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WYKAZ SKROTOW UZYTYCH W PRACY

aminotransferaza alaninowa — ALT

aminotransferazy asparaginianowej — AspAT

choroby produkcyjne (ang. production diseases)
czuto$¢ — Se (ang. sensitivity)

dawka petnoporcjowa — TMR (ang. total mixed ration)
gamma — glutamylotransferaza — GGT

hormon dojrzewania pecherzykow, folitropina — FSH (ang. follicle — stimulating
hormone)

hormon luteinizujacy, lutropina — LH (ang. luteinising hormone)
hormon wzrostu — GH (ang. growth hormone)

insulinopodobny czynnik wzrostu 1 — IGF — 1 (ang. insulin — like growth
factor — 1)

kwas beta (B ) — hydroksymastowy — BHBA (ang. beta — hydroxybutyric acid)

mieszanka czeSciowo wymieszana — SMR (semi mixed ratio, inne okreslenie
PMR — czeSciowo wymieszana dawka, z ang. portion mixed ratio lub partly
mixed ratio)

niezestryfikowane kwasy thuszczowe — NKT, NEFA (ang. non — esterified fatty
acids)

ocena kondycji bydta — BCS (ang. body condition scoring)
okres mi¢gdzycigzowy — OMC

opornos¢ na insuling — IR (ang. insulin resistance)
parathormon — PTH

pobranie suchej masy — DMI (ang. dry mater intake)

podkliniczna kwasica zwacza — SARA (ang. subclinical ruminal acidosis)



przemieszczenie trawienca — DA (ang. displaced abomasum): lewostronne —
LDA (ang. left displaced abomasum), prawostronne — RDA (ang. right
displaced abomasum)

specyficzno$¢ — S (ang. specificity)
testy tolerancji na insuling — ITT (ang. insulin tolerance test)
ujemny bilans energetyczny — NEB (ang. negative energy balance)

zapalenie gruczotu mlekowego — mastitis






1. WPROWADZENIE

Bydto jest najliczniej reprezentowanym  gatunkiem zwierzat
gospodarskich na $wiecie (Grodzki, 2005; MRiRW, 2012). Populacja bydta
wynosi okoto 1.4 mld sztuk. Najliczniej bydlo wystepuje w Azji (480 min)
i Ameryce Potudniowej (323 mln), stanowigc odpowiednio 35% i 24%
populacji swiatowej, w tym w Indiach i Brazylii az odpowiednio 16% i 13%
(Grodzki, 2005).

W Polsce i wielu krajach Europy hodowla bydta kojarzy si¢ glownie
z produkcjg mleka i w znacznie mniejszym stopniu z produkcjg wotowiny
(Grodzki, 2005). W naszym kraju w czerwcu 2018 roku, pogtowie bydta liczyto
6 201,4 tys. sztuk, wykazujac wzrost w skali roku o 58,3 tys. sztuk (0 0,9 %).
W tym okresie najwigkszy udziat w krajowym poglowiu bydta zarejestrowano
w wojewodztwach: mazowieckim, wielkopolskim i podlaskim (GUS, 2018).

Wzrost produkcji mleka w ostathich latach jest efektem prac
hodowlanych i selekcji genetycznej. We wczesnej laktacji u krow, ze wzgledu
na ograniczone pojemnoscig przewodu pokarmowego mozliwosci pokrycia
zapotrzebowania na skladniki pokarmowe z paszy, a takze bledy we
wzajemnym zbilansowaniu sktadnikow w dawkach pokarmowych i jakos$¢ pasz
objetosciowych, dochodzi do wielu powaznych zaburzen trawiennych
i metabolicznych. Wywieraja one wptyw na przebieg okresu poporodowego,
sprzyjajac  zaburzeniom funkcji jajnikdéw 1 rozwojowi choréb uktadu
rozrodczego, co istotnie obniza wskazniki reprodukcyjne w stadach.
Wykrywanie zaburzen trawiennych i metabolicznych wymaga precyzyjnej
diagnostyki opartej m.in. o badania wskaznikow biochemicznych krwi
okreslajacych profil metaboliczny. Zaburzenia trawienne wynikajace ze ,,zlej”
jako$ci stosowanych pasz, ich niskiej warto$ci pokarmowej i niewlasciwej
proporcji miedzy sktadnikami pokarmowymi oraz brak mozliwosci pokrycia
zapotrzebowania na energi¢ z paszy sa bezposrednia przyczyng zaburzen
trawiennych i metabolicznych znajdujacych odzwierciedlenie w podstawowym
sktadzie chemicznym mleka. Brak informacji o skali zwiazku miedzy
odchyleniami w podstawowym sktadzie chemicznym mleka towarzyszacym
zaburzeniom metabolicznym u kréow a wskaznikami ptodnosci  krow
z odchyleniami w podstawowym sktadzie chemicznym mleka zainicjowat
badania, ktorych celem jest ustosunkowanie si¢ do mozliwosci wykorzystania
indywidualnych wynikow oznaczania zawartosci ttuszczu i biatka w probkach
mleka (rutynowe badania kontroli uzytkowosci mlecznej) w typowaniu krow
z zaburzeniami metabolicznymi i skutkach opdzniania terminu ich pierwszego
unasieniania na indywidualne wskazniki plodnosci i ogoélne wskazniki
reprodukcyjne stada.
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2. PRZEGLAD PISMIENNICTWA

2.1. CHOROBY METABOLICZNE KROW W OKRESIE
OKOLOPORODOWYM I WCZESNEJ LAKTACJI

Chordéb metabolicznych nie mozna $cisle szufladkowaé i traktowaé, jako
pojedynczej choroby. Przy podejrzeniu zaburzen metabolicznych nalezy
rozwazy¢ wszelkie przyczyny ich pojawienia sig, ktore czgsto wynikaja
z wystepowania innej, pierwotnej choroby. Nabycie do§wiadczenia w ustalaniu
rzeczywistego zwigzku zachorowania z okolicznosciami jego powstania
wymaga wielu lat praktyki.

Choroby metaboliczne, takie jak porazenie poporodowe i ketoza, pojawiaja
si¢ najczesciej zaraz po porodzie lub we wczesnej laktacji i sg nastgpstwem
niewlasciwego zywienia 1 zarzadzania stadem. U pojedynczych krow
zaburzenia metaboliczne moga by¢ powodowane niewtasciwa ich kondycja,
innymi wspotistniejacymi chorobami czy tez czynnikami genetycznymi
wplywajacymi na zmniejszenie pobrania suchej masy. Straty i koszty zwigzane
z wystepowaniem chorob metabolicznych sa bardzo duze, dlatego wazne jest
stale monitorowanie zywienia i wlasciwy sposob zarzadzania stadem. W celu
zapewnienia optymalnego pobrania paszy poza wlasciwg jako$cia
komponentow dawki pokarmowej, ich wtasciwym zbilansowaniem, zawarto$cia
suchej masy w dawce i jej struktura, bardzo wazne jest zapewnienie zwierzetom
komfortowego srodowiska.

Termin ,,niestrawno$¢” obejmuje szeroki zakres choréb przewodu
pokarmowego i zaburzen trawiennych u bydla mlecznego, od kwasicy, czy
zasadowicy po zapalenia btony $luzowej o rdznej etiologii (Divers i in., 2011).
Choroby te najczesciej wystepuja w pierwszych tygodniach po porodzie.

Najcigzsza posta¢ niestrawno$ci — Kkwasica mleczanowa zwacza
(nazywana takze niestrawnos$cia toksyczna, przetadowaniem ziarnem zbodz)
pojawia si¢ u zwierzat, u ktorych nastgpito gwaltowne przejscie z zywienia
paszami objetosciowymi na zywienie paszami tresciwymi. Przyczyng tej
choroby przewodu pokarmowego moze by¢ takze nierownomierne wymieszanie
sktadnikéw dawki pelnoporcjowej TMR (ang. total mixed ration), w zwigzku
z czym krowy ,wybieraja” sobie mniejsze czastki paszy albo otrzymuja
w jednej cze$ci korytarza paszowego w przewazajacej czeSci pasze
objetosciowe w innej gtdbwnie pasze tresciwe.

Do kwasicy mleczanowej dochodzi w wyniku rozktadu tatwo
fermentujacych pasz tresciwych do kwasu mlekowego w ciagu 6 godzin od
skarmiania tymi paszami. Spo$roéd izomeréw kwasu mlekowego w plynie
zwacza dominuje forma D (prawoskretna), natomiast izomer L jest szybciej
rozktadany i nigdy nie wystgpuje w przewadze. Przemiany te zachodza
z udziatem drobnoustrojow Streptococcus bovis, a gromadzace si¢ kwasy
obnizajg pH tresci zwacza nawet do poziomu 4,5-5,0. W wyniku gwattownego
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gromadzenia si¢ znacznych ilosci kwasu mlekowego dochodzi do zaburzen
rownowagi osmotycznej i przenikania wody do zwacza, a w konsekwencji do
odwodnienia krowy.

O kwasicy mleczanowej zwacza u bydla §wiadczy utrata apetytu, nagly
spadek produkcji mleka, zwigkszenie czestoSci uderzen serca (90 - 120
uderzen/min) oraz przyspieszenie oddechéw (50 - 80 oddechéw/min), spadek
temperatury ciata, biegunka lub luzny kat zawierajacy czasami czastki paszy
i gazu. Zwierzgta chore sg ostabione i zwykle zalegajg. Nastgpstwa kwasicy
mleczanowej, glownie odwodnienie, spadek ci$nienia krwi oraz wysokie
stezenie kwasu mlekowego we krwi i w zwaczu prowadza u ciezko chorego
bydta do pojawienia si¢ objawow neurologicznych i bardzo szybkiej Smierci.

Czgéciej od wyzej opisanych przypadkéw kwasicy klinicznej choroba
przebiega jako podkliniczna kwasica zwacza — SARA (ang. subclinical
ruminal acidosis). Podobnie jak forma kliniczna jest spowodowana btgdami
zywieniowymi wskazanymi wcze$niej i rozwija si¢ w wyniku nasilonej
fermentacji weglowodanowych sktadnikéw lub/oraz nadmiaru kwaséw
w kiszonkach i cechuje si¢ okresowo obnizonym w ciagu kazdej doby pH ptynu
zwaczowego. Przewlekly charakter choroby prowadzi do owrzodzen i zapalen
btony $luzowej przedzotadkow. Uszkodzone obszary blony sluzowej zwacza
stanowia wrota zakazenia, a bakterie dostajac si¢ wraz z krwia do watroby sa
przyczyng powstawania w niej ropni. Zmienione chorobowo migjsca, jesli
znajdujg si¢ blisko wneki watrobowej moga by¢ przyczyng rozwoju zespotu
zakrzepicy zyty gtéwnej doogonowe;.

W stadach krow dotknietych podkliniczng postacig kwasicy mleczanowej
wraz z ropniami watroby i zespolem zakrzepicy zyly gléwnej doogonowej,
wystepuja rowniez choroby trawienca, niestrawno$¢, zmniejszone lub zmienne
pobieranie paszy, biegunka, zmniejszenie produkcji mleka, spadek zawarto$ci
thuszczu w mleku oraz kulawizny.

Przemieszczenie trawienca — DA (ang. displaced abomasum) jest coraz
czesciej rozpoznawane, jako przyczyna wystepujacej okresowo lub
utrzymujgce;j si¢ niestrawnosci, prowadzac do powiktan, wczesnego brakowania
lub nawet padnig¢ krow. Wsrdod form klinicznych wyrdznia si¢ lewo- lub
prawostronne przemieszczenie. Rzadziej wystepuje prawostronny skret
trawienca, jednak utrzymanie przy zyciu krowy 2z prawostronnym
przemieszczeniem trawienca, nawet po jego repozycji jest trudniejsze, poniewaz
skutkiem zaburzen w krazeniu w chwili rozpoznania jest martwica $ciany
trawienca (Baranski, 2009). Przemieszczeniu trawienca sprzyja m.in. streS
zwigzany z zarzadzaniem Ww sStadach oraz zmiany diety w okresie
okotoporodowym. Choroba najczesciej ujawnia si¢ w pierwszych 6 tygodniach
laktacji, ale moze rowniez pojawia¢ si¢ w okresie ciazy i pozniejszej laktacji.
Wystapieniu przemieszczenia trawienca sprzyja skarmianie pasz zawierajacych
fatwo fermentujace ziarno, o duzej wilgotnosci, jak np. kukurydza. Takze inne
wystepujace u bydta choroby jak hipokalcemia, ketoza, niestrawnosc,
zatrzymanie lozyska, ktore prowadza do atonii przewodu pokarmowego oraz
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objawiaja si¢ spadkiem apetytu i zmniejszeniem rozmiarOw zZwacza,
predysponuja do przemieszczenia trawienca zwlaszcza na lewa strong. Roéwniez
specyficzne dysproporcje anatomiczne w jamie brzusznej krow niektorych ras
mlecznych wigza si¢ z wigksza czestoScia wystgpowania przemieszczen
trawienca. Wynika to z utraty apetytu w okresie poporodowym i zwigkszonej
niewypelnionej przestrzeni w jamie brzusznej, umozliwiajacej rotacje
trawienca. W stadach, gdzie czgsto pojawia si¢ przemieszczenie trawienca
nalezy wprowadzi¢ zmiany zwlaszcza w sposobie zywienia (wstgpne karmienie
sianem przed podaniem pasz fermentujgcych, zastosowanie TMR, analiza
zawartos$ci selenu), zwrdoci¢ uwage na metody zywienia kréw zasuszonych oraz
zadba¢ o higiene na porodéwkach.

Objawy wyzej opisanej choroby przewodu pokarmowego to brak apetytu,
znaczny, bo az 30-50% spadek produkcji mleka, apatia oraz umiarkowane
odwodnienie. W zalezno$ci od lateralizacji przemieszczonego trawienca
rozpoznawalny jest charakterystyczny odglos opukowy z lewej lub prawej
strony jamy brzusznej.

U zwierzat, u ktorych zdiagnozowano przemieszczenia trawienca czesto
obserwuje si¢ rowniez obecnos¢ cial ketonowych w moczu (stezenie kwasu
beta-hydroksymastowego wyzsze niz 1400 umol/l). Ketoza kroéw, ktora objawia
si¢ zmniejszeniem apetytu i ostabieniem motoryki zwacza, moze sprzyjac
wystapieniu przemieszczenia trawienca, co potwierdzono wykazujac zwigzek
miedzy wystepowaniem obydwu chorob (Divers i in., 2011).

Ketoza pojawia si¢ w momencie wystgpienia w organizmie krowy
ujemnego bilansu energii, kiedy to zwierz¢ nie jest w stanie pokry¢
zapotrzebowania na skladniki pokarmowe z paszy i czerpie je z rezerw
organizmu nagromadzonych w tkance tluszczowej. Ujemny bilans energii
pojawia si¢ w ostatnich dwoch tygodniach cigzy lub we wczesnej laktacji.
W okresie cigzy w zwiazku ze zmianami hormonalnymi oraz mniejszg
pojemnos$cia zwacza obserwuje si¢ zmniejszone pobieranie sktadnikow
odzywczych i/lub intensywniejszg lipolizg. W stadach, w ktérych znaczny
odsetek krow choruje na ketoze, problem choroby spowodowany jest bledami
w zywieniu krow w okresie zasuszenia, szczegélnie 1-2 tygodnie przed
wycieleniem. Po porodzie ujemny bilans poglebia si¢, poniewaz ro$nie
zapotrzebowanie na energi¢ niezbedna do produkcji mleka, w tym takze
thuszczu mleka.

Wyrdznia si¢ rozne typy ketozy wynikajace z odmiennosci przyczyn
i zroéznicowania objawoéw. Ketozy w okresie okotoporodowym, wczesnej
laktacji i wtorne powstajg na skutek podobnych zaburzen, tj. nasilenia procesu
lipolizy (intensywne uwalnianie niezestryfikowanych kwasow tluszczowych -
NEFA, ang. non - esterified fatty acids), niewlasciwego metabolizmu nadmiaru
NEFA docierajacych do watroby i polegaja na ,,nadprodukc;ji” ciat ketonowych
wskutek niecatkowitego utleniania NEFA oraz zwigkszonego odktadanie
trojglicerydow w watrobie (w mniejszym stopniu w mig¢sniach i w nerkach).
Krowy wobec bardzo niskiej zdolno$ci odprowadzania z hepatocytow nadmiaru
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trojglicerydow choruja na skutek zaburzen czynnosciowych watroby w wyniku
stluszczenia hepatocytow lub uszkodzenia migzszu watroby (zwyrodnienie,
martwica).

Pojawienie si¢ ketozy u ciezarnych kréw zwigzane jest z mobilizacja
rezerw energetycznych na potrzeby rozwijajacego si¢ plodu, laktogeneze
i zblizajacy sie pordd. Ta przejSciowa postaé ketozy jest wynikiem wzrostu
stezenia kwasu beta - hydroksymastowego BHBA (ang. beta - hydroxybutyric
acid) w osoczu powodowanego zmniejszonym pobieraniem paszy.

Subkliniczna posta¢ ketozy pojawia si¢ we wczesnej laktacji u krow,
u ktérych poziom kwasu beta - hydroksymastowego w osoczu przekracza 1400
umol/l (14,4 mg/dl). Widoczne objawy ketozy to utrata masy ciata, mniejszy
apetyt i nizsza produkcja mleka, a takze obnizona ptodnos¢ (wydtuzony okres
braku rui, ciche ruje i in.).

Ketoza pierwotna rozwija si¢ najczgsciej u krow bedacych we wcezesnej
laktacji (najwigcej zachorowan obserwuje si¢ miedzy 2 a 4 tygodniem laktacji)
i najczesciej miedzy 2 a 4 laktacja. U krow z ketoza stezenie BHBA jest wyzsze
niz 3000 pmol/l (26 mg/dl). Obecnos¢ ciat ketonowych stwierdza si¢ w moczu,
wydychanym powietrzu oraz mleku. Do wykrywania ciat ketonowych w moczu
stuza specjalne szybkie testy paskowe, ktoérych zmiana zabarwienia jest
proporcjonalna do stgzenia cial ketonowych (metoda potilosciowa).

U krow chorych obserwuje si¢ mniejsze pobrania paszy lub sktonnos$¢ do
segregowania sktadnikow dawki i wybieraniu czgstek pasz objetosciowych.
Obserwuje si¢ rowniez neurologiczne objawy ketozy, takie jak parcie do
przodu, chodzenie w kotko, nadmierne ryczenie, intensywne wylizywanie sig¢
lub lizanie przedmiotdw, ,,puste” ruchy zucia i intensywne §linienie si¢
(Baranski, 2009). Inne objawy widoczne u niektorych kréow i1 zwigzane
bezposrednio z hipoglikemia to stabo$¢ mig$ni prowadzaca m.in. do
niezdolnosci do wstawania. U pojedynczych osobnikow pojawia si¢ takze
kwasica metaboliczna ze znacznie podwyzszonym stezeniem wodoroweglanow.

W przypadkach ketozy wtornej nalezy braé pod uwage pierwotng
chorobe, z ktorg moze wspotistnie¢ ketoza (najczeSciej jest to przemieszczenie
trawienca). Rzadziej ketoza rozwija si¢ przy zapaleniu otrzewnej, septycznym
zapaleniu gruczotu mlekowego i salmonellozie. Leczy¢ powinno si¢ najpierw
pierwotng choroba, a dopiero pdzniej ketoze, ktéra jesli nie ustgpuje to moze
potwierdza¢ wystgpowanie ketozy pierwotne;j.

Czasami ketoza rozwija si¢ u kréw w koncowym okresie cigzy, co moze
by¢ spowodowane innymi chorobami lub jakim§ wydarzeniem, ktore
ograniczylo spozycie pokarmu. Taka nieleczona posta¢ ketozy powoduje
zaostrzenie objawow, silne zaparcie, po czym nastepuje zaleganie,
niewydolno$¢ nerek i zgon.

Leczenie ketozy polega na przywroceniu wilasciwego metabolizmu
energetycznego, ktory umozliwi produkcje mleka na normalnym poziomie. Za
krowe zdrowa uznaje si¢ zwierze, ktore zaczyna normalnie pobiera¢ pasze.
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Sktonnos¢ do rozwoju zaburzen metabolizmu energetycznego i ketozy
(W mniejszym stopniu zatrzymania lozyska i przemieszczenia trawiefica) mozna
wykry¢é monitorujac zmiany st¢zenia nienasyconych kwasoéw tluszczowych
(NEFA) we krwi juz w 7 dniu przed porodem. Ich stgzenie jest podwyzszone
w stosunku do innych krow, lecz nie przekracza w tym czasie 0,5 mmol/l.
W okresie poporodowym nasilenie lipolizy powoduje wzrost ich stezenia
powyzej tej wartosci i prowadzi do ketozy subklinicznej. Wzrost stezenia kwasu
beta-hydroksymastowego we krwi powyzej 1400 umol/l §wiadczy o ketozie.

Monitorowanie zmian zawarto$ci podstawowych skladnikoéw mleka moze
takze sugerowaé wielko$¢ pokrycia zapotrzebowania na energie u krow
w laktacji. Stosunek thuszczu do biatka w mleku powyzej 1,5 jest informacja dla
hodowcy o zagrozeniu pojawieniem si¢ ketozy.

Pokrycie zapotrzebowania na energic we wczesnej laktacji tylko
z pobieranej paszy jest u kréw wysokomlecznych w praktyce nieosiagalne.
Dotyczy to szczegdlnie krow ze stromo narastajacg produkcjg mleka i wynika
z niskiego tempa wzrostu zdolnosci pobrania paszy oraz ograniczonej
pojemnosci przewodu pokarmowego. Takie krowy musza korzysta¢ z rezerwy
energii w organizmie, ktora stanowi tkanka tluszczowa. W przypadku krow
z nadmierng kondycja w momencie wzrostu zapotrzebowania na energie,
nasilenie lipolizy i ilos¢ NEFA docierajacych do watroby przekracza zdolno$¢
ich p-oksydacji (ketoza) oraz jest przyczyng kumulacji trojglicerydoéw
w hepatocytach. W czes$ci przypadkoéw prowadzi to tylko do sttuszczenia
hepatocytow, w innych do zmian zwyrodnieniowych w komoérkach watroby,
uposledzenia jej wydolnosci i martwicy komorek. Kierunek opisanych przemian
okresla si¢ zespolem nadmiernej mobilizacji thuszczu lub zespolem tlustej
krowy. Analogiczny profil zmian metabolicznych moze wspotistnie¢
z porazeniem poporodowym, zatrzymaniem tozyska, uszkodzeniem migéni
i posocznicg. U krow chorych moze tez pojawié si¢ septyczne zapalenie
gruczotlu mlekowego =z zaleganiem. Postawienie rozpoznania wymaga
potwierdzenia nadmiernej kondycji przed wycieleniem, analizy okresu
zachorowania, badania klinicznego, laboratoryjnego, w tym biopsji watroby.
Mimo iz diagnoza jest do$¢ prosta to leczenie jest mato efektywne i ogranicza
si¢ do unikania wtérnych konsekwencji zaburzen funkcji watroby.

Krowy ze stluszczeniem watroby to zwierzeta, u ktérych juz w pierwszym
tygodniu laktacji obserwuje si¢ ketoze kliniczng lub zdiagnozowano ketoze
podkliniczng z trwajacym dluzej niz 4 pierwsze tygodnie laktacji
podwyzszonym poziomem NEFA.

Objawy kliniczne wspdlistniejagce z nadmierng lipomobilizacja to
postgpujaca utrata masy ciata zwierzat, zmniejszenie taknienia. Produkcja
mleka u krow chorych utrzymuje si¢ na $rednim poziomie, odpowiednio do
wielko$ci pobranej dawki. U kréw dotknigtych chorobg czesto obserwuje si¢
podwyzszong  aktywnos$¢ enzyméw  watrobowych we  krwi  m.in.
aminotransferazy  asparaginianowej (AspAT) oraz obnizony poziom
cholesterolu. Wraz ze wzrostem pobierania paszy stezenie cholesterolu wzrasta.
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Stluszczenie watroby to najpowazniejsza konsekwencja zaburzen
metabolizmu energetycznego. Choroba prowadzi do uposledzenia funkcji
watroby, m.in. w zakresie glukoneogenezy i transformacji amoniaku do
mocznika. Odzyskanie sprawno$ci watroby wymaga wydtuzonego okresu
regeneracji migzszu trwajacego wiele tygodni, co jest zbiezne
z niepetnoobjawowa ruja lub jej brakiem w wyniku afunkcji jajnikow.

Hipokalcemie lub porazenie poporodowe obserwuje si¢ u krow w okresie
24-72 godzin po porodzie. Choroba poczatkowo objawia si¢ niepokojem,
pobudliwoscia, a takze znacznie zmniejszonym apetytem. Zwierzeta stopniowo
tracg zdolno$¢ do regulacji temperatury wewnetrznej, ktora przyjmuje warto$ci
zalezne od temperatury otoczenia. W ciagu kilku godzin migsnie szkieletowe
stabng, krowy wykazuja chwiejny chod oraz moga upadac¢, jednak najczesciej
leza 1 majg problemy z powstawaniem. Pojawia si¢ wzdecie zwacza na skutek
niezdolnosci do odbijania. Juz w ciggu 12 godzin od wystapienia objawow
klinicznych moze nastapi¢c $mier¢ na skutek uduszenia, jako nastepstwo
wzdgcia zwacza lub zapasci Sercowo-naczyniowej.

Dziennie zapotrzebowanie bytowe krowy na Ca szacuje si¢ na ok. 30 g,
a prawidlowe stezenie tego pierwiastka we krwi u dorostych kréw wynosi 8,5 -
10,0 mg/dl, co odpowiada catkowitej ilosci ok. 3 g Ca w osoczu krwi
u zwierzecia wazacego 600 kg. Krowy mobilizuja wapn z ko$ci oraz pozyskuja
go z tresci przewodu pokarmowego. Absorpcja jelitowa wapnia jest zalezna od
ilosci aktywnej formy witaminy Dz wytwarzanej w nerkach w odpowiedzi na
wydzielanie parathormonu (PTH). Parathormon jest wytwarzany w organizmie
W momencie obnizania si¢ stezenia wapnia i zwigksza wchlanianie zwrotne
wapnia w nerkach i jego uwalnianie z kosci, a takze pobudza przeksztatcanie
formy nieaktywnej witaminy Dz w forme aktywna (Baranski, 2009). Nawet
niewielkie obnizenie stezenia wapnia w osoczu uruchamia mechanizm
uwalniania parathormonu, jednak opisana reakcja moze by¢ ostabiona, gdy
u kréow rownoczesnie wystgpuje hipomagnezemia. Wskazana interakcja
czesciowo tlumaczy wystepowanie hipokalcemii u krow poza laktacja
z tezyczka hipomagnezemiczng. W ostatnich latach wykazano réwniez, ze
oddzialywanie parathormonu na synteze¢ witaminy D w nerkach jest zalezne od
rownowagi kwasowo-zasadowej krwi. Zasadowica metaboliczna sprzyja
wystepowaniu  porazenia poporodowego oraz subklinicznej  postaci
hipokalcemii przez ingerencje w proces uwalniania wapnia z ko$ci oraz jego
absorpcje z jelit wywotujagc zmiany w receptorze parathormonu. Rezultat jest
taki, ze mimo wydzielania parathormonu st¢zenie wapnia w 0soczu nie wzrasta.

Nawigzujac do teorii wptywu zasadowicy metabolicznej, jako czynnika
sprzyjajacego powstawaniu hipokalcemii stwierdza si¢, ze dobrym narzedziem
do monitorowania zagrozenia hipokalcemia w okresie okotoporodowym jest
kontrola pH moczu, ktoére odzwierciedla stan rownowagi kwasowo-zasadowej
organizmu. U krow, ktére w okresie zasuszenia nie otrzymywaly z pasza
dodatku soli anionowych pH moczu waha si¢ w zakresie 8,0-8,5. Natomiast
przy zbyt duzej dawce soli anionowych lub HCI, pH moczu moze obnizy¢ si¢
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nawet do wartosci 5,5. Badania niektorych autorow potwierdzaja, ze utrzymanie
pH moczu w zakresie 6,0-7,0 odpowiada niewielkiemu zakwaszeniu Krwi
i eliminuje niewrazliwo$¢ nerek na dzialanie parathormonu oraz ogranicza
wystepowanie klinicznej formy hipokalcemii.

W okresie zasuszenia zaleca si¢ sprawdzenie bilansu anionowo -
kationowego dawki i jego korekte przez zastosowanie dodatku soli anionowych
do paszy (Baranski, 2009). Nalezy jednak mie¢ na uwadze fakt, ze
hipokalcemia jest zaburzeniem metabolizmu Ca o zlozonej etiologii i nie
u kazdej krowy, i nie w kazdym stadzie zastosowanie soli anionowych bedzie
rownie skuteczng forma profilaktyki.

Na rozw¢j hipokalcemii wptywaja takze inne czynniki, tj. wiek, rasa
i czynniki endokrynne, m.in. stezenie estrogenow, ktore negatywnie oddziatuja
na uwalnianie wapnia zgromadzonego w kosciach. W miare starzenia sie¢
zwierzecia zmniejsza si¢ liczba komoérek kostnych, czyli jednoczesnie maleje
zapas wapnia i jego ilos¢, ktéra moze by¢ mobilizowana z kosSci. Istniejg
rowniez réznice miedzyrasowe w podatno$ci na wystepowanie porazenia
poporodowego. Udowodniono wigksza czestos¢ wystepowania porazenia
poporodowego u krow rasy Jersey niz u kréow rasy holsztynskiej. Krowy rasy
Jersey majg wyzsza zawarto§¢ wapnia w siarze oraz mleku, a takze mniej
receptorow witaminy Dz w enterocytach w poré6wnaniu z rasa holsztynska.

Hipomagnezemia w ostrej postaci u krow mlecznych wystepuje rzadko.
Zakres 1,8-2,3 mg/dl odpowiada prawidlowemu st¢zeniu magnezu w osoczu.
Spadek stezenia magnezu do 1,0 mg/dl lub ponizej powoduje poczatkowo
drzenia migs$ni, nastepnie nadpobudliwos¢. Przy jeszcze wigkszym obnizeniu
stezenia magnezu i braku leczenia wystgpuja drgawki, tezyczka, a nawet
$mieré. Absorpcje jelitowa magnezu zmniejsza podwyzszone stezenie
amoniaku lub jonu amonowego w ptynie zwaczowym. Niskie stezenie magnezu
plus wysoka koncentracja azotu w szybko rosngcych trawach, powoduje
pojawienie si¢ klinicznych objawow hipokalcemii i hipomagnezemii. Wowczas
objawy kliniczne przy hipomagnezemii bardziej przypominajg porazenie
poporodowe niz klasyczng postaé tezyczki pastwiskowej. Tak wiec w ostrej
hipomagnezemii moze rozwing¢ si¢ hipokalcemia. Nizsze st¢zenie magnezu
zmniejsza wydajnos¢ mleczng krow. Stezenie magnezu w osoczu ponizej 2,0
mg/dl, w czasie 12-24 godzin po wycieleniu, jest informacja dla hodowcy
o problemie z dostepnoscig magnezu lub jego obnizong absorpcjg w okresie
przejsciowym (Divers i in., 2011).
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2.2. METABOLIZM KROW MLECZNYCH W OKRESIE
PRZEJSCIOWYM | WCZESNEJ LAKTACJI

Zaburzenia metabolizmu energetycznego w okresie przejsciowym sg Scisle
powiazane z licznymi chorobami wystgpujacymi u kréw mleczny w tym okresie
i ich dalsza ptodnoscia (LeBlanc, 2010). Sktania to do opracowywania r6znych
strategii monitorowania zwierzat i wskazywania optymalnych metod wczesnego
wykrywania zagrozenia produkcyjnosci, wystgpienia chorob i obnizonej
ptodnosci w celu ograniczenia konsekwencji i kosztéw zwigzanych ze
zmniejszeniem wydajnosci, zachorowaniami i nieptodnoscia krow (Jenkins i in.,
2015; McArt i in., 2013; Oetzel, 2004). Metody wczesnego wykrywania
obejmuja monitorowanie danych o chorobach, padnigciach i ubojach
z koniecznosci, kontrole ilo$ci pobieranej paszy, produkcji mleka i zmian jego
sktadu chemicznego, kondycji ciata i wynikéw prostych testow opartych na
badaniu wskaznikow metabolizmu we krwi i mleku. Powszechnie dominuje
pozytywna opinia o przydatno$ci prognostycznej i diagnostycznej pomiaru
stezen niezestryfikowanych kwasoéw tluszczowych (NEFA) i kwasu beta-
hydroksymastowego (BHBA). Wysokie stezenie NEFA (> 04 mM/l)
w ostatnich 7-10 dniach przed spodziewanym wycieleniem wigze si¢ ze
zwickszonym ryzykiem zatrzymania tozyska, przemieszczenia trawienca,
wczesnego brakowania, tj. do sze$¢dziesigtego dnia po porodzie i mniejszej
produkcji mleka w pierwszych czterech miesigcach laktacji (Bednarski, 2013).
Rowniez stwierdzenie podwyzszonego stezenia BHBA w surowicy (> 1200 -
1400 pEq/l — ketoza podkliniczna) w pierwszym lub drugim tygodniu po
porodzie wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem przemieszczenia trawienca,
zapalenia jelita grubego, rozwoju ketozy klinicznej, zapalenia btony $luzowej
macicy, wydtuzonego okresu braku rui i wystepowania zaburzen owulacji po
porodzie oraz czgstszego wystepowania mastitis.

Jednym z krytycznych czynnikow sprzyjajacych rozwojowi zaburzef
metabolizmu energetycznego jest insulinooporno$¢ w okresie przejsciowym.
Dotyczy wszystkich krow i przejawia si¢ zmniejszonym pobraniem paszy,
ujemnym bilansem energii w organizmie, hipokalcemia, obnizong aktywnos$cia
uktadu immunologicznego i wzrostem przypadkow bakteryjnego zapalenia
macicy i gruczotu mlekowego w krotkim czasie po porodzie lub w pierwszych
tygodniach laktacji (Lee i in., 2012).

Wzrost oporno$ci na insulin - IR (ang. insulin resistance) w okresie
okotoporodowym jest mechanizmem adaptacyjnym, ktéry dostosowuje
i intensyfikuje doptyw sktadnikéw energetycznych po wycieleniu do gruczotu
mlekowego na potrzeby laktacji. Testy tolerancji na insuling - ITT (ang. insulin
tolerance test) wykonywane w okresie 10 dni poprzedzajacych porod wskazuja,
ze krowy z dluzej utrzymujacym si¢ obnizonym st¢zeniem glukozy po podaniu
insuliny przejawiaja ruj¢ pdzniej, co opoznia termin wykonania pierwszej
inseminacji (Lee i in., 2012). Autorzy sugeruja, ze ITT moze by¢ w przysztosci
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wczesng metoda wykrywania bezobjawowych zaburzen metabolicznych po
porodzie i powigzanej z nimi nizszej ptodnosci krow.

Za czynniki podwyzszonego ryzyka wystapienia zaburzef metabolizmu
energetycznego (stluszczenia i zwyrodnienia watroby, ketozy) przyjmuje sig:
wydtuzenie laktacji i okresu zasuszenia, wysoka wydajno$¢ mleczna, wigkszg
liczbe przebytych porodéw i sezon wycielen (Vanholder, 2015). Z przegladu
piSmiennictwa wynika, ze w pierwszym miesigcu po wycieleniu 5-10% krow
wykazuje cigzkie sthuszczenie watroby (zawarto$¢ trojglicerydow > 10% w. w.),
a 30-40% umiarkowane (zawarto$¢ trojglicerydow 5-10% w. w.) (Bobe, 2004).
Oznacza to, ze co druga krowa jest zagrozona choroba i zwigzanymi z nig
zaburzeniami ptodnosci.

Pozyskiwanie energii z tkanki tluszczowej w celu zaspokojenia
zapotrzebowania na energi¢ W okresie wczesnej laktacji jest nieuniknione ze
wzgledu na niewystarczajace jej pobranie z pasza. Mimo podobnego Zywienia
wielkos$¢ lipolizy znacznie si¢ rézni migdzy krowami. Interesujace wnioski
ujawniaja badania porownujace niektére wskazniki w  krwi u  krow
zréznicowanych wielko$cig lipolizy (Weber, 2013). U zwierzat nadmiernie
otluszczonych (nasilona lipoliza) obok szybkiej utraty kondycji po porodzie
stwierdza si¢ zdecydowanie podwyzszone st¢zenia NEFA i B-hydroksymaslanu
we krwi oraz niskie glukozy i cholesterolu. W grupie krow o niewielkiej
lipomobilizacji pobranie paszy jest wyzsze, nasilenie ujemnego bilansu
energetycznego - NEB (ang. negative energy balance) niewielkie, stezenie
insuliny w krwi wyzsze podobnie jak zawarto$¢ glikogenu w watrobie.
W cytowanym do$wiadczeniu krowy dostosowywaty metabolizm zaleznie od
ilosci energii pobieranej z tkanki thuszczowej, lecz w catym okresie obserwacji
nie miato to wptywu na wielko§¢ produkcji mleka. Sktania to jednak do
zastanowienia si¢ na ile odmienno$¢ profilu metabolicznego krow byla
uwarunkowana genetycznie.

Ujemny bilans energii po porodzie poprzedza zwykle spadek pobrania
suchej masy (DMI ang. dry mater intake) przed porodem i powolny wzrost
pobrania paszy po porodzie. Stopien odzywienia i zmiany metaboliczne
w okresie okotoporodowym predysponujg bydto mleczne do rozwoju
stluszczenia watroby i ketozy. Profil metaboliczny kréw we wczesnej laktacji
z NEB obejmuje niskie stgzenia insuliny, a takze glukozy w krwi i glikogenu
w watrobie oraz wysokie stezenia glukagonu, adrenaliny, hormonu wzrostu,
beta - hydroksymaslanu i NEFA w krwi oraz trjglicerydow w watrobie.
W pdéznym okresie cigzy i wezesnej laktacji zmienia si¢ priorytet przeptywu
sktadnikoéw odzywczych miedzy ptodem a gruczotem mlekowym. Zbiega si¢ to
z niskg wrazliwos$cig tkanek na insuling, co prawdopodobnie odgrywa kluczowa
role w rozwoju stluszczenia watroby i ketozy. Krowy ze sttuszczona watroba
i nasilong ketogeneza wykazuja niewrazliwo$¢ na insuling z powodu kwasicy
ketonowej. Insulina jest hormonem anabolicznym, stad poza glownym
kierunkiem terapii zmierzajacym do dostarczenia chorej krowie zwigzkow
glukoplastycznych, terapia zastgpcza polegajaca na podawaniu insuliny
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i dekstrozy tagodzi wielko$¢ ujemnego bilansu energetycznego i zwigksza
skuteczno$¢ leczenia skutkow sttuszczenia watroby oraz hamuje ketogeneze
(Hayirli, 2006). Dane dotyczace stosowania insuliny w celu zapobiegania
zaburzeniom metabolicznym zwigzanych z lipidoza s3 jednak nadal bardzo
skromne.

2.3. ROZPOZNAWANIE ZABURZEN METABOLIZMU
ENERGETYCZNEGO U KROW W OPARCIU O WYNIKI
BADANIA KRWI I ZMIANY ZAWARTOSCI
PODSTAWOWTCH SKEADNIKOW CHEMICZNYCH
W MLEKU

Na podstawie analizy profilu metabolicznego reprezentatywnej liczby
zwierzat z danej grupy technologicznej mozna dokona¢ oceny poprawnosci
zywienia kréw. W tym celu do badania typuje si¢ krowy w okresie zasuszenia
(2-14 dni przed wyliczonym terminem porodu), we wczesnej laktacji (miedzy
5 a 14 dniem laktacji) oraz w petnej laktacji (okoto 100 dnia laktacji) (Mordak,
2008). Zebranie reprezentatywnej grupy krow bywa zwykle klopotliwe,
szczegolnie w mniejszych stadach. Wowczas metoda postgpowania z wyboru
jest pobieranie probek roztozone w czasie. W odniesieniu do kréw we wczesnej
laktacji zaleca si¢ wykonanie badania krwi nawet dwukrotnie ze wzgledu na to,
ze u czesci kréw zaburzenia metaboliczne ujawniajg si¢ dopiero w 3/4 tygodniu
(Gehrke i in., 2009).

Diagnozowanie choréb metabolicznych na podstawie badan krwi tzw.
profilu metabolicznego jest bezposrednia metoda pozwalajaca na uchwycenie
zmian we krwi wynikajacych z niedoboru lub nadmiaru fizjologicznie waznych
sktadnikow dawki pokarmowej. Umozliwia oceng poprawnosci zywienia krow.
Wskazniki krwi odzwierciedlaja z jednej strony potrzebe adaptacji organizmu
do ujemnego bilansu energii i kierunek przemian, a z drugiej strony
konsekwencje trudnosci adaptacyjnych. Stad wsrod wskaznikow krwi znajduja
si¢ wskazniki nasilenia lipolizy, sprawno$ci czynno$ciowej watroby i jej
uszkodzenia (Bobe i in., 2004; Mordak, 2008). Najcze$ciej monitorowanymi
wskaznikami we krwi kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego sa:
niezestryfikowane kwasy tluszczowe (NEFA), kwas p-hydroksymastowy
(BHBA), aminotransferaza asparaginianowa (AspAT) i glukoza (Bednarski,
2013).

Wazrost st¢zenia NEFA w surowicy krwi > 500 upEg/L informuje
o nasileniu lipolizy w wyniku rozwijajacego si¢ w organizmie krowy ujemnego
bilansu energii i zwykle poprzedza pojawienie si¢ cial ketonowych we krwi.

Kolejny wskaznik bilansu energetycznego, czyli kwas f-hydroksymastowy
jest wykorzystywany gléwnie do diagnozowania ketozy (Krogh i in., 2011).
Stezenie beta-hydroksymaslanu powyzej 1,4 mM/L (144 mg/L) potwierdza
ketozg subkliniczng. Czasami przyjmuje si¢ nieco nizsze stezenie, tj. 1,2 mM/L
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(117 mg/L), jako warto$¢ graniczng (Bednarski, 2013; Biswal i in., 2016;
LeBlanc, 2010). W okresie powycieleniowym wzrost stezenia kwasu
B-hydroksymastowego powyzej 2,0 mM/L (194 mg/L) zwigzany jest
z ryzykiem zmniejszenia produkcyjnosci, a powyzej 3,0 mM/L (290 mg/L)
z ketozg w formie klinicznej (Bednarski, 2013). Niektorzy autorzy za kliniczng
forme choroby przyjmuja pojawienie si¢ cial ketonowych w moczu (Bednarski,
2013; Biswal i in., 2016).

Oznaczajac surowicza aktywno$¢ AspAT (warto$¢ graniczna 108 I[U/L)
poszukujemy informacji o trudnos$ciach adaptacyjnych, ktérych skutkiem jest
nasilenie katabolizmu biatka i uszkodzenia hepatocytéw w wyniku sttuszczenia.

Wykorzystujac pomiar glukozy we krwi, jako wskaznika bilansu
energetycznego nalezy pamigtac, ze jej podstawowe zrodlo, jakim jest glikogen
w watrobie szybko ulega wyczerpaniu. Utrzymanie st¢zenia glukozy we krwi
po porodzie na wilasciwym poziomie wymaga nasilenia glukoneogenezy
z innych substratow m.in. kwasu propionowego. Spadek stezenia glukozy we
krwi < 2,0 mM/L jest wiec miarg zaburzen watrobowej syntezy glukozy
i skutkiem upos$ledzenia funkcji hepatocytow lub niedoboru substratow. Nalezy
réwniez pamigta¢ o mozliwosci wzrostu jej stezenia w zwigzku ze stresem przy
pobieraniu krwi (przeganianie i poskramianie zwierzgcia) (Bednarski, 2013).

U krow z NEB zmiany wskaznikow w krwi wspotistniejg ze zmianami
podstawowych sktadnikow w mleku. Sa uzaleznione migdzy innymi od
kondycji krow przed porodem (Pires i in., 2013). U kréw ze sktonnoscia do
nasilonej lipolizy (ocena kondycji krow - BCS, ang. body condition scoring >
3,75) ze wzrostem stezenia NEFA i B-hydroksymaslanu we krwi jest powigzany
wzrost udziatu ttuszczu w mleku. W przypadku krow o stabej kondycji (BCS <
2,5) oraz tych z hipoglikemia dominuje spadek zawarto$ci biatka w mleku
i wobec ograniczonej lipomobilizacji we krwi wzrastajg stezenia wskaznikow
mobilizacji biatka (3-metylohistydyny).

Choroby metaboliczne bydta, do ktérych dochodzi w nastgpstwie braku
rownowagi miedzy zapotrzebowaniem na produkcje a podaza sktadnikow sa
okreslane terminem chorob produkcyjnych (production diseases).

Stada bydta znajdujace si¢ pod kontrolg uzytkowosci mlecznej otrzymuja
wyniki z probnych udojéw w postaci tzw. tabulogramow, obejmujacych
wydajno$¢ mleczng, zawarto$¢ podstawowych sktadnikow chemicznych mleka,
liczbe komodrek somatycznych w mleku i1 obecnie réwniez ilos¢ ciat
ketonowych. Wyniki sg prezentowane indywidualnie dla kazdej krowy oraz
w postaci wartosci $rednich obliczonych dla stada z podzialem na okresy
produkcyjne. Prawidlowe odczytanie tabulogramow dostarcza hodowcy
informacji na temat wlasciwego zywienia oraz mozliwosci wystgpowania
chorob metabolicznych. W ocenie stada w zakresie zaburzen metabolicznych
nalezy kierowa¢ S$rednig zawartoscig tluszczu 1 biatka, a w ocenie
poszczegdlnych krow: zawarto$cig thuszczu, biatka i mocznika w mleku oraz
stosunkiem zawartosci tluszczu do bialka. Sugerowane zakresy wartoSci
prawidlowych dla podstawowych chemicznych sktadnikéw mleka to: ttuszcz
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3,6-4,1%, biatko 3,2-3,6%, stosunek tluszcz/biatko 1,1-1,3, mocznik 110-300
mg/L (do 350 mg/L w okresie pastwiskowym), laktoza 4,50-4,95%.
Przekroczenie zakresow norm dla wymienionych skladnikow mleka jest
wskazaniem do korekty zywienia w stadzie (Bednarski, 2013).

Zmiany w zawartosci sktadnikow chemicznych mleka, a takze proporcji
miedzy nimi probuje si¢ wykorzysta¢ w celu rozpoznania zaburzen
metabolicznych i NEB u krow. Jedna z koncepcji ich wykorzystania zaktada
mozliwo$¢ identyfikacji kréow zagrozonych podkliniczng ketoza i ich
wczesnego leczenia na podstawie oceny proporcji miedzy zawartoscig thuszczu
i biatka w mleku (Jenkins N. T., 2015; Sawall i in., 2014). Typujac krowy
z podkliniczng ketoza (BHBA we krwi > 1,2 mM/L) jako te, dla ktérych
warto$¢ proporcji jest >1,50 uzyskuje si¢ czuto$¢ (Se ang. sensitivity) 75%
i specyficzno$¢ (S ang. specificity) 78%. Przyjmujac wskazang wartos¢
graniczng, 30% krow (48 szt.) uznano w cytowanych badaniach za chore
podklinicznie sposrod 158 zbadanych jednorazowo w 8-30 dniu laktacji. Mimo
stosowania u czgsci z nich glikolu propylenowego nie uzyskano statystycznie
istotnych roéznic w wielkosci produkcji mleka i wartosciach proporcji thuszczu
do biatka w mleku w stosunku do kréow nieleczonych. W obydwu podobny byt
réwniez odsetek przypadkow ketozy klinicznej.

2.4. WPLYW ZABURZEN METABOLIZMU
ENERGETYCZNEGO U KROW PO PORODZIE NA
PLODNOSC

W krajach o intensywnie rozwijajacej si¢ hodowli bydila mlecznego wraz
ze wzrostem wydajnosci postepuje spadek ptodnosci (Braganca i in., 2018;
Lucy, 2007; Rodriguez-Martinez i in., 2008). Jest on skorelowany
z op6znionym wznowieniem cyklicznej aktywnosci przez jajniki, przesunigtym
w czasie terminem wykonania pierwszej inseminacji i nizszym wskaznikiem
zacielen. Jako przyczyne wskazuje si¢ ujemny bilans energii i jego wpltyw na
termin wystgpienia pierwszej owulacji po porodzie (Kawashima i in., 2012).
Zmiany we krwi w NEB odzwierciedlaja nasilenie procesow katabolicznych, co
ujawnia si¢ wzrostem stgzenia hormonu wzrostu i NEFA oraz obnizeniem
stezenia insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 - IGF-1 (ang. insulin - like
growth factor - 1), insuliny i glukozy. Obnizona ptodno$¢ krow moze wynikac
rowniez z dodatkowych niedoboréw zywieniowych m.in. z niskiej zawartosci
B-karotenu. W wielu badaniach poprawa ptodno$ci po zwigkszeniu podazy
B-karotenu w formie dodatku do paszy lub po podaniu pozajelitowym wynika
z bardzo niskiej zawartosci tego sktadnika w kiszonce z kukurydzy, stanowiacej
glowng pasze objetosciowa w zywieniu kréw wysokowydajnych. Efektywnosé¢
jego dziatania rOwniez przy wlasciwej podazy witaminy A sugeruje bezposredni
wpltyw B-karotenu na procesy rozrodcze (Kawashima i in., 2012).

Poniewaz rodzaj i jako$¢ pasz stosowanych w zywieniu krow w rdznych
gospodarstwach i sezonach zywieniowych rdznig si¢, podobnie jak systemy
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zywienia, stad nie mozna uogdlnia¢ przyczyn zaburzen plodnosci. Jednak
opracowanie strategii zarzgdzania i wskazanie przyczyn obnizonej plodnosci
musi zawsze poprzedzac ocena zywienia kréw w okresie przejSciowym.

Wspoélzalezno§¢ miedzy zaburzeniami metabolizmu energetycznego
u krow po porodzie a dalszg ich ptodno$cig potwierdza wiele badan (Bobe i in.,
2004; Gehrke i in., 2009). Wykazano, ze u krow z przesunigta w czasie po
porodzie pierwsza owulacja stezenie hormonu wzrostu - GH (ang. growth
hormone) we krwi byto wysokie, natomiast IGF-1 bardzo niskie (Kawashima
i in., 2007). Niskie st¢zenie hormonu wzrostu, a takze utrzymujace si¢ wyzsze
stezenie IGF-1 i narastajace proporcjonalnie do tempa wzrostu pecherzykow
stezenie insuliny odnotowano u krow, u ktérych owulacja miata miejsce przed
uptywem trzeciego tygodnia od porodu. Ten hormonalny profil jest
przeciwienstwem  obserwowanego W  zaburzeniach metabolizmu
energetycznego. Autorzy sugeruja, ze uzyskane przez nich wyniki
zdecydowanie akcentuja role¢ IGF-1 i insuliny, jako ,,sygnatow metabolicznych”
gotowosci organizmu do wznowienia cyklicznej aktywnos$ci przez jajniki.

Z obserwacji wynika, ze pierwsze owulacje do trzeciego tygodnia po
porodzie wystepuja u ok. 70,5% pierwiastek i tylko 53,0% wielorddek, co moze
rowniez odzwierciedla¢ skalg wystgpowania zaburzen metabolicznych
(Kawashima i in., 2006). Przesuni¢cie w czasie pierwszej owulacji typuje
krowy z gorsza plodnoscia w stosunku do kréw owulujagcych w pierwszych
trzech tygodniach po porodzie. W cytowanych badaniach u krow
Z przesunietym terminem pierwszej owulacji pierwsza inseminacje wykonano
srednio w 94,8 dniu podczas gdy u kontrolnych w 68,4 dniu, a liczba cigz
uzyskanych w pierwszych stu dniach od porodu byta nizsza - odpowiednio
50,0% wzgledem 16,7%. Te dane wskazuja, ze owulacja w pierwszych trzech
tygodniach po wycieleniu jest kluczowa wskazowka szybkiego powrotu
cyklicznej aktywnosci jajnikow i dobrej ptodnosci kréw po porodzie.

W  wigkszo$ci badan relacje miedzy hormonami powigzanymi
z metabolizmem a aktywnoscia jajnikow sa udowodnione w odniesieniu do
wielorodek. Istnienie analogicznych wspotzaleznosci obserwuje si¢ rowniez
u pierwiastek, mimo tego, ze w chwili pierwszego wycielenia ich rozwdj
somatyczny nie jest jeszcze zakonczony (Kawashima i in., 2007). Sposrod
szesnastu pierwiastek, u ktorych w zblizonym czasie na jajnikach stwierdzono
wzrost pecherzykow tylko u szeSciu doszto do owulacji. U nieowulujgcych
samic profil hormonalny i metaboliczny cechowaly nizsze stgzenia we Krwi
glukozy i IGF-1loraz wyzsze NEFA i B-hydroksymaslanu, a wigc byt podobny
do obserwowanego u wielorddek.

Warunkiem dobrej plodnosci stada jest wysoka wykrywalnos¢ rui
i zglaszanie duzego odsetka krow do pierwszej inseminacji w okreslonym
czasie oraz wysoka skutecznos$¢ unasienien. Aby osiagnac te cele krowy musza
szybko wznowi¢ cykliczng aktywnos¢ jajnikow, zapewniajgcg normalny rozwoj
pecherzykow i dobrg jakos¢ oocytu oraz wykazywac ruje i by¢ inseminowane
we wlasciwym czasie (Crowe i in., 2013). Zwykle wznowienie aktywnosci
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przez jajniki rozpoczyna si¢ w ciaggu 5-10 dni po porodzie z pierwsza owulacja
srednio w 30 dni po porodzie (Butler, 2003; Leroy i in., 2005). Wskazuje si¢
rowniez, ze im wieksza liczba cykli z owulacja poprzedza inseminacj¢ tym jest
ona skuteczniejsza.

W celu zachowania na wlasciwym poziomie wskaznikow ptodnosci stada,
zaleca si¢ stosowanie standardowych terminéw zabiegdéw inseminacyjnych,
a wiec wykonanie pierwszego zabiegu inseminacyjnego do ok. 70. dnia po
porodzie. Poniewaz skutecznos$¢ pierwszej inseminacji szacuje si¢ na ok. 60%,
dlatego u krow, ktore powtarzaja ruj¢ istnieje konieczno$¢ ponownego
wykonania zabiegu do 90. dnia po porodzie. Zacielenie krowy do 90 dnia od
porodu sprawia, ze zachowujemy 365 dniowy zalecany/standardowy okres
miedzyocieleniowy. Czas trwania okresu migdzyocieleniowego wywiera wptyw
na $rednig roczng wydajno$¢ mleka w oborze oraz liczb¢ urodzonych w roku
cielat, czyli na  optacalnos¢  produkcji.  Przedluzenie  okresu
migdzyocieleniowego oddziatuje ujemnie na ekonomie produkcji (Wierzbowski
i in., 2007).

Czas wznowienia aktywno$ci przez jajniki zbiega si¢ z NEB, ktory
bezposrednio lub posrednio poprzez hormony (IGF-1, insuling, hormon
wzrostu) lub metabolity (NEFA, BHBA) uposledza funkcje gonad (Matoba
i in., 2012). Na poczatku laktacji w wyniku ujemnego bilansu energii dochodzi
do wzrostu stezenia NEFA i BHBA, ale réwniez zmian stezen IGF-1, GH
i hormonu luteinizujagcego - LH (ang. luteinising hormone). Zainicjowanie
wzrostu pecherzykow na jajnikach w pierwszych kilku do kilkunastu dniach po
porodzie pod wptywem hormonu dojrzewania pecherzykow - FSH (ang. follicle
- stimulating hormone) jest niezalezne od bilansu energii. Pierwsza owulacja
wymagajaca tzw. przedowulacyjnego wzrostu stezenia LH jest juz silnie
uzalezniona od bilansu energii i czgsto przesunigta az do 40-50 dnia po
porodzie lub nie nastepuje, a skutkiem jej braku jest rozwoj torbieli
jajnikowych. Pecherzyki jajnikowe rozwijajace si¢ w okresie poprzedzajacym
maksymalny NEB s3g z reguly mniejsze i wytwarzaja mniej 17-B-estradiolu,
stad objawy rui sa znikome lub nie ma ich wcale.

Wytwarzanie IGF-1 przez hepatocyty jest wynikiem taczenia si¢ GH z jego
receptorami w watrobie. Stezenie GH po porodzie jest wyzsze stad stymuluje
wytwarzanie IGF-1, a w miare wzrostu stezenia IGF-1 we krwi wydzielanie GH
przez przysadke spada. U krow z NEB wobec zaburzen ekspresji receptorow dla
GH w watrobie ilo§¢ powstajacego IGF-1 jest niska (Ruprechter i in., 2011).
Wykazano, ze u krow z owulujacym pecherzykiem dominujacym pierwszej fali
stezenie IGF-1 w krwi bylo wyzsze o 40-50% niz u kréw, u ktorych wzrost
pecherzyka nie konczyt sie owulacja (Butler, 2003). Dostepnos¢ IGF-1
i insuliny, ktorych stezenia we krwi krow z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego s3 niskie, zmniejsza ilos¢ wytwarzanego 17-B-estradiolu
(estrogen rujowy) przez komorki ziarniste pecherzyka i moze prowadzi¢ do
dysfunkcji jajnikéw, cichej rui, opdznionej owulacji lub do zespotu torbieli
jajnikow (Bossaert i in., 2008).
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Oznaczanie stezenia NEFA 1 BHBA we krwi jest najczgsciej
wykonywanym badaniem w ocenie bilansu energii w organizmie krow, a ich
znaczacy wzrost wskazuje na stabe zdolno$ci adaptacyjne do NEB (Ospina i in.,
2010). Im wigkszy NEB tym wigkszy stopien lipomoblizacji i wyzsze stezenie
NEFA we krwi 1 watrobie. Ograniczona mozliwo$¢ ich utleniania prowadzi do
powstawania cial ketonowych (acetonu, kwasu acetooctowego i1 kwasu
B-hydroksymastowego) w hepatocytach i podwyzszonego ich stezenia we Krwi
(Van Haelst i in., 2008). Gdy st¢zenie we krwi przekracza prog nerkowy
pojawiaja si¢ rowniez w moczu. Wskazane metabolity mogg takze bezposrednio
wpltywaé na rozwoj pecherzykéw i jako$¢ oocytow. Dotyczy to zwlaszcza
BHBA, ktérego wyzsze stgzenie we krwi krow niecielnych po pierwszej
inseminacji obserwowano trzy tygodnie przed i 9 tygodni po porodzie.
Skutecznos¢ pierwszej inseminacji u krow z podwyzszonym stezeniem BHBA
moze by¢ nizsza nawet o 50% (Wathes i in., 2007). Rowniez podwyzszone
stezenie NEFA w pierwszym miesigcu po porodzie moze opdznia¢ aktywnosé
jajnikow 1 zmniejszac szanse rozwoju cigzy po pierwszym zabiegu unasieniania
(Ribeiro i in.,2013). Oszacowano, ze W pierwszych 70-ciu dniach po porodzie
szansa zajécia w cigze krowy ze stezeniem NEFA > 0,7 uEq/L jest 0 ok. 16%
nizsza co moze by¢ wynikiem toksycznego oddzialywania NEFA na wzrost
i funkcje komorek ziarnistych pecherzyka jajnikowego (Vanholder i in., 2005).

Profil progesteronowy kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego
po porodzie wskazuje na op6znienie cyklicznej aktywnosci jajnikéw. Skutkuje
to opoznieniem terminu wykonania pierwszej inseminacji i wydluzeniem
okresu miedzycigzowego (Raboisson i in., 2014). Z meta-analizy wynikow
badan prezentowanych w 131 publikacjach $redni czas wykonania skutecznej
inseminacji u krow z podkliniczng ketoza opdznienia si¢ o 16-22 dni (jeden
cykl) w poréwnaniu z krowami zdrowymi, a skuteczno$¢ pierwszej inseminacji
jest o 33% nizsza niz u krow uznanych za zdrowe. Stluszczenie watroby
u wysokoprodukcyjnych krow po porodzie jest powodem immunosupresji
i wzrostu podatno$ci na zakazenia, m.in. macicy oraz rozwoju zapalenia.
U krow z ponadprzecigtng lipomobilizacjg zaburzenia ptodnosci moga by¢
rowniez powodowane mniejszg zywotnos$ciag oocytow, co potwierdzono
w badaniach in vitro badajac oocyty pozyskane miedzy 80-140 dniem po
porodzie (Wensing i in., 1997). Tlumaczy to dlaczego u krow z zaburzeniami
metabolizmu energetycznego uzyskanie cigzy jest poprzedzone wieloma
zabiegami inseminacyjnymi.
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2.5. HIPOTEZA BADAWCZA | CEL PRACY

Selekcja hodowlana ukierunkowana na ceche produkcyjno$ci w hodowli
bydta mlecznego poprawia efektywnos$¢ produkcji, jednak jej ubocznym
efektem jest pogorszenie wskaznikow rozrodczych. Niska koncentracja
sktadnikow pokarmowych w dawce, nieprawidlowe wzajemne ich
zbilansowanie oraz niskie pobranie paszy, szczegolnie w poczatkowym okresie
laktacji, uniemozliwiaja pelne pokrycie zapotrzebowania. Nieprawidtowe
proporcje miedzy sktadnikami w dawce dodatkowo prowadza do zaburzen
trawiennych. Nastgpstwem wysokiej wydajnosci, ograniczonej zdolnosci
pobrania paszy 1 wspolistniejacych zaburzen trawiennych obnizajacych
wykorzystanie sktadnikow z paszy jest poglebienie ujemnego bilansu energii w
organizmie, a skutkiem choroby metaboliczne. Wywieraja one wplyw na
przebieg okresu poporodowego, sprzyjajac zaburzeniom funkcji jajnikoéw
i rozwojowi chorob uktadu rozrodczego, co istotnie obniza wskazniki
reprodukcyjne. Wymiernym wskaznikiem zaburzen W rozrodzie jest niski
wskaznik zacielen, a w konsekwencji wzrost liczby nieskutecznych zabiegow
inseminacyjnych obnizajgcych wyniki ekonomiczne gospodarstw.

Wykrywanie zaburzen metabolicznych wymaga precyzyjnej diagnostyki
opartej m.in. o badania wskaznikéw biochemicznych krwi okreslajacych profil
metaboliczny. Ujemny bilans energii w organizmie krow, begdacy gtowna
przyczyna zaburzen metabolicznych we wczesnej laktacji wptywa rowniez na
podstawowy sktad chemiczny mleka. W dostepnym pisSmiennictwie
wspotistnienie odchylen w wartosciach wskaznikow profilu metabolicznego
krwi i sktadnikéw chemicznych mleka zwykle opisuje si¢ przez porownania
miedzy grupami badanych zwierzat. Brakuje jednak badan, ktore oceniatyby
indywidualna/osobniczag warto$¢ prognostyczng odchylen w podstawowym
sktadzie chemicznym mleka pojedynczych krow w odniesieniu do ich dalszej
ptodnosci.

Kierujac sie powyzszym spostrzezeniem przeprowadzono badania, ktorych
zasadniczym celem byta ocena skutecznosci wykorzystania danych z okresowej
kontroli uzytkowosci mlecznej w typowaniu kréw z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego i wpltywie opoznienia u nich terminu pierwszej inseminacji na
wskazniki rozrodcze stada.

Cel realizowano poddajac analizie statystycznej wyniki uzyskane na
wybranej grupie krow mlecznych poszukujac odpowiedzi na nastgpujace
pytania:

- w jakim czasie od porodu zaburzenia metabolizmu energetycznego
stwierdza si¢ najczesciej?

- ktore sposrod wskaznikow profilu metabolicznego w krwi najczesciej
odbiegaja od normy?

- czy w badanej populacji krow zaburzenia metabolizmu energetycznego
we wcezesnej laktacji maja wptyw na ptodnosc i brakowanie?
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- ktore sktadniki chemiczne mleka zmieniajg swojg zawartosci u krow
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego?

- w jakim stopniu zmiany zawartosci chemicznych sktadnikéw mleka sa
powigzane ze wskaznikami biochemicznymi profilu metabolicznego krwi?

- w jakim stopniu warto$ci graniczne wskaznikow profilu metabolicznego
krwi sg zbiezne z analogicznymi dla sktadnikoéw mleka?

- ktore sktadnik chemiczne mleka umozliwiaj typowanie krow
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego?

- jaka warto$¢ graniczng nalezy przyja¢ dla chemicznego sktadnika mleka,
aby zachowac¢ duzg specyficznosci i mozliwie wysoka czutos¢ typowania krow
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego po porodzie?

- w jakim stopniu typowane wedlug przyjetych kryteriow krowy
z zaleceniem przesuni¢cia terminu pierwszej inseminacji sg rzeczywiscie
zagrozone obnizong ptodnoscia?

- 0 ile mozna obnizy¢ indeks inseminacyjny u typowanych krow
przesuwajac pierwsza inseminacje¢ o jeden cykl, tj. o ok. 21 dni?

- jakie jest ryzyko wydluzenia OMC krow w stadzie w wyniku typowania
krow z zachowang dobra ptodnoscia?
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3. MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono w dwoch etapach. Pierwszy etap obejmowat
wizyty w gospodarstwach i pobieranie probek krwi od krow w celu oznaczenia
wybranych wskaznikéw profilu metabolicznego krwi. W drugim etapie badan
analizowano dane dotyczace wynikow kontroli uzytkowosci mlecznej
i zapiskow hodowlanych obejmujacych terminy i skuteczno$¢ zabiegdéw
inseminacyjnych.

Badania prowadzono w siedmiu gospodarstwach zlokalizowanych na
terenie wojewodztw - wielkopolskiego, pomorskiego i kujawsko-pomorskiego,
na krowach rasy polskiej holsztynsko-fryzyjskiej. Liczba  krow
w poszczegblnych gospodarstwach wahata sie¢ migdzy 100 a 300. Laczna liczba
zwierzat objetych badaniami to 173 krowy - pierwiastki (30 sztuk) i wielorodki
(143 sztuki) w 2-9 laktacji. Odsetek krow w kolejnych laktacjach byt
nastepujacy: W 2-giej laktacji — 38,2%, 3-ciej laktacji — 16,8%, 4-tej laktacji —
12,7%, 5-tej laktacji — 5,2%, 6-tej laktacji — 4%, 7-mej laktacji — 3,5%, 8-mej
laktacji — 1,7%, 9-tej laktacji — 0,6%. Liczba samic uczestniczgcych
w  doswiadczeniu w  poszczegdlnych  gospodarstwach ~ wynosita:
w gospodarstwie nr 1 (G/1) — 14 kréw, gospodarstwie nr 2 (G/2) — 46 krow,
gospodarstwie nr 3 — (G/3) — 18 krow, gospodarstwie nr 4 (G/4) — 19 krow,
gospodarstwie nr 5 (G/5) — 27 kroéw, gospodarstwie nr 6 (G/6) — 33 krowy,
gospodarstwie nr 7 (G/7) — 11 krow. Srednia wydajno$é mleczna krow
w gospodarstwach objetych obserwacjami w standardowej 305-dniowej laktacji
wynosita: G/1 — 8375 kg, G/2 — 9936 kg, G/3 — 10078 kg, G/4 — 9223 kg, G/5 —
6346 kg, G/6 — 8123 kg, G/7 — 7114 kg, przy $rednim procencie tluszczu
w mleku, odpowiednio: 4,12%, 3,79%, 4,45%, 4,73%, 4,31%, 3,35% i 3,78%.
Przedstawione dane pochodzg z podsumowania wynikow kontroli uzytkowosci
mlecznej krow za laktacje, w ktorej prowadzono badania.

3.1. ZYWIENIE KROW

W gospodarstwach G/1, G/2, G/3 krowy utrzymywano w oborach
wolnostanowiskowych, a w gospodarstwach G/4, G/5, G/6, G/7 zwierzeta
hodowano w systemie uwigziowym. Ogolny schemat zywienia kréw w oborach
przedstawial si¢ nastgpujaco. Karmienie zwierzat odbywalo si¢ dwukrotne
w ciggu doby, miedzy godz. 7%°-8% oraz miedzy godz. 15%-16%, mieszankg
TMR w gospodarstwach: G/1, G/2, G/3, G/4, G/5, G/6 oraz mieszanka
czgsciowo wymieszang - SMR (semi mixed ratio, inne okreslenie PMR —
czeSciowo wymieszana dawka, z ang. portion mixed ratio lub partly mixed
ratio) w gospodarstwie G/7. Wedtug systemu SMR krowy otrzymywaly ,,pasze
petoporcjowa” sktadem dostosowang do $redniej wydajnosci wszystkich krow
dojnych. System ten zaktadat, Zze krowy tworza jedna grupe technologiczng.
Zwierzeta z wyzsza wydajnoscig karmiono indywidualnie dodatkiem paszy
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treSciwej zadawanej recznie lub z automatu paszowego. Zywienie TMR
oznacza podziat kréw na grupy technologiczne

i zadawanie paszy w postaci jednej mieszanki petnodawkowej. Z kolei SMR
zaktada zywienie kréw dawka dostosowana do sredniej wydajnosci w oborze,
gdzie krowy o wyzszej wydajnosci dokarmia sig¢, wedtug zatozonego programu,
indywidualnie pasza tresciwg.

We wszystkich gospodarstwach pierwiastki uczestniczace
w doswiadczeniu w okresie 3 tygodni przed wycieleniem przeprowadzano
z obory wolnostanowiskowej do porodoéwki, uzupeiniajac dawke dzienng
kiszonki (zwykle z kukurydzy) premiksem mineralnym wymieszanym z 2-3 kg
(w przeliczeniu na krowe) srut zbozowych.

Krowy w laktacji przemieszczano miedzy grupami zywieniowymi (2-4
grupy) kierujac si¢ wynikami comiesigcznych prob  udojowych lub
komputerowych odczytow dziennej wydajnosci z aparatdow udojowych (model
MU 480), usrednianej za okres minionego tygodnia. Krowy zasuszano
w dziewiatym tygodniu przed planowanym wycieleniem. U krow z wyzsza
wydajnos$cia mlecznag w okresie poprzedzajagcym zasuszenie (> 15 kg/dzien)
przed zasuszeniem zmniejszano dawke TMR-u oraz czestos¢ dojow.

Receptury zywieniowe uktadno w oparciu o wyniki analizy sktadu
chemicznego kiszonek oraz pozostatych komponentow dawek okreslonych
przez producentow. W sktad dawek pokarmowych wchodzily - pasze
objetosciowe (kiszonka z kukurydzy, wystodki buraczane prasowane, stoma
pszenna) oraz tresciwe + mikroelementy (Bergafat — tluszcz chroniony, Lacto
plus, kwasny weglan sodu, kreda pastewna, $ruty zbozowe, $ruta sojowa, $ruta
rzepakowa, mocznik paszowy). We wszystkich gospodarstwach zwierzeta
miaty nieograniczony dostep do lizawek z selenem i magnezem przy stotach
paszowych oraz wody z automatycznych poidet.

3.2. 0ZNACZENIA WSKAZNIKOW BIOCHEMICZNYCH

W kazdym gospodarstwie krowy do badan typowano losowo co 14 dni.
Materiatem do badan byla krew pobrana z zyly szyjnej zewngtrznej (vena
cervicalis externa) od krow bedacych pod nadzorem ginekologicznym.
Typowanie krow do badania polegato na wybraniu 3-6 krow wycielonych
w ostatnich 10-14 dniach przed pierwszym pobraniem krwi. Dobierajac krowy
do badan kierowano si¢ zasadg, aby dzien pierwszego pobrania krwi
i zakwalifikowania do badan byt jak najblizszy siodmemu dniu od porodu.
Kolejne badanie krwi wykonywano po uptywie 14 dni. Krew pobierano przy
uzyciu zamknietego systemu podci$nieniowego VACUETTE® z krzemionka
(w celu uzyskania surowicy) i z heparyng litowa (w celu uzyskania 0socza).
Krew od kréw do 30-tego dnia po porodzie pobierano w godzinach porannych
miedzy godz. 6%°-7% (przed karmieniem). Badania laboratoryjne probek krwi
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obejmowaly oznaczenia wybranych wskaznikéw profilu metabolicznego, tj.:
glukozy (Glu) w osoczu, niezestryfikowanych kwasow ttuszczowych (NEFA)
i aminotransferazy asparaginianowej (AspAT) w surowicy. Oznaczenia st¢zenia
glukozy wykonywano zaraz po dostarczeniu probek krwi do laboratorium (tj.
w ciggu 2-4 godzin po pobraniu krwi) i jej odwirowaniu (1000
obrotéw/minute). Surowice zamrazano w temperaturze -20°C w celu wykonania
pozostatych analiz w terminie pdzniejszym.

Do grupy kréw z zaburzeniami metabolicznymi kwalifikowano zwierzeta,
u ktorych chociaz jeden wskaznik biochemiczny krwi byl wyzszy lub
odpowiednio nizszy od przyjetych wartosci granicznych: glukoza (Glu) < 2,2
mM/L, niezestryfikowane kwasy tluszczowe (NEFA) > 500 pEg/L,
aminotransferaza asparaginianowa (AspAT) > 106 IU/L. Oznaczenia glukozy
i aminotransferazy asparaginianowej wykonano Kkorzystajac z zestawu
odczynnikow firmy Alfa-Diagnostics (Polska). Oznaczenie
niezestryfikowanych kwasow tlhuszczowych (NKT) wykonano metoda
chemiczng wg W.G. Duncome: Clin. Chim. Acta 9:122, 1964. Absorbancj¢
probek odczytano na fotometrze Epoll-20.

3.3. WYNIKI KONTROLI UZYTKOWOSCI MLECZNEJ

Na podstawie zgromadzonych w gospodarstwach wynikoéw kontroli
uzytkowosci mlecznej analizowano dzienng wydajno$¢ mleczng, % thuszczu, %
biatka, wzajemne proporcje tych skladnikow oraz liczb¢ komorek
somatycznych. W analizie wynikéw badan brano pod uwage wyniki
Z pierwszej.

3.4. OCENA PLODNOSCI KROW

Oceny ptodnosci krow dokonano na podstawie zapiskow hodowlanych
obejmujacych terminy zabiegéw inseminacyjnych, wyniki badania cielnosci,
a takze brakowanie. W oparciu o zgromadzone dane obliczono nastepujgce
wskazniki plodnosci: liczba dni od porodu do pierwszego =zabiegu
inseminacyjnego, wskaznik zacielen po pierwszej inseminacji, odsetek krow
,powtarzajacych”, indeks inseminacyjny, okres wustugi oraz okres
miedzycigzowy. Badania statystyczne obejmowaty analize wariancji
jednoczynnikowej, analize¢ korelacji i regresji jedno- i wieloczynnikowej oraz
analiz¢ regresji logistycznej. Analizg statystyczng wynikow wykonano przy
pomocy pakietu narze¢dzi statystycznych zawartych w programie STATISTICA
6.0 PL.
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4. OMOWIENIE WYNIKOW

Przed przystgpieniem do analiz statystycznych powigzanych z celem badan
oszacowano ptodnos¢ zebranej grupy krow. Jako wskaznik przyjgto
skutecznos¢ pierwszego zabiegu inseminacyjnego niezaleznie od terminu jego
wykonania. Graniczng wydajno$cia mleczna, powyzej ktdrej skuteczno$¢
pierwszego zabiegu inseminacyjnego jest obnizona, to ok. 7 tys. kg mleka / 305
dni laktacji. Po kolejnych zabiegach inseminacyjnych ,,przewaga” w zacielaniu
si¢ krow z nizsza wydajno$cia mleczng nie jest juz widoczna. Co wigcej to
wlasnie grupa krow z najnizsza wydajnoscia zdaje si¢ ,,skupia¢” samice tzw.
problemowe pod wzgledem plodnosci, czego dowodza niskie wartosci
wskaznika zacielen sumowane po kolejnych zabiegach inseminacyjnych.
Dostepne dane o krowach z tej grupy (cechy osobnicze) poréwnano
z analogicznymi z pozostatych grup (dane nieujete w tabeli). Wyniki tej analizy
dowodza, ze wickszos¢ krow z najnizsza wydajnoscia pochodzita
z gospodarstwa G/5 (13 sposrod 21 sztuk). Wsérdd nich 75% to krowy
wielorodki z zaburzeniami metabolizmu energetycznego (podwyzszone stgzenie
niezestryfikowanych kwasow ttuszczowych, podwyzszona aktywnos¢ AspAT
we krwi).

Tab. 1 Skumulowane wartosci wskaznika badanej populacji

Wydajno$¢ mleczna w standardowej laktacji (305 dni)

. Nr zabiegu < iooo 6000-7000 | 7000-8000 | 8000-9000 | > 9000

inseminacyjnego: g kg kg kg kg

n=21 _ _ _ _

n=17 n=35 n=47 n=>53

1 28,6% 23,5% 17,1% 12,8% 15,4%

2 38,1% 58,8% 60,0% 53,2% 61,5%

3 42,9% 76,5% 80,0% 74,5% 75,0%

4 52,4% 82,4% 88,6% 91,5% 90,4%

5 61,9% 88,2% 94,3% 93,6% 96,2%
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Dane zebrane w tabeli 2 wskazuja na podobny $redni czas wykonania
pierwszej inseminacji po porodzie we wszystkich grupach. Wskazniki ptodnosci
wyliczone dla krow, ktore w okresie obserwacji, tj. do 200 dnia od porodu
zaszty w cigze nie roznity si¢ statystycznie (P > 0.05). Wskazuja jednak na
lepsza ptodnos¢ krow o wydajnosci nizszej niz 7000 kg. W grupie samic
o wydajnosci do 6 tys. kg mleka zuzycie nasienia na cigze wynosito $rednio
2,12 + 1,27, a w grupie 6-7 tys. kg mleka/305 dni laktacji 2,17 + 1,38 porcji.
Zacielone krowy z grupy o najnizszej wydajnosci (ponizej 6 tys. kg)
charakteryzowaty si¢ krotszym okresem ustugi oraz krotszym odstepem czasu
miedzy ocieleniem a ponownym zacieleniem (krétszy okres miedzycigzowy).
W pozostatych grupach krow wraz ze wzrostem wydajnosci mlecznej
zwickszata si¢ liczba zabiegow inseminacyjnych koniecznych do zacielenia
krow. W grupach krow z wydajnoscia przekraczajaca 8 tys. kg mleka potrzebne
byly prawie trzy zabiegi inseminacyjne na ciaze (2,80 + 1,92 przy wydajnosci
8-9 tys. kg mleka i 2,85 + 2,20 w grupie z wydajnoscia powyzej 9 tys. kg). We
wszystkich grupach okres miedzyciazowy byt wydtuzony. Tylko u krow
Z najnizsza wydajnoscia byt zblizony do optymalnej wartosci 90 dni.
W grupach o wydajnosci 6-7 i 7-8 tys. kg mleka okres ustugi i okres
miedzycigzowy byly najdtuzsze.
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Tabela 2. Wskazniki ptodnosci badanej populacji krow

Wydajno$¢ mleczna w standardowe;j laktacji (305 dni)

Wskaznik:
< 6000 kg 6000 - 7000 kg | 7000 -8000 kg | 8000 - 9000 kg > 9000 kg
liczba kréw uwzglednionych przy
obliczaniu terminu wykonania 1-szej n=21 n=17 n=35 n=7 n=53
inseminacji
liczba dni od porodu do
.. L 83,3+37,9 92,9 + 30,6 98,9 +£51,0 90,4 £42.5 89,1 £234
1-szej inseminacji
liczba kréw uwzglednionych przy
obliczaniu pozostatych wskaznikow n=13 n=15 n=33 n=44 n =250
ptodnosci*
liczba zabiegow inseminacyjnych | 15, 57 | 5174138 2,67+ 2,03 2,80+ 1,92 2,85+ 2,20
na ciaze
okres ustugi 25,7+ 49,1 55,6 £ 66,3 47,7+87,8 44,9+ 753 36,2 + 50,7
okres mi¢dzycigzowy 115,7+ 55,8 153,3+71,1 167,3+116,0 142,0 = 80,9 132,0 £ 59,1

*tylko krowy, ktore w okresie obserwacji zostaly zacielone




Tabela 3. Wystepowanie zaburzen metabolizmu energetycznego u kréw w réznym

czasie od porodu

2
Krowy Krowy
z cechami Krowy Z cechami
zaburzen z zaburzeniami zaburzen
Parametr- metabolizmu metabolizmu metabolizmu
) energetycznego energetycznego energetycznego
- i tylko w Il
w badar“u_ tylkO w | badaniu N
() % badaniu:
0,
(n) % (n) %
INKT (37 /40) 92,5% (28) 70,0% (3) 7,5%
TAspAT (17 /19) 89,5% (13) 68,4% (2) 10,5%
INKT/AspAT (12 /12) 100% (5) 41,7% -
J|GIuw/ANKT (4/5) 80,0% (3) 60,0% (1) 20,0%
|Glu/1AspAT (2/2) 100% (1) 50,0% -
|GIWANKT/tAspAT | (6/7)857% (2) 33,3% (1) 14,3%
Z cechami zaburzen
metabolizmu
energetycznego — (78) 91,8% (52) 61,2% (7) 8,2%
ogotem
n =85 (49,1%)
Zdrowe i i i
n = 88 (50,9%)

1do 14 - tego dnia po porodzie; 2 migdzy 15 a 28 dniem po porodzie; N ogsime = 173

krowy

W tabeli 3 przedstawiono czgsto$¢ wystepowania zaburzen metabolicznych
na podstawie odchylen warto$ci wskaznikéw krwi w pierwszych 14-tu dniach
od porodu i w kolejnych dwodch tygodniach. U 91,8% krow zaburzenia
metaboliczne stwierdzono w | badania krwi. W kolejnym badaniu krwi
odchylenia warto$ci badanych wskaznikow profilu metabolicznego stwierdzono
ponownie u 33,3% krow i u 8,2% samic, ktore wezesniej ich nie wykazywatly.
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Tabela 4. Czgsto$¢ wystgpowania odchylen warto$ci badanych wskaznikdéw
biochemicznych krwi u krow z zaburzeniami metabolizmu energetycznego

1 badanie 'Nowe
Grupa 1| badanie krwi Krwi przypadki
krow 104 (do 14 dni po | (miedzy 14 -28 odchylen
(Nogstem = M iaow 0 porodzie) dniem po wskaznika w II
85 krow): n/% porodzie) badaniu krwi
n/% n/%
tNKT 64 75,32 59/ 69,4%? 14/16,5% 5/5,9%
TAspAT 40 47,1b 37/ 43,5%" 16/18,8% 3/3,5%
|Glu 13 | 153° | 11/12,9%° 9/10,6% 212,3%

3¢ ¢rednie oznaczone réznymi literkami roznig sie statystyczne przy P < 0.05; 1% vs.
og6hu krow z zaburzeniami metabolicznymi (n = 85); czas od porodu do pierwszego
badania krwi w grupie kontrolnej i z zaburzeniami metabolizmu energetycznego
wyniost odpowiednio 7,8 £ 6,01 7,2+ 5,2 dni (P > 0.05)

Dane o czgstosci wystepowania odchylen warto$ci poszczegolnych
wskaznikéw biochemicznych we krwi krow z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego przedstawiono w tabeli 4. Podwyzszone stgzenie
niezestryfikowanych kwasow thuszczowych w surowicy stwierdzono u ponad
2/3 badanych kréw w pierwszych 14-tu dniach po porodzie (69,4%). Po
uptywie kolejnych 14 dni odsetek krow z opisywanym odchyleniem obnizyt si¢
do 16,5%. Podwyzszong aktywno$¢ AspAT w surowicy stwierdzono u 43,5%
krow w pierwszym badaniu i u 18,8% w drugim. Najrzadziej stwierdzano
obnizone stezenia glukozy we krwi. Odsetek krow z odchyleniem wartosci tego
wskaznika w obydwu badaniach byt zblizony i wynosit odpowiednio
w pierwszym i drugim badaniu — 12,9 i 10,6%. Nowe przypadki odchylen
wartosci badanych wskaznikach w krwi w drugim badaniu tj. powyzej 14-tego
dnia laktacji, pojawiaty si¢ rzadko i nie przekraczaly 6% ogolnej liczby samic
z zaburzeniami metabolicznymi.
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W tabeli 5 przedstawiono wartosci wskaznikow biochemicznych
oznaczone w pierwszym badaniu krwi. Sredni czas od porodu do pierwszego
badania krwi nie r6znit si¢ miedzy grupa krow kontrolnych a wykazujacych
zaburzenia metaboliczne i wynosit $redni — odpowiednio 7,8 £ 6,01 7,2 + 5,2
dni (P > 0,05). Srednie stezenie NKT (500 pEq/L — przyjeta warto$¢ graniczna)
bylo wyzsze u kréw z zaburzeniami metabolicznymi w poréwnaniu z grupa
kontrolng. Nie roznito si¢ migdzy grupa krow z zaburzeniami tylko
w pierwszym oraz pierwszym i drugim badaniu krwi, jednak obydwie $rednie
przekraczaty przyjeta warto§¢ progowa. U krow z cechami zaburzen
metabolicznych w trzecim lub czwartym tygodniu po porodzie (drugie badanie
krwi) $rednie stezenie NKT bylo niskie i porownywalne z grupa kontrolna.
Roéwniez $rednia aktywno$¢ AspAT w surowicy w poréwnaniu z grupa
kontrolng byla wyzsza u krow z cechami zaburzen metabolicznych
W pierwszym oraz pierwszym i drugim badaniu. Podwyzszone $rednie warto$ci
AspAT nie roznity si¢ migdzy wspomnianymi grupami, a warto$¢ progowsq
przekraczata tylko $rednia  aktywnos¢ AspAT w  grupie krow
z przewlekajacymi si¢ zaburzeniami metabolicznymi (przyjeta warto$¢ progowa
106 IU/L). Srednie stezenie glukozy we krwi w zadnej grupie nie byto nizsze
niz przyjeta wartos¢ graniczna (2,2 mM/L). Najnizsze odnotowano u krow
z zaburzeniami metabolicznymi w obydwu badaniach. Poroéwnujac warto$ci
stezen glukozy w grupie krow z zaburzeniami metabolicznymi 1acznie
i w grupie kontrolnej roéznice miedzy $rednimi byly statystycznie istotne
(p < 0.05).
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Tabela 5. Wartos$ci wybranych wskaznikéw biochemicznych u kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego i kontrolnych
w pierwszym badaniu krwi (srednia £+ odchylenie standardowe)

Badany wskaznik
Grupa krow (n ogstem = 173): n niezestryfikowane aminotransferaza lukoza
kwasy ttuszczowe asparaginianowa gmM L
nEq/L IU/L
z zaburzeniami metabolicznymi tylko w pierwszym a a ab
badaniu krwi (do 14- tu dni po porodzie) 52 557+ 189 97+44 2,75+0,71
z zaburzeniami metabolicznymi tylko w drugim A ) A
badaniu krwi (powyzej 14 - tego dnia po porodzie) 7 262 +139 69+10 3,23+0,46
z zaburzeniami metabolicznymi w obydwu 26 565 + 1797 109 + 542 25710818
badaniach krwi , ,
z zaburzeniami metabolicznymi — RAZEM 85 535+ 1994 98 + 47A 2,73+ 0,748
kontrolne 88 280 + 12280 71+ 308° 2,99 + 0,507

lodsetek obliczony w stosunku do ogétu kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego; A8 $rednie oznaczone roéznymi literkami
r6znig si¢ statystyczne przy P < 0.05 — duze litery porownanie $rednich w grupie krow kontrolnych i z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego (tgcznie), mafe litery pordwnanie $rednich w grupie kontrolnej i z zaburzeniami metabolizmu energetycznego

w wyodrebnionych grupach; czas od porodu do pierwszego badania krwi w grupie kontrolnej i z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego wyniost odpowiednio 7,8 + 6,01 7,2+ 5,2 (P > 0.05



W drugim badaniu krwi wyzsze $rednie stgzenie NKT odnotowano
u krow z przewlekajacymi si¢ zaburzeniami metabolicznymi oraz u krow,
u ktoérych cechy zaburzen metabolicznych ujawnity si¢ tylko w drugim badaniu.
Zadna ze $érednich nie przekraczala przyjetej wartosci progowej. Najwyzsza
$rednig aktywnos$¢ AspAT stwierdzono u krow wykazujacych odchylenia
badanych wskaznikow w obydwu badaniach krwi. Srednia dla tego wskaznika
przekraczala warto§¢ progowa tylko u kréw z cechami zaburzen
metabolicznych w obydwu badaniach. Najnizsze S$rednie stezenie glukozy
stwierdzono u krow z zaburzeniami metabolicznymi w obydwu badaniach, lecz
nie bylo nizsze od wartosci progowej. Srednie stezenie glukozy we krwi krow
z cechami zaburzen metabolicznych tacznie, takze w drugim badaniu krwi
istotnie roznito si¢ od S$redniej wyliczonej dla grupy kontrolnej.
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Tabela 6. Wartos$ci wybranych wskaznikéw biochemicznych krwi kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego i kontrolnych
w drugim badaniu krwi (Srednia + odchylenie standardowe)

Badany wskaznik
Grupa krow (n ogotem = 173): n niezestryfikowane aminotrgn_sferaza glukoza
kwasy tluszczowe asparaginianowa MMI/L
nEq/L IU/L
z zaburzeniami metabolicznymi tylko w pierwszym b c ab
badaniu krwi (do 14-tu dni po porodzie) 52 236+ 108 67+11 3,01+0,55
z zaburzeniami metabolicznymi tylko w drugim X A
badaniu krwi (powyzej 14-tego dnia po porodzie) 7 376 +298° 95+ 54 2,70 + 0,65
z zaburzeniami metgbollcznyml w obydwu 26 435 + 2192 129 + 682 2,60 +0,62°
badaniach krwi
z zaburzeniami metabolicznymi - RAZEM 85 323 +£ 1994 92 +£ 53/ 2,83+0,618
kontrolne 88 195 + 12380 63 + 145¢ 3,11+ 0,397

lodsetek obliczony w stosunku do ogétu krow z zaburzeniami metabolizmu energetycznego; A8 $rednie oznaczone roéznymi literkami

r6znig si¢ statystyczne przy P < 0.05 — duze litery porownanie $rednich w grupie krow kontrolnych i z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego (tacznie), mafe litery poréwnanie $rednich w grupie kontrolnej i z zaburzeniami metabolizmu energetycznego

w wyodrebnionych grupach; czas od porodu do badania krwi w grupie kontrolnej i z zaburzeniami metabolizmu energetycznego wyniost
odpowiednio 20,1 +4,1i119,9+4,1 (P <0.05).



Tabela 7. Brakowanie krow z zaburzeniami metabolicznymi z powodu nieptodnosci

2Brakowanie

Grupa krow (1 ogsiem = 85 Krow): (n)%

Z zaburzeniami metabolizmu

0/a
energetycznego — ogotem (19/85) 22,3%

kontrolne (14 / 88) 15,9%"

3¢ grednie oznaczone réznymi literkami roznig sie statystyczne przy P < 0.05; czas od

porodu do pierwszego badania krwi w grupie kontrolnej i z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego wyniost odpowiednio 7,8 £ 6,01 7,2 5,2 (P <0.05)

W tabeli 8 zebrano dane dotyczace wskaznikow plodnosci krow
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego, kontrolnych i wybrakowanych
z powodu nieptodnosci. Grupe krow z cechami zaburzen metabolizmu
energetycznego po porodzie charakteryzowat nizszy odsetek cigz po dwoch
zabiegach  inseminacyjnych, tym samym wyzszy odsetek krow
»powtarzajacych” oraz wigksza §rednia liczba zabiegdw inseminacyjnych na
cigze. Wskaznik zacielen po pierwszym zabiegu inseminacyjnym, okres ushugi
oraz okres migdzycigzowy byly w tej grupie w porownaniu z grupa kontrolng
rowniez gorsze, lecz nie roznily si¢ statystycznie (p > 0,05). WskazniKi
ptodnosci roznily si¢ rowniez miedzy grupami krow zroéznicowanych czasem
wystgpienia zaburzen metabolicznych. Najwickszy wplyw na obnizenie
ptodnosci miaty krowy, u ktérych zaburzenia metaboliczne zdiagnozowano
tylko w pierwszych dwoch tygodniach po porodzie. W danych zestawionych
w tabeli 8 zwraca uwage duza liczba zabiegéw inseminacyjnych wykonanych
u krow wybrakowanych ostatecznie z powodu nieptodnosci. Wsrdd nich krow
Z wezesniej stwierdzonymi zaburzeniami metabolicznymi bylo wigcej - 22,3%
w porownaniu do kontrolnych, ktére stanowity - 15,9% (P < 0,05) (tabela 7). Ta
dysproporcja potwierdza wplyw zaburzen metabolicznych na wielko$é
brakowania. Brakowanie w grupie krow kontrolnych sktania réwniez do
rozpatrywania innych czynnikow jako przyczyn obnizonej ptodnosci.
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Tabela 8. Wskazniki ptodno$ci krow z zaburzeniami metabolizmu energetycznego, kontrolnych i wybrakowanych z powodu nieptodno$ci

(Srednia = odchylenie standardowe)

Grupa krow
(nog(')%em = 173)

Analizowany wskaznik:

termin 1-szej
inseminacji

wskaznik
zacielen po
1-szej
inseminacji

wskaznik
zacielen po
2-ch
inseminacjach

odsetek krow
»powtarzajacych”

liczba zabiegéw
inseminacyjnych
/ ciaze

okres ustugi

okres
migdzyciagzowy

z zaburzeniami
metabolicznymi
tylko
W pierwszym
badaniu krwi
(do 14-tu dni po
porodzie n = 52)

42,9%

57,1%P

42,9%?

2,69 +2,08°

66,9 + 92,6

164,4 +90,7

z zaburzeniami
metabolicznymi
tylko
w drugim badaniu
krwi
(powyzej 14-tego
dnia po porodzie
n=7)

50,0%

75,0%%

25,0%%

2,75 +2,87®

60,2+73,1

135,8 +57,2

z zaburzeniami
metabolicznymi
w obydwu
badaniach krwi (n
=26)

50,0%

72,2%%

27,8%*

1,89 +1,08°

37,9+52,4

131,3+69,0




ev

cd tabeli 8

z zaburzeniami

metabolicznymi | 80,4484 45,3% 62,5%" 37,5%" 247+191~ | 583+821 | 1533+839
—razem (n = 66)
k(%”i“;g‘)e 80.46,6 35,7% 79,006 21,4%40 20741254 | 485+628 | 13554792
1
wybrakowane - - - 100%¢ 24,24 + 2,328 - -
(n=33)

Lwybrakowane z grupy kontrolnej i z zaburzeniami metabolizmu energetycznego — 15,9% i 22,3% (p < 0.05); 2 érednia liczba zabiegow
inseminacyjnych wykonanych u kréw przed brakowaniem z powodu nieptodnosci; B érednie oznaczone réznymi literkami roznig sie
statystyczne przy P < 0.05 - duze litery poréwnanie $rednich w grupie kréw kontrolnych i z zaburzeniami metabolizmu energetycznego
(tacznie), male litery poréwnanie $rednich w grupie kontrolnej i z zaburzeniami metabolicznymi w wyodrebnionych grupach




Tabela 9. Wartosci wskaznikéw biochemicznych krwi krow z zaburzeniami
metabolizmu energetycznego i kontrolnych po usunigciu kréw wybrakowanych
(Srednia + odchylenie standardowe)

’Badany wskaznik
Gmpa_kréw _ n niezestryfikowane | aminotransferaza lukoza
(N ogotem = 173): kwasy tluszczowe asparaginianowa gmM n
pEq/L IU/L
z zaburzeniami
metabolicznymi — | 66 570 + 188~ 110 + 60~ 2,48 +0,51B
razem

kontrolne 74 292+ 118C 70 £ 128 2,84 + 0,40
wybrakowane 33 450 +£2038 107 £ 574 2,63 + 0,498

L odsetek obliczony w stosunku do ogétu krow z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego; ? do obliczen przyjeto wyzsza warto$¢ stezenia NKT i aktywnosci
AspAT oraz nizsza stezenia glukozy uzyskana w badaniu przed lub po 14-tym dniu od
porodu; *¢ABC rednie oznaczone réznymi literkami roznig sie statystyczne przy

P < 0.05 - duze litery porownanie $rednich w grupach kréw z zaburzeniami
metabolizmu energetycznego, kontrolnych i wybrakowanych (osobno), mafe litery
poréwnanie $rednich w grupie kontrolnej i z zaburzeniami metabolicznymi

w wyodrebnionych grupach.

W tabeli 9 =zestawiono $rednie wartosci badanych wskaznikéw
biochemicznych we krwi po wyodr¢bnieniu krow wybrakowanych z powodu
nieptodnosci.  Srednie  wartosci  wszystkich  badanych  wskaznikow
biochemicznych krwi u kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego
i wybrakowanych kréw z tej grupy roznity si¢ statystycznie od analogicznych
krow kontrolnych. Stezenie NKT u krow z zaburzeniami metabolicznymi byto
dwukrotnie wyzsze w poréwnaniu z grupa krow kontrolnych oraz wyzsze niz
u krow wybrakowanych. Srednia aktywno$¢ AspAT oraz stezenie glukozy
krow wybrakowanych byto porownywalne z wartosciami tych wskaznikéw
U kréw z zaburzeniami metabolicznymi.
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Tabela 10 zawiera zestawienie danych z pierwszej proby udojowej
o podstawowym sktadzie chemicznym mleka, liczbie komorek somatycznych
i dziennej produkcji u kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego po
porodzie oraz krow kontrolnych. Probe wykonano w grupie krow
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego w terminie 23,8 + 13,1 dni,
a w grupie kontrolnej po uptywie 20,8 + 10,8 dni po ocieleniu. Srednia
produkcja mleka u krow z zaburzeniami metabolicznymi wyniosta 38,4 + 10,2
kg mleka, a u krow kontrolnych 35,9 + 10,0 kg. Na uwage zashuguja wskazniki
okreslajace proporcje miedzy zawartoscig thuszczu i biatka w mleku. Wartosci
tych wskaznikéw roznia sie statystycznie w porownywanych grupach.
Proporcja tluszczu do biatka u kréw 2z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego (prawie potowa krow badanej populacji) wynosita $rednio 1,51
+ 0,37, a w grupie kontrolnej 1,38 + 0,36. Odpowiednio, proporcja mig¢dzy
zawarto$cig biatka w stosunku do zawarto$ci ttuszczu w mleku miescita sie
w zakresie 0,70 + 0,17 i byta nizsza w poréwnaniu do analogicznej w grupie
kréw zdrowych 0,77 £ 0,18.
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Tabela 10. Dzienna produkcja mleka, podstawowy sktad chemiczny oraz liczba komérek somatycznych w probkach mleka z pierwszej
proby udojowej (Srednia + odchylenie standardowe)

Badany wskaznik

Grupa kréw i .

_ . n 0 0/ by . iczba komorek

(N ogétem = 173): kg mleka & t[{;s.?]c e A’[;l;}]k a [%T1/ [%B] [%B] / [%T] r(nn?c/z(;}l_l)( somatycznych
’ ’ 9 x 1000/ml

z zaburzeniami
metabolicznymi tylko 52 39,0+ 9,1 4,72 £ 1,10 3,19+ 0,31 1,49 £ 0,362 0,71 £0,162 217 £95 490 + 920
w | badaniu krwi

Z zaburzeniami

metabolicznymi tylko 7 33,61 +1,6 4,36 £ 0,97 3,25+0,46 1,36 +0,35° 0,78 £0,212 166 + 95 380 + 786
w |1 badaniu krwi

Z zaburzeniami
. . 4+ 1,42 +
metabolicznymi w 26 38,6 £ 11,8 30 ’ 3,09£0,39 1,63 +0,38°? 0,65+0,15° 224 £110 619 £ 1072

obu badaniach krwi

z zaburzeniami

+ + A A
czaburzenaml g5 | as4x102 | 478%120 | 3172035 | 1512037 0,70£0,17 215494 513946
kontrolne 88 | 359+100 | 4474098 | 3272037 | 1382036 | 07720,18%% 206+ 87 429 + 834
*P (poziom : 0.1101 0.0683 0.0604 0.0197 0.0116 05102 05419
istotnosci) ' : ’ ' ‘ . .

3¢ AB ¢rednie oznaczone réznymi literkami roznig sie statystyczne przy P < 0.05 — duze litery poréwnanie $rednich w grupie krow

kontrolnych i z zaburzeniami metabolizmu energetycznego (tacznie), mafe litery poréwnanie $rednich w grupie kontrolnej i z zaburzeniami
metabolizmu energetycznego w wyodrebnionych grupach; pierwszg probe udojowg wykonano: w grupie krow z zaburzeniami
metabolizmu energetycznego w pierwszych 14 dniach po porodzie w 23,6 + 12,1 dniu; w grupie z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego powyzej 14 dnia po porodzie w 23,6 + 18,8 dniu; w grupie z zaburzeniami metabolizmu energetycznego w obydwu
badaniach krwi w 24,6 + 12,1 dniu ($rednio dla grup kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego ogétem w 23,8 + 13,1) oraz

w 20,8 £+ 10,8 w grupie kontrolnej (P > 0.05)



W tabeli 11 zestawiono wartosci wspolczynnikow korelacji migdzy
podstawowymi sktadnikami chemicznymi mleka oraz wybranymi wskaznikami
zaburzen metabolizmu energetycznego w krwi krow. Istotng statystycznie
korelacj¢ dodatnig (P < 0,05) wykazano migdzy zawartoscia ttuszczu w mleku
a poziomem wolnych kwasow ttuszczowych w pierwszym i drugim badaniu
krwi. Wzrost iloéci thuszczu w mleku byt réwniez proporcjonalny do wzrostu
aktywnosci AspAT w drugim badaniu krwi. Zmiany zawarto$ci biatka w mleku
byly wprost proporcjonalne do stezenia glukozy i tyko w drugim badaniu
istotnie ujemnie skorelowane ze stezeniem NKT. Obydwie proporcje miedzy
zawartoscig thuszezu i biatka w mleku byly skorelowane ze stezeniami NKT
(w obydwu badaniach krwi). Wartos$ci wspotczynnikéw korelacji byly wyzsze
w odniesieniu do wynikow drugiego badania krwi. Istotng ujemna korelacje,
wykazano migdzy proporcja biatka do thuszczu w mleku a aktywnos$ciag AspAT
w krwi. Wspomniana proporcja byta skorelowana rowniez z wynikami
oznaczen glukozy w drugim badaniu krwi.
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Tabela 11. Ocena wspoétzalezno$ci miedzy podstawowymi sktadnikami chemicznymi

metabolizmu energetycznego we krwi krow

w mleku a wybranymi wskaznikami zaburzen

Wybrane sktadniki chemiczne
mleka i niektore proporcje
(n og(’)lem: 173)

IPjerwsze badanie krwi

(do 14-ego dnia po porodzie)

Drugie badanie krwi

(miedzy 14-28 dniem po porodzie)

Glu NKT ASpAT Glu NKT AspAT
kg mleka 20,0339 0,1393 0,0290 0,1302 0,1479 20,1004
w probie udojowe;j P =0,696 P =0,107 P =0,739 P =0,132 P =0,087 P = 0,247
e tuson 20,0302 0,1966 0,1304 20,0421 0,2587 0,3018
b P=0728 P=0022 P =0132 P = 0627 P = 0,002 P = 0,000
% bialka 0,2179 20,1084 -0,0825 0,2417 202199 0,0221
P=0011 p=0211 P =0342 P = 0,005 P = 0,010 P = 0,800
. 20,1109 0,2188 0,1510 201411 0,3432 0,2437
0, 0, 1 1 1 1 1] ]
7 thiszezu / % biatka P = 0200 P=0011 P = 0,080 P=0103 P = 0,000 P = 0,004
. 0,1187 20,2207 01764 01772 20,3392 201912
0, ) 1 1 ] 1] ) y
Y biatka / % tuszezu P=0170 P=0010 P =0041 P = 0,040 P = 0,000 P =0,026

Lt - wspolczynnik korelacji (normalna czcionka); P - poziom istotno$ci (kursywa); wartosci P < 0,05 zaznaczono pogrubiong czcionka




6v

Tabela 12. Warto$ci graniczne % ttuszczu w mleku obliczone na podstawie rownan regresji w porownaniach ze wskaznikami
biochemicznymi krwi (dotyczy wspolzaleznos$ci ze wspotczynnikiem korelacji r < 0,05)

Roéwnanie regresji wg modelu:
y=b+ax

104 thuszczu

Wartos$¢ graniczna

Xz - drugie badanie krwi

Anali kaznik dzi 5 1 lek w mleku % thuszczu Pozycje
nalizowany wskazni gdziey - % ttuszczu w mleku, ) . ennctua:
biochemiczny krwi (x) X - analizowany wskaznik (Srednia + w mlekuhwg p
biochemiczny krwi, odchylenie ) d.any(.:
a i b - wspotczynniki regresji standardowe) pisSmiennictwa:
NKT

X1 - pierwsze badanie krwi | y =4,2451 + 0,0009x;  (+ 1,0891) 4714018

Xz - drugie badanie krwi y =4,2376 + 0,0016x;  (+1,0704) 5,04+ 0,30

5,0 (Peckaiin., 2012)
Al y =4,0136 + 0,0080x1  (+ 1,0650) 4,.87+0,22

! obliczono przyjmujac nastepujace wartosci graniczne wskaznikow krwi: NKT = 500 uEq/l oraz AspAT = 106 1U/I (odchylenie obejmuije

95% przedzial ufnosci)
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Tabela 13. Wartosci graniczne % biatka w mleku obliczone na podstawie rownan regresji w pordwnaniach ze wskaznikami
biochemicznymi krwi (dotyczy wspotzaleznos$ci ze wspotczynnikiem korelacji r < 0,05)

Rownanie regresji wg modelu:

X2 - drugie badanie krwi

(+0,3625)

y=b + ax 194 biatka Warto$¢ graniczna
A -~ gdzie w mleku % biatka Pozycje
nalizowany wskazni o o i$miennictwa:
biochemiczny krwi (x) y-% t’1uszczu W mlelfu., ($rednia + w mleku wg p
X - analizowany wskaznik odchylenie danych
. biochemiczny krwi, standardowe) pismiennictwa:
a i b - wspétczynniki regresji
Glukoza
X1 - pierwsze badanie krwi y =2,9210 + 0,1036 x1
X2 - drugie badanie krwi (£0,3548) 3,15+0,07
y =2,7207 + 0,1658 x, 3,09+ 0,10
(+0,3580) 32 (Sobotka
' iin., 2011)
NKT y = 3,3321 + 0,0005 x; 3104 0.10

1 obliczono przyjmujgc nastepujace wartosci graniczne wskaznikéw krwi: Glukoza = 2,2 mM/I oraz NKT = 500 uEq/1 (odchylenie

obejmuje 95% przedziat ufnosci)
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Tabela 14. Warto$ci graniczne proporcji migdzy % ttuszczu / % biatka w mleku obliczone na podstawie rownan regresji w poréwnaniach
ze wskaznikami biochemicznymi krwi (dotyczy wspotzaleznosci ze wspodtczynnikiem korelacji r < 0,05)

Analizowany ) . .
wskaznik Rownanie regresji wg
biochemiczny krwi modelu:
) y=b+ax 10 thuszezu | % biatka |~ Wartos¢ graniczna
gdziey - % tluszczu w mleku % thuszczu / % biatka p e pidmiennictwa:
w mleku, . ($rednia + odchylenie w mleku wg danych Ozye)e pistienmictwa:
X - apahzov&fany wska_znlk standardowe) pi$miennictwa:
biochemiczny krwi,
aib - wspotczynniki
regresji
NKT B
X1 - pierwsze badanie | Y7 1,3149 + 0,0003x,
Krwi (+0,3629) 1,48 + 0,06
. . y =1,2758 + 0,0007x: 1,63+ 0,10
X2 - drugie badanie L
Krwi (£0,3512) 1,5 (Toni i in., 2011)
AsSpAT
o : y = 1,2874 + 0,0022x,
X2 druErl\e/:Vibadanle (+0,3650) 1,52 £0,07

L obliczono przyjmujac nastepujace wartosci graniczne wskaznikow krwi: NKT = 500 uEq/l oraz AspAT = 106 1U/1 (odchylenie obejmuje
95% przedziat ufnosci)



Tabele 12-15 przedstawiajag warto$ci graniczne dla zawartosci tluszczu,
biatka oraz wzajemnej proporcji tych skladnikow, obliczone na podstawie
granicznych wartosci stezen NKT, AspAT i glukozy przyjmowanych
w diagnostyce laboratoryjnej zaburzen metabolicznych w badaniach krwi
(wg modelu regresji y = b + ax). Wyliczone wartosci graniczne dla sktadnikow
mleka wyniosty odpowiednio: dla zawartosci tluszczu: 4,71-5,04%, dla
zawartos$ci biatka: 3,09-3,15%, % ttuszczu / % biatka: 1,48-1,63 oraz % biatka
| % thuszczu: 0,64-0,72.
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Tabela 15. Warto$ci graniczne proporcji migdzy % biatka / % thuszczu w mleku obliczone na podstawie rownan regresji w pordwnaniach
ze wskaznikami biochemicznymi krwi (dotyczy wspotzaleznosci ze wspotczynnikiem korelacji r < 0,05)

) ] B o, e Wartos¢
Roéwnanie regresji wg modelu: ()/A)t‘;ﬁalka / graniczna
. N y=b + ax o ekt % biatka / Pozycje
Analizowany wskaznik gdzie y - % thuszczu w mleku, % thuszczu piS$miennictwa:
biochemiczny krwi (x) X- a_nalizowany wska_z'nik (s’rednia#: w mleku wg
biochemiczny krwi, odchylenie danvch
a i b - wspoétczynniki regres;ji standardowe) o y,
pismiennictwa:
NKT _
X1 - pierwsze badanie krwi y= 0,2(32):08 IL?ggOOZ X1 0.72 40,03
Xz - drugie badanie krwi y = 0,8117 + 0,000 X, 0.64 = 0,05 N
(+0,1648) (Adamovié
) iin.., 2003;
= 0,8114 + 0,0010 Dozet
AspAT y=>5 ! X1 0,75/0,8-0,9 iin., 1996;
. . . (£0,1732) 0,71+0,03 ; :
X1 - pierwsze badanie krwi _ Silva-del-Rio
; - . y =0,7924 + 0,000 8x 0,70+ 0,04 e
X2 - drugie badanie krwi (+0,1760) iin.., 2011)
Glukoza y =0,5419 + 0,0629 x; 0,68+ 0,05

X2 - drugie badanie krwi

(+0,1755)

1 obliczono przyjmujac nastepujgce wartosci graniczne wskaznikow krwi:
(odchylenie obejmuje 95% przedziat ufnosci)

NKT = 500 uEq/l, AspAT = 106 IU/I oraz glukoza = 2,2 mM/I
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Tabela 16. Wptyw roznych wartosci granicznych % ttuszczu, % biatka i proporcji migdzy nimi w mleku na skutecznosci typowania krow
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego we wczesnej laktacji (analiza wptywu pojedynczego czynnika)

_ % po_prawnych % po_prawnych
Skiadnik chemiczny | “AEEOE | REENEN | | wormeow | oz | (oriom
mieka lub proporcja graniczne: (ogotem) zdrowych Z zab. met. en. szans) istotno$ci)
(specyficznosc) (czutosé)
>4,0 54,4 33,3 79,5 1,9375 0.0594
>45 55,3 56,5 53,8 1,5167 0.1773
% ttuszczu [%T] >5,0 57,6 75,0 37,2 1,7755 0.0861
>55 60,0 89,1 25,6 2,8276 0.0116
>6,0 60,6 95,6 19,2 5,2381 0.0017
<34 - - - - “nie analizowano
<32 60,0 56,5 64,1 2,3214 0.0070
% biatka [%B] <30 55,3 73,9 33,3 1,4167 0.3020
<28 55,3 91,3 12,8 1,5441 0.3847
<26 - - - - “nie analizowano
>1,4 58,5 55,9 61,1 2,0293 0.0225
>15 61,4 71,0 50,0 2,4440 0.0049
[%T] / [%B] >1,6 60,8 80,6 37,2 2,4660 0.0092
>1,7 60,2 84,9 30,8 2,5079 0.0137
>18 57,9 88,2 21,8 2,0775 0.0796
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cd tabeli 16

<0,9 - - - - “nie analizowano
<0,8 56,1 34,4 82,0 2,3981 0.0144
[%B] / [%T] <07 58,5 61,3 55,1 1,9452 0.0317
<0,6 60,2 84,9 30,8 2,5079 0.0137
<05 57,3 95,7 115 2,9022 0.0739

Ydo grupy krow z zaburzeniami metabolizmu energetycznego kwalifikowano krowy z nizszymi wartosciami % thuszczu lub [%T] / [%B]
w mleku niz przyjete warto$ci graniczne Oraz krowy z warto$ciami wyzszymi w odniesieniu do % biatka i [%B] / [%T]; 2OR (odds ratio -
iloraz szans); ® poprawnoéé prognoz oceniono metodg regresji logistycznej dla kazdej z wartoéci granicznych niezaleznie; * wynikow nie
poddawano analizie statystycznej ze wzgledu na brak poprawnych obserwacji w co najmniej jednej z badanych grup
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Tabela 17. Poprawnos¢ typowania krow z zaburzeniami metabolizmu energetycznego po porodzie z rownoczesnym wykorzystaniem
réznych wartosci granicznych % ttuszczu oraz [%T] / [%B] w mleku z pierwszej proby udojowej (taczna analiza dwoch parametrow)

Analizowane 'Wyszczegolnienie obliczonych statystyk: !Analizowane warto$ci graniczne % tluszczu
wartosSci w mleku:
graniczne
[%T]/[%B]
w mleku: >4,0 >45 >5,0 >55 >6,0
% diagnoz poprawnych — ogdtem 55,9 55,9 57,6 60,0 60,6
% diagnoz poprawnych w grupie krow zdrowych 315 315 75,0 89,1 95,6
>12 % dlagr?oz Poprawn}{ch w grupie kréw 846 846 372 256 192
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego
20R (iloraz szans) 2,5217 2,5217 1,7755 2,8276 5,2381
3P (poziom istotnosci) 0.0453 0.0455 0.3140 0.0067 0.0012
% diagnoz poprawnych — ogdtem 57,6 55,9 58,2 60,0 60,6
% diagnoz poprawnych w grupie kréw zdrowych 45,6 42,4 76,1 89,1 95,6
0, 1 1 A
>1,3 /o diagnoz poprawnych w grupie krow 70,5 71,8 37,2 25,6 19,2
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego
20R (iloraz szans) 2,0087 1,8731 1,8830 2,8276 5,2380
3P (poziom istotnosci) 0.1135 0.1536 0.1014 0.0216 0.0038
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cd tabeli 17

% diagnoz poprawnych — ogétem 59,4 58,8 58,8 60,0 60,6

% diagnoz poprawnych w grupie krow zdrowych 57,6 56,5 56,5 89,1 95,6

>14 2 e etz onegetyezneg 615 | 615 | 615 | 256 | 192
20R (iloraz szans) 2,1744 2,0800 2,0800 2,8280 5,2381
3P (poziom istotno$ci) 0.0516 0.0622 0.0521 0.0145 0.0028

% diagnoz poprawnych — ogotem 61,8 61,8 61,8 60,6 61,2

% diagnoz poprawnych w grupie krow zdrowych 71,7 71,7 71,7 69,6 61,2

>15 % diagnoz poprawnych w grupie krow 500 500 500 50.0 50.0

z zaburzeniami metabolizmu energetycznego ' ' ' ' '

20R (iloraz szans) 2,5380 2,5380 2,5380 2,2857 2,4074
3P (poziom istotno$ci) 0.0115 0.0111 0.0142 0.0071 0.0014

% diagnoz poprawnych — ogotem 61,2 61,2 61,2 60,6 61,2

% diagnoz poprawnych w grupie krow zdrowych 81,5 81,5 81,5 79,3 80,4

- 16 2 saburaniam bl anergeycaneg F2 | 2 | 2 | S | 85
20R (iloraz szans) 2,6110 2,6110 2,6110 2,4013 2,5694
3P (poziom istotno$ci) 0.0145 0.0207 0.0190 0.0145 0.0028

Ydo grupy krow z zaburzeniami metabolizmu energetycznego kwalifikowano krowy z nizszymi warto$ciami % ttuszczu lub [%T] / [%B]
w mleku niZ przyjete warto$ci graniczne; 2 OR (0dds ratio - iloraz szans); ® poprawno$é prognoz oceniono metoda regresji logistycznej dla
kazdej z wartosci granicznych niezaleznie
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Tabela 18. Poprawnos$¢ typowania kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego po porodzie z rbwnoczesnym wykorzystaniem
réznych wartosci granicznych % ttuszczu oraz [%B] / [%T] w mleku z pierwszej proby udojowej (taczna analiza dwoch parametrow)

Analizowane !Analizowane wartosci graniczne % thuszczu
wartosci w mleku:
graniczne Wyszczegblnienie obliczonych statystyk:
[26T]/[%0B]
w mleku: >4,0 > 4,5 >5,0 >55 >6,0
% diagnoz poprawnych — ogotem 57,1 55,3 57,6 60,0 60,6
% diagnoz poprawnych w grupie krow zdrowych 38,0 56,5 75,0 89,1 95,6
<09 % diangoz Poprawny_ch w grupie krow 705 538 372 256 19,2
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego
20R (iloraz szans) 2,3794 1,5167 1,7755 2,8276 5,2381
3P (poziom istotnosci) 0.0751 0.0859 0.0521 0.0104 0.0018
% diagnoz poprawnych — ogotem 56,5 56,5 57,6 60,0 60,6
% diagnoz poprawnych w grupie krow zdrowych 34,8 34,8 75,0 89,1 95,6
% diagnoz poprawnych w grupie kro
<08 © C1agnoz poprawnych W gruple trow 82,0 82,0 372 256 19,2
z zaburzeniami metabolizmu energetycznego
20R (iloraz szans) 2,4381 2,4381 1,7755 2,8276 5,2380
3p (poziom istotnosci) 0.0445 0.0445 0.0329 0.0072 0.0013




65

cd tabeli 18

% diagnoz poprawnych — ogdtem - 58,8 58,8 60,0 60,6

% diagnoz poprawnych w grupie kréw zdrowych - 62,0 62,0 89,1 95,6

<07 2 sarsenin eaboliamu svergetycznego | et | e | ms | 192
20R (iloraz szans) - 2,0000 2,0010 2,8276 5,2380
3P (poziom istotnosci) - 0.0828 0.0711 0.0203 0.0039

% diagnoz poprawnych — ogotem - - - 60,0 61,2

% diagnoz poprawnych w grupie krow zdrowych - - - 81,5 84,8

<0,6 % diagnoz poprawnych w grupie krow i i i 346 333

z zaburzeniami metabolizmu energetycznego ' ’

20R (iloraz szans) - - - 2,3356 2,7856
3P (poziom istotno$ci) - - - 0.0160 0.0037

% diagnoz poprawnych — ogotem - - - 60,6 60,6

% diagnoz poprawnych w grupie krow zdrowych - - - 89,1 94,6

o 1 o

<0,5 z zgjiiizgﬁﬁoﬁgi;ﬁyﬁfmz i?i?;eegsgego ) i ) 269 218
20R (iloraz szans) - - - 3,0211 3,1284
3P (poziom istotno$ci) - - - 0.0263 0.0065

L do grupy krow z zaburzeniami metabolizmu energetycznego kwalifikowano krowy z nizszymi warto$ciami % thuszczu niz przyjete
wartoéci graniczne oraz krowy z warto$ciami wyzszymi w odniesieniu do [%B] / [%T]; 2OR (odds ratio - iloraz szans); * poprawnos¢

prognoz oceniono metoda regresji logistycznej dla kazdej z warto$ci granicznych niezaleznie




W tabelach 16-18 przedstawiono wyniki badania zbiezno$ci migdzy iloscia
krow z zaburzeniami metabolicznymi rozpoznanymi w badaniach krwi
a liczba przypadkow wskazanych na podstawie réznych wartosci granicznych
badanych sktadnikow mleka. Najwyzsza zgodno$¢ rozpoznania zaburzen
metabolicznych na podstawie badania mleka uzyskano przyjmujac jako
graniczng zawarto$¢ tluszczu 6,0% i 3,2% dla biatka (tabela 16). Tylko
w odniesieniu do tluszczu w mleku, stopniowe podnoszenie warto$ci graniczne;j
poprawialo specyficznos¢ metody, tj. powodowato wzrost odsetka poprawnie
wskazanych krow ,,zdrowych”. Statystycznie istotng zgodno$¢ rozdziatu krow
na podstawie proporcji % ttuszczu / %biatka uzyskano dla kilku wartosci
granicznych mieszczacych si¢ W przedziale 1,4 - 1,7, natomiast dla proporcji %
biatka / % tluszczu w przedziale 0,5 - 0,8. Dodatkowo w tabelach 17 i 18
porownano zbiezno$¢ prognoz dla zawartosci thuszczu w mleku w powigzaniu
z réznymi warto$ciami proporcji miedzy tluszczem i biatkiem w mleku.
Analizowane warianty interakcji cechowata r6zna poprawno$¢ typowania krow
z zaburzeniami metabolicznymi, jednak nie byla ona lepsza niz ta, ktora
opierala si¢ na ich wskazaniu tylko ~ w oparciu o zawarto$¢ thuszczu w mleku.
Czutos¢ i specyficznos¢ metody typowania krow z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego na podstawie zawartosci tluszczu w mleku jest zmienna
i zalezna od przyjetej wartosci granicznej (tabela 16). W tych badaniach
prognoza byta statystycznie istotna, gdy przyj¢to jako graniczng zawarto$¢
thuszczu w mleku 5,5% i 6,0%. Odpowiednio do wskazanych warto$ci
granicznych czuto$¢ metody wynosita 25,6% i 19,2%, natomiast specyficznosé
89,1% i 95,6%.

Ze wzgledu na istotng wspotzalezno§¢ migdzy ptodnoscia a wydajnoscia
dodatkowo oceniono graniczng wielkos¢ dziennej produkcji mleka, przy ktorej
obserwuje si¢ istotne réznice w odsetku krow z obnizona ptodnoscia. Przyjeto
trzy wartosci graniczne dla dziennej produkcji mleka, tj. 35, 42,5 i 50 kg/dzien.
Najwigksza réznice w odsetku krow ,,powtarzajacych” i wskazniku zacielen
uzyskano miedzy grupami wylonionymi po przyjeciu jako granicznej
wydajno$ci - 42,5 kg mleka/dzien. Wartosci wskaznika zacielen i odsetka krow
»powtarzajacych” byly istotnie statystyczne (p = 0,0292 i p = 0,0380)
1 wynosity odpowiednio 46,7% vs. 23,3% w poréwnaniu do kréw z dzienng
wydajnoscig ponizej 42,5 kg.

60
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Tabela 19. Ocena zbiezno$ci migdzy wydajnosciag mleczng krow w probie udojowej poprzedzajacej pierwsza inseminacj¢ a zacieleniem

i zespotem ,,powtarzania”

Poréwnywane grupy

Liczba krow

Wartosci wskaznika

1 e i2 2 :
Krow: W grupach: Badany wskaznik: | Chi® Walda OR P w porownyw;.mych
grupach:
z dziennym wskaznik zacielen 0,4243 0,7820 0.5148 36,4% vs. 42,2%
udojem: 44 vs. 90
<35kgvs. >35kg »~powtarzanie” 0,5435 1,3548 0.4610 25,0% vs. 31,1%
wskaznik zacielen 4,7565 2,3333 0.0292 46,7%? vs. 27,3%"
<425 kg vs. >42,5 kg 90 vs. 44
»powtarzanie” 4,3033 2,2747 0.0380 23,3%2 vs. 40,9%"
wskaznik zacielen 3,8375 3,2985 0.0501 43,2% vs. 18,7%
<50 kg vs. >50 kg 118 vs. 16
»powtarzanie” 3,5393 2,8064 0.0599 26,3% vs. 50,0%

! dotyczy skutecznoéci pierwszej inseminacji; ,,powtarzanie” - krowy wymagajace dla uzyskania cigzy wiecej niz dwoch zabiegow
inseminacyjnych. 2odds ratio - iloraz szans; ®° rednie oznaczone réznymi literkami roznig sie statystyczne przy P < 0.05




Tabela 20. Rzeczywista ptodnos¢ krow z zawartoscia thuszczu w mleku > 6% i wydajnoscia > 42,5 kg oraz przewidywana po korekcie
terminu pierwszej inseminacji

[4°)

. 2% (n) : s 30 A
'Grupa krow: Wartosci: quzba poprawnych Brakowanie Wsk.azn}k o krgw o | In.d eks . oMC
krow: (n) zacielen »powtarzajacych inseminacyjny
prognoz
t zem .
. ﬁfjﬁui 5% rzeczywiste 21,4%: 35,7%" 3264258 | 1434+655
84,2%
19 (16) 5
przewidywane 64,3%" 7,1%" 2,42 + 2,46 1479 + 62,2
rzeczywiste 25,0%? 25,0%? 2,92+1,73 144,0 + 78,5
z thuszczem
w mleku > 6% 12 83,3% 4
i wydajnoscig > (10)
42,5 ki .
g przewidywane 75,0%" 0%® 2,08 +1,56 149,2 + 76,1

! zawarto$¢ ttuszezu dotyczy pierwszej proby udojowe, a wydajnosé mleczna proby udojowej najblizszej inseminacji; 2 §rednie oznaczone
réznymi literkami r6znig sig statystyczne przy P < 0.05; 2 dotyczy skuteczno$ci pierwszej inseminacji; 3, powtarzanie” - krowy
wymagajace dla uzyskania cigzy wigcej niz dwoch zabiegdéw inseminacyjnych
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Tabela 21. Rzeczywista ptodnos¢ stada oraz przewidywana po korekcie terminu pierwszej inseminacji u kréw z zawarto$cia ttuszczu
w mleku > 6% i wydajnoscia > 42,5 kg

z thuszczem w mleku > 6%
i wydajnoscig > 42,5 kg

. Liczba | Brakowanie Wskaznik 304 krow Indeks
1, Avxre Lvie
Grupa kréw: Wartosci: krow: (n) zacielen »powtarzajgcych” | inseminacyjny oMC

f;ffn‘i’n'up{zgﬁkorektq rzeczywiste 39,8% 29,3% 270196 | 143,0+81,1
stado - po korekcie terminu

1 SU u krow 165 32

7 thuszczem w mleku > 6% przewidywane 44,4% 26,3% 2,59 +1,93 144,4 + 80,8
stado - po korekcie terminu

I SUu kréw przewidywane 42,9% 27,8% 2,64 + 1,96 144,2 + 80,9

! zawarto$¢ ttuszczu dotyczy pierwszej proby udojowe, a wydajnosé mleczna proby udojowej najblizszej inseminacji; 2 §rednie oznaczone
réznymi literkami r6znig sig statystyczne przy P < 0.05; 3, powtarzanie” — krowy wymagajace dla uzyskania cigzy wigcej niz dwoch

zabiegbow inseminacyjnych
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Tabela 22. Rzeczywista plodnos¢ grupy krow z zawartos$cia thuszczu w mleku > 5,5% 1 wydajnoscia > 42,5 kg oraz przewidywana po
korekcie terminu pierwszej inseminacji

. 29 (n) : gt 30, A
1Grupa krow: Wartosci: Il'(er,be'i poprawnych Brakowanie Wsk.azm'k % kr9w N In_deks . omMC
ow: (n) zacielen »powtarzajacych inseminacyjny
prognoz
rzeczywiste
z thuszczem 73.3% 37,5%? 31,2%2 3,07 +2,53 148,7+ 92,4
w mleku > 30 (2'2) 5
5,5% .
' rzewidywane
przewicyw 68,7%" 18,79 2334234 | 1557+880
z thuszczem
w mleku > rzeczywiste
5,5% 21 71,4% : 33,3%? 33,3%2 295+2,16 159,9 + 106,8
i wydajnoscia (15)
rzewidywane
> 425k przewicyw 66,7%" 16,79 2244192 | 167,7+102,1

! zawarto$¢ thuszczu dotyczy pierwszej proby udojowe, a wydajno$é mleczna proby udojowej najblizszej inseminacji; 2 $rednie oznaczone
réznymi literkami r6Znig sie statystyczne przy P < 0.05; 2 dotyczy skuteczno$ci pierwszej inseminacji; 3, powtarzanie” - Krowy
wymagajace dla uzyskania cigzy wigcej niz dwoch zabiegéw inseminacyjnych

>
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Tabela 23. Rzeczywista ptodnos¢ stada oraz przewidywana po korekcie terminu pierwszej inseminacji u kréw z zawarto$cia ttuszczu
w mleku > 5,5% i wydajnosciag > 42,5 kg

- - .. 30, 1
1Grupa krow: Wartogei: LIC’be';l Brakowanie Wsk.azm’k % krgw e Ingieks ' OMC
krow: (n) zacielen | ,powtarzajacych” | inseminacyjny

stado - przed korekta . 39,8% .
terminu 1 SU rzeczywiste 29,3% 2,70+ 1,96 143,9+81,1

stado - po korekcie

terminu 1 SU .
u krow z thuszezem | Przewidywane 45,9% 26,3% 255+191 | 1452+828

w mleku > 5,5% 165 32

stado - po korekcie
terminu 1 SU

u krow z tluszczem
w mleku > 5,5%

i wydajnoscia
>425kg

przewidywane 43,6% 27,8% 2,61+1,93 1449 + 80,5

! zawarto$¢ thuszczu dotyczy pierwszej proby udojowe, a wydajnoéé mleczna proby udojowej najblizszej inseminacji; 2 $rednie oznaczone
réznymi literkami r6znig sie statystyczne przy P < 0.05; 3, powtarzanie” — krowy wymagajace dla uzyskania cigzy wiecej niz dwéch
zabiegbow inseminacyjnych
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Tabele 20 i 22 przedstawiaja ptodnos¢ rzeczywista krow z podwyzszona
zawartos$cig tluszczu (odpowiednio powyzej 6,0% i 5,5%) i przewidywang - po
rezygnacji z pierwszego zabiegu inseminacyjnego. Dodatkowo w obydwu
tabelach przedstawiono réznice we wskaznikach plodnosci krow, u ktorych
0 rezygnacji z pierwszego zabiegu inseminacyjnego decydowata nie tylko
podwyzszona zawartos¢ tluszczu, ale rowniez podwyzszona wydajnosé
przekraczajaca 42,5 kg mleka / dzien. Z przedstawionych poréwnan wynika, ze
odstapienie od pierwszego zabiegu inseminacyjnego istotnie poprawia wskaznik
zacielen i zmniejsza odsetek krow ,,powtarzajacych”. W efekcie obniza si¢ ilos¢
koniecznych unasienien na uzyskanie ciazy i tylko niewielkie wydluzenie OMC
0 ok. 5-8 dni (p > 0,05). Tabele 21 i 23 prezentujg zmiany wskaznikow
ptodnosci catej badanej populacji kréw oraz po rezygnacji z pierwszego zabiegu
inseminacyjnego u krow z podwyzszong zawarto$cig thuszczu w mleku i / lub
podwyzszona dzienng produkcja mleka powyzej 42,5 kg. Dokonana korekta
terminu pierwszej inseminacji nie zmienia w stadzie ogoélnego wskaznika
zacielen, odsetka kréw ,,powtarzajacych” i wartosci indeksu inseminacyjnego
(p > 0,05). Wsrod krow typowanych do grupy z zalecanym opoznieniem
wykonania pierwszej inseminacji znalazty si¢ rowniez krowy zacielone po
pierwszym unasienieniu (15,8 -16,7%). Przesunigcia inseminacji u takich krow
(z zachowang dobrg ptodnoscig, mimo podwyzszonej zawartosci thuszczu
w mleku i / lub wysokiej dziennej produkcji mleka > 42,5 kg) tylko nieznacznie
wydtuza OMC. Poniewaz s3 to tylko pojedyncze przypadki stad nie wptywa to
istotnie na wydtuzenie OMC typowanych kréw i stada (p > 0,05).
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Tabela 24. Odsetek pierwszych zabiegéw inseminacyjnych wykonanych przed i po
90-tym dniu od porodu u krow przy réznej zawartosci thuszczu w mleku

Przyjeta wartosc¢
graniczna
% thuszczu w mleku:

YQdsetek (n) krow z

terminem wykonania pierwszej
inseminacji:

przed 90 dniem po

po 90 dniu po porodzie

porodzie
> 6,0% 55,5% ( 10) 445% (8)
> 5,5% 59,2% (16 ) 40,8% (11)
> 5,0% 67,3% (33) 32,6% (16)

190 (przed 90 dniem p.p.) i > 90 (po 90 dniu p.p.)

Dane w tabeli 24 wskazuja odsetek krow badanej populacji kréw
inseminowanych do i powyzej 90 dnia po porodzie w grupach zréznicowanych
graniczng zawarto$ciag thuszczu w mleku (> 6,0%; > 5,5%; 5,0%). Przewaga
zabiegdw inseminacyjnych wykonanych przed 90-tym dniem po porodzie
najwyrazniej zaznacza si¢ u krow z zawartoscig thuszczu w mleku < 5,0%, gdzie
az 67,3% krow inseminowano przed 90-tym dniem od porodu. Przyjmujac
coraz wyzsze wartosci graniczne dla tluszczu w mleku wzrasta stopniowo
odsetek kroéw, u ktorych wysoki poziom thuszczu w mleku jest zbiezny
z zaburzeniami metabolicznymi i gorszg ptodno$cig. Potwierdza to wzrost

odsetka krow z pierwsza inseminacja powyzej 90 dnia od porodu.
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5. DYSKUSJA

Podsumowujac oceng ptodnosci badanej populacji krow mozna wskaza¢ na
istnienie trendu wskazujgcego pogarszanie si¢ wskaznikow ptodnosci wraz ze
wzrostem wydajnosci mlecznej. Pozostaje on zgodny z opiniami wynikajagcymi
z badan innych autorow (Braganca i in., 2018; Lucy, 2007; Rodriguez-Martinez
i in., 2008). Nalezy jednak zauwazy¢, ze wspomniana tendencja ma charakter
proporcjonalnego wzrostu tylko w odniesieniu do liczby koniecznych zabiegow
inseminacyjnych na zacielenie krowy. W odniesieniu do terminu pierwszego
zabiegu inseminacyjnego, okresu ustugi czy okresu migdzycigzowego, mimo
zachowanego trendu, obserwuje si¢ wicksze wahania wartosci $rednich
w stosunku do narastajagcej produkcyjnosci (patrz tabela 2). Moga one wynikaé
z ograniczonej liczby krow w grupach, co réwnoczesnie wskazuje, ze
wydajno§¢ mleczna nie jest jedynym czynnikiem decydujacym
o zblizonej ptodnosci w grupach kréow (jednorodnosci grup pod wzgledem
ptodnosci). Najwyzsza zbiezno$¢ wydajnosci mlecznej ze skutecznoscia
pierwszej inseminacji mozna uzyska¢ oceniajac ten wskaznik u krow, ktore
ostatecznie zostaja zacielone, a wigc po wyeliminowaniu sztuk nieptodnych
(wybrakowanych). Z obserwacji wtasnych i badan innych autorow wynika, ze
wskaznik zacielen po pierwszym zabiegu inseminacyjnym jest szybkim
i wiarygodnym narzedziem oceny ptodnosci (Bogucki M. i wsp. 2007). Dlatego
w badaniach populacyjnych ptodno$¢ krow w powigzaniu z ich wydajno$cia
jest analizowana w odniesieniu do skuteczno$ci pierwszego zabiegu
inseminacyjnego. Wynika to z wielokrotnie potwierdzanej w badaniach r6znych
autoréw zbieznosci migdzy zaburzeniami proces6w rozrodczych a wielko$cia
deficytu energii i czasem utrzymywania si¢ ujemnego bilansu energii. Niska
ptodnos¢ po kolejnych zabiegach inseminacyjnych jest skutkiem
patologicznych konsekwencji zaburzen metabolizmu energetycznego (zmiany
w narzgdach migzszowych - zwyrodnienie tluszczowe watroby) i wtérnych
powiklan powstajgcych w  konsekwencji immunosupresji  (metritis  /
endometritis / endometritis cytologica, mastitis), zaburzen regulacji procesow
rozrodczych (zaburzenia owulacji — zarastanie pecherzykow, torbiele jajnikowe,
opdzniona owulacja), lub / i niepowigzanych z wydajnoscia, lecz spontanicznie
powstajacych zaburzen w przebiegu puerperium w nastepstwie cigzkich
porodow np. w wyniku dysproporcji pltodowo-miednicznej, porodoéw
blizniaczych, zatrzymania tozyska i in. Nalezy wskaza¢, ze opisane przyczyny
mogly by¢ powodem utrzymujacego si¢ niskiego wskaznika zacielen w grupie
krow o najnizszej wydajnosci (tabela 1). Krowy z tej grupy, ktoére ostatecznie
nie zaszty w ciaze w okresie obserwacji cechowaly si¢ wigksza liczba
przebytych porodéw. Chociaz wraz z wiekiem samicy i kolejnym porodem
wzrasta ryzyko zaburzen w przebiegu okresu poporodowego, jednak trudno
jednoznacznie wskaza¢ na wiek, jako jedyna przyczyne nieptodnosci krow tej
grupy. W podsumowaniu obserwacji nad wptywem wydajno$ci mlecznej na
ptodno$¢ mozna wnioskowac, ze roéznice miedzy obnizonym wskaznikiem
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zacielen krow po pierwszym zabiegu inseminacyjnym ,zacieraja” si¢ po
kolejnych inseminacjach.

Zebrane w tabelach wyniki potwierdzaja, ze wraz z uptywem czasu od
porodu czegsto$¢ wystgpowania zaburzen metabolizmu energetycznego jest
mniejsza. Srednie wartosci badanych wskaznikow w analizowanych grupach
sugeruja, ze badania krwi odleglejsze w czasie od porodu s3 powigzane
z nizszymi stezeniami Wolnych kwasow tluszczowych 1 aktywnoScia
aminotransferazy asparaginianowej oraz wyzszymi stezeniami glukozy.
Obserwacje wilasne sg zbiezne z obserwacjami innych autorow, ktorzy
potwierdzaja nizsze poziom glukozy w poczatkowym okresie laktacji (3-4
tydzien - 3,22 + 0,21 mM/L), jej wzrost w srodkowym okresie laktacji (3-4
miesigce po wycieleniu - 3,69 £ 0,08 mM/L) oraz utrzymujgce si¢ wysokie
wartosci w okresie zasuszenia (3,74 £ 0,21 mM/L) (Filipejova i in., 2009).
Odwrotng zalezno$¢ obserwuje si¢ w odniesieniu do surowiczej aktywnosci
AspAT, ktora jest wyzsza na poczatku laktacji (83,5 + 18,2 IU/L), a maleje
w okresie zasuszenia (51,8 IU/L = 18,2 IU/L) (Filipejova i in., 2009). Podobne
wnioski wynikajg z badan Kida (2002), ktéry odnotowat aktywnos$¢ AspAT
44-73 TU/L we krwi kréw w okresie zasuszenia oraz jej gwaltowny wzrost w
ciggu 10 dni po wycieleniu i spadek w ok. 50-tym dniu laktacji. Po tym czasie
zmiany aktywno$ci enzymu nie wykazywaty znaczacych wahan i miescily si¢
w przedziale 49-82 IU/L.

Dzienna produkcja mleka, szczegdlnie w okresie jej dynamicznego
narastania do szczytu laktacji, ma znaczacy wpltyw na intensywno$¢ procesow
metabolicznych. Zaburzenia metaboliczne, powiazane =z przemianami
endogennymi lub zaburzeniami procesow trawiennych moga ujawniaé sig
zespolem objawow typowych dla danego zaburzenia Ilub mie¢ charakter
niejawny tzw. podkliniczny. Badanie wskaznikow biochemicznych krwi
powigzanych z katabolizmem we¢glowodanow, thuszezow i1 bialek umozliwiajg
potwierdzenie zbieznosci objawdéw z chorobg o podtozu metabolicznym lub jej
wykrycie, gdy przebiega w formie tagodnej, tj. bez wyraznych objawow.
Jednym z ,rutynowo” uwzglednianych w badaniach profilu metaboliczne
wskaznikoéw jest oznaczanie aktywnos$ci aminotransferazy asparaginianowej we
krwi. Wzrost jej aktywnosci w komorce powiazany z nasileniem katabolizmu
aminokwasow skutkuje rowniez wyzsza aktywnoscia enzymu we krwi. Takie
zachowanie enzymu ze wzgledu na jego specyficzno$¢ narzadowa
(w poréwnaniu z innymi tkankami wysoka zawarto$¢ w watrobie i mig$niach)
moze by¢ rowniez wynikiem uszkodzen struktury komorek (Milinkovi¢-Tur
i in., 2005). Stad umiarkowany wzrost aktywnos$ci enzymu jest utozsamiany
z glodzeniem lub ze zwigkszonym katabolizmem aminokwaséw wobec braku
innych energetycznych sktadnikow pokarmowych, a znaczacy wzrost jest
czulym wskaznikiem uszkodzen watroby (Meyer i in., 1998). Jak wynika
z przegladu pismiennictwa krew do badan jest zwykle pobierana z zyly szyjnej
zewnetrznej, W godzinach porannych i po karmieniu (Filipejova i in., 2009;
Kida, 2002). W badaniach wtasnych krew pobierano w godzinach porannych,
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lecz zawsze przed karmieniem zwierzat. Taki termin jest optymalny dla
diagnostyki zaburzen metabolicznych w badaniach medycznych.

Waznym wskaznikiem nasilenia katabolizmu thuszczow
i wynikajacych z tego zagrozen jest stezenie niezestryfikowanych kwasow
thuszczowych we krwi. Z danych pismiennictwa wynika, ze ich podwyzszone
stezenie notuje Si¢ juz w ostatnim tygodniu ciazy, lecz najwyzsze
charakteryzuje okres 24-72 godz. po porodzie (Gehrke, 2006; Kida, 2002). Po
tym czasie notuje si¢ stopniowy spadek ich stezenia. W badaniach wilasnych
srednie wartosci stgzen NKT we krwi pochodzg z okreséw migdzy 1-14-tym
dniem po porodzie i kolejnych dwoch tygodni, stad sg nizsze niz cytowane
W piSmiennictwie.

Autorzy amerykanscy badali zwiagzek st¢zen niezestryfikowanych kwasow
thuszczowych we krwi, kwasu B-hydroksymastowego i wapnia z wielko$cia
produkcji mleka we wczesnej laktacji i wskaznikiem zacielen po pierwszej
inseminacji (Chapinal i in., 2012). We wspomnianych badaniach stgzenie
niezestryfikowanych kwasow thuszczowych w pierwszym i drugim tygodniu po
wycieleniu bylo znacznie wyzsze niz w badaniach wlasnych i wynosito
odpowiednio > 700 uEqg/L i > 1000 uEq/L. Autorzy wskazuja, ze tak znaczacy
wzrost byl wynikiem typowania do badan krow, u ktorych we wczesnej laktacji
zaobserwowano gwattowny spadek produkcyjnosci. Jednak poziom NEFA,
podobnie jak kwasu B-hydroksymastowego we wczesnym okresie
poporodowym nie wplynal na skutecznos$¢ pierwszej inseminacji. Kida (2002)
przeprowadzat testy metaboliczne w odstgpach 10-dniowych, rozpoczynajac od
okresu zasuszenia, a konczac na pdznej laktacji w populacji krow liczacej ponad
29 tys. sztuk zgromadzonych w ponad 1100 stadach. Na podstawie analizy
uzyskanych wynikéw potwierdzit mozliwos¢ wykrycia kréw z nadmierng
kondycja oraz na podstawie niskiego poziomu albumin, cholesterolu, magnezu
i wysokiego stezenia niezestryfikowanych kwasow tluszczowych zagrozenia
stad wystepowaniem chordb okresu okotoporodowego. Autor podkresla, ze
wykonywanie testow metabolicznych, zwlaszcza u krow w  okresie
okotoporodowym, daje mozliwos¢ wykrycia zaburzen metabolicznych nie tylko
w stadach, ale réwniez indywidualnie u krow.

Badania wlasne potwierdzity nizsza plodno$¢ kréw z cechami zaburzen
metabolicznych w poréwnaniu z grupa krow kontrolnych. Nalezy jednak
wskaza¢, ze krowy z odchyleniami warto$ci wskaznikow metabolizmu
energetycznego nie stanowig grupy jednorodnej. Potwierdza to wystepowanie
przypadkdw z odchyleniami w jednym lub wigkszej liczbie wskaznikow
ptodnosci, réwniez zalezne od czasu pojawienia si¢ zaburzen metabolizmu
energetycznego. Niemniej wsrod nich znajdujg si¢ samice, u ktorych ze
wzgledu na trudno$ci w zacieleniu nalezy rozwaza¢ strategi¢ postgpowania
polegajaca na przesunigciu terminu pierwszej inseminacji. W badaniach
autorow z Estonii (Ling i in., 2003) okreslano wspotzalezno$¢ miedzy
parametrami metabolicznymi a wskaznikami ptodnosci. Wartosci indeksu
inseminacyjnego wahaty si¢ w zakresie 2-2,5 porcji nasienia (Ling i in., 2003).
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Wykazano negatywna korelacje miedzy stezeniem glukozy w okresie 28-42
i 63-77 dni a okresem ustugi i okresem przestoju poporodowego. Negatywng
wspotzalezno§¢ potwierdzono poréwnujac stezenia wolnych kwasow
thuszczowych w przedziale 63-77 dni po porodzie z dtugo$cig okresu ustugi.

Z danych tabeli 8 wynika, ze w grupie krow wybrakowanych odchylenia
wartosci badanych wskaznikdéw biochemicznych krwi po porodzie byly zbiezne
z tymi, ktére oznaczono u krow z zaburzeniami metabolicznymi i rdzne
w porownaniu z grupg kontrolng. Upowaznia to do wniosku, ze zaburzenia
metabolizmu energetycznego po porodzie i wspoétistniejace z nim zaburzenia
ptodnosci dominowaty jako przyczyny brakowania (Seifi i in., 2011).
Wskazuje sig, ze podwyzszone stezenie NKT jest powigzane z nasileniem
katabolizmu ttuszczu (Gehrke, 2006; McArt i in., 2013). W poczatkowym
okresie laktacji jest proporcjonalne do ilosci tkanki thuszczowej w organizmie
i wielkosci ujemnego bilansu energii. Wystepujac bez wspoélistnienia
z odchyleniami innych wskaznikéw dotyczy najczesciej krow w pierwszej lub
drugiej laktacji, sugerujac przekarmienie energetyczne W  OKresie
poprzedzajagcym pordd - koncowym okresie poprzedniej laktacji i zasuszeniu.
Wspdtistniejac z podwyzszong aktywnosciag AspAT we krwi 1 niskim st¢zeniem
glukozy sugeruje zaburzenia czynno$ciowe watroby, a nawet uszkodzenia
hepatocytow w wyniku sttuszczenia (Filar, 2003; Marczuk i in., 2003; Tracz
iin., 2012).

Z przeprowadzonych badan wynika, ze u krow z zaburzeniami
metabolizmu energetycznego odsetek samic brakowanych z powodu
nieptodnosci jest wyzszy w poréwnaniu z krowami, ktore nie wykazuja
odchylen wartosci badanych wskaznikow w krwi we wczesnej laktacji (tabela
7). W europejskich stadach bydta mlecznego optymalny procent brakowania
kréw powinien wynosi¢ 20-30% (Antkowiak i in., 2003). Wsrod gtownych
przyczyn brakowania wielu autorow wymienia choroby metaboliczne i ich
wtorne konsekwencje. Niektorzy podkreslaja, ze choroby metaboliczne sg
jednym z niekorzystnych skutkéw zbyt wysokiej produkcji mleka (Pokorska
i in., 2012). Zwierzeta chorujace z tego powodu sa bardziej zagrozone
eliminacj¢ ze stada (Salfer, 2002). Krowy te maja wydluzony okres przestoju
poporodowego i mimo wielokrotnych inseminacji si¢ nie zacielaja. Wsrdd
przyczyn brakowania krow z zaburzeniami metabolicznymi poza jalowoscia
wymienia si¢ zapalenia wymienia, choroby uktadu ruchu i niestrawnos$ci
(Kuryszko, 1989; Oler A. i in., 2012; Pokorska i in., 2012). Zaburzenia
w uktadzie rozrodczym czgéciej pojawiajag sie¢ u kréw o wysokiej wydajnosci
mlecznej.

Wielko$¢ brakowania krow z powodu nieptodnosci jest zréznicowana i nie
zawsze proporcjonalna do wielkosci stada. Stwierdzono, ze moze ksztaltowaé
si¢ na poziomie 23,4 % w stadach o duzej liczbie pogtowia (812 sztuk) i by¢
wyzsza - 35,9% w stadach utrzymujacych do 290 kréw (Borkowska i in., 2006;
Oler i in., 2012; Pokorska i in., 2012; Sawa i in., 2012). Wielkos$¢ brakowania
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jest skorelowana z produkcyjnoscia, w tym nie tylko z iloécia mleka, ale
rowniez tluszczu i biatka. Poza jalowo$cia, brakowanie z powodu zapalen
gruczotu mlekowego - mastitis jest wazng, powiagzang z produkcyjnoscia
przyczyng brakowania (Borkowska i in., 2006; Pokorska i in., 2012).

Brakowanie kréow z powodu jalowosci w wielu badaniach pozostaje
w zwigzku z ich produkcyjnoscia. Zwykle analiza przyczyn brakowania jest
przeprowadzana retrospektywnie (post hoc). Wskazuje si¢, ze krowy
Zz chorobami metabolicznymi s3 znacznie wczesniej brakowane ze stada
(Pokorska i in., 2012). Decyzje o wezesnym brakowaniu podejmujemy kierujac
si¢ slaba kondycja, niska produkcyjnoscia, znacznego stopnia, przewlekla
kulawizna i in. Rzadziej wczesne brakowanie jest wynikiem chorob uktadu
rozrodczego, z wyjatkiem konsekwencji komplikacji porodowych (Zukowski,
2009). W przypadkach, gdy choroby uktadu rozrodczego nie wptywaja na
0golny stan zdrowia i produkcyjnos¢, podstawa decyzji
o wybrakowaniu krowy sa wielokrotne, nieskuteczne unasienienia. Dlatego
takie krowy przez dhluzszy czasu przebywaja w stadzie, sa wielokrotnie
inseminowane, az do spadku dziennej wydajnos$ci ponizej progu optacalnosci
i wobec braku cigzy sg ostatecznie eliminowane.

Z danych pis$miennictwa wynika, ze optymalny stosunek ttuszczu do biatka
w mleku nie powinien przekracza¢ wartosci 1,5. Wyzsza zawarto$¢ ttuszczu
przy nizszej zawartosci biatka, a w konsekwencji wzrost powyzej 1,5 wartosci
tego wskaznika wskazujg na zwierzgta z ujemnym bilansem energii, czyli takie,
ktére beda nadmiernie tracity kondycje (Lach, 2008). Inni autorzy sugeruja
rowniez, ze u krow, u ktorych stosunek tluszczu do biatka przekracza wartos§¢
1,5 istnieje wicksze ryzyko zachorowania na ketozg, przemieszczenie
trawienca, mastitis i / lub wzrasta czgstos¢ wystgpowania torbieli jajnikow.
Podwyzszony stosunek thuszczu do biatka moze zwiekszaé ryzyko wystapienia
przemieszczenia trawienca, zwlaszcza na lewa strong (LDA), nawet o 8,6 razy.
Zwierzeta z wyzszymi warto$ciami wskaznika proporcji tluszczu do bialtka,
mimo iz produkujg wiecej mleka przedstawiaja gorsze wyniki reprodukcyjne,
CO przejawia si¢ glownie obnizong skutecznoscig pierwszej inseminacji nawet
o ok. 40%, wydluzeniem OMC i zwigkszeniem indeksu inseminacyjnego.
Stosunek tluszczu do biatka w pierwszej probie udojowej jest uznawany za
bardziej wiarygodny indykator istnienia zaburzen metabolicznych i obnizonej
ptodnosci niz ocena kondycji krow (BCS) (Heuer i in., 1999). Analiza
procentowej zawarto$ci thuszczu i biatka, szczegolnie wzajemne proporcje tych
sktadnikow w mleku, sa znaczaca informacja o mobilizacji tluszczu
w organizmie oraz poziomie negatywnego bilansu energii (Toni i in.., 2011).
Zawarto$¢ thuszczu, a takze mocznika i ich proporcja w stosunku do ilosci
biatka w mleku sg wskazywane jako parametry stopnia zbilansowania Zywienia.
Zatem informacje z kontroli uzytkowosci mlecznej, podobnie jak BCS moga
stuzy¢ do monitorowania zywienia. W zwigzku z tym zwigkszanie si¢
koncentracji tluszczu i obnizanie zawartosci biatka w mleku we wczesnej
laktacji jest utozsamiane z negatywnym bilansu energii w organizmie krowy
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i niedoborem energii w dawce pokarmowej (Heuer i in., 1999). Niektorzy
autorzy kierujac si¢ tg wspolzaleznoscig potwierdzajg, ze w miar¢ wzrostu
warto$ci opisywanego wskaznika maleje prawdopodobienstwo zajscia krowy
w cigze (Lo6f, 2014). Podsumowujac, liczne badania opisuja stosunek thuszczu
do biatka w mleku, jako cech¢ najlepiej nadajaca si¢ do przewidywania statusu
energetycznego zwierzecia (Friggens i in., 2007; Grieve i in., 1986; Van
Knegsel i in., 2007). Diagnozowanie schorzen metabolicznych u pojedynczych
krow tylko na podstawie dziennej wydajnosci mleka i proporcji thuszczu do
biatka nie powinno by¢ jedynym wyktadnikiem podejmowania S$rodkow
zapobiegawczych w zakresie technologii zywienia czy leczenia (Adamski,
2010).

Wyniki uzyskane w badaniach wiasnych, zwlaszcza dotyczace relacji
thuszczu do biatka w mleku byly dodatnio skorelowane z zawarto$cig
niezestryfikowanych kwaséw tluszczowych i aktywnoscia aminotransferazy
asparaginianowej we krwi, co potwierdza ich przydatno$¢ diagnostyczna
w rozpoznawaniu chorob metabolicznych (Heuer i in., 1999). Badanie
aktywnos$ci enzyméw watrobowych we krwi (gamma - glutamylotransferazy -
GGT, aminotransferazy asparaginianowej - ASpAT, aminotransferazy
alaninowej - ALT) jest uznang forma oceny skutkéw zaburzen metabolizmu
energetycznego (JOzwik i in., 2012). J6zwik i in. (2012) w swoich badaniach
potwierdzili dodatnig korelacje migdzy zawartosciag tluszczu, biatka i laktozy
w mleku a koncentracjg AspAT i ALT we krwi. Autorzy odwotujac si¢ do
publikacji Stojevi¢ Z. i in. (2005) potwierdzaja opini¢, ze we wczesnej fazie
laktacji w watrobie kréw wysokowydajnych nastepuje nasilenie przemian
majagcych przeciwdziata¢ niekorzystnym skutkom ujemnego bilansu energii,
ktorych odzwierciedleniem moga by¢ zamiany aktywnosci enzyméw
watrobowych we Krwi.

Wyliczone wartosci graniczne dla poszczegolnych parametrow ~ w mleku
oscyluja wokot wartosci granicznych cytowanych w  literaturze. Rodznice
w ilo$ci niektorych sktadnikow mleka sg uwarunkowane genetycznie (55%) lub
zalezg od czynnikow pozagenetycznych, wsrdd ktorych najwiekszy wplyw
wywiera zywienie. Inne czynniki pozagenetyczne to rasa, rodzaj paszy, stadium
laktacji, wiek zwierzecia, jako$¢ doju, stan zdrowia zwierzat, czynniki
srodowiskowe (temperatura, wilgotnosé¢, przeptyw powietrza), warunki chowu
(Bojani¢ Rasovi¢ M. i in., 2013).

Krowy rasy Holsztynskiej majg zwykle najnizszy poziom biatka w mleku
sposrdd ras europejskich o znaczeniu gospodarczym. Oscyluje ona w przedziale
3,15-3,25%. Dla poroéwnania krowy rasy Jersey cechuje wysoka zawarto$é
biatka w mleku - 3,80-3,90%. Posrednig zawarto$cig bialka stwierdza si¢ u ras
Ayrshire i Guernsey, odpowiednio - 3,25-3,35% i 3,55-3,65%. Wedlug
Robinson (1997), Litwinczuk i in. ( 2015) u krow holsztynskich zywionych
dawkami dobrze zbilansowanymi w stosunku do zapotrzebowania istniejg duze
indywidualne r6éznice w zawartos$ci biatka. Zazwyczaj 4-procentowa zawartos$¢
biatka mleka w pierwszym tygodniu laktacji zmniejsza si¢ do wartosci 2,7-3,0%
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pod koniec 6-tego tygodnia laktacji, a nastgpnie wykazuje powolny wzrost do
wartosci 3,6-3,8% pod koniec laktacji.

Komponenty mleka s3 wrazliwymi  wskaznikami  probleméw
zywieniowych i zaburzen zdrowia krow. Zawartos¢ tluszczu w mleku dostarcza
glownie informacji o iloSci powstajacego w zwaczu kwasu octowego.
Zmniejszona zawarto$¢ thuszczu czgdciej jest problemem catego stada,
natomiast podwyzszona, tylko poszczegdlnych krow. Wzrost zawarto$ci
thuszczu w mleku jest nie tylko wynikiem przesunigcia proporcji w ilosci
wytwarzanych lotnych kwasow thuszczowych w kierunku kwasu octowego, ale
rowniez jest uwarunkowany dostepnoscia do niezestryfikowanych kwasow
thuszczowych w krwi, pochodzacych z mobilizacji thuszczu. Stad we wczesnej
laktacji ujemny bilans energii wspolistnieje z nasilong lipoliza,
a w konsekwencji podwyzszong zawartoscig thuszczu w mleku (Nogalski i in.,
2008).

Zmiany proporcji migdzy iloscig thuszczu i biatka, w odosobnionych
przypadkach, gdy zawarto$¢ biatka jest rowna lub wicksza niz zawartos¢
thuszczu, wskazuja na zaburzenia trawienia (niestrawno$¢). Z kolei wzrost
proporcji thuszczu do biatka powyzejl,5 lub odpowiednio spadek proporcji
biatka do thuszczu ponizej 0,75 sygnalizuja ryzyko ketozy u krow. Korzystajac z
tych kryteriow naukowcy kalifornijscy wykazali, ze w okoto 80% stad ponad
40% krow miato stosunek biatka do ttuszczu < 0,75 (Silva-del-Rio i in., 2011).
W przypadku znacznej redukcji zawartosci ttuszczu w mleku, stosunek thuszczu
do biatka jest mniejszy niz 0,8. W zaleznosci od zywienia, koncentracja
thuszczu moze rézni¢ si¢ do 1,0% od wartos$ci przecigtnej dla rasy, podczas gdy
zawarto$¢ biatka rzadko zmienia si¢ o wigcej niz 0,1 do 0,4%. Zredukowana
zawarto$¢ biatka w mleku do mniej niz 3,0% u kréw rasy Holsztynskiej jest
zwykle spowodowana przez niewystarczajaca ilosci weglowodandéw w diecie,
a w mniejszym stopniu przez niedostatek biatka w paszy (Guinee i in., 2007).

W pracy przyjeto dwa graniczne poziomy zawarto$ci thuszczu w mleku
(5,5% i 6,0%), ktore roznicowaly krowy na ,,zdrowe” i z zaburzeniami
metabolicznymi z zachowaniem znamion statystycznej istotnosci. Obie warto$ci
graniczne charakteryzowata wysoka specyficzno$¢, co uznano za pozytywny
aspekt metody, poniewaz minimalizowaty ryzyko wskazania krow
z zaburzeniami metabolicznymi w grupie krow, ktore ich nie przejawiatly.
Niestety metoda oparta na wynikach analizy mleka cechuje si¢ bardzo niska
czuto$cig. Oznacza to, ze sposrod krow, ktore przejawialy zaburzenia
metaboliczne odchyleniami wartosci wskaznikow krwi od normy, poprawnie
typujemy zaledwie 25,6% lub 19,2% krow (odpowiednio do przyjetych
wartos$ci granicznych zawartosci thuszczu - 5,5% lub 6,0%). Gtoéwnej przyczyny
niskiej czutosci metody nalezy upatrywaé w asynchronizacji miedzy czasem
wystgpowania zaburzen metabolicznych a terminem wykonania pierwszej
proby udojowej. Wigkszo$¢ odchylen warto$ci wskaznikow krwi od normy
stwierdzono w pierwszych dniach laktacji, natomiast pierwszy prébny udoj miat
miejsce w trzecim, a czesto dopiero w czwartym tygodniu laktacji. Istnieje
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rowniez druga zasadnicza przyczyna niskiej czuloSci. Jest nig fakt, zZe
wskazywana w piSmiennictwie warto$¢ graniczna zawartosci thuszczu
wynoszaca 5% nie typuje krow do odpowiednich grup z zachowaniem
statystycznej istotnosci. Przyjmujac wyzsze wartosci graniczne dla thuszczu
w mleku nalezy skorygowac rowniez warto$ci graniczne badanych wskaznikow
we krwi. Przyklad: korzystajac z rownan regresji (tabela 12) dla
wspotzaleznosci migdzy tluszczem w mleku a stezeniem NKT i AspAT w krwi
mozna wyliczy¢, ze 5,5% lub 6% zawartosci thuszczu w mleku odpowiadaja
wyzsze stezenia NKT, odpowiednio 1091uEq/L i 1525 pEg/L oraz aktywnosci
AspAT, odpowiednio 186 IU/L i 248 IU/L w krwi. Przyjete w pracy warto$ci
graniczne dla NKT wynosity 500 pEq/L oraz 106 IU/L dla AspAT. Podniesione
do wskazanych granic st¢zenia NKT 1 aktywnos$¢ AspAT w krwi sg
charakterystyczne dla zaburzen metabolicznych przebiegajacych w formie
objawowej (klinicznych), a nie podklinicznych. Mozna wiec przypuszczac, ze
wyniki badania mleka w pierwszej probie udojowej (3-4 tydzien po porodzie),
umozliwiaja wskazanie krow z ciezszym przebiegiem zaburzen metabolicznych
we wczesnej laktaciji.

Z porownania odsetka pierwszych zabiegdw inseminacyjnych u krow
z podwyzszong zawartoscig ttuszczu w mleku wynika, ze im wyzszy thuszcz
w mleku tym cze$ciej pierwsza inseminacja wykracza poza 90 dzien od porodu.
Zatem decyzja o rezygnacji z pierwszego zabiegu inseminacyjnego u kréw
z podwyzszong zawartoscig tluszczu w mleku znajduje uzasadnienie
w obserwacjach terenowych. Wzrost odsetka pierwszych inseminacji powyzej
90 dnia po porodzie, proporcjonalnie do zawartosci tluszczu jest naturalnym
/ rejestrowalnym w stadach zjawiskiem, powigzanym z obnizong plodnoscia
krow. Jego prawdopodobng przyczyna sa: brak rui, niepelnoobjawowe ruje,
skrocenie czasu trwania rui, a w konsekwencji trudnosci w jej wykryciu
i ustaleniu optymalnego terminu unasienienia. Przyjmujac wysoka zawarto$¢
thuszczu w mleku (> 6%) przy typowaniu krow z zaleceniem przesuniecia
pierwszej inseminacji, wigksza ich czes¢ (83,3-84,2%) stanowig samice ze
znacznie gorszg ptodnoscia.
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6. WNIOSKI

1.

10.

U 91,8% kréow zaburzenia metabolizmu energetycznego wystepuja
w pierwszych czternastu dniach po porodzie, a tylko u 8,2% krow ujawniajg
w 3-4 tygodniu laktacji.

U 1/3 kréw odchylenia od normy wskaznikow zaburzen metabolizmu
energetycznego we krwi stwierdzone w pierwszych czternastu dniach po
porodzie utrzymuja si¢ przez okres, co najmniej 14 dni.

Wskaznikiem we krwi najczgéciej odbiegajacym od normy jest
podwyzszone stgzenie NKT, ktore stwierdza si¢ u 75,3% krow oraz
podwyzszona aktywno$ci AspAT - 47,1% krow. Czgstos¢ przypadkow
hipoglikemii nie przekracza 15,3%.

Wystapienie zaburzen metabolizmu energetycznego po porodzie jest
czynnikiem podwyzszonego zagrozenia trwatg nieptodnoscig i brakowania
krow.

Wskazniki opisujgce skuteczno$¢ unasienien najlepiej odzwierciedlaja
obnizong ptodno$¢ krow z zaburzeniami metabolizmu energetycznego po
porodzie.

Wspolzaleznos¢  miedzy  zawartoScia  skladnikow  chemicznych
w mleku z pierwszej proby udojowej a wskaznikami zaburzen metabolizmu
energetycznego we krwi jest wigksza w odniesieniu do badan krwi
wykonanych w 3-4 tygodniu po porodzie.

Typowanie kréw z zaburzeniami metabolizmu energetycznego na podstawie
sktadu chemicznego mleka z pierwszej proby udojowej cechuje niska
czutos¢ i specyficznose.

Sktadnikami mleka z pierwszej proby udojowej umozliwiajacymi uzyskanie
najwyzszego odsetka poprawnie wytypowanych krow z zaburzeniami
metabolizmu energetycznego i kréw niewykazujacych tych zaburzen
jest zawarto$¢ tluszczu i / lub proporcja migdzy zawartoscig biatka
i thuszczu.

Aby ograniczy¢ liczbe krow zdrowych niepoprawnie typowanych ze
wzgledu na wysoka zawartos¢ tluszczu nalezy przyja¢ wyzsze wartosci
graniczne dla thuszczu i/lub proporcji biatka do thuszczu w mleku —
odpowiednio powyzej 6,0% i ponizej 0,5 (podwyzszenie specyficznos$ci
metody).

Wsréd krow z zaleceniem opodznienia wykonania pierwszej inseminacii,
typowanych wedlug kryteridw wskazanych we wniosku 9 znajduje sig¢ 15,8-
16,7% samic z zachowang dobra ptodnoscia, u ktéorych opdznienie
inseminacji o 21 dni (jeden cykl) nie wplywa istotnie na wydluzenie OMC
catego stada.
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STRESZCZENIE

Wykrywanie zaburzen metabolizmu energetycznego wymaga precyzyjnej
diagnostyki opartej m.in. o badania wskaznikow biochemicznych krwi
okreslajacych profil metaboliczny. Ujemny bilans energii w organizmie krow,
bedacy glowna przyczyng zaburzen metabolicznych we wczesnej laktacji
wplywa réwniez na podstawowy sklad chemiczny mleka. Zasadniczym celem
przeprowadzonych badan byta ocena skutecznosci wykorzystania danych
z okresowej kontroli uzytkowosci mlecznej w typowaniu krow z zaburzeniami
metabolizmu energetycznego i wplywie opdznienia u nich terminu pierwszej
inseminacji na wskazniki rozrodcze stada. Badania przeprowadzono w dwoch
etapach. Pierwszy etap obejmowal wizyty W gospodarstwach i pobieranie
probek krwi od krow z zyly szyjnej zewnetrznej (vena cervicalis externa)
w celu oznaczenia wybranych wskaznikéw profilu metabolicznego. W drugim
ctapie badan analizowano dane dotyczace wynikéw kontroli uzytkowosci
mlecznej i zapisow hodowlanych obejmujacych terminy i skutecznosé¢
zabiegébw inseminacyjnych. Badania prowadzono na krowach rasy polskiej
holsztynsko-fryzyjskiej. Laczna liczba zwierzat obj¢tych badaniami to 173
krowy - pierwiastki (30 sztuk) i wielordodki (143 sztuki) w 2-9 laktacji. Na
podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze u 91,8% krow zaburzenia
metabolizmu energetycznego wystgpuja w pierwszych czternastu dniach po
porodzie, a tylko u 8,2% krow ujawniajg po raz pierwszy w 3-4 tygodniu
laktacji. U 1/3 krow odchylenia od normy wskaznikow zaburzen metabolizmu
energetycznego we krwi stwierdzone w pierwszych czternastu dniach po
porodzie utrzymujg si¢ przez okres co najmniej 14 dni. Badania krwi wykazaty,
ze wskaznikiem najczesciej odbiegajacym od normy jest podwyzszone stezenie
NKT, ktore stwierdza si¢ U 75,3% kréw oraz podwyzszona aktywnosci AspAT -
47,1% krow. Czesto$¢ przypadkow hipoglikemii nie przekraczata 15,3%.
Wspolzalezno§¢ migdzy zawartoscig sktadnikow chemicznych w mleku
z pierwsze] proby udojowej a wskaznikami zaburzeh metabolizmu
energetycznego we krwi jest wigksza w odniesieniu do badan krwi wykonanych
w 3-4 tygodniu po porodzie. Typowanie krow z zaburzeniami metabolizmu
energetycznego na podstawie skladu chemicznego mleka z pierwszej proby
udojowej cechuje niska czutos¢ i specyficzno$é. Aby ograniczy¢ liczbe krow
zdrowych niepoprawnie typowanych do grupy z zaburzeniami metabolicznymi
ze wzgledu na wysoka zawarto$¢ tluszczu nalezy przyja¢ wyzsze wartosci
graniczne dla thuszczu w mleku — odpowiednio powyzej 5,5% i1 6,0%
(podwyzszenie specyficzno$ci metody). Wérod krow z zaleceniem opdznienia
wykonania pierwszej inseminacji, typowanych wedlug powyzszych kryteriow
znajduje si¢ 15,8-16,7% samic z zachowana dobra plodnoscia, u ktoérych
opdznienie inseminacji o 21 dni (jeden cykl) nie wptywa istotnie na wydtuzenie
OMC calego stada. Przesunigcie terminu wykonania pierwszej inseminacji
u tych kréw poprawia wskaznik zacielen po pierwszej inseminacji dla stada.
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SUMMARY

Detection of energy metabolism disorders requires precise blood tests
diagnosis based on biochemical indicators defining the metabolic profile.
Negative energy balance in the body of cows, which is the main cause of
metabolic disorders in early lactation, also affects the basic chemical
composition of milk.

The aim of the research was to assess the effectiveness of the use of data
from periodic control of dairy utility in the selection of cows with energy
metabolism disturbances and the impact of their delay in the first insemination
on the reproductive indicators of the herd.

The research was conducted in two stages. The first step comprised of farm
visits and taking blood samples from cows’ jugular vein to determine selected
indicators of the metabolic profile. In the second stage of the study, the data on
the results of the milk utility control and breeding records were analyzed. Those
records included the timing and effectiveness of insulative treatments. The
research was conducted on the Holstein-Friesian Polish cows. The total number
of animals covered by the study was 173 cows - elements (30 cows) and
multiparous (143 cows) in 2-9 lactation.

Based on the tests, it was found that in 91.8% of cows, energy metabolism
disorders occurred in the first fourteen days after delivery, and only in 8.2% of
cows revealed for the first time in 3-4 weeks of lactation. In 1/3 cows there
were abnormalities in energy metabolism indicators in blood that were found in
the first thirteen days after delivery. They lasted for a period of at least 14 days.
Blood tests showed that the most frequently abnormal indicator elevated was
NKT concentration, which was found in 75.3% of cows and elevated AspAT -
47.1% of cows. The incidence of hypoglycemia did not exceed 15.3%. The
correlation between the content of chemical constituents in milk from the first
milking sample and the indexes of disorders of energy metabolism in blood was
greater in relation to blood tests carried out in the 3-4th week after delivery. The
selection of cows with disturbances of energy metabolism based on the
chemical composition of milk from the first milking sample was characterized
by low sensitivity and specificity.

To limit the number of healthy cows incorrectly assigned to the group with
metabolic disorders due to the high fat content, higher limit values for fat in
milk should be accepted - above 5,5% and 6,0% (increasing the specificity of
the method). Among cows the recommendation to delay the first insemination,
selected according to the above criteria, is 15.8-17.7% of females with good
fertility, in which the delay of insemination by 21 days (one cycle) does not
significantly affect the extension of the whole herd intercurrent period.
Postponing the date of the first insemination in these cows improves the
conception rate after the first insemination for the herd.
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