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Ανασκοπήσεις 

Επιλόχεια ηπατικά νοσήματα των γαλακτοπαραγωγών αγελάδων (Κέτωση, 
λιπώδης εκφύλιση του ήπατος). Π. Αντιμετώπιση 

Ν. Πανούσης1, Χ. Καρατζιάς1 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Στην εργασία αυτή περιγράφονται δυο από τα 
συχνότερα επιλοχεια ηπατικά νοσήματα των γαλακτοπα
ραγωγών αγελάδων, η κέτωση και η λιπώδης εκφύλιση του 
ήπατος, που έχουν ιδιαίτερη βαρύτητα για τον κλινικό κτη
νίατρο. Συνήθως τα δυο αυτά νοσήματα συνυπάρχουν και η 
παρουσία του ενός προδιαθέτει στην εμφάνιση του άλλου. 
Η κλινική συμπτωματολογία των νοσημάτων αυτών δεν είναι 
ειδική, οπότε για τη διάγνωση τους απαιτούνται εργαστη
ριακές μέθοδοι, ορισμένες από τις οποίες θεωρούνται εξει
δικευμένες, με στόχο τη μέτρηση ενδεικτικών παραμέτρων 
στο αίμα και στο ήπαρ. Η θεραπεία τους επικεντρώνεται 
στην επαναφορά των επιπέδων της γλυκόζης στο αίμα και 
του φυσιολογικού ενεργειακού ισοζυγίου των ζώων, με τη 
χορήγηση γλυκόζης, γλυκοπλαστικών ουσιών, γλυκοκορτι-
κοειδών, ινσουλίνης και λιποτρόπων παραγόντων. Η πρό
ληψη της λιπώδους εκφύλισης του ήπατος και της κέτωσης 
βασίζεται στη διόρθωση της διατροφής και τη σωστή δια
χείριση των αγελάδων πριν από την έναρξη και κατά τη 
διάρκεια της ξηράς περιόδου. 

Λέξεις ευρετηρίασης : Αγελάδες γαλακτοπαραγωγής, κέτω
ση, λιπώδης εκφύλιση, ήπαρ. 

ABSTRACT . Panousis Ν., Karatzias Η. Postparturient liver 
diseases of dairy cattle (Ketosis, fatty liver). II. Management 
principles. Bulletin of the Hellenic Veterinary Medical Society 
2000, 51(4):249-254. Two of the commonest in practice 
postparturient liver diseases of dairy cows, ketosis and fatty 
liver, are discussed in this paper. It is not uncommon for 
both diseases to occur simultaneously, or each to act as a 
predisposing factor for the other. Clinical findings are non
specific and certain biochemical parameters can be used as 
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diagnostic tools. Treatment is focused in restoring glucose 
and energy balance of the affected animals with the 
administration of glucose, glucogenic substances, 
corticosteroids, insulin and lipotropic agents. Prevention 
aims in proper herd management, especially in terms of 
feeding rations. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Την τελευταία εικοσαετία παρατηρείται στη χώρα μας 
συνεχής βελτίωση των αποδόσεων των γαλακτοπαραγω
γών αγελάδων με την αθρόα εισαγωγή μοσχιδων υψηλού 
γενετικού δυναμικού από διάφορες ευρωπαϊκές χώρες 
και με τη χρήση σπέρματος από ταύρους υψηλής γενετι
κής άξιας. Όμως, η βελτίωση του γενετικού δυναμικού 
των ζώων δε συνοδεύτηκε, στις περισσότερες εκτροφές, 
από αντίστοιχη βελτίωση των συνθηκών διαβίωσης, δια
τροφής και γενικά διαχείρισης των. Ως αποτέλεσμα η εκ
μετάλλευση του γενετικού δυναμικού των ζώων δεν είναι 
πλήρης, οι αποδόσεις τους είναι μειωμένες και τα ζώα εμ
φανίζουν υψηλού βαθμού νοσηρότητα, με αποτέλεσμα την 
οικονομική επιβάρυνση της εκτροφής. 

Η εμφάνιση νοσημάτων, κυρίως μεταβολικών, είναι 
συχνότερη στη διάρκεια της λοχείας. Μεταξύ των επιλό-
χειων αυτών παθήσεων σημαντικό ποσοστό κατέχουν τα 
ηπατικά νοσήματα. 

Στην εργασία αυτή περιγράφονται η κέτωση και η λι
πώδης εκφύλιση του ήπατος, δυο από τα συχνότερα επι-
λόχεια ηπατικά νοσήματα των γαλακτοπαραγωγών αγε
λάδων, σε ό,τι αφορά τη διάγνωση, τη θεραπεία και την 
πρόληψη τους. Η πρόληψη, ειδικότερα, έχει ιδιαίτερη βα
ρύτητα για τον κλινικό κτηνίατρο, αφοΰ η θεραπευτική α
ντιμετώπιση των ηπατοπαθειών είναι και επίπονη και πο
λυδάπανη, ενώ σε αρκετές περιπτώσεις οι βλάβες του ή
πατος είναι μη αναστρέψιμες, με αποτέλεσμα είτε την κα
τάληξη του ζώου είτε τις μειωμένες αποδόσεις του. 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Η διάγνωση της κέτωσης και της λιπώδους εκφύλισης 
του ήπατος στηρίζεται στο ιστορικό, στα συμπτώματα και 
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στα εργαστηριακά ευρήματα. 

Ι.Κέτωση 

Στο ιστορικό, αναφέρεται η νόσηση ζώων υψηλής γαλα
κτοπαραγωγικής ικανότητας την περίοδο μετά τον τοκετό.1 

Η κετωση εμφανίζεται με κλινική ή υποκλινική μορφή. 
Στην υποκλινική μορφή, που συνήθως προϋπάρχει της κλι
νικής μορφής τουλάχιστον κατά 2 εβδομάδες, απουσιά
ζουν τα κλινικά συμπτώματα, παρατηρείται αύξηση της 
συγκέντρωσης των κετονικών σωμάτων στο αίμα, στο γάλα 
και τα οΰρα. Η αύξηση αυτή της συγκέντρωσης των κετο
νικών σωμάτων δηλώνει ανικανότητα χρησιμοποίησης 
τους από τον οργανισμό και είναι δυνατό να προκαλέσει 
την κλινική εκδήλωση της νόσου.14 Η κλινική κετωση ακο
λουθεί συνήθως τη λιπώδη εκφύλιση του ήπατος.5 

Η υποκλινική κετωση είναι συνήθως δευτερογενής, ο
πότε και κυριαρχούν τα συμπτώματα της κυρίας νόσου (π.χ. 
υπασβεστιαιμική παράλυση, μαστίτιδα, μητριτιδα, μετατό
πιση ηνΰστρου κλπ), η οποία προκαλεί μείωση της πρόσλη
ψης τροφής με αποτέλεσμα την αύξηση των κετονικών σω
μάτων στο αίμα, λόγω αρνητικού ενεργειακού ισοζυγίου.1'2 

Η κλινική κετωση παρατηρείται συνήθως τον πρώτο 
μήνα της γαλακτοπαραγωγής. Οι αγελάδες παρουσιάζουν 
μείωση της προσλαμβανόμενης τροφής, του σωματικού 
βάρους1"3"5,6 και της γαλακτοπαραγωγής356, ενώ η όρεξη γί
νεται επιλεκτική, με προτίμηση για τις χονδροειδεις παρά 
για τις συμπυκνωμένες τροφές.26 Η θερμοκρασία, ο σφυγ
μός και η αναπνοή κυμαίνονται σε φυσιολογικά όρια.12 Σε 
πολλές περιπτώσεις, διακρίνεται χαρακτηριστική οσμή α
κετόνης στον εκπνεόμενο αέρα. Τα ζώα παρουσιάζουν ε
λαφρά ή μέτρια κατάπτωση5 6 και το τρίχωμα τους είναι ξη
ρό και κακής ποιότητας.2 Η μεγάλη κοιλία (Μ.Κ.) έχει φυ
σιολογικό όγκο, ενώ η κινητικότητα της είναι μειωμένη.1'5 

Τα κόπρανα είναι ξηρά και συμπαγή.1'2 

Συμπτώματα μπορεί να προέρχονται και από το κε
ντρικό νευρικό σύστημα (Κ.Ν.Σ.), στην περίπτωση της νευ
ρικής μορφής κετωσης, που προκαλείται από την τοξική 
δράση των κετονικών σωμάτων στο Κ.Ν.Σ. και τη μειωμέ
νη ικανότητα του ήπατος να εξουδετερώσει τα τοξικά αυ
τά προϊόντα. Τα ζώα εμφανίζουν κρίσεις κατάπτωσης ή υ
περδιέγερσης3, ενώ μερικές φορές παρατηρείται αταξία, 
παροδική τυφλότητα, υπερβολική σιαλόρροια, τρισμός 
των οδόντων, κυκλικές κινήσεις και πίεση της κεφαλής σε 
τοίχους17 Συχνή είναι η εκδήλωση αλλοτριοφαγιας.1 

Η κλινική κετωση προδιαθέτει στην εμφάνιση σειράς 
νοσημάτων που παρατηρούνται την περίοδο αμέσως μετά 
τον τοκετό, όπως μαστίτιδα, μητριτιδα, κΰστεις ωοθηκών, 
κατακράτηση πλακούντα, μετατόπιση ηνΰστρου και πα
θήσεις των άκρων.8 

Τα κετονικά σώματα ανιχνεύονται στο αίμα, στα οΰρα 
και στο γάλα.1'2'6'9"11 Γενικά, στην κλινική κετωση η συγκέ
ντρωση της γλυκόζης του αίματος είναι 20-40 mg/dl10, ενώ 
των ολικών κετονικών σωμάτων στο αίμα μεγαλΰτερη από 

30 mg/dl, στα οΰρα μεγαλΰτερη από 30 mg/dl και στο γάλα 
μεγαλΰτερη από 10 mg/dl. Τα ζώα με υποκλινική κετωση πα
ρουσιάζουν επίπεδα γλυκόζης αίματος 10-30 mg/dl και ολι
κών κετονικών σωμάτων οΰρων μεγαλΰτερη από 2 mg/dl.1 

Διαπιστώνεται επίσης υπογλυκαιμία.5 6 Η συγκέντρωση 
στο πλάσμα του αίματος των μη εστεροποιημένων λιπαρών 
οξέων (ΜΕΛΟ) αυξάνει1'4'5'11"14, ιδιαίτερα την ήμερα του το-
κετοΰ, μεγιστοποιείται τις 7-14 πρώτες ήμερες της γαλα
κτοπαραγωγής και επιστρέφει στα προ του τοκετοΰ επίπε
δα την 21η ήμερα11. Η συγκέντρωση του β-υδροξυβουτυρι-
κοΰ και του ακετοξικοΰ οξέος πλάσματος4'5'9'11'12'14 και η χο
ληστερόλη του οροΰ αυξάνονται.915 Ακόμη, η ινσουλίνη αί
ματος αρχικά είναι αυξημένη, αλλά με την πρόοδο της νό
σου ελαττώνεται, ενώ η γλυκαγόνη πλάσματος αυξάνε
ται.1113 Οι συγκεντρώσεις των αποπρωτεϊνών Β-100 και Α-Ι 
στον ορό μειώνονται.1516 Ακόμη, οι τιμές ασβεστίου και μα
γνησίου στον ορό του αίματος είναι ελαφρά μειωμένες, ι
διαίτερα σε έντονη ανορεξία.1 Το γάλα αγελάδων με κετω
ση έχει μειωμένη συγκέντρωση πρωτεϊνών και λακτόζης.3 

Ο λευκοκυτταρικός τΰπος παρουσιάζει διακυμάνσεις α
νάλογα με το βαθμό καταπόνησης και την ΰπαρξη πρωτο-
γενοΰς νοσήματος, το οποίο προκαλεί δευτερογενώς κετωση. 

Υπάρχουν αρκετά εμπορικά αντιδραστήρια ταινιών 
εμβάπτισης (dipstick), που δείχνουν τη συγκέντρωση της 
ακετόνης και του ακετοξικοΰ οξέος στα οΰρα και στο γά
λα.210 Έχει αποδειχθεί μεγάλη συσχέτιση μεταξΰ κλινικών 
συμπτωμάτων και συγκέντρωσης ακετόνης και ακετοξι
κοΰ οξέος, ιδιαίτερα στο γάλα, όπου η συγκέντρωση τους 
παραμένει χωρίς μεγάλες διακυμάνσεις για 24 ώρες.12 Η 
μέτρηση όμως των κετονικών σωμάτων του οΰρου αποτελεί 
την πιο αξιόπιστη μέτρηση14, ενώ τα οΰρα αγελάδων με κε
τωση έχουν μειωμένο pH.13 

Εξαιτίας του βασικοΰ ρόλου που διαδραματίζει το ήπαρ 
στην αιτιοπαθογενεια της κετωσης, στα αρχικά στάδια αυ
τής εμφανίζονται μεταβολές των ηπατικών ένζυμων και δο
κιμών γενικότερα. Η συγκέντρωση στον ορό αίματος της α-
σπαρτικής αμινοτρανσφεράσης (AST) και της αφυδρογο-
νάσης της σορβιτόλης (SDH) στις σοβαρές περιπτώσεις αυ
ξάνονται. Επίσης, η δοκιμασία κάθαρσης της θειοβρωμο-
φθαλεΐνης διαταράσσεται1, ενώ παρατηρείται αΰξηση των 
τριγλυκεριδίων και της χοληστερόλης στο ήπαρ.9'11'12'15 Η α
ναλογία τριγλυκεριδίωνιγλυκογόνο ήπατος αυξάνει917, ενώ 
το γλυκογόνο του ήπατος μειώνεται.4'11'12 Γενικά ο βαθμός 
της ηπατικής δυσλειτουργίας είναι μικρότερος στην κετω
ση συγκριτικά με τη λιπώδη εκφΰλιση του ήπατος. 

Ιστολογικά στο ήπαρ παρατηρείται προοδευτική συσ
σώρευση λιποσφαιρίων, η οποία ξεκινά από τα ηπατικά 
κΰτταρα που βρίσκονται κοντά στις κεντρολόβιες φλέβες 
του ήπατος. Τα λιποσφαίρια αυτά αποτελοΰνται κυρίως α
πό τριγλυκερίδια και η μέγιστη συσσώρευση τους παρα
τηρείται γΰρω στις 2 εβδομάδες πριν από τον τοκετό.12 Με
τά από βιοψία ήπατος διαπιστώθηκε ότι αγελάδες που εμ-
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φάνισαν σοβαρή ή ελαφράς μορφής κετωση, είχαν αντί
στοιχα 16,9% και 8,4% λίπος στο ήπαρ, ενώ στις υγιείς α
γελάδες δεν ξεπερνούσε το 5,4%.17 

2ΛΐΊίώο\\ς εκφύλιση του ήπατος 

Το ιστορικό αναφέρεται σε νόσηση ζώων υψηλών α
ποδόσεων, παχύσαρκων στην ξηρά περίοδο και αδυνάτων 
μετά τον τοκετό.1 

Τα συμπτώματα δεν είναι χαρακτηριστικά και αυτό εν
δεχομένως οφείλεται στην ταυτόχρονη παρουσία συ
μπτωμάτων άλλων ασθενειών, ιδιαίτερα λοιμώξεων, στις ο
ποίες οι παχύσαρκες αγελάδες είναι ευαίσθητες. Η πα
ραγωγή πρωτεϊνών από το ήπαρ και η συγκέντρωση τους 
στον ορό του αίματος είναι μειωμένες σε αγελάδες με λι
πώδη εκφύλιση ήπατος. Η υπερβολική συσσώρευση λί
πους στα ηπατικά κύτταρα, μειώνει την ανοσολογική ικα
νότητα18 20 και επηρεάζει τη λειτουργία των ουδετερόφι-
λων λευκοκυττάρων. Ειδικότερα, τα αυξημένα ΜΕΛΟ 
στον ορό του αίματος ελαττώνουν την ικανότητα χημειο-
ταξίας των ουδετερόφιλων.18 

Η εναπόθεση μεγάλων ποσοτήτων λίπους, κατά την ξη
ρά περίοδο, στο επίπλουν, το ήπαρ, την καρδιά, το φλοιό 
επινεφριδίων, τους νεφρούς και τους γραμμωτούς μυς, ε
μποδίζει τη φυσιολογική λειτουργία τους.181921 

Παρατηρείται κατάπτωση, ανορεξία, προοδευτική α
δυναμία και ελάττωση της γαλακτοπαραγωγής.210 οργα
νισμός του ζώου χρησιμοποιείτο μυϊκό ιστό ως πηγή πρω
τεϊνών για τη σύνθεση λιποπρωτεϊνών, προκαλώντας έτσι 
μείωση του όγκου των μυϊκών μαζών.18 Περιστασιακά εμ
φανίζονται ασαφή συμπτώματα από το Κ.Ν.Σ.21 

Στην αρχή της γαλακτοπαραγωγικής περιόδου, τα σι-
τηρεσια των αγελάδων περιέχουν αυξημένα ποσοστά πρω
τεϊνών, συγκριτικά με εκείνα της ξηράς περιόδου. Οι πρω
τεΐνες αυτές μεταβολίζονται σε ανάλογα αυξημένες ποσό
τητες αμμωνίας από τα βακτήρια της Μ.Κ. Η αμμωνία με
ταφέρεται με την πυλαία φλέβα στα ηπατικά κύτταρα, τα 
οποία όμως λόγω της μεγάλης περιεκτικότητας τους σε τρι-
γλυκερίδια, δεν μπορούν να τη μετατρέψουν σε ουρία, με 
αποτέλεσμα την αύξηση της αμμωνίας στο αίμα και στους 
περιφερικούς ιστούς και την εμφάνιση της τοξικής της δρά
σης στο αναπαραγωγικό, ανοσοποιητικό και Κ.Ν.Σ.22 

Οι προσβλημενες αγελάδες εμφανίζουν συχνότατα ο
ρισμένες από τις παρακάτω ασθένειες: υπασβαιστιαιμική 
παράλυση, κετωση, μετατόπιση ηνΰστρου, δυσπεψία, κα
τακράτηση πλακούντα, μητρίτιδα, μαστίτιδα και διάφορες 
άλλες λοιμώξεις.162123 Η αύξηση των ΜΕΛΟ πλάσματος 
προκαλεί υπασβεστιαιμία, λόγω μείωσης της συγκέντρω
σης του μαγνησίου.19 Η μείωση της συγκέντρωσης μαγνη
σίου, ελαττώνει την ικανότητα κινητοποίησης ασβεστίου.18 

Στο αίμα διαπιστώνεται αύξηση των ΜΕΛΟ11172124, τρι-
γλυκεριδίων162124, αζώτου της ουρίας (BUN), των ένζυμων 
αφυδρογονάσης της σορβιτόλης (SDH), γ-γλουταμυλικής 
τρανσφεράσης (γ-GT), ασπαρτικής αμινοτρανσφεράσης 
(AST) και μείωση της ινσουλίνης, της γλυκόζης11,17'21, της 

χοληστερόλης και των φωσφολιπιδίων οροΰ.1624 Ακόμη, 
παρατηρείται λευκοπενία, αύξηση της αναλογίας ουδετε-
ρόφιλωνιλεμφοκυττάρων και αύξηση του αιματοκρίτη. Η 
αύξηση του αιματοκρίτη και του BUN οφείλεται κυρίως 
στην αφυδάτωση.21 

Ακόμη στον ορό του αίματος, η συγκέντρωση των α-
ποπρωτεϊνών Β-100 και Α-I, είναι μειωμένη, κάτι που δεί
χνει και τη σχέση μεταξύ λιπώδους εκφύλισης και κετω-
σης.151625, ε ν ( ^ ^ συγκέντρωση της απτοσφαιρίνης (Ηρ, η
πατικής προέλευσης πρωτεΐνη με ανοσοκατασταλτικες ι
διότητες) είναι αυξημένη σε αγελάδες με λιπώδη εκφύλιση 
ήπατος.2426 

Μία δοκιμή που υπόσχεται θετικά αποτελέσματα εί
ναι η μέτρηση της συγκέντρωσης του χολικού οξέος, το ο
ποίο συσχετίζεται καλά με το επίπεδο των ολικών λιπιδίων 
και αποτελεί καλό δείκτη του βαθμού λιπώδους διήθησης 
των ηπατικών κυττάρων.14 

Διαπιστώνεται αύξηση των κετονικών σωμάτων στα 
οΰρα.21 Το γλυκογόνο ήπατος ελαττώνεται σημαντικά ή ε
ξαφανίζεται1216, ενώ η δοκιμασία κάθαρσης της θειοβρω-
μοφθαλεΐνης (BSP) παρουσιάζεται 3-5 φορές αυξημένη 
συγκριτικά με το φυσιολογικό (5 λεπτά).21 

Επίσης, παρατηρείται ελάττωση της δραστηριότητας 
της πρωτεϊνικής κινάσης (PKC), η οποία, μέσω διαφόρων 
μηχανισμών, βοηθά στη φωσφορυλίωση και παραγωγή 
πρωτεϊνών σε κυτταρικό επίπεδο στο ήπαρ.24 

Παθολογοανατομικά παρατηρείται, μακροσκοπικά, 
αυξημένη συγκέντρωση λίπους στο επίπλουν και στο ήπαρ. 
Το ήπαρ είναι διογκωμένο, πεπλατυσμενο, χωρίς οξΰλη-
κτα άκρα, κίτρινης χροιάς και επιπλέει στο νερό, όταν το 
λίπος υπερβαίνει το 34%.21 Μικροσκοπικά διαπιστώνεται 
λιπώδης διήθηση των ηπατικών κυττάρων με προοδευτική 
συσσώρευση λιποσφαιρίων, η οποία ξεκινά από τα ηπατι
κά κύτταρα που βρίσκονται κοντά στις κεντρολόβιες φλέ
βες του ήπατος. Τα λιποσφαίρια αυτά αποτελούνται κυ
ρίως από τριγλυκερίδια και η μέγιστη συσσώρευση τους 
παρατηρείται γΰρω στις 2 εβδομάδες πριν από τον τοκε-

τ(-1.12.14.21 Επ(;σης? παρατηρείται βλάβη στο κοκκώδες ενδο-
πλασματικό δικτυωτό των ηπατικών κυττάρων.22 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Για την επιτυχή αντιμετώπιση της κετωσης κρίνεται α
παραίτητη η χορήγηση κατάλληλου ποιοτικά και ποσοτι
κά σιτηρεσίου, το οποίο θα διεγείρει την όρεξη του ζώου 
και θα του παρέχει τα απαραίτητα θρεπτικά στοιχεία1'2, 
καθώς και η θεραπεία πιθανών πρωτογενών νοσημάτων 
που προκαλούν δευτερογενώς κετωση, το σημαντικότερο 
από τα οποία είναι η λιπώδης εκφύλιση του ήπατος.1227 

Η θεραπεία της κετωσης αποσκοπεί ουσιαστικά στην 
προσπάθεια επανόδου του ενεργειακού ισοζυγίου στα φυ
σιολογικά επίπεδα.210 Η χορήγηση 500 ml διαλύματος δεξ-
τρόζης 50% ενδοφλέβια, μία ή δυο φορες/24ωρο, αποτε
λεί το συνηθέστερο μέσο αύξησης της συγκέντρωσης της 
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γ λ υ κ ό ζ η ς . 2 7 1 3 2 7 2 9 Μετά την έγχυση, παρατηρείται παροδι
κή υπεργλυκαιμια, η οποία επιστρέφει στα προ της έγχυ
σης επίπεδα μετά από 2 ώρες. Τα κετονικά σώματα μειώ
νονται άμεσα, τα συμπτώματα εξαφανίζονται και η γαλα
κτοπαραγωγή αυξάνει. Υπάρχει βέβαια και το ενδεχόμε
νο υποτροπής της νόσου, ιδίως της νευρικής μορφής, οπό
τε ξαναεμφανίζονται νευρικά συμπτώματα και πτώση της 
γαλακτοπαραγωγής. Ο στόχος λοιπόν είναι η αύξηση της 
γλυκόζης να μην είναι παροδική, αλλά σταθερή και παρα
τεταμένη. Για το λόγο αυτό, ιδεώδες θα ήταν η συνεχής εν
δοφλέβια παροχή γλυκόζης με ρυθμό 0,5 g/min, μέχρις ό
του τα κετονικά σώματα στα οΰρα εξαφανιστούν. Η ημε
ρήσια καταγραφή της συγκέντρωσης γλυκόζης αίματος, αν 
και σχεδόν ανεφάρμοστη πρακτικά, θα μπορούσε να μας 
δώσει την επάρκεια της παροχής δεξτρόζης, ώστε να ρυθ
μιστεί κατάλληλα η χορήγηση της.1 Η χορήγηση πυκνού 
διαλύματος δεξτρόζης (50%) ενέχει τον κίνδυνο ωσμωτι-
κής διούρησης, λόγω υπεργλυκαιμίας και αφυδάτωσης. 
Για το λόγο αυτό προτιμάται η χορήγηση αραιότερου δια
λύματος, όπως το 20% ή το 35%, σε μεγαλύτερο χρόνο.110 

Η χορήγηση από το στόμα γλυκοπλαστικών ουσιών, ό
πως η προπυλενική γλυκόλη, 300 ml μία ή δυο φορές την ή
μερα για 5 ήμερες, βοηθά στην αύξηση της ενέργειας και 
μειώνει τη συγκέντρωση των ΜΕΛΟ πλάσματος.2102830 Η 
προπυλενική γλυκόλη είναι πρόδρομη ουσία της γλυκόζης 
και κατά ένα μέρος ξεφεύγει από τη Μ.Κ. αμετάβλητη, α
πορροφάται και μεταφέρεται γρήγορα, μέσω της πυλαίας 
φλέβας, στο ήπαρ, ενώ, κατά το υπόλοιπο μέρος, μεταβολί
ζεται στη Μ.Κ. σε προπιονικό οξΰ. Τα ηπατικά κύτταρα τη 
μεταβολίζουν σε γλυκόζη, μέσω πύρουβικοΰ και οξαλοξι-
κοΰ οξέος, στον κΰκλο του Krebs.1·10·23 Το τμήμα που μεταβο
λίζεται σε προπιονικό οξΰ, διεγείρει την παγκρεατική έκ
κριση ινσουλίνης ή η ίδια η προπυλενική γλυκόλη έχει άμεση 
επίδραση στην αυξημένη διέγερση έκκρισης ινσουλίνης.23 

Άλλες ουσίες που χρησιμοποιούνται ως πηγές λήψης 
γλυκόζης από το στόμα, είναι το προπιονικό νάτριο (125-250 
g χ 2 φορές την ημέρα), το γαλακτικό νάτριο (360 g x 2 φο
ρές την ημέρα) και το γαλακτικό αμμώνιο (120 g χ 2 φορές 
την ημέρα).1 Η υπερδοσία των παραπάνω γλυκοπλαστικών 
ουσιών μπορεί να έχει δηλητηριώδη επίδραση στη μικρο
βιακή χλωρίδα της Μ.Κ., να προκαλέσει δυσπεπτική οξέωση, 
ελάττωση της κινητικότητας της Μ.Κ. και διάρροια.1'7 

Συστήνεται η χορήγηση γλυκοκορτοκοειδών, όπως 10-
20 mg δεξαμεθαζόνης ή 5 mg φλουμεθαζόνης ενδομυϊκά, 
μία φορά2,10'27'29, διότι αυξάνουν τη γλυκονεογένεση10 και 
παρατείνουν την υπεργλυκαιμια, μειώνοντας την πρόσλη
ψη γλυκόζης από τους ιστούς και ελαττώνοντας τη γαλα
κτοπαραγωγή, για παραπάνω από 3 ημέρες.1 Η υπερδο
σία γλυκοκορτικοειδών μειώνει την πρόσληψη τροφής, ε
λαττώνει την ανοσολογική ικανότητα και επιδεινώνει τη 
λιπώδη εκφύλιση του ήπατος.1 

Χαμηλές δόσεις ινσουλίνης μακράς δράσης (200 IU 
προταμινικής ψευδαργυροΰχου ινσουλίνης, υποδόρια, ανά 

48 ώρες) δρουν συνεργικά με τη γλυκόζη και τα γλυκο-
κορτικοειδή. Η ινσουλίνη καταστέλλει την κινητοποίηση 
λίπους από το λιπώδη ιστό, διεγείρει την ηπατική γλυκο-
γονόλυση και αυξάνει την πρόσληψη γλυκόζης από τα κύτ
ταρα των περιφερικών ιστών.1,10,13'23 

Σημαντική είναι και η υποστηρικτική αγωγή για την ο
μαλή λειτουργία του ήπατος.2 Η χορήγηση λιποτρόπων πα
ραγόντων, όπως η χολίνη (25-50 g/ημέρα, από το στόμα), 
η κυσταμίνη (750 mg ενδοφλέβια, ανά 2-3 ημέρες) και η 
L-μεθειονίνη (40-50 g/ημέρα από το στόμα), θεωρείται ό
τι βοηθά στην απομάκρυνση του λίπους από το ήπαρ, διό
τι είναι πρόδρομες ουσίες για το σχηματισμό φωσφολιπι-
δίων των λιποπρωτεϊνών, οι οποίες μεταφέρουν τα τρι-
γλυκερίδια εκτός ήπατος. Η θεραπευτική ιδιότητα όμως 
των λιποτρόπων παραγόντων δεν είναι πλήρως αποδεκτή, 
διότι η χορήγηση τους μπορεί να έχει βλαπτικά αποτελέ
σματα σε περίπτωση σοβαρής ηπατικής βλάβης.1,17,21 

Η χολίνη μπορεί να δοθεί και υποδόρια (25 g/ημέρα 
σε 250 ml αποστειρωμένου φυσιολογικού οροΰ), ποτέ ό
μως ενδοφλέβια, διότι ως συστατικό του νευροδιαβιβαστή 
ακετυλοχολίνη, αυξάνει τη νευρομυϊκή διεγερσιμότητα.1,21 

Η χορήγηση κοβαλτίου και βιταμίνης Β1 2 βοηθά τη λει
τουργία της μικροβιακής χλωρίδας της Μ.Κ. και, έμμεσα, 
το μεταβολισμό του προπιονικοΰ οξέος, το οποίο εισέρχε
ται στον κΰκλο του Krebs για παραγωγή ενέργειας.1,7 

Η νιασίνη (νικοτινικό οξΰ) έχει χρησιμοποιηθεί θερα
πευτικά με διάφορα αποτελέσματα. Η προτεινόμενη δό
ση είναι 6 g από το στόμα, μία φορά την ημέρα, για 10 ε
βδομάδες μετά τον τοκετό. Προκαλεί ελάττωση της λιπό-
λυσης, μέσω της αδενυλικής κυκλάσης, μείωση της συγκέ
ντρωσης των κετονικών σωμάτων και των ΜΕΛΟ και αΰ-
ξηση της γλυκόζης αίματος και της γαλακτοπαραγωγής.1,17 

Η χρήση ιοντοφόρων αντιβιοτικών, όπως η μονενσίνη 
και η λασαλοσίδη, αυξάνει την παραγωγή προπιονικοΰ ο
ξέος στη Μ.Κ., λόγω δράσης τους σε ειδικές ομάδες βα
κτηρίων, οπότε αυξάνει το σχηματισμό γλυκόζης και ε
λαττώνει τη συγκέντρωση κετονικών σωμάτων. Προκα-
λοΰν όμως και ελάττωση της παραγωγής οξικοΰ οξέος στη 
Μ.Κ., οπότε μειώνουν τη λιποπεριεκτικότητα του γάλα
κτος. Μέχρι σήμερα δεν υπάρχει άδεια για τη χρησιμο
ποίηση τους σε γαλακτοπαραγωγοΰς αγελάδες.1231 

Η χορήγηση ένυδρης χλωράλης είναι ιδιαίτερα χρήσι
μη, λόγω της ηρεμιστικής δράσης της σε υποτροπιάζοντα 
περιστατικά νευρικής κέτωσης. Η χλωράλη αυξάνει τη διά
σπαση του αμΰλου στη Μ.Κ. και την παραγωγή προπιονι
κοΰ οξέος. Η αρχική δόση της είναι 30 g, και στη συνέχεια 
7 g, δΰο φορές την ημέρα ενδοφλέβια, για αρκετές ημέρες.1 

Στις Η.Π.Α. έχει χρησιμοποιηθεί για θεραπευτικοΰς 
σκοποΰς η χορήγηση, 0,5-0,7 kg την ημέρα για 4 ημέρες, 
λίπους το οποίο διαφεΰγει από τη μικροβιακή ζΰμωση στη 
Μ.Κ. και απορροφάται απευθείας από το έντερο (by pass 
fat), ώστε να αποτελέσει πηγή ενέργειας για την καΰση 
των κετονικών σωμάτων, να ελαττώσει τη λιπόλυση και να 
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καλύψει τις ανάγκες σε γλυκόζη για τη σύνθεση της λα-
κτόζης του γάλακτος.2829 

Σημαντική είναι και η υποστηρικτική αγωγή για την ο
μαλή λειτουργία των προστομάχων, η οποία περιλαμβά
νει χορήγηση στομαχικού περιεχομένου από υγιή ζώα12 ή, 
ακόμη, και από εμπορικά σκευάσματα. 

Η θεραπευτική αντιμετώπιση της λιπώδους εκφύλισης 
του ήπατος συμπίπτει με την αντίστοιχη της κέτωσης. 

ΠΡΟΛΗΨΗ 

Σημαντικό μέτρο πρόληψης της κετωσης αποτελεί η α
ποφυγή της πάχυνσης των ζώων στο τελευταίο στάδιο της 
γαλακτοπαραγωγής, πριν οι αγελάδες εισέλθουν στην ξη
ρά περίοδο. Η κατάλληλη βαθμίδα σωματικής διάπλασης 
για την περίοδο αυτή είναι 3,25-3,75.32 Το στάδιο αυτό είναι 
το καταλληλότερο για οποιουσδήποτε χειρισμούς απαι
τούνται σχετικά με την αλλαγή διατροφής και διαχείρισης 
των ζώων, ώστε στον τοκετό να βρίσκονται στην κατάλλη
λη βαθμίδα σωματικής διάπλασης.12933 Για αποφυγή της 
παχυσαρκίας χρειάζεται δημιουργία σιτηρεσίου που να 
αντιστοιχεί τις απαιτήσεις των αγελάδων σε ενέργεια, 
πρωτεΐνες, βιταμίνες και ιχνοστοιχεία, με την παραγωγή 
γάλακτος στο στάδιο αυτό.1212932 

Η πρόληψη αποβλέπει: 1. Στη μείωση της κινητοποίη
σης λιπώδους ιστοΰ, 2. στην ελάττωση της εστεροποίησης 
ΜΕΛΟ στο ήπαρ και 3. στην αύξηση του σχηματισμού και 
απέκκρισης των VLDL.17 

Στην ξηρά περίοδο οι απαιτήσεις των αγελάδων για 
διατήρηση, ανάπτυξη (αν είναι μοσχίδες) και κυοφορία, 
πρέπει να καλύπτονται από το σιτηρεσιο, χωρίς όμως υ
περβολική προσαγωγή θρεπτικών συστατικών, που θα 
μπορούσε να επιβαρύνει ενεργειακά τα ζώα. Οι τροφές 
πρέπει να είναι πολΰ καλής ως εξαιρετικής ποιότητας, ε
νώ η κατανάλωση ξηράς ουσίας να μην ξεπερνά το 2% του 
σωματικού βάρους/ημερα.11721 

Η διατροφή στην αρχή της ξηράς περιόδου πρέπει να 
στηρίζεται σε αυξημένες χονδροειδείς και λίγες συμπυ
κνωμένες τροφές, ενώ τις 2-4 τελευταίες εβδομάδες της 
ξηράς περιόδου (κρίσιμη μεταβατική περίοδος), η επι
πλέον χορήγηση υδατανθράκων με μορφή καρπών είναι 
απαραίτητη για την προσαρμογή της μικροβιακής χλωρί
δας της Μ.Κ. στις αλλαγές που θα επιφέρει το σιτηρεσιο 
της αρχικής γαλακτοπαραγωγικής περιόδου. Η ομαλή με
τάβαση στο νέο σιτηρεσιο βοηθά τις θηλές της Μ.Κ. να ε
πιμηκυνθούν και να διευρυνθούν, ώστε να μεγαλώσει η α
πορροφητική επιφάνεια τους.29 34 Η συγκέντρωση των θρε
πτικών συστατικών ανά kg ξηράς ουσίας τροφής πρέπει 
να είναι αυξημένη, ώστε να αντισταθμίζεται η μειωμένη 
πρόσληψη ξηράς ουσίας, που παρατηρείται φυσιολογικά 
πριν από τον τοκετό.34 Να τονιστεί ότι οι αγελάδες δεν 
πρέπει να λάβουν υπερβολικές ποσότητες υδατανθράκων, 
διότι υπάρχει ο κίνδυνος της δυσπεπτικής οξέωσης.2129 

Το ιδανικό θα ήταν οι αγελάδες στην ξηρά περίοδο να 

χωρίζονται σε 2 ομάδες, σε αρχικής και τελικής ξηράς πε
ριόδου, όπου θα λαμβάνουν ξεχωριστά τα κατάλληλα σι-
τηρέσια, προσαρμοσμένα στις ανάγκες τους.29 Η μεγιστο
ποίηση της λήψης ξηράς ουσίας κοντά στον τοκετό (> 10 
kg) και η αποφυγή στρεσσικών καταστάσεων, οπότε μει
ώνονται οι λιπολυτικές κατεχολαμίνες, βοηθούν στην πρό
ληψη της νόσου.932 

Η χορήγηση προπυλενικής γλυκόλης ή άλλων γλυκο-
πλαστικών ουσιών, στην ξηρά περίοδο, αυξάνει την ενέρ
γεια, μειώνει τα ΜΕΛΟ πλάσματος και βοηθά στην πρό
ληψη της κέτωσης.1123034 Η χορήγηση προπυλενικής γλυ
κόλης (500-1000 g/ημέρα) με οισοφαγικό καθετήρα, για 
1-2 εβδομάδες προ του τοκετού, αύξησε τα επίπεδα γλυ
κόζης και ελάττωσε τη συγκέντρωση ΜΕΛΟ πλάσματος 
και τριγλυκεριδίων ήπατος, μετά τον τοκετό.172934 

Επίσης, η χορήγηση bypass λίπους θεωρείται ότι βοη
θά στην πρόληψη της κέτωσης. Το λίπος αυτό δε θεωρεί
ται κετογενετικό, όπως το σωματικό λίπος, γιατί μετά την έ
νωση του με τα χυλομικρά στο λεπτό έντερο, κατά το με
γαλύτερο μέρος του διατίθεται άμεσα στο μαστικό αδένα 
για τη σύνθεση λίπους του γάλακτος. Συνεπώς, μειώνει τις 
απαιτήσεις για ενέργεια, μειώνει τη λιπόλυση του λιπώ
δους ιστοΰ, τη λιπώδη διήθηση του ήπατος και τον κίνδυ
νο εμφάνισης κέτωσης.1'29 

Να αποφεύγεται η αυξημένη χορήγηση τροφών πλου
σίων σε κετονογόνους παράγοντες, όπως ορισμένα ενσι-
ρώματα με μεγάλη συγκέντρωση βουτυρικού οξέος.1435 

Το σιτηρεσιο ξηράς περιόδου πρέπει να έχει κατάλ
ληλες συγκεντρώσεις κοβαλτίου και βιταμίνης Β12.

121 Ακό
μη, να προστίθενται 6 g/ζώο/ημέρα νιασίνης στην ξηρά πε
ρίοδο και 12 g/ζώο/ημέρα στην αρχή της γαλακτοπαρα
γωγής, για μείωση της λιπόλυσης και πρόληψη της κέτω-

1 2 17 21 29 32 

σης. " 
Η χορήγηση λιποτρόπων παραγόντων, όπως η χολίνη 

και η μεθειονίνη, βοηθά στην πρόληψη της κέτωσης.17 

Η χρήση ιοντοφόρων αντιβιοτικών, όπως η μονενσίνη 
και η λασαλοσίδη, χρησιμεύει στην πρόληψη της κέτωσης, 
δρώντας, όπως αναφέρθηκε στο κεφάλαιο της θεραπείας. 
Μέχρι σήμερα όμως δεν υπάρχει άδεια για τη χρησιμο
ποίηση τους σε γαλακτοπαραγωγούς αγελάδες.1231 

Η χορήγηση κατά την ξηρά περίοδο ανασυνδυασμέ-
νης βοείας σωματοτροπίνης (BST) βοηθά στην πρόληψη 
της κέτωσης, διότι αυξάνει τη γλυκονεογένεση από το 
προπιονικό οξΰ και αυξάνει τον αναβολισμό των πρωτεϊ
νών, βοηθώντας το σχηματισμό λιποπρωτεϊνών.319 Η χρήση 
της όμως, στην Ευρωπαϊκή Ένωση, σε γαλακτοπαραγω
γούς αγελάδες απαγορεύεται. 

Η προληπτική αντιμετώπιση της λιπώδους εκφύλισης 
του ήπατος συμπίπτει με την αντίστοιχη της κέτωσης. 
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