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Μελέτη της ηπατικής λειτουργίας και της προγνωστικής της αξίας σε 
γαλακτοπαραγωγούς αγελάδες με επιλοχεια υπασβεστιαιμική παράλυση· 

Ν. Πανούσης1, Ν. Ρουμπιές2 και Χ. Καρατζιάς1 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Μελέτη της ηπατικής λειτουργίας και της 
προγνωστικής αξίας της πραγματοποιήθηκε σε γαλακτο
παραγωγούς αγελάδες με υπασβεστιαιμική παράλυση. Με
ταξύ 107 ζώων με υπασβεστιαιμική παράλυση, 22 έδειξαν 
σημεία ηπατικής ανεπάρκειας. Παρά τη θεραπεία που έγινε, 
7 από τα παραπάνω ζώα δε θεραπεύτηκαν. Τα υπόλοιπα 85 
ασθενή ζώα, τα οποία παρουσίαζαν φυσιολογική ηπατική 
λειτουργία, έπειτα από την εφαρμογή της πρώτης αγωγής, 
θεραπεύθηκαν πλήρως. 

Λέξεις ευρετηρίασης: ηπατική λειτουργία, υπασβεστιαιμία, 
γαλακτοπαραγωγοί αγελάδες. 

ABSTRACT: Panousis Ν, Roubles Ν and Karatzias Η. 
Investigations on the liver function and its prognostic value in 
dairy cows with hypocalcaemic paralysis. Bulletin of the 
Hellenic Veterinary Medical Society 2000, 51(l):63-68. 
Investigations on the liver function and its prognostic value 
were performed in dairy cows with hypocalcaemic paralysis. 
Among the 107 animals affected by milk fever 22 showed 
signs of liver insufficiency. In spite of the therapy indicated, 
7 of these animals were not cured. The remaining 85 sick 
cows, which had showed a physiologic liver function, were 
cured after the first therapy was applied. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η επιλοχεια υπασβεστιαιμική παράλυση αποτελεί έ
να μεταβολικό νόσημα, που προσβάλλει σχεδόν αποκλει
στικά γαλακτοπαραγωγούς αγελάδες υψηλών αποδόσε
ων. Η συνεχής βελτίωση της γαλακτοπαραγωγικής ικανό
τητας των αγελάδων και η χορήγηση σιτηρεσίων με στόχο 
την πλήρη εκμετάλλευση του γενετικού δυναμικού τους ο
δήγησαν στη συχνή εμφάνιση της επιλόχειας υπασβεστι-
αιμικής παράλυσης. Η νόσος προσβάλλει τα καλύτερα, α
πό πλευράς απόδοσης, ζώα αμέσως μετά τον τοκετό, λό
γω της αυξημένης απέκκρισης ασβεστίου με το γάλα. Ιδι
αίτερη ευαισθησία παρουσιάζουν οι αγελάδες που είχαν 
εμφανίσει και στο παρελθόν υπασβεστιαιμική πάρεση και 
ιδιαίτερα ζώα ηλικίας μεγαλύτερης TCÖV 5 ετών.14 

Η θεραπεία της επιλόχειας υπασβεστιαιμική ς 
παράλυσης περιλαμβάνει την ενδοφλέβια χορήγηση δια
λύματος αλάτων ασβεστίου (τα περισσότερα εμπορικά 
σκευάσματα περιέχουν βορογλυκονικό ασβέστιο), μα
γνησίου και φωσφόρου, δεξτρόζης και τη χορήγηση καρ-
διοτονωτικών φαρμάκων. Ακόμη χορηγείται βιταμίνη D3, 
η οποία είναι απαραίτητη για την απορρόφηση του ασβε
στίου από το έντερο. Η χορήγηση αλάτων μαγνησίου α
νταγωνίζεται τη θετική ινοτρόπο δράση του ασβεστίου 
στον καρδιακό μυ και προλαμβάνει τη μαρμαρυγή.2 Με
ρικές φορές κρίνεται απαραίτητη η παράλληλη εφαρμογή 
και ηπατοπροστατευτικής αγωγής, που περιλαμβάνει τη 
χορήγηση γλυκοκορτικοειδών, αντιϊσταμινικών, δεξτρό
ζης και αμινοξέων.2"7 

Τα αποτελέσματα της θεραπευτικής αγωγής είναι ο
ρατά κατά τη διάρκεια ή αμέσως μετά την ενδοφλέβια χο
ρήγηση ασβεστίου: επανέρχεται η νευρομυϊκή διεγερσι
μότητα, παρατηρούνται συσπάσεις των λείων και τοτν 
γραμμωτών μυϊκών ινών, αύξηση της έντασης και ελάττω
ση της συχνότητας των καρδιακών παλμών, αφόδευση και 
διούρηση. Αντίθετα, σε αρκετές περιπτώσεις, δεν παρα
τηρείται σαφής βελτίωση του ζώου. Η επανάληψη της θε
ραπείας είναι ανεπιτυχής και οι αγελάδες παραμένουν σε 
κατάκλιση. Σε μεγάλο ποσοστό των περιπτώσεων αυτών, 
μαζί με την υπασβεστιαιμική παράλυση, συνυπάρχουν και 
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σοβαρές ηπατικές βλάβες.14 7 

Στα πλαίσια της εργασίας αυτής, εξετάσθηκε η λει
τουργία του ήπατος και η προγνωστική αξία της, σε γαλα
κτοπαραγωγούς αγελάδες με επιλόχειαυπασβεστιαιμική 
παράλυση. 

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Για την έρευνα αυτή χρησιμοποιήθηκαν συνολικά 214 
αγελάδες, από τις οποίες οι 107 παρουσίασαν επιλόχεια υ-
πασβεστιαιμική παράλυση και οι υπόλοιπες 107 ήσαν υγι
είς (ζώα-μάρτυρες). Τα ζώα προέρχονταν από 21 εκτροφές 
της περιοχής της Θεσσαλονίκης. Για κάθε ασθενή αγελά
δα αντιστοιχούσε ένα ζώο-μάρτυρας από την ίδια εκτροφή. 
Τα δυο ζώα είχαν την ίδια ηλικία, σχεδόν την ίδια γαλα-
κτοπαραγοογική ικανότητα και γέννησαν την ίδια εποχή. 

Η διάγνωση της επιλόχειας υπασβεστιαιμικής παρά
λυσης έγινε στα ασθενή ζώα με βάση τα κλινικά συμπτώ
ματα, και εργαστηριακά, με ημιποσοτικό προσδιορισμό 
της συγκέντρωσης του ασβεστίου στο ολικό αίμα, με τη 
βοήθεια του Calcium-Test Graub", πριν από τη θεραπεία. 
Τα ζώα που έπασχαν από υπασβεστιαιμική παράλυση πα
ρουσίαζαν συγκέντρωση ασβεστίου, στο ολικό αίμα, μι
κρότερη των 7 mg/dl. Οι αγελάδες αυτές είχαν φυσιολογι
κό τοκετό, χωρίς επιπλοκές, ενώ στην κλινική εξέταση δεν 
παρατηρήθηκαν προβλήματα στη λεκάνη, στο νευρικό και 
μυϊκό σύστημα, μαστίτιδες ή άλλες ασθένειες. 

Τα ασθενή ζώα χωρίσθηκαν σε δύο ομάδες. 

Η Ομάδα Ι περιλάμβανε 85 ασθενείς αγελάδες, οι ο
ποίες 10 έως 30' μετά τη θεραπεία σηκώθηκαν και δε χρει
άστηκαν καμία άλλη αγωγή κατά τις επόμενες ημέρες. Τα 
ζώα ήταν 4,5 ως 9 χρονών (μέσος όρος 6,4 χρονών) και εί
χαν γεννήσει 3 ως 7 φορές. Δύο έως 48 ώρες (μέσος όρος 
15.6 ώρες) μετά τον τοκετό, παρουσίασαν συμπτώματα ε-
πιλόχειας υπασβεστιαιμικής παράλυσης. Στις αγελάδες 
αυτές χορηγήθηκε βορογλυκονικό ασβέστιο, άλατα μα
γνησίου και φωσφόρου, δεξτρόζη και βιταμίνη D3. 

Αιμοληψίες έγιναν πριν από τη θεραπεία, όπως και την 
Γ1, 2\ 3", 5η και ΙΟ'1 ημέρα μετά την αρχική θεραπεία, από 
τη σφαγίτιδα φλέβα. Προσδιορίσθηκαν, στον ορό του αί
ματος, οι συγκεντρώσεις του ασβεστίου (Ca), ανόργανου 
φωσφόρου (Ρ), μαγνησίου (Mg), καλίου (Κ), νατρίου 
(Na), γλυκόζης, ολικής χολερυθρίνης, καθώς και η δρα
στηριότητα των ενζύμων ασπαρτική αμινοτρανσφεράση 
(AST) και κρεατινική κινάση (CK). 

Η Ομάδα II περιλάμβανε 22 ασθενή ζώα, τα οποία με
τά την αρχική θεραπεία παρέμειναν σε κατάκλιση, οπότε 
χρειάσθηκε επανάληψη της θεραπευτικής αγωγής. Τα ζώα 
ήταν 5 ως 10 χρόνων (μέσος όρος 7,1 χρόνων) και είχαν 
γεννήσει 4 ως 8 φορές. Έξι ως εξήντα ώρες (μέσος όρος 
18.7 ώρες) μετά τον τοκετό, τα ζώα προσβλήθηκαν από υ
πασβεστιαιμική παράλυση. Η αρχική θεραπεία που έγινε 
στα ζώα αυτά, ήταν η ίδια που χρησιμοποιήθηκε στην 

Ομάδα Ι. Εικοσιτέσσερις ώρες μετά, στις αγελάδες αυτές 
χορηγήθηκε βορογλυκονικό ασβέστιο, άλατα μαγνησίου 
και φωσφόρου, αμινοξέα και προπυλενική γλυκόλη. Σα
ράντα οκτώ ώρες μετά, η θεραπεία με δεξτρόζη, αμινοξέα 
και προπυλενική γλυκόλη, κρίθηκε απαραίτητη διότι τα 
ζώα παρουσίαζαν ανορεξία. 

Δείγματα αίματος πάρθηκαν με τον ίδιο τρόπο όπως 
στην Ομάδα Ι. 

107 αγελάδες που μόλις είχαν γεννήσει, αποτέλεσαν 
τους μάρτυρες (Ομάδα III). Είχαν ηλικία 4 ως 10 χρονών 
(μέσος όρος 6,8 χρόνων), είχαν γεννήσει 3 ως 8 φορές και 
είχαν φυσιολογικό τοκετό. Δείγματα αίματος πάρθηκαν 
με τον ίδιο τρόπο όπως στην Ομάδα Ι των πειραματόζωων. 

Η διατροφή των πειραματόζωων και των μαρτύρων 
κατά τη διάρκεια του πειραματισμού διέφερε μεταξύ των 
εκτροφών: Σε πέντε εκτροφές (44 πειραματόζωα και 44 
μάρτυρες) το σιτηρέσιο αποτελούνταν από ενσίρωμα κα
λαμποκιού, μελάσσα, συμπυκνωμένες τροφές και μείγμα 
βιταμινών-ιχνοστοιχείων. Σε δέκα εκτροφές (30 πειρα
ματόζωα και 30 μάρτυρες) το σιτηρέσιο αποτελούνταν από 
σανό μηδικής, άχυρο και μείγμα συμπυκνωμένοι τροφών, 
ενώ στις υπόλοιπες έξι εκτροφές (33 πειραματόζωα και 33 
μάρτυρες), το σιτηρέσιο περιλάμβανε πούλπα σακχαρο-
τεύτλων, υποπροϊόντα ζυθοποιίας, άχυρο και συμπυκνω
μένες τροφές. 

Η στατιστική επεξεργασία των παραμέτρων του αίμα
τος έγινε με την ανάλυση της διακύμανσης (ANOVA), 
χρησιμοποιώντας το γενικό γραμμικό μοντέλο (General 
Linear Model-GLM). 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Η συγκέντρωση στον ορό του αίματος του Ca, ανόρ
γανου Ρ, Mg, Κ, Na, γλυκόζης, ολικής χολερυθρίνης και η 
δραστηριότητα των ενζύμων AST και CK, τιον πειραμα
τόζωων και των μαρτύρων, προβάλλεται συγκεντρωτικά 
στους πίνακες 1,2 και 3. 

Στον πίνακα 1 φαίνεται ότι, στα πειραματόζιοα της 
Ομάδας Ι, η συγκέντρωση του Ca και ανόργανου Ρ μέχρι 
την 5η ημέρα ήταν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη, συ
γκριτικά με τους μάρτυρες, ενώ η συγκέντρωιση της γλυ
κόζης ήταν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη, πάντα σε 
σύγκριση με τους μάρτυρες, μέχρι τη 2η ημέρα. Η συγκέ
ντρωση του Mg, Κ, Na, ολικής χολερυθρίνης και η δρα
στηριότητα των ενζύμων AST και CK, στον ορό του αίμα
τος των πειραματόζωων της Ομάδας Ι δεν έδειξε καμία 
στατιστικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με τους μάρ
τυρες, σε όλη τη διάρκεια του πειράματος. Τα ασθενή ζώα 
της Ομάδας Ι σηκώθηκαν 10 ως 30' μετά τη θεραπεία, χω
ρίς καμία επιπλοκή. 

Στον πίνακα 2 φαίνεται ότι η συγκέντρωση του Ca, α
νόργανου Ρ και γλυκόζης, στα πειραματόζωα της Ομάδας 
Π, από τη 2η μέχρι την 10η ημέρα, ήταν στατιστικά σημα-
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Πίνακας 1. Συγκεντρώσεις, στον ορό του αίματος, του ασβεστίου, ανόργανου φωσφόρου, μαγνησίου, καλίου, νατρίου, γλυκόζης και ολικής 

χολερυθρίνης (mg/dl), καθώς και δραστηριότητα των ένζυμων AST και CK (U/L) τχον πειραματόζωων της Ομάδας Ι (η—85). Οι τιμές 

αντιστοιχούν σε μέσο όρο (χ) και τυπική απόκλιση ( ± s ) . 

Ημέρες 

μ.τ. 

Ca 
Ανόργ. Ρ 

Mg 

Κ 

Na 

Γλυκόζη 

Ολ.Χολερ. 

AST 

CK 

Τιμή-0 

4,8e ± 1,1 

2,4e ± 0,6 

2,7±0,4 

20,2: 

345: 

40,5L· 

±2,1 

±36 

±5,6 

0,27±0,08 

25,6: 

32,6: 

±4,5 

±3,3 

1 

7,6" ±2,0 

3,8L±0,5 

3,0±0,8 

19,7: 

337: 

48,4e: 

±2,6 

±38 

±9,6 

0,29±0,10 

28,1: 

37,4: 

±5,3 

±6,7 

1 • 

7,3e ±1,4 

3,7e±0,8 

2,7±0,7 

19,4: 

343: 

43,9;' 

±2,4 

±32 

±9,2 

0,34±0,09 

29,6: 

36,4: 

±6,7 

±5,8 

3 

7,8ι : ±1,4 

4,2e ±0,7 

2,8±0,5 

19,7: 

341: 

±2,0 

±36 

44,6±10,1 

0,34±0,10 

33,6 

34,2: 

±5,6 

±6,8 

5 

8, l c ±l,7 

5,6e ±1,2 

2,9± :0,6 

19,6±2,5 

343±41 

43,7±6,8 

0,35 ± :0,11 

34,8±7,9 

28,9±4,8 

10 

9,2±2,1 

6,1±1,1 

2,8±0,4 

19,4±2,8 

340±37 

42,0±9,6 

0,36±0,10 

35,7±6,8 

31,3±5,0 

a= Στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ πειραματοζιοων και μαρτύρων σε επίπεδο ρ<0,05. 
b = Στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ πειραματοζοχον και μαρτύρων σε επίπεδο ρ<0,01. 
e= Στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ πειραματοζοκον και μαρτύρων σε επίπεδο ρ<0,001. 
μ.τ.= μετά τον τοκετό. 

ΙΙίνακας 2. Συγκεντρώσεις, στον ορό του αίματος, του ασβεστίου, ανόργανου φωσφόρου, μαγνησίου, καλίου, νατρίου, γλυκόζης και ολικής 

χολερυθρίνης (mg/dl), καθώς και δραστηριότητα των ενζύμων AST και CK (U/L) των πειραματόζωων της Ομάδας II (η=22). Οι τιμές α

ντιστοιχούν σε μέσο όρο (χ) και τυπική απόκλιση ( ± s ) . 

Ημέρες 

μ.τ. 

Ca 
Ανόργ. Ρ 

Mg 

Κ 

Na 

Γλυκόζη 

Ολ.Χολερ. 

AST 

CK 

Τιμή-0 

4,3±0,9 

2,6±0,5 

1,6±0,3 

19,7: 

340: 

28,6: 

±2,0 

±28 

±6,3 

0,93 ±0,11 

75,4: 

33,0: 

±5,8 

±5,9 

1 

7,0+ 

3,3 ± 

1,8± 

:2,6 

:0,7 

:0,4 

19,4±2,2 

336±34 

32,7±7,4 

0,981 :0,13 

88,2±6,6 

36,7±7,8 

2 

7,5b^ 

3,5ι± 

Ι,Τύ 

:1,6 

:0,9 

:0,5 

19,0±3,0 

339 ±29 

30,4L: 

0,92c± 

96,2L: 

65,8e: 

±6,6 

:0,16 

±7,2 

±4,5 

3 

7,8 b±l,9 

3,8L±1,1 

2 , r ± 0 , 7 

19,2±3,2 

335±32 

29,3e: ±5,9 

0,87e±0,16 

86,3e: 

98,7e: 

±6,9 

±6,9 

5 

8,0b±2,3 

4,4e ι 

2,4 ± 

:1,2 

:0,6 

18,9±2,6 

346±28 

32,7e: 

0,68ei 

78,6e: 

119,6e: 

±4,3 

:0,10 

±7,1 

±12,3 

10 

8,6"±,2 

5,7 h ±l,l 

2,4 ±0,6 

18,7±3,1 

342 ±27 

34,2h±6,2 

0,65e±0,12 

65,4e±8,0 

194,5e±13,0 

a= Στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ πειραματοζιόιον και μαρτύρων σε επίπεδο ρ<0,05. 
b= Στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ πειραματόζωου' και μαρτύρων σε επίπεδο ρ<0,01. 
c= Στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ πειραματοζο5ο;>ν και μαρτύρων σε επίπεδο ρ<0,001. 
μ.τ.= μετά τον τοκετό. 

ΙΙίνακας 3. Συγκεντρώσεις, στον ορό του αίματος, του ασβεστίου, ανόργανου φοοσφόρου, μαγνησίου, καλίου, νατρίου, γλυκόζης και ολικής 

/ολερυθρίνης (mg/dl), καθώς και δραστηριότητα των ενζύμων AST και CK (U/L) των μαρτύρων της Ομάδας III (η = 107). Οι τιμές α

ντιστοιχούν σε μέσο όρο (χ) και τυπική απόκλιση ( ± s ) . 

Ημερες 

Ca 

Ανόργ. Ρ 

Mg 

Κ 

Na 

Γλυκόζη 

Ολ.Χολερ. 

AST 

CK 

Τιμή-0 

7,8 ±0,8 

3,8 ±0,5 

2,6 ±0,2 

20,6 ±3,1 

336±30 

57,9±7,5 

0,26±0,06 

24,5 ±3,6 

30,4 ±4,9 

1 

8,1 ± 

4,2± 

2,9± 

19,8: 

33 ύ 

52,3: 

0,27 + 

26,2: 

36,2: 

:1,2 

:0,7 

:0,5 

±2,5 

:28 

±8,1 

10,10 

±4,1 

±5,9 

2 

8,2± 

4,6± 

2,6± 

:0,9 

:0,7 

:0,4 

19,7±2,7 

345 ±32 

46,7 ± 

0,30± 

:10,1 

:0,07 

27,8±5,4 

35,3±4,2 

3 

8,6± 

5,4± 

2,8 ύ 

:1,1 

:1,0 

:0,6 

20,1 ±2,4 

341±41 

43,9±9,2 

0,34± :0,08 

32,9±4,9 

34,6±5,1 

5 

8,8+ 

6,2 ± 

2,7± 

:0,7 

:0,6 

0,7 

19,8±3,2 

340±39 

45,6±8,1 

0,32± :0,11 

34,6±8,2 

36,7±5,3 

10 

9,3± 

6,3 ± 

2,7± 

1,1 

:0,5 

:0,8 

19,9±3,1 

340 ±36 

42,4± 

0,33± 

13,1 

:0,09 

34,9±7,2 

36,0±6,1 

μ.τ.= μετά τον τοκετό. 
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ντικά χαμηλότερη, συγκριτικά με τους μάρτυρες, ενο5 η συ
γκέντρωση της ολικής χολερυθρίνης και η δραστηριότητα 
των ένζυμων AST και CK, ήταν στατιστικά σημαντικά υ
ψηλότερη στο ίδιο διάστημα. Η συγκέντρωση του μαγνη
σίου τη 2η και 3η ημέρα ήταν στατιστικά σημαντικά χαμη
λότερη, σε σύγκριση με τους μάρτυρες. Η συγκέντρωση 
στον ορό του αίματος του Κ και Na δε δείχνει στατιστικά 
σημαντική διαφορά μεταξύ των ζοχον της Ομάδας II και 
των μαρτύρων, σε όλη τη διάρκεια του πειράματος. Η δρα
στηριότητα της CK, από τη 2η ως τη 10η ημέρα, ήταν στατι
στικά σημαντικά υψηλότερη συγκριτικά με τους μάρτυρες. 

Τα ασθενή ζώα της Ομάδας II αδυνατούσαν να σηκω
θούν μετά από την προπη θεραπευτική αγωγή. Μέχρι τη 
10" ημέρα, 15 από τα ζώα αυτά μπόρεσαν να σηκίοθούν, ε-
νο) τα υπόλοιπα 7 δεν έδειξαν σημεία βελτίωσης, με απο
τέλεσμα τη 12'1 OJÇ τη 15" ημέρα να αξιοποιηθούν. 

Τα ήπατα των 7 αγελάδων που αξιοποιήθηκαν εξετά
σθηκαν μακροσκοπικά στο σφαγείο. Όλα ήταν διογκω
μένα, με στρογγυλεμένα άκρα, εύθρυπτα και χροψατι-
σμού γκριζοπράσινου ως γκριζοκίτρινου. 

Ο σκελετός και οι μύες των αξιοποιηθέντων ζίοων δεν 
έδειχναν μακροσκοπικά καμία σημαντική διαφορά, εκτός 
από μια ελαφρά υπεραιμία των μυών πον πίσο) άκροτν. 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Τα αποτελέσματα της έρευνας έδειξαν ότι 2Θ,3% τιυν 
πειραματοζοκον με επιλόχειαυπασβεστιαιμική παράλυ
ση παρουσίαζαν ηπατική βλάβη. Είναι συχνή η συνύπαρξη 
της υπασβεστιαιμικής παράλυσης και της λιπο)δους εκφύ
λισης του ήπατος σε αγελάδες υψηλής γαλακτοπαραγϋτ/ι-
κής ικανότητας, μετά τον τοκετό. Η απότομη αύξηση της 
παραγιογής γάλακτος οδηγεί στην αυξημένη μεταφορά α
σβεστίου από το αίμα στο γάλα και στη μείωση της συγκέ
ντρωσης του στον ορό του αίματος, διότι ο ορμονικός ο-
μοιοστατικός μηχανισμός (παραθορμόνη και 1,25 διϋδρο-
ξυχολοκαλσιφερόλη) δεν είναι σε θέση να ισοσταθμίσει 
την απέκκριση του ασβεστίου στο γάλα με την κινητοποί
ηση του από τα οστά και την επαναρρόφησή του από τους 
νεφρούς.1" Η ελάττωση της συγκέντρο)σης του ασβεστίου 
προκαλεί ατονία των λείων μυϊκών ινών, μείωση της κινη
τικότητας των προστομάχων και ελάτποση της πρόσληψης 
τροφής, με αποτέλεσμα την κινητοποίηση των αποθεμά
των λίπους του ζοόου, οοστε να καλύψει το αρνητικό ενερ
γειακό ισοζύγιο, που δημιουργείται μετά τον τοκετό. Αυτή 
η κινητοποίηση του λίπους προκαλεί αύξηση της συγκέ-
ντροχτης των μη εστεροποιη μένων λιπαρών οξέων στο αί
μα και κατόπιν στο ήπαρ, όπου μετατρέπονται ενδοκυτ
ταρικά σε τριγλυκερίδια και δημιουργούν ή επιδεινοτνουν 
τη λιπιόδη εκφύλιση του ήπατος.' "" 

Η διατροφή τιον 22 αυτών αγελάδων αποτελούνταν α
πό ενσίρο)μα καλαμποκιού, μελάσσα, συμπυκνωμένες 
τροφές και μείγμα βιταμινο)ν-ιχνοστοιχείο)ν. Η διατροφή 

αυτή θεοορείται ότι προδιέθεσε τις αγελάδες στη δημιουρ
γία λιπο)δους εκφύλισης του ήπατος. Οι ενσιρωμένες τρο
φές, που είναι πλούσιες σε βουτυρικό οξύ, προκαλούν αύ
ξηση της συγκέντρωσης των κετονικών σωμάτων του πλά
σματος, ιδιαίτερα σε αγελάδες υψηλής γαλακτοπαραγω
γής, και προδιαθέτουν σε ηπατική βλάβη.17 Η ανεπαρκής 
χορήγηση πρωτεϊνών την ξηρά περίοδο και ιδιαίτερα τις 
3 τελευταίες εβδομάδες, έχει αποδειχθεί ότι προδιαθέτει 
τις αγελάδες στην εμφάνιση λιποοδους εκφύλισης του ή
πατος.1"1" Το ίδιο παρατηρείται και ύστερα από τη χορή
γηση υπερβολικής ποσότητας πρωτεΐνης, κυρίους σε μορ
φή μη πρωτεϊνικού αζώτου ή ευκολοδιαλυτο>ν πρωτεϊνο^ν. 
Η χορήγηση σιτηρεσίου, σε αγελάδες ξηράς περιόδου, με 
περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες <12%ή > 15%12 ή κατά άλ
λους <8% ή >20%17 επί της Ξ.Ο. οδηγεί στην εμφάνιση λι
πώδους εκφύλισης του ήπατος. 

Η θρεπτική κατάσταση των ζώων ήταν από καλή ως 
πολύ καλή. Η παχυσαρκία κατά την ξηρά περίοδο, λόγω 
πρόσληψης αυξημένης ποσότητας ενέργειας στα πρώτα 
2/3 της κυοφορίας, είναι ένας σημαντικός προδιαθέτων 
παράγοντας για τη δημιουργία ηπατικής λιπίδωσης. Οι υ
πέρβαρες αγελάδες έχουν μεγάλα αποθέματα ενδοκοι-
λιακού λίπους, τα οποία μεκύνουν τον όγκο που μπορεί να 
καταλάβει η μεγάλη κοιλία μετά τον τοκετό, περιορίζο
ντας έτσι την ικανότητα κατανάλωσης τροφής, την περίοδο 
που οι απαιτήσεις για γλυκόζη και αμινοξέα είναι αυξη
μένες σημαντικά λόγω της έναρξης της γαλακτοπαραγω-

Τα ήπατα των 7 αγελάδων που αξιοποιήθηκαν ήταν 
διογκούμενα, με στρογγυλεμένα άκρα, εύθρυπτα και χροο-
ματισμού γκριζοπράσινου ως γκριζοκίτρινου. Αυτή είναι η 
τυπική μακροσκοπική εικόνα ήπατος ζώων με λιπώδη εκ
φύλιση.41" 

Στις ασθενείς αγελάδες με βλάβη του ήπατος, η συ
γκέντρωση του μαγνησίου στον ορό του αίματος ήταν ση
μαντικά χαμηλότερη συγκριτικά με τους μάρτυρες. Η ε-
λάττο3ση της συγκέντρωσης του μαγνησίου οφείλεται κυ
ρίως στην ελάττοοση της όρεξης και της πρόσληψης τρο
φής, λόγω υπασβεστιαιμίας και ηπατικής δυσλειτουρ
γίας." Αυτή η χαμηλή συγκέντρωση μαγνησίου επηρεάζε
ται από την αύξηση της συγκέντρωσης των λιπαροτν οξέ-
03V στο αίμα και διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην εκ-
δήλ(οση της επιλόχειας υπασβεστιαιμικής παράλυσης των 
γαλακτοπαραγαηχύν αγελάδων.2Χ2Α 

Η υποφωσφαταιμία που παρατηρήθηκε στις αγελάδες 
με υπασβεστιαιμική πάρεση είναι αποτέλεσμα της απέκ
κρισης φο^σφόρου στο γάλα, της ανεπαρκούς χορήγησης 
φωσφόρου στο διάστημα πριν από τον τοκετό και της αυ
ξημένης απέκκρισης φωσφορικών αλάτων από τους νε
φρούς και τους σιαλογόνους αδένες, λόγω αύξησης της συ-
γκέντροοσης της παραθορμόνη ς.2225 

Η συγκέντρο^ση της γλυκόζης του αίματος ελαττο)νεται 
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σε κάθε περυτυωση που μειώνεται η πρόσληψη τροφής α
πό ta ζώα, καθώς και σε περιπτώσεις βλάβης του ήπατος, 
λόγω διαταραχής του μηχανισμού της γλυκονεογένεσης 
και της γλυκογονόλυσης. Φυσιολογικά, οι αγελάδες βασί
ζονται στη γλυκονεογενεση για τη σταθερή κάλυψη των η
μερήσιων αναγκών τους σε γλυκόζη. Μόνο το l()rr των α
παιτήσεων σε γλυκόζη προσλαμβάνεται αυτούσιο με τη 
μορφή γλυκόζης» Το υπόλοιπο ποσοστό παράγεται από τον 
ενδιάμεσο μεταβολισμό της. Συνεπώς, η συγκέντρωση της 
γλυκόζης είναι μειωμένη σε αγελάδες που πάσχουν από λι
πώδη εκφύλιση του ήπατος μετά τον τοκετό.'1 

Η ολική χολερυθρίνη του ορού αίματος αυξάνεται σε 
περιπτώσεις ηπατικής βλάβης, λόγω ελάττωσης της πρό
σληψης της από τα ηπατικά κύτταρα και της απέκκρισης 
της στη χολή. Επίσης, η χολερυθρίνη αυξάνεται όταν η 
πρόσληψη τροφής είναι μειωμένη,22 

Η CK είναι ειοικό ένζυμο για τη διάγνωση των μυϊκών 
παθήσεων. Η αύξηση της δραστηριότητας της στην ομάδα 
II, που παρουσίαζε ηπατική δυσλειτουργία, οφείλεται στις 
κακώσεις των μυών, λόγω παρατεταμένης κατάκλισης των 
αγελάδων που δεν ανταποκρίθηκαν στην πρώτη θερα
πευτική αγωγή. Σε αυτό συνηγορεί και η μακροσκοπική 
εικόνα της ελαφριάς υπεραιμίας των οπίσθιων άκρων, που 
διαπιστώθηκε στο σφαγείο/ ~" : :> 

Η αύξηση της δραστηριότητας της AST αποδίδεται κα
τά ε'να με'ρος στην ύπαρξη ηπατικής βλάβης και κατά το υ
πόλοιπο στη μυϊκή βλάβη. Αν και δεν είναι ειδικό ένζυμο 
για κάποιο από τα παραπάνω, η AST ε'χει το πλεονέκτη
μα να παραμένει σε υψηλές συγκεντρώσεις για μακρότερο 
χρονικό διάστημα (7-10 ημέρες), σε σύγκριση με τα ειδι
κά ένζυμα, τα οποία έχουν χρόνο ζωής μόνο λίγων ωρών. 
Η ταυτόχρονη αύξηση της δραστηριότητας τον CK και 
AST υποδηλώνει σαφή μυϊκή βλάβη.:: 

Το 31,8r/f το)ν αγελάδων με βλάβη του ήπατος δεν έ
δειξε καμία βελτίωση μετά από τη θεραπευτική αγωγή, με 
αποτέλεσμα, τα ζώα αυτά, 12 ως 15 ήμερες μετά την εμ
φάνιση της ασθένειας, να αξιοποιηθούν. Αυτό σημαίνει ό
τι η προγνωστική αξία των παραπάνω στοιχείων, για τα 
ζώα με επιλόχεια υπασβεστιαιμική παράλυση, είναι ση
μαντική και πρέπει να αξιολογείται προσεκτικά. 

Από την παρούσα έρευνα συμπεραίνεται ότι ο ε'λεγχος 
της λειτουργίας του ήπατος των αγελάδων με επιλόχεια υ
πασβεστιαιμική παράλυση, που δεν ανταποκρίνονται επι
τυχώς cftrrv πρώτη θεραπευτική αγωγή, είναι απαραίτητος 
και ΐ] αξιολόγηση των αποτελεσμάτων έχει σημαντική 
προγνωστική αξία. 
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