym. Przyczyng tych scho-
rzefi jest nadmiar podawanego biatka i dodatek mocz-
nika, przy zbyt matej ilosci fatwostrawnych weglo-
wodanéw. Jedng z przyczyn moga by¢ zle (zgnite)
kiszonki (14, 15, 16), niektére pasze jak np. skiold,
do ktérych produkeji uzywana stoma poddawana
jest hydrolizie w tugu sodowym, woda zanieczysz-
czona gnojowicy zawierajaca duze iloSci bakterii
gnilnych, gtéwnie Proteus vulgaris oraz Escherichia
coli.

Celem pracy byta ocena wplywu niestrawnosci
kwasnej i zasadowej powstatej na tle zywieniowym
u krow cigzarnych na zdrowie cielat.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono w 3 etapach:

I etap doSwiadczenia obejmowat badania eksperymen-
talne na krowach cigzarnych, u ktérych wywotano kwa-
sice, II etap — na krowach cig¢zarnych z do§wiadczalnie
wywotana alkaloza metaboliczna, 111 etap zostat przepro-
wadzony w gospodarstwach, gdzie stwierdzono kwasice
badz alkalozg, przy czym do oceny wplywu kwasicy i
alkalozy kréw na zdrowie cielat wybrano najistotniejsze
parametry, ktére ustalono w I i II etapie badan.

Badania I'i IT etapu przeprowadzono na 36 ciezamych
krowach rasy ncb, w wieku 3-6 lat i ich cieletach. Krowy
te podzielono na réwne liczebnie trzy grupy: I grupa —
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Tzh. 1. Dzienna dawka pokarmowa dla krow z kwasica
i alkalezg metaboliczng

Krowy z .
Skiadniki paszy Zapotrz.ebo
. wanie
kwasica | alkaloza
Kiszonks z lidci burakdw 20
cokrowych i kukurydzy, kg -
Kiszonkz z wystodkéw, kg 20
Wywar gorzeiniczy, kg 20
Siano takowe, kg 2.5 4
Stoma ad [ibitum
Susz z lucerny, kg 2
Mieszanka tresciwa z 3% 5
zawarloécia mocznika, kg =
Pelnoporcjowa mieszanka
Skiold (70% stomy, 5
1,5-3,0% NaOH), kg
Kazeina, kg 1
Biatko strawne, g R50 2850 900
Jednostki owsiane 94 10,3 Q.0-10.0
Sucha masa, kg 134 13,5 14,0-15,0

— krowy, n ktdrych wywotano kwasice metaboliczna, II
grupa ~ krowy, v ktérych wywotano zasadowice metabo-
liczna, I grupa kréw zdrowych, ktdra stanowita kontrole.
Kwasice 1 zasadowice u kréw cigzarnych wywolywano
poprzez odpowiednie Zywienie (tab. 1), w okresie od 3
miesigey przed porodem do 2 tygodni po porodzie.

Badanie kliniczne i laboratoryjne wykonano u krow 2
miesigee 1 miesiac przed porodem, w dnin porodu, 24
godziny oraz w 7 1 14 dni po porodzie. W trakcie trwania
doswiadczenia, dodatkowo, c¢o kilka dmi, kontrolowano
stan rdwnowagi kwasowo-zasadowej. Badania u cielat
wykonano w dniu porodu, 24 godziny oraz 71 14 dni po
porodzie.

Krew zylna do badafi zaréwno od kréw jak 1 cielat
pobierano z Zyly jarzmowej, a krew tetnicza u kréw z
tetnicy ogonowej. We krwi zylnej oznaczano: liczbg krwi-
nek czerwonych i biatych, warto§¢ hematokrytowa oraz
stezenie hemoglobiny, metodami tradycyjnymi; aktyw-
no$¢ aminotransferaz: asparaginowej — AspAT (GOT) 1
alaninowej — AIAT (GPT) oraz fosfatazy alkalicznej
(FA), poziom mocznika a takie sodu, potasu, wapnia,
magnezu i chlorkéw za pomoca autoanalizatora EKTA-
CHEM DT - 60 firmy Kodzak, poziom bilirubiny calko-
witej metoda Jendrassika, biatka cgélnego metods biure-
towa, a jego frakcje metoda elektroforezy bitulowej,
stezenie glukozy przy uzycin glukometru firmy AMEA,
osmolalno§é osocza, tredci zotadka ciclat oraz siary i
mleka oznaczano na pdt-mikroosmometrze typu ML fir-
my KNAUER.

Metoda Astrupa oznaczano nastepujace parametry row-
nowagi kwasowo-zasadowej: zas6b zasad buforujacych
osocza (BB), nadmiar zasad (BE), stezenic woderowegla-
néw (HCO3), ciénienie parcjalne tlenu (PO2) oraz wysy-
cenie krwi tlenem (S0O7). Oznaczenia wykonano aparatem
Micro-Astrup typ ABC — Radiemeter-Copenhagen. Szcze-
gélowy opis badania siary i mleka zostanie podany w
adrebuej publikacji. U jednego cielgeia poddanego ubo-
jowi i pigciu padlych wykonano badanie anatomo-histo-
patologiczne.

Otrzymane wyniki peddano analizie statystycznej wg
estu t-Studenta.

Wryniki i omdéwienie

Otrzymane wyniki przedstawiono w tab. 3-7.

Badaniem klinicznym u kréw z kwasica stwier-
dzono stabo nasilone objawy typowe dla tej choroby;
u krow z alkaloza brak bylo jakichkolwiek objawow
klinicznych z wyjatkiem katu o bardzo gestej kon-
systencji. Zaréwno u kréw z metaboliczng kwasicg
jak i zasadowica stwierdzono wystepowanie zabu-
rzefi funkeji ukfadu rozrodezego. O ile u krow z
kwasica wystepowaly zazwyczaj nieco wezesniejsze
porody w stosunku do terminu wycieler to u krow
7 alkaloza dochodzilo do wydhtuzenia okresu ciazy
od 4 do 12 dni. Prawie u wszystkich kréw z zabu-
rzeniami metabolicznymi stwierdzano cigzkie poro-
dy manifestujace sie stabymi bdélami porodowymi
i zatrzymaniem blon plodowych. W okresie porodu

Tab. 2. Wplyw niestrawnoici kwadnej i zasadowej na potomsiwo

Rezposredni wplyw na pléd

Poprzez siare 1 mleko

Dralsze nastepstwa wynikajace
ze zmian patelogicznych u krow

Rodzenie si¢ cielat z:

- kwasica, badZz zasadowica, niska masa ciala
-~ ostabiong witalnoscia

- uszkodzeniem narzaddw miazszowych

- zaburzeniami w wielu procesach zyciowych
w tym w przemianie elektrolitowej, wodnej,
biatkowej, thuszczowej 1 weglowedanocwej

pokarmowego

Zmiana whasciwosci fizyko-chemicznych
siary i mleka powoduje:

— brak wytracania kazeiny
—~ zmiane §rodowiska wewnatrz przewodu

- zwigkszenie ci$nienia osmotycznego,
co pewoduje upofledzenie wchlaniania
oraz przechodzenie wody do $wiatla jelit

Zapalenie wymienia i ropne stany
zapalne macicy, ktére doprowadzajac
do zakazen $rodowiska powoduja
infekcje u cielat
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Tab. 3. Wybrane parametry krwi kréw i cielat w dniu porodu (n=12; x+5)

Krowy Cieleta
Badane parametry
I II ml I II I
Krwinki czerwone T/I 6,50 £ 0,38 6,00+ 0,80 7,50+ 0,30 5,90 +0,23 5,80+0,18 6,20 £0,31
Krwinki biate G/l 8,00+ 1,20 7,90 £ 0,28 7,20+ 1,50 9,20 £2,10 9,60 £ 1,80 8,40 £1,20
Hemoglobina mmol/l 7.32+£0,40 6,03 £0,42 7,74 +£0,24 6,90 £ 0,40 6,20 £0,12 6,63 £ 0,63
Hematokryt 1/1 0,36 £0,02 0,34 £ 0,04 0,36 £ 0,04 0,38 £0,02 0,34 £0,02 0,37£0,01
Biatko ogélne g/l 75,0 £ 0,40 92,7* £8,20 72,5+0,50 44,0 £4,60 60,0* £3,90 49,0 £4,30
Albuminy % 56,0+2,00 55,0+4,80 56,0+ 1,80 42,0 £6,20 54,0+ 1,10 43,8+7,10
Globuliny % 54,0£2,00 45,0+5,30 44,0+ 1,80 58,0£8,10 46,0* + 2,00 57,0 £6,30

Objasnienia: * - réznica statystycznie istotna przy p<0,05, I — grupa z kwasica, I — grupa z alkaloza, III — grupa kontrolna.

i poporodowym wystepowaly zaburzenia obkurcza-
nia si¢ macicy. Inwolucja macicy byta op6Zniona
az do jej bezwladu wiacznie. Zaburzeniom tym w
80% towarzyszyly stany zapalne btony Sluzowej z
wydzieling surowiczo-ropna a nawet posokowata.
U kréw zaréwno z kwasica jak i alkaloza obserwo-
wano takze czeste zapalenia gruczotu mlekowego.

W' przeprowadzonych badaniach hematologicz-
nych u kréw jak i cielgt, nie stwierdzono istotnych
zmian.

Badania réwnowagi kwasowo-zasadowej wyka-
zaly, Ze za pomoca zastosowanej diety uzyskano
wyrazne zmiany §wiadczace o wystgpieniu zarowno
kwasicy metabolicznej — grupa I jak i alkalozy me-
tabolicznej — grupa II (tab. 4). Zaréwno wéréd kréw
Ijak i II grupy stwierdzano zaburzenia w gospodarce
elektrolitowej, weglowodanowej i thuszczowej, a u

krow z alkaloza takze wyrazne zmiany w gospodarce
biatkowej. W konsekwencji zmiany te doprowadzaty
do uszkodzen narzadéw miazszowych gléwnie wa-
troby o czym $wiadcza podwyzszone poziomy trans-
aminaz, fosfatazy alkalicznej, bilirubiny i mocznika
(tab. 3, 4). W Srodowisku alkalicznym dochodzi do
bardziej trwatego taczenia si¢ Hb z tlenem i utrud-
nionego oddawania tlenu w komérce, natomiast w
Srodowisku kwasnym tlen mniej trwale laczy sie z
Hb, co doprowadzi¢ moze takze do niedotlenienia,
0 czym Swiadcza obnizone wspétczynniki konsump-
cji tlenu przez tkanki (tab. 5, 6). U kréw, ktére
skierowano na ubdj stwierdzano zwyrodnienie ttusz-
czowe narzadéw migzszowych, gtéwnie watroby.
Analizujac wplyw niestrawnos$ci kwasnej i zasa-
dowej kréw na ich potomstwo mozna wyréznié trzy
zasadnicze kierunki oddzialywania (tab. 2): bezpo-

Tab. 4. Wplyw zaburzeri metabolicznych u kréow ciezarnych
na wybrane parametry réwnowagi kwasowo-zasadowej krwi zylnej kréw i cielagt w dniu porodu (n=12; X +5)

Krowy Cieleta
Oznaczane parametry
I 11 III I 11 I
pH 7,24* £ 0,19 7,52* £0,29 7,43+0,11 7,14% + 0,20 7,44% £ 0,31 7,33+£0,22
BB mEgq/ 37,48* +£2,00 53,29% + 3,22 45,64 +2,40 32,00% £ 2,19 46,40* £+ 3,07 41,04 +£2,14
BE mEq/1 -10,76*+ 2,10 +7,45% £1,94 +0,66 + 0,02 -12,60* +£2.40 +5,31*%+ 1,98 -0,65+1,20
HCO3 mmol/1 15,10* £ 1,15 32,0+£2,10 25,02 £2,40 16,5% £ 1,20 29,5%+2.10 26,0+ 2,20
PO, kPa 5,30*+0,10 5,64% +£0,70 3,87 10,70 3,70* £ 0,30- 4,20% + 0,38 2,70+0.22
SO % 64,1* +£3,10 67,9* £3,25 48,8 £2,70 37,5%+£2,90 45,7% £ 3,17 32,3+3,17
Stan r-kez kwasica alkaloza réwnowaga kwasica alkaloza kwasica
metaboliczna metaboliczna £ metaboliczna metaboliczna oddechowa

Objasnienia: jak w tabeli 3.
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Tab. 5. Wybrane parametry biochemiczne krwi kréw i cielat z kwasica (n=12; x*5s)

Krowy Cieleta
Badane parametry

warto$ci wyjSciowe w dniu porodu w dniu urodzenia w 7 dniu Zycia
pH t. 7,43 £0,01 7,29* +£0,09 - -
pH z. 7,42 +£0,04 7,24* £0,20 7,14% £0,20 7,321£0,08
BE t. mEqg/l +0,50 £ 0,10 -8,76* £ 1,64 - -
BE z. mEq/ +1,6010,10 -10,76 £ 1,12 -12,60* + 2,40 -6,20+ 1,17
SOz t. 96,0 £9,70 84,4 +3,20 - =
S0 z. 48,80 3,00 54,10% £ 3,10 37,50* £2.90 35,20*+1,94
Wsp. kons. O2 0,510,14 0,64 £0,10 - -
Ca mmol/l 2,40£0,70 1,90* £ 0,45 2,30*% £ 0,45 2,10 +0,22
Na mmol/l 142,0+£4,20 148,0*% +3,18 139,7* £2,70 142,5+2,20
Cholesterol ¢. mmol/ 2,78 £0,42 5,88*+1,02 3,10 £ 0,20 2,10£0,18
Cholesterol e. mmol/l 1,80 £0,12 4,90* £ 0,45 2,24*% £0,27 1,70 £ 0,41
Glukoza mmol/l 3,40+0,60 2,70+ 0,75 3,02£0,28 4,90+ 0,49
FA j.m. 35,0 11,70* 74,14* £ 10,70 440,30* +31,17 370,0* +27,12
Bilirubina mmol/l 4,60+2,15 8,40* £ 1,90 19,92* £ 3,20 9,90 £ 2,11
AIAT UN 25,4 +5,17 39,0x£7,14 27,4+3,14 50,40*% £ 4,17
AspAT UA 58,0+£9,40 84,0* + 11,70 47,40%3,24 84,40* £ 17,20
Mocznik mmol/l 5,20+0,29 4,17£1,70 3,80+1,22 290+1,12

Objasnienie: * — réznica statystycznie istotna przy p <0,05.

§redni wplyw na ptéd, poprzez siarg i mleko, zagrozenia
wynikajace ze zmian patologicznych u kréw.

Bezposredni wptyw na ptéd. Wystgpowanie za-
burzen metabolicznych u kréw cigzarnych powoduje
wystepowanie ich takze u ptodu. Cielgta urodzone
przez krowy z kwasica metaboliczna wykazuja takze
objawy tego schorzenia (tab. 4, 5). Cieleta pocho-
dzace od kréw z alkaloza metaboliczng wykazuja
réwniez objawy alkalozy (tab. 4, 6). Do najczest-
szych objawéw wystepujacych u kréw z zaburze-
niami metabolicznymi naleza: staba Zywotnos¢, nis-
ka masa ciata (masa ciala cielat od krow z kwasica
wynosita 20-29 kg, od kréw z alkaloza 22-27 kg,
natomiast od kréw zywionych prawidiowo 27-39
kg). Dodatkowo u wszystkich cielat z objawami
alkalozy stwierdzono krzywicg¢ plodowa — niepra-
widlowa postawe, zgrubienie nasad i skrzywienia
koficzyn.

Na 12 cielat urodzonych w grupie I, w pierwszych
7 dniach padty 3 cielgta z objawami biegunki, u 5

dalszych wystapity objawy biegunki. Na 12 uro-
dzonych cielat z alkaloza, dwa cielgta padly w kilka
godzin po urodzeniu. U padtych cielat i jednego
ubitego tuz po porodzie stwierdzono w czasie sekcji
obrzek i zwyrodnienie tluszczowe watroby, zwy-
rodnienie miazszowe migsnia sercowego i nerek oraz
dodatkowo u jednego cielgcia ostre niezytowe za-
palenie trawiefica i jelit. U cielat padtych z objawami
kwasicy stwierdzono cechy zwyrodnienia komérek
watrobowych oraz rozplem komdérek gwiaZzdzistych
i ogniska martwicze.

W badaniach biochemicznych krwi (tab. 5, 6)
nowo narodzonych cielat stwierdzono zaburzenia w
gospodarce elektrolitowej dotyczace gléwnie niskie-
go poziomu sodu i wapnia. Wystapity zmiany takze
w gospodarce tluszczowej i weglowodanowej o
czym $wiadczg zmienione istotnie stgzenia chole-
sterolu oraz obnizone poziomy glukozy, szczeg6lnie
u cielat z alkaloza. Podwyzszone poziomy bilirubiny,
transaminazy alaninowej i asparaginianowej, fosfa-
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Tab. 6. Wybrane parametry biochemiczne krwi kréw i cielat z alkaloza (n=12; X *s)

Badane parametry

Krowy

Cieleta

wartoSci wyjSciowe

w dniu porodu

w dniu urodzenia

w 7 dniu zycia

pH t. 7,4510,02 7,54* £0,08 - =

-p-I-I z——— - ) 742 +0,04 7,49* £0,18 7,44* 0,20 l 7,42% £ 0,17

];E_ t,- -r;le_q/l______m__ N _—0_6_54_-_010 - B +5,06% £ 1,70 - =

‘BE- _z.:Eq/lr - ._—“j;;;-(;; i +7,15% 1:10 +5,31%£1,70 |- +5,02* £0,48

SO, t. 95,30£2,20 96,60 2,60 - -

S0 z Lkl . 47',-2_;_4_:%,25_- ] 65_2_1*; 4,10 53,02* +£2,80 51,0x+1,24 =
\TVs_pl:(;]:(—)z _ 0,51%0,12 0,30+ 0,10 o - o _ .‘——. —_—
C; mmol/l - 245+0,70 2,0¥+045 [ 2,07*£0,42 2,09 +£0,38

_N: ;nm.(;'l/l_ B 139,0£3,20 122,0% +£2,40 122,7* +£3,60 130,5* £4,50
Ch(-)i;st;xj;l- c. r-r:x_n—(;/l-h = 2,80 +£0,42 1,99* +0,35 1,11*+ 0,10 o 1,o*+ 0,12 o
Cholesterol o. mmoll | 180£0,12 1415 £020 09 £012 | osrsonz
;;koza ;1.1..!1‘;;)1/!—‘ . 3,06 £0,80 2,22¥£0,75 . ;é; :F:)-,4—O B 3,20+£0,32
;‘;_Jm- - ) 26,80 £14 80 64,12* £16,20 213,?;):‘; ;;;O_ ;t.90_,‘22)_:3:,5;)__ E
Bilirubina mumol 590£120 | nesasd | 270ex720 | 790e270
AIAT U/-l__ _ 1T 29,0 £6,15 71,0* £ 10,20 74,0% £3,70 N _67,40* +2,80
A—SPEJ N T 57,0-i 12,50 160,0* 22,10 110,30* £ 18,0 160,40* £ 20,0
.I:/Ioc—zhnil:;mol/l 4,31+0,90 8,94* £240 —-_—-_*.--—_”4_,76* + 1:/'?) I 5,8; i210

Objasnienie: jak w tabeli 5.

Tab. 7. pH, osmolalno$§é krwi, soku zoladkowego i siary oraz czas wytracania kazeiny u cielat pochodzacych od kréw
z kwasicg i alkaloza w poréwnaniu do cielat od kréw zdrowych (n=12; x +5)

I II III
Badane parametry - —
a b a b a b

pH krwi 7.14+0,20 | 7,22%0,20 | 7,44+0,31 7414027 | 7331022 | 7,39%0,21
pH soku zotadkowego 530+0,24 | 490+£0,40 | 3,90+0,30 | 5,10%£0,33 2,51+£0,18 | 2,50+0,20
Osmolalnoéé osocza krwi mOsmol/l 298 £9,80 310+ 13,10 292 5,16 307 +£4,22 | 300+£10,0 288 £6,78
Osmolalnoe$é soku _i;)-l;dkowego mOsmol/l | 262+4,17 310£9,20 274 +£17,05 304 +6,42 259 £14,0 270+ 8.51 i
Osmolalno$é siary mQOsmol/l 315+4,35 324+9,12 n 301+7,28
Ez_a_s wytracania kazeiny min. - 8,5-10,0 8,0-21,0 4,5-6,0

Objasnienia: a — 2 godz. po urodzeniu, b — 4 godz. po wypiciu pierwszej siary.
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tazy alkalicznej oraz mocznika u cielat z alkaloza
$wiadcza o uszkodzeniu watroby, co potwierdzono
badaniami anatomo i histopatologicznymi. Podwyz-
szenie poziomu fosfatazy alkalicznej §wiadczy tak-
7ze o zaburzeniach w kostnieniu, co potwierdzaja
wyrazne objawy kliniczne u cielat pochodzacych
od kréw z alkaloza metaboliczna (tab. 5, 6).

Wplyw poprzez siarg i mleko. Zaréwno kwasica
jak i alkaloza metaboliczna wplywa na wiaSciwosci
fizykochemiczne siary i mleka. Oméwienie wyni-
kéw w tym zakresie bgdzie tematem nastepnej pub-
likacji. 4 godziny po wypiciu siary stwierdzono
procentowo wigkszy wzrost osmolalnosci soku zo-
tadkowego w stosunku do osmolalnos$ci krwi w gru-
pie cielat pochodzacych od kréw z kwasica i alkaloza
w poréwnaniu z grupg kontrolng (tab. 7) co mogto
by¢ przyczyna gorszego wchtaniania wody z przewodu
pokarmowego cielat z zaburzeniami metabolicznymi.
Alkalizujace wiasciwosci siary stwierdzono u nowo
narodzonych cielat we wszystkich badanych gru-
pach. Obserwowano réwniez znacznie nizZsze war-
tosci pH soku zotadkowego u cielat pochodzacych
od kréw prawidtowo zywionych. Dodatek 1 ml soku
zotadkowego pobranego 2 godziny po urodzeniu
od cielat z zaburzeniami metabolicznymi do 5 ml
siary powodowat wydltuzenie czasu wytracenia si¢
kazeiny (tab. 5) w pordwnaniu do czasu, jaki byt
potrzebny po podaniu soku zotadkowego cielat zdro-
wych. Kwasica i alkaloza usposabiajag do stanéw
zapalnych macicy i wymienia, co przy wtérnych
infekcjach moze stanowié Zrédto zakazenia dla cie-
lat. Zmiany te poprzez dodatkowo zmieniong w
wyniku zapalenia wymienia siare jak i skazenie Sro-
dowiska, w ktérym przebywaja cielgta cechujace
si¢ obnizona odpornoscig i zmienionym Srodowi-
skiem przewodu pokarmowego, doprowadzity do
wystgpowania zapaled przewodu pokarmowego z
objawami biegunki.

Whnioski

1. Migdzy stanem réwnowagi kwasowo-zasadowej
organizmu matek i ich cielat istnieje §cista zaleznos¢,
cielgta pochodzace od kréw z kwasica i alkaloza
metaboliczng rodza si¢ w stanie kwasicy lub alka-
lozy.

2. Kwasica i alkaloza upoSledza przemiany biat-
kowe, weglowodanowe oraz gospodarke wodno-elek-
trolitowa.

3. NiestrawnoS¢ kwasna i zasadowa powoduje ob-
nizenie wspéiczynnikéw konsumpcji tlenu przez
tkanki, co wywoluje Sré6dkomérkowe niedobory
energetyczne.

4. Zaréwno kwasica jak i zasadowica metaboliczna
kréw ciezarnych powoduje rodzenie si¢ cielat o
stabej zywotnosci, niskiej masie ciata, ze zwyrod-
nieniem narzadéw miazszowych.

5. Alkaloza kréw ci¢zarnych sprzyja wyzwalaniu
proceséw osteopatycznych u kréw i cielat oraz po-
woduje rodzenie si¢ cielat z objawami krzywicy
ptodowej, ktéra moze by¢ poglgbiona poprzez spo-
zywanie siary o niskiej zawartosci wapnia jaka wy-
stepuje u kréw z kwasica i alkaloza.

6. Cieleta pochodzace od krow z kwasica i alkaloza
metabolicznag posiadaja wyzsze pH soku zotadko-
wego w wyniku czego przedluzony zostaje czas
wytracania kazeiny.

7. Podstawa profilaktyki schorzeri przewodu po-
karmowego cielat z objawami biegunek tla nie-
zakaZnego jest prawidtowo zbilansowane zywienie
kréw w okresie ciazy, zapewnienie optymalnych
warunkéw Srodowiskowych i wihasciwej opieki ze
strony obstugi.
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Badania przeprowadzono na 32 cielgtach SPF w 8 grupach eksperymen-
talnych. Cielgta w 7 grupach w wieku 2 tygodni zakazono jednym z 7 szcze-
péw herpeswirusa bydta (BHV 1.1) donosowo w dawce 8x107 TCIDsp. Po
16 tygodniach po zakazeniu cieleta eksponowano na donosowe zakazenie wy-
soce zjadliwym szczepem lowa, Po 6 tygodniach po zakaZzeniu podawano
cieletom przez 5 kolejnych dni domig$niowo deksametazon w dawce 0,1
mg/kg masy ciata. Najbardziej zjadliwy okazal sie szczep lowa; u 4 cielat
zakazonym tym szczepem pojawily sie ostre objawy, 2 cieleta padly, zas
wiremia wystapita u 3 cielat. Po challenge w grupie kontrolnej wystapity
typowe objawy kliniczne dla zakazenia BHV 1.1, zas cieleta z pozostatych
grup byly w petni odporne na zakazenie. Po podaniu deksametazonu wyste-
powaly réznice migdzygrupowe w ilosci wydalanego wirusa z organizmu.
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