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Stiuszczenie (lipidoza) giroby rozwija sg, nienia wytroby u wkszasci wysoko wydajnych
gdy pobranie i produkcjae novokwasow  krow w pierwszym okresie laktacji. tagodna
tluszczowych przekraczgjutlenienie oraz se- forma stluszczenia atroby spowodowana jest
krecje tych zwhzkdéw przez wgtrobe (Drackley, ujemnym bilansem energetycznym oraz oporno-
1999). W grupie ryzyka znajdujsic przede scia insulinowas na pocztku laktacji (Herdt,
wszystkim krowy starsze i przekarmiane, o zbyt2000). Do czynnikdw genetycznych zkszap-
duzym ottuszczeniu, u ktérych po porodzie ob- cych ryzyko zachorowa nalery zaliczy¢ réw-
serwuje st niskie pobranie paszy (Treacher i in., niez wszelkie mutacje prowadee do zaburze
1986). Wyniki wielu bad&d wskazuj, ze  w pobieraniu paszy, mgie wptyw na metabo-
w pierwszym miegicu laktacji ponad potowa lizm thuszczu w obgbie tkanki ttuszczowej i w
krow jest zagréonych wysgpowaniem tlusz- troby, np. zwgkszapce lipoliz w komorkach
czowego zwyrodnienia atroby. Brak wysgpo-  tkanki ttuszczowej oraz lipogengzv watrobie,
wania specyficznych objawdéw choroby dodat-co prowadzi do obwienia B-oksydacji (Bobe
kowo utrudnia rozpoznanie problemugwizaw- iin., 2004). Jak dad, nie udato s zlokalizo-
sze alarmujce powinno by nagte zmniejszenie wa¢ genu odpowiedzialnego za zkszory po-
apetytu, spadek pobrania paszy, produkcji czydatngé zwierzt na rozwdj choroby. Nie zostat
obnizenie zdolnéci reprodukcyjnych (Wensing réwniez okreslony wskanik odziedziczalnéci
Iin., 1997). Wystpowanie lipidozy najcgciej  dla tej jednostki chorobowej. Zaktadajjednak,
wigze st z pojawieniem si innych choréb ze podige metaboliczne jest wspolnym mia-
o charakterze metabolicznym, takich jak ketozanownikiem mana przypuszcza ze wskanik
przemieszczenie trawfiea, zapalenie macicy, ten migci sie w podobnych zakresach jak dla
mastitis czy wysfpowanie tzw. gayczki mlecz-  ketozy (od 0,07 do 0,32) (Duffield, 2000) czy
nej (Katoh, 2002). przemieszczenia trawfiea (okoto 0,24; Geihau-
ser iin., 1996).

Zywieniowe czynniki indukujce lipido-

Genetyczne isrodowiskowe przyczyny rozwo-  z¢ watroby s zwiazane ze wzrostem lipolizy

ju schorzenia w adipocytach na skutek ujemnego bilansu ener-
gii, wywotanego spadkiem pobrania paszy
Choroba mee mi€ podtaze srodowi- i wysoka produkcp mleka ladz tez skarmianiem

skowe hdz genetyczne. W niezaleych bada- specyficznych pasz, dziataniem hormonow lub
niach wykazanoze czs$¢ zwierat charakteryzu-  toksyn, ktére powodgjzmiare przebiegu proce-

je sk wigkszy podatnécia na wysgpowanie li- sOw metabolicznych, zachagzch w wstrobie
pidozy (Hippen i in., 1999). Opracowanie testow (Herdt, 2000).
genetycznych, pozwakgych wykluczy ze sta- Ujemny bilans energii wyspuje, gdy

da zwierzta podatne na rozwoj choroby, utrud- zapotrzebowanie na eneggest wysze anieli
nia fakt wysgpowania tagodnej formy zwyrod- jej pobranie. Dochodzi wéwczas do zaburzenia
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réwnowagi energetycznej zwiexda. W okresie
okotoporodowym najriisze dowolne pobranie
suchej masy odnotowujeestuz przed samym
ocieleniem, natomiast maksymalna wydafno
mleczna zwiergt 0 wysokim potencjale produk-
cyjnym osggana jest ju pomidzy 5. a 7. tygo-
dniem laktacji. Najwysze pobranie paszy poja-
wia sk dopiero m¢dzy 8. a 22. tygodniem lakta-
cji (Ingvartsen i Andersen, 2000). Organizm
krowy, aby przeciwdziataujemnemu bilansowi
energii (UBE) rozpoczyna urucharndiaezerwy
metaboliczne, co w pierwszej kolefiwd prowa-
dzi do spadku masy ciata.

UBE to jeszcze nie choroba, ale przedtu-

zajgcy Sk w czasie deficyt energii @ prowa-
dzic do wysgpienia nie tylko lipidozy wiroby,
ale réwnie innych choréb metabolicznych.
Wysoka produkcja mleka we wczesnej
laktacji, a wec i produkcja laktozy, prowadzi do

zachodzi odktadanie triglicerydoéw watvobie,
co pozwolitoby na okrdenie norm fizjologicz-
nych dla tego wskaika. Zaktadajc, ze w cagu
48 h po porodzie warfoi NEFA oscyluj woko6t
poziomu 600 mEqg/L, mma tylko przypuszcza
ze utrzymanie takiego poziomu przez idiny
czas prowadzi do rozwoju choroby. Pktgj ze
w okresie wczesnej laktacjiegenie NEFA nie
powinno przekracza 0,7 mmol/l, podczas gdy
u krow chorych poziom NEFA nie ksztatto-
waé sie powyzej 1 mmol/l. Wysoka koncentracja
NEFA i BHBA oraz niska glukozy magwska-
zywat jednak tylko pérednio na wysipowanie
choroby. Oznaczanie poziomu NEFA, chdacia
jest czsto wykorzystywanym wskaikiem
zdrowotndci stada, charakteryzuje ¢siduza
zmienndcia osobnicz i moze by warunkowa-
ne w duej mierze odporricia zwierzcia na
czynniki stresogenne. Warto pod#lié, ze pro-

znacznego obwnenia poziomu glukozy i insuliny dukcji ciat ketonowych sprzyja niski poziom
we krwi. Mobilizacja rezerw tluszczowych po- glukozy we krwi. Zatem, niskie gtenie glukozy

woduje gwattowne podniesienie poziomu nieze-oraz insuliny rownig prowadzi do objawow
stryfikowanych kwasow ttuszczowych (NEFA) we stluszczenia wtroby. Czsto u krow w zaawan-

krwi, ktére wychwytywane przez gtrobe mog;
ulega utlenieniu do acetylo-CoA lub estryfika-
cji i akumulacji w postaci triacylogliceroli
(TAG) w watrobie. Niecatkowite utlenianie
NEFA prowadzi do powstania GOraz ciat ke-
tonowych, gtdwnie acetooctany3-hydroksy-
maslanu (BHBA) i acetonu. Triglicerydy (TAG)
mog zost& przetransportowane z kryvijako
lipoproteiny o bardzo matejegtasci (VLDL) lub
odlozone w wgtrobie. U przeuwaczy transport
TAG jest jednak ograniczony i stosunkowo wol-
ny w poréwnaniu z innymi gatunkami zwigtz
W wyniku tych ograniczé nadmiar kwaséw
tluszczowych gromadzony jest w girobie
w postaci triglicerydow (TAG), ktére negatyw-
nie wplywap na czynnéci watroby.

Diagnostyka

Niestety, nie ma wielu testow diagno-
stycznych, pozwalagych jednoznacznie stwier-
dzi¢ wystgpienie choroby. Jako namzia dia-
gnostyczne naje#ciej stosowanegsoznaczenia
metabolitéw krwi (NEFA, BHBA) lub tzw. pro-
by watrobowe, czyli oznaczenie aktywstd en-
zymow wgtrobowych. Wcaz brakuje doktadne-
go oszacowania waioi NEFA, przy ktorych

sowanym stadium choroby obserwuje swvigk-
szony poziom glikokortykoidow (Morrow i in.,
1979). Krowy o tagodnym lub umiarkowanym
stopniu zwyrodnienia ttuszczowegatnoby ma-

ja takze podwyzszony poziom ciat ketonowych,
ale nie jest on tak wysoki jak w postaci ostrej
lipidozy (Hippen i in., 1999). Spadek zdofco
sekrecji lipoprotein przez komérkiatroby mo-
ze sygnalizowé réwniez niski poziom choleste-
rolu we krwi, a nadmiegn akumulagg TAG

i uszkodzenie wgtroby — podwyszone poziomy
enzymow witrobowych: aminotransferazy aspa-
raginianowej (AST), dekarboksylazy ornityno-
wej i dehydrogenazy sorbitolowe;j.

Jednoznaczy ale inwazyja metod jest
przeprowadzenie biopsji tkanelytroby i w dal-
szej kolejnéci chemiczne oznaczenie zawanio
TAG. Norma fizjologiczna dla zawado TAG
w tkankach wtroby szacowana jest pasj 1%,
natomiast wartei powyzej 1% swiadcz o wy-
stapieniu stluszczenia. Zawakto TAG, wyno-
szcg 1-5%, traktuje sijako tagodne zwyrod-
nienie wgtroby, 5-10% jako umiarkowanfor-
me. Wartaci powyzej 10% opisywane gsjako
ostre stadium zwyrodnieniagtvoby i prowadz
do nienaturalnego powkszenia i marskai tego
organu. Okoto 30—-40% odnotowanych przypad-
kow to umiarkowana postasttuszczenia, nato-
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miast w & 5-10% stwierdza siostr, kliniczng ~ pokarmowych, jak te w kondycji zwierat
posta& choroby (Jorritsma i in., 2000, 2001). w poszczegoblnych okresach laktacji, pamo
Tkanki watroby mog zostg& poddane ograniczy¢ ryzyko wysgpienia schorze meta-
tez ocenie mikroskopowej, podczas ktérej okre-bolicznych, w tym sttuszczeniagtvoby.
sla sk zawartd¢ thuszczu w suchej masie tkanki. Dowolne pobranie suchej masy jest za-
Wyrdzniamy woéwczas: tagodnforme sttusz- lezne od dawki skarmianej podczas laktacji, ale
czenia, gdy tluszcze stanawk20%, umiarko- moze zalee¢ rowniez od stopnia ottuszczenia
warg 20—-40% i osy — okoto 40%. Warto pod- organizmu i kondycji kréw (BCS) przed ociele-
kresli¢, ze posta choroby, zdefiniowana jako niem (Broster i Broster, 1998). Punktowa ocena
procent ttuszczu w suchej masie tkanki, nie dajekondycji krow jest szeroko stosowanym w prak-
petnego obrazu, gdynie okr&la w petni zmian  tyce narzdziem, pozwalajcym okréli¢ rezerwy
klinicznych i fizjologicznych, zachodeych  energetyczne zwiegz Optymalna kondycja to
w organizmie zwiergia. Metoda ultrasonogra- oceniona na 3,0-3,5 pkt w skali BCS. U krow,
ficzna, podobnie jak w medycynie ludzkiej, jest ktérych kondycja jest zbyt dobra (BCS 4,0)
alternatyvg. zmiany metaboliczne, jak i immunologiczne
Bobe i in. (2004) sugerajze niezlgdny  w krytycznych okresach, takich jak okres okoto-
jest rozwoj testéw fizjologicznych, ktére pozwo- porodowy, przebiegajintensywniej ni u krow
lityby oceni podatnéé zwierzcia na zwyrod- o prawidtowej masie ciata (BCS 3,0) (Rukk-
nienie wgtroby niezalenie od produkcji mleka. wamsuk i in., 1998).
W zywieniu wysoko wydajnego bydta
niedopuszczalne jest stosowanie paszatphv
Strategie zywieniowe w walce z NEB oraz wej jakasci. Przyktadowo, nieprawidiowo przy-
akumulacja TAG w watrobie gotowane kiszonki, o podniesionej koncentracji
kwasu mastowego, zgkszap ryzyko zachoro-
Wprowadzenie  profilaktyki, opartej wania, gdy. podnosz stzenie ciat ketonowych,
przede wszystkim na odpowiednimywieniu  w tym BHBA, ktory powoduje spadek pobrania
w okresie okotoporodowym, pomaga ograniczy paszy (Stober i Scholtz, 1991). Nafeunika
ryzyko wystpienia ujemnego bilansu energe- réwniez nagtych zmian dawki pokarmowej lub
tycznego i powjzanych z nim choréb metabo- skarmiania dawek o wysokiej zawaito pasz
licznych, w tym lipidozy wtroby (Bobe tresciwych, gdy biedy takie prowadz do za-
i in., 2004). Wyniki przeprowadzonych licznych kwaszeniazwacza i acidozy, wzrostu produkcji
bada czsto prowadz do skrajnie réonych  ciat ketonowych, ktére dziakpjdegeneracyjnie
wnioskéw. Zapobieganie wygtowaniu lipidozy  na komorki wgtroby — hepatocyty. Kwasicy to-
watroby maze odbywa sie na kilku ptaszczy- warzyszy rownie zwigckszona koncentracja en-
znach. Jednym z najwmaiejszych zalede jest  dotoksyn bakteryjnych i cytokinin wywoly
zwiekszenie dowolnego pobrania paszy w okre-cych stany zapalne (Goff i Horst, 1997; Kushi-
sie wczesnej laktacji, kiedy mechanizmy fizjolo- biki i in., 2003).
giczne zwjzane z porodem i wczestaktach Bobe i in. (2004) z kolei uwaja, ze
uniemaliwiajg pokrycie zapotrzebowania na podstawow metod zapobiegania jest przeciw-
sktadniki pokarmowe. Dobrym rozg#aniem dziatanie utlenigicemu lub cytotoksycznemu
jest wprowadzenie dodatkowych, tatwo dpst uszkodzeniu wtroby, bakteryjnej endotoksemii,
nych zrédet energii, ktére pozwsglzniwelowa kwasicy zwacza, a jako najwaiejszy punkt
ujemny bilans energetyczny i pokgyjvysokie = wymieniag poprawienie statusu energetycznego
zapotrzebowanie na eneggiw okresie maksy- krowy w okresie okotoporodowym przez poda-
malnej produkcji. Ewentualnie, stosowanie do-wanie dodatkowegarédia glukozy lub obriia-
datkéw, ktére wptywaj na produkgj lipoprote-  nie mobilizacji NEFA z adipocytéw. Poziom
in i zwigkszenie transportu TAG, co uniepie  glukozy mae by podniesiony poprzez zasto-
wi nadmierne odktadanieesiTAG w watrobie.  sowanie odpowiednich hormonéw: glukagonu,
Co wigcej, regularnie przeprowadzana kontrolainsuliny, ACTH, glikokortykoidow oraz hormo-
jakosci pasz, jak i kondycji zwiegt oraz unika- nu wzrostu. Jak podaje literatura, skuteczne
nie gwattownych zmian zarébwno w dawkach w ograniczeniu wygpienia schorzenia byly
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podskérne iniekcje glukagonu (15 mg/d, Nafi-

kov i in., 2002, 2006) oraz dosniowe iniekcje
glikokortykoidéw (200 mg/d, Farll i in., 1993).
Skuteczné¢ glikokortykoidow, kortykotropiny

wiednig poda kwasu propionowego (C3), ktory
zostanie wykorzystany w procesie glukoneoge-
nezy (Overton i Waldron, 2004). Minor i in.
(1998) wykazali,ze zastosowanie zgkszonych

(ACTH) i glukagonu polega na ich korzystnym ilosci NFC przed ocieleniem przyczyniae silo
wplywie na proces glukoneogenezy, na poziomzwigkszenia pobrania paszy ztupo porodzie

krazacej we krwi glukozy, insuliny oraz obni-
zaniu koncentracji NEFA. Jako efektywme-
tode ograniczania akumulacji TAG w gtrobie
wymienia s¢ réwniez stosowanie niewielkich
dawek (okoto 0,14 1U/kg m.c.) wolno uwalnia-
nej insuliny. Dawki powyej 0,29 IU/kg BW
nie g wskazane, gdyprowadz do hipoglike-
mii (Hayirli i in., 2002). Amerykaskie badania

nad wykorzystaniem hormonu wzrostu nie wy-

kazaty efektywnéci jego stosowania (Fetrow
iin., 1999).

Dodatkiem korzystnie wpltywagym na
syntez glukozy w wgtrobie, a tym samym na jgj
poziom we krwi, jest glikol propylenowy. Bada-
nia wykazaly,ze podawany w formieper os
przez 10 dni przed ocieleniem wdtp 1 L/d za-
pobiega wysipowaniu ketozy i lipidozy wtro-
by, podnoszc stzenie glukozy we krwi i row-
noczénie obnkajgc koncentragi BHBA i NEFA

(0 27%). Z kolei Dann i in. (1999), wprowadza-

jac kukurydz platkowam w miejsce tamanej

w dawce zawiergrej 39% NFC, odnotowali
wzrost pobrania suchej masy dawki przed poro-
dem, wydajnéci mlecznej w okresie wczesnej
laktacji oraz koncentracji insuliny we krwi bez-
posrednio po porodzie. Msza koncentracja
NEFA w surowicy krwi wynikata ze zwkszo-
nego pobrania paszy po porodzie. Wprowadze-
nie do dawki (o udziale 36% NFC) 2,7% s.m.
maki kukurydzianej (ground shelled corn) i sa-
charozy podniosto koncentraciglukozy, lecz
pozostato bez wptywu na poziom NEFA, zaréw-
no przed jak i po porodzie (Ordway i in., 2002).
Wedtug NRC (2001) krowy do 21. dnia przez
planowanym ocieleniem powinny otrzymygva
dawke niskoenergetyczn na poziomie okoto
1,25 Mcal/kg NE, natomiast w ostatnich trzech
tygodniach dawki o wiszej energii, zawiergge

(Studer i in., 1993; Duffield, 2000). Na podsta- od 1,54 do 1,62 Mcal/kg NE Taki schematy-

wie przeprowadzonych batlanazna stwierdat,
ze skuteczn@& stosowania glikolu propyleno-
wego zaley przed wszystkim od dawki, jak
i sposobu podawania. Najlepsze efektyagai
sie stosujc wyzsze dawki w formiger os przy

wienia w okresie zasuszenia ogranicza otlusz-
czenie zwiergt i korzystnie wptywa na pobranie
paszy po wycieleniu.

Holcomb i in. (2001) obserwowali vizy
sze pobranie suchej masy oraz wzrost produkciji

czym taki sposéb najprawdopodobniej nie znaj-mleka u kréw we wczesnym okresie laktacji,
dzie szerokiego zastosowania w praktyce, szczezywionych przed wycieleniem ograniczonymi

golnie w duych gospodarstwach.

Obnizenie koncentracji triacylogliceroli
w watrobie mana spowodowg stosujc zwiek-
szory koncentragj weglowodandw niestruktu-
ralnych (NFC) w dawce czy zgrzez wprowa-
dzenie glukozy bezgoednio do trawiaca (Mi-
nor i in., 1998; Oldick i in., 1997; Ramanzin
iin., 1997). Wzbogacenie dawek wglowoda-

dawkami (60-80% pobraniad libitum). Bada-
nia przeprowadzone przez Murandoti i in. (2002)
wykazaly, ze krowy otrzymujce ograniczone
dawki (6,8 kg s.m./d) w okresie zasuszenia,
w stosunku do kréwywionychad libitum (13,2

+ 1,1 kg s.m./d), a naginie przez 10 dni przed
planowanym terminem ocielenia otrzyncg
pasze do woli, pobieraty zdecydowaniecedj

ny niestrukturalne wptywa korzystnie na rozwoj paszy (16,2 + 1,9 kg vs. 9,0 + 0,9 kg s.m./d) za-
brodawekzwaczowych, a tym samym na wchta- rowno w pierwszym, jak i w drugim (17,2 + 1,3

nianie powstatych produktow fermentacjva-
czowej (Rabelo i in., 2003). Bez wezdl na
wplyw NFC na rozwdj nabtonkawacza, kar-
mienie zwierat takimi dawkami wptywa ko-
rzystnie na adaptagcjmikroorganizmowzwacza

vs. 12,8 + 1,3 kg s.m./d) tygodniu po ocieleniu.
Zwierzeta te charakteryzowaly esinizsz kon-
centracy NEFA i BHBA w surowicy oraz trigli-
cerydow zarbwno w surowicy krwi, jak i waw
trobie. Krowyzywione w okresie zasuszerdal

do pobierania typowych dla pierwszego okresulibitum charakteryzowaly siwyzszym spadkiem

laktacji dawek o diym udziale pasz téeiwych.
Wysoka poda NFC w dawce zapewnia odpo-

masy ciata (55,7 + 13,2 kg vs. 28,0 + 17,1 kg)
oraz bardziej negatywnym bilansem energii
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(P<0,009) ni krowy karmione restrykcyjnie.
Niski status energetyczny utrzymywag si nich
przez diiszy okres czasu, zatem zwige te
byly bardziej narzone na wysipienie stluszcze-
nia wgtroby. Mazna przypuszcza ze ograni-

Z kolei, nalegcy do rodzinyn-3 kwas
linolenowy (LNA) jest prekursorem kwasow
eikozapentaenowego (EPA) oraz docozaheksae-
nowego (DHA), odgrywajcych wang role
w sekrecji apolipoproteiny B100, a takVLDL.

czone pobranie suchej masy w okresie zasuszéBadania prowadzonm vitro, polegagce na in-
nia nie spowoduje drastycznego spadku pobraniiubacji hepatocytéw wykazatye kwas linole-

paszy i masy ciata w okresie okotoporodowym,

jak to ma miejsce w przypadkywienia do woli.

Dodatki paszowe

Duze nadzieje wgzane § z zastosowa-
niem r&nego rodzaju dodatkdwywieniowych,
posrednio lub bezpgednio powazanych z bi-
lansem energetycznym. #dd dodatkéw pa-
szowych, mogcych wykazywa takie dziatanie,
wymieniane 8. niacyna, cholina, skoniugowany
kwas linolowy (SKL, CLA), metionina i lizyna,
kwas linolowy (n-6; C 18:2) i linolenowy (n-3;
C 18:3).

Niacyna (witamina PP, kwas nikotyno-
wy) dziata poprzez ograniczanie lipolizy, pro-
wadzcej do podwyszonej koncentracji NEFA.
Ze wzgkdu na szybki rozktad viwaczu powin-
na by podawana w formie chronionej.

Cholina, wchodzca w sklad fosfatydy-
locholiny, zwihzana jest z syntea uwalnianiem
lipoprotein o bardzo matej ¢gtasci (VLDL)
przez watrobe. Stosowana wzywieniu krow

w okresie okotoporodowym w postaci chronio-

nej przyczynia si do obnkenia akumulacji tria-
cylogliceroli w watrobie kréw (Piepenbrink
i Overton, 2003), a take wzrostu wydajnei

mlecznej oraz mleka FCM (Erdman i Sharma,

1991; Scheeriin., 2002; Pinotti i in., 2003).
Przypuszcza gj ze aminokwasy egzo-

genne: metionina oraz lizyna, uznawane przez

NRC (2001) za ograniczgje wydajné¢ mleka
i biatka, mog wptywac nap-oksydac kwasow
tluszczowych, zachodea w mitochondriach
komérek watroby (gtdwnie przez wptyw na bio-
syntez karnityny) i na transport triglicerydéw
jako VLDL (biosynteza apolipoproteiny B100;
Bauchart i in., 1998). Metionina w formie chro-

nowy mae peiné role w obnizaniu akumulacji
triacylogliceroli powstajcych z kwasu palmity-
nowego (Mashek i in., 2002).

CLA, jako dodatek w dawce pokarmo-
wej, co prawda obna zawarté¢ tluszczu
w mleku, ale stosowany w okresie zasuszenia
i wczesnej laktacji pozwala na podniesienie wy-
dajnagci mlecznej zwiergt, nie powoduic
znacznego deficytu energii w organizmie (Ber-
nal-Santos i in., 2003).

Zapewnienie zwieggom odpowiednich
warunkow utrzymania zmniejsza ryzyko zacho-
rowan. Stober i Scholtz (1991) zwragajwag;,
ze zbyt mata przestraé brak ruchu, zte warunki
sanitarne, wysokie temperatury, wysoka wilgot-
nos¢ powietrza oraz niewystarcaap jego cyr-
kulacja w budynku gospodarskim, w ktérym
przebywag zwierzta, $ czynnikami, ktére mo-
ga przyczyni& sie do obnienia ich odporngei.
Czynniki takie powoduj sekrecg katacholamin,
uwalniapcych NEFA z adipocytéw i obagnie
pobrania paszy. Wygbowanie innych chorob,
tj. przemieszczenia trawliea, mastitis, metritis,
choréb uktadu ruchu czy #oego rodzaju czyn-
nikéw stresowych powoduje olaginie pobrania
paszy i spadek apetytu, prowady do obnie-
nia odpornéci (Drackley, 1999).

Podsumowanie

Stluszczenie wtroby jest jedn z choréb
metabolicznych okresu prejowego krow,
szczegolnie tych o wysokiej wydajtd mleka.
Jak pozostale choroby metaboliczne tego okresu,
schorzenie to zwrane jest z wysgpieniem
ujemnego bilansu energii. Jest on spowodowany
niskim pobraniem paszy i nierawoscia pokry-
cia wysokiego zapotrzebowania energetycznego

nionej (Overton i in., 1996) lub jej analogiczne w okresie wysokiej produkcji mleka. W efekcie
zwigzki (Piepenbrink i in., 2004), stosowane tak dochodzi do gwaltownego uwolnienia rezerw

przed porodem, jak i we wczesnhej laktacji,

wplywaja korzystnie na wydajrié mleczny
w okresie wczesnej laktacji.

tluszczowych w postaci niezestryfikowanych
kwasow ttuszczowych, ktoére niewykorzystane,
w catdgsci akumulowane gsw postaci triacylogli-
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ceroli w watrobie, prowadzc do stluszczenia watroby. Poprzez zastosowanie odpowiednie]
narzdu i upaledzenia jego czynioi. Podize  profilaktyki zywieniowej mana ograniczy wy-
choroby mae by zarébwno pierwotne — gene- stgpowanie choroby. Pojawieniecssttuszczenia
tyczne, jak i wtorne $rodowiskowe. Ze wzgt  watroby jest robwnoznaczne ze stratami, celowe
du na ztgoncé¢ powigzan jest niewiele jedno- zatem jest prowadzenie badamierzagcych do
znacznych testéw diagnostycznych, pozwalaj wyjasnienia przyczyn powstania choroby oraz
cych stwierdai wystpowanie choroby. Stupro- opracowania skutecznych metod ogranigzaj
centovwg pewnd¢ daje przeprowadzenie biopsji cych ryzyko jej wysipowania.
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FATTY LIVER - A PERIPARTURIENT AND EARLY LAC TATION DISEASE
Summary

Fatty liver is one of the metabolic diseases oftthasition period, especially in high yielding caw
Like other diseases of this period, fatty liverassociated with negative energy balance (NEB). NE@eter-
mined by low feed intake and inability to meet hagiergy demand during high milk production. Thaileis a
rapid release of fat reserves in the form of nae+dsed fatty acids (NEFA), which are accumulatesitriacyl-
glycerols in the liver, leading to fatty degenesatand impairment of the organ’s function. Fatgetican have a
genetic or environmental background. Due to theplerity of relationships, there are few unambigudiag-
nostic tests to establish the presence of the shisefliver biopsy may yield a definitive diagnosisie use of
appropriate prevention can reduce the incidencautrftion-related fatty liver. Because the appeaeaaf fatty
liver causes financial losses, it is advisabledoduict further research to clarify the causes efdisease and to
develop effective methods of limiting the risk tff occurrence.

Krowy rasy holsztysko-fryzyjskiej —Holstein-Friesian cowsgfot. Z. Choroszy)
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