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ETIOPATOGENEZA PROMENE POLOZAJA SIRISTA GOVEDA
ETIOPATHOGENESIS OF ABOMASAL DISPLACEMENT IN CATTLE

H. Samane, Z. Damnjanovié, D. Jankovié¢, I. Vujanac, N. Radakovi¢,
L. Mandi¢*

Dislokacija sirista predstavlja topografsku gastropatiju, pri kojoj
postoji promena poloZaja ovog organa, a istovremeno i dilatacija koja
moZe da ima razli¢it intenzitet. U zapatima visoko-mlec¢nih krava po-
javljivanje bolesti varira u sirokom rasponu (od 1 do 18 %). U zapatima
krava istocno-frizijske rase dislokacija sirista je dijagnostikovana u 1 do
3 posto Zivotinja, a u zapatima krava holstajn rase ustanovijena je kod 5
do 18 posto Zivotinja. Najées¢l oblik dislokacije siriSta je promena
poloZaja na levu stranu (88 %). Postoji znaajno sezonsko variranje u
pogledu pojavijivanja dislokacije sirista. Oko dve trecine slucajeva dis-
lokacije sirista dijagnostikuje se od oktobra do aprila. Bolest se ¢esée
javlja kod krava sa vise laktacija. Tako je utvrdeno da se kod prvo-
telkinja pojavijuje kod 27,8 posto, od drugog do petog teljenja kod 66,7
posto, a posle Sestog odnosno sedmog teljenja kod 5,5 posto krava.
Odgovor B-Celija endokrinog pankreasa za lu¢enje insulina na nastalu
hiperglikemiju, pri primeni probe optere¢enja glikozom, smanjen je
kod krava kod kojih postoji promena poloZaja siriSta na levo, a kod
promena poloZaja siriSta na desno postoji stalna hiperglikemija. Pri-
menjena proba opterec¢enja glikozom ukazuje na poremecaj funkcije
endokrinog pankreasa kod obolelih Zivotinja. Ispitivanjem Aml genoti-
pova u zapatu krava holStajn rase u odnosu na pojavijivanje dislokacije
sirista utvrdeno je da nastanak ove bolesti ne moZe da se pripiSe gen-
etskoj predispoziciji.
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Uvod / Introduction

Promena polozaja siriSta svrstava se u grupu najvaznijih zdravstvenih
problema visoko-mle¢nih krava. lako se bolest spominje jo$ krajem XIX veka, prvi
put je opisana u literaturi u Engleskoj i Americi, a zatim u Nemackoj, Holandiji,
Danskoj i u Austriji.

U poslednje tri decenije proSloga veka publikovani su mnogobrojni ra-
dovi u kojima se opisuju slu€ajevi dislokacije siriSta, ali ne viSe kao sporadi¢ne
bolesti, ve¢ kao bolesti koje se sve CeSce dijagnostikuje u zapatima visoko-
mlec¢nih krava [10, 12, 14, 15, 19, 24, 25]. Prema misljenju svih istrazivaca, sve
uCestalije pojavljivanje dislokacije siriSta kod goveda moglo bi se da tumaci
utvrdenom primenom novih dijagnosti¢kin metoda, ali i stvarnim poveéanjem
broja sluCajeva sa ovom anatomskom gastropatijom. Prema podacima nekih
autora [18] dislokacija siriSta se kod krava isto¢no-frizijske rase pojavljuje u1 do 3
posto slu€ajeva, kod krava holStajn rase od 5 do 18 posto sluCajeva, dok su
slu¢ajevi dislokacije siriSta kod autohtonih rasa daleko redi. Ovi podaci jasno uka-
zuju da ova bolest ima veliki zdravstveni i ekonomski znacaj. Ekonomske Stete su
znatne i odrazavaju se u raznim vidovima. lzvestan, ali manji broj Zivotinja oboli
pod teSkim klinikim simptomima i ugine(dislokacija siriSta u desno i torzija).
Najveci broj obolelih Zivotinja se izle€i (hirurSkim metodama najcesce), ili ozdravi
spontano. U retkim slu€ajevima obolele Zivotinje ne pokazuju jasne klinicke simp-
tome bolesti, ali postepeno mrsave i daju manje mleka.

Etiologija i patogeneza / Etiology and pathogenesis

Dislokacija siriSta se kod krava u najve¢em broju slu€ajeva pojavljuje
u zimskom periodu, odnosno od oktobra do aprila. Sasvim je sigurno da ovo ne
treba da se dovodi u vezu iskljucivo sa klimatskim uticajima, jer je to period u toku
godine kada je ishrana drugadija, Zivotinje se manje krecu, a u zapatu ima najvise
teljenja [18]. Mnogobrojni istraZivaci su ispitavali ucestalost pojavljivanja disloka-
cije siriSta u odnosu na uzrast zivotinje.

Petty [14] je ustanovio da od ukupnog broja dijagnostikovanih
slu€ajeva, samo u 18,9 posto su bile prvotelkinje, dok su preostalih 81,1 posto bile
krave sa viSe od dva teljenja.

Na osnovu viSegodi$njeg pracenja ove bolesti na jednoj farmi u nasoj
zemlji, Stamatovi¢ i saradnici [17] dosli su do podataka da je procenat pojavlji-
vanja bolesti u zapatu od 9,3 do 18 posto, pri Cemu se bolest kod prvotelkinja po-
javljuje kod 27,8 posto, od drugog do petog teljenja kod 66,7 posto, a posle Ses-
tog i sedmog teljenja bolest se javlja kod 5,5 posto krava.

Odnos vremenskog intervala od teljenja do pojavljivanja dislokacije
siriSta takode je bio predmet mnogobrojnih istraZivanja. Iz dobijenih rezultata
uocCava se da je u 80 posto slucajeva dislokacija sirista dijagnostikovana u peri-
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odu do 30. dana posle teljenja. To ukazuje na moguénost da nastajanje ove
bolesti moze da bude u vezi sa porodajem i zdravstvenim stanjem Zzivotinje u
najranijoj fazi laktacije [10, 14, 15, 17, 18, 25].

Coopock [2] uporedujuéi proizvodnju mleka izmedu dva zapata,
utvrdio je da je pojavljivanje dislokacije siriSta daleko ucestalije u zapatu krava sa
vecom proizvodnjom mleka. Krave kod kojih je dijagnostikovana dislokacija
siriSta davale su, u proseku, manje mleka nego zdrave krave iz istog zapata.
Medutim, u prethodnoj laktaciji ove krave su imale ve¢u proizvodnju mleka nego
krave kod kojih nije nastala promena poloZaja sirista. Iz ovih podataka moze da se
izvede zakljuCak da su krave kod kojih se pojavljuje dislokacija siriSta bolje
mlekulje nego ostale krave iz zapata,odnosno da pripadaju populaciji krava sa
ve¢om proizvodnjom mleka.

Do danas jo$ nije u svim pojedinostima rasvetljena etiopatogeneza
promene polozaja siriSta kod goveda. Prema najranijem shvatanju glavne
promene nastaju u poslednjoj fazi graviditeta kada gravidni rog uterusa potiskuje
burag i siriSte, pogotovo tokom poslednjih dana graviditeta. Povecani gravidni rog
materice potiskuje burag na gore, a siriSte napred i levo. Zbog toga postoji
mogucnost da se posle teljenja i involucije genitalnih organa u trbusnoj duplji
stvori veci prostor za pomeranje i promenu poloZzaja sirista. U takvim uslovima fun-
dusni deo sirista, u kome se najéesée nakupljaju vece koli¢ine gasova Siri se i
postepeno utisne izmedu predvorja buraga i donje buragove vreée. Ove topograf-
ske promene postaju sve izrazenije kako se blizi teljenje. Ako siriste i posle teljenja
ostane u ovom polozaju, zbog daljeg nakupljanja gasova u fundusnom delu, pos-
toji moguénost da na ovaj deo naleze buragova vreca koja jednostavno popun-
java nastalu prazninu u trbusnoj duplji posle povlacenja gravidnog roga materice.
Na taj nacin fundusni deo siriSta koji se delom nalazi ispod donje buragove vrece,
kasnije za sobom povlaci i kaudalni deo siriSta pomerajuci se sve viSe u prostor
izmedu levog abdomilanog zida i samog buraga. Drugim re¢ima, u poslednjoj fazi
graviditeta siriSte privremeno moze da bude dislocirano iz svog anatomskog
polozaja. Ako se posle porodaja u fundusnom delu i dalje nakupljaju gasovi, ovaj
deo siriSta moze da ostane ,zarobljen” izmedu buraga i abdominalnog zida. U
daljem toku, jako meteorizovani fundusni deo siriSta se pomera na gore prema re-
barnom luku, sve do gladne jame [2, 18].

Ovo glediste nisu prihvatili mnogi istrazivaci. Smatra se da mehanicki
uticaji nemaju presudan znacaj u nastajanju dislokacije sirita. Po njihovom shva-
tanju, primarnu ulogu u etiologiji nastajanja ove bolesti imaju hipotonija i atonija
siriSta sa nakupljanjem vece koli¢ine gasova u njegovom fundusnom delu. Fun-
dusni deo siriSta, koji je inaCe smesten ispod buraga, kada se ispuni gasovima i
primi oblik polulopte, moZze da ,sklizne” ispod buraga prema levom abdominal-
nom zidu. Sve dok je fundusni deo sirista ispod levog luka rebara proces je rever-
zibline prirode. Medutim, ako siriSte dospe u polozaj izmedu buraga i torako-ab-
dominalnog zida, zbog jako izrazenog meteorizma fundusnog dela i uticaja kon-
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trakcija buraga, viSe ne postoji mogucnost da se spontano vrati u po¢etni polozaj
[18].

U literaturi se navodi veliki broj Cinilaca koji mogu da izazovu pojavu
atonije siriSta. Medutim, greSke u ishrani i poremecéaji u metabolzimu kod visoko-
produktivnih krava su od presudnog znac¢aja. Na to ukazuje i €injenica da se dis-
lokacija siriSta najéesce javlja u populacijama krava koje daju vece kolic¢ine mleka,
a Cija se ishrana zasniva na koncentrovanoj i so¢noj hrani, a manje na gruboj, ka-
bastoj hrani. Osim toga, nagle promene u rezimu ishrane, narocito kada nema do-
voljno kabaste hrane, mogu da budu neposredan povod za nastajanje dislokacije
siriSta [5, 18].

Da bi se objasnila veza izmedu odstupanja u ishrani posebno u peri-
partalnom periodu i pojavljivanja dislokacije siriSta u prvim nedeljama laktacije,
utvrdeno je da vecéi udeo koncentrovane hrane u obroku prouzrokuje poveéano
stvaranje u predzelucima i vedi priliv nizih masnih kiselina u lumen sirista. Istovre-
meno, u lumenu siriSta povecava se koli€ina gasova i menja njihova proporcija.
Osim toga,ustanovljeno je da se dva Casa posle uzimanja obroka bogatog lako
svarljivim ugljenim hidratima ubrzava pasaza sadrzaja iz predzeludaca u siriSte, a
u znatnoj meri usporava pasaza iz siriSta u lumen creva. Na ovaj na¢in moze da se
objasni mehanizam nastajanja atonije i meteorizma siriSta kao inicijalnih
poremecaja u patogenezi dislokacije siriSta [16]. Hipokalcemija je takode dove-
dena u vezu sa promenom u motalitetu siriSta, s obzirom na poznatu ¢injenicu da
je kalcijum odgovoran za kontraktilnost glatke muskulature. Sa druge strane,
nekoliko autora je izvestilo o povoljnom ucinku kalcijuma pri tretmanu dislokacije
siriSta [1, 27]. Kod krava sa promenom polozaja siriSta vrednosti kalcemije su na
donjoj fizioloSkoj granici i znacajno su nize u odnosu na vrednosti kod zdravih zZiv-
otinja [4]. Prema nekim autorima vrednosti kalcemije nize od 1,97mmol/l pred-
stavljaju faktor rizika u etiologiji nastanka dislokacije sirista [9, 11, 13]. Kada se hi-
pokalcemija pojavljuje istovremeno sa metbolickom alkalozom povecava se broj
dislokacije siriSta kod krava [8, 26]. Na osnovu do sada postignutih rezultata
moze da se zakljuci da je hipokalcemija jedan od predisponirajuéih faktora za
nastajanje ove bolesti, medutim ona nije odlu€ujuéi faktor.

Kod krava koje su obolele od dislokacije sirista, kod kojih je polozaj
siriSta promenjen na desnu stranu trbuSne duplje, utvrdeno je da nastaju
promene u koncentraciji glikoze u krvi, pri ¢emu glikemija prelazi fizioloSke
granice [21]. Na osnovu toga moze da se pretpostavi da se u toku bolesti
naruSava funkcija pankreasa, naroCito endokrinog pankreasa.

Rezultati probe optereéenja glikozom potvrduju ovu pretpostavku
[21]. U mnogim slucajevima bolesti poremecaj funkcije pankreasa ima presudan
znacaj za ishod bolesti. Naime, relativno kratak tok bolesti kod dislokacije siriSta
na desno moze da se pripiSe akutnoj slabosti pankreasa zbog poremecaja nje-
gove vaskularizacije i otezanog ili prekinutog oticanja soka iz pankreasa u dude-
num [18].
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Mali broj podataka iz literature ukazuje na mogucnost predispozicije
odredenih rasa u nastanku dislokacije sirita kod goveda. Medutim, rezultati sve
viSe pokazuju da genetska predispozicija nije znacajan etioloski Cinilac. Ispitivan-
jem Aml genotipova u zapatu krava holStajn rase utvrdeno je da je dislokacija
siriSta u celoj populaciji rasporedena priblizno isto unutar ispitivanih genotipova
serumske alfa amilaze. Na osnovu ovih rezultata, nastanak dislokacije sirista, pro-
cenjeno u odnosu na genotipove alfa-amilaze, ne moze da se pripiSe genetskoj
predispoziciji [22].

U poslednje vreme ima sve viSe podataka koji ukazuju na povezanost
dislokacije siriSta sa puerperalnim poremecajima (puerperalna hipokalcemi¢na
pareza, hepatopatije i endotoksemije). Samanc i saradnici [23] navode da su ugo-
jenost krava i ,masna” jetra stanja koja predisponiraju nastajanje viSe razli¢itih
oboljenja krava u periodu oko teljenja, medu kojima ubrajaju i promenu polozaja
siriSta. Na pocetku laktacije postoji stanje negativnog bilansa energije. Kao posle-
dica toga obavlja se intenzivnha mobilizacija energetskih prekurzora iz telesnih de-
poa organizma. Kod pojedinih Zivotinja mobiliSu se zna¢ajno veée koli¢ine masti
iz depoa nego §to su stvarne potrebe njihovog organizma. Usled pojacane lipo-
mobilizacije brzo se iscrpljuju rezerve, pa i one deponovane u trbusnoj duplji,
stvara se viSe prostora i mogucnosti za pomeranje i promenu polozaja sirista.

Leukocitoza sa neutrofilijom skoro su redovno hematolo$ki nalaz kod
krava sa promenom polozaja siriSta, narocito kod promene na desno. Ovaj nalaz
se tumaci kao odgovor organizma na endotoksemiju, zapaljenjske promene na
sluzokozi siriSta, a ne retko i peritoneuma. U nekim slu€ajevima ova stanja prati i
hipergamaglobulinemija, verovatno, kao posledica zapaljenjskih promena u or-
ganizmu i prisustva mikroorganizama i njihovih toksina u sistemskoj cirkulaciji [3,
7, 6]. Pored toga Sto endotoksemija prouzrokuje leukocitozu i neutrofiliju, ona je
povod i za nastajanje hemokoncentracije [7]. Zapravo, endotoksemija moze da
prouzrokuje viSe sistemskih poremecaja kao posledica hipotenzije i pove¢ane
propustljivosti krvnih sudova. Sa pove¢anjem propustljivosti zida krvnih sudova
stvaraju se uslovi za prolazak albumina i drugih koloida koji za sobom povlace
vodu u intersticijalni prostor [3].

Po svemu sudeéi, uslovi drzanja i nacin ishrane krava sa visokom pro-
izvodnjom mleka, su primarni, predisponirajuéi inioci u nastajanju promene
polozaja siriSta kod krava. Otvoreno je pitanje mehanizma koji posreduju izmedu
poremecaja metabolizma koji su uslovljeni nacinom ishrane i drzanja zivotinja i
poremecaja motaliteta siriSta i pasaze sadrzaja iz njegovog lumena. Stoga, moze
da se smatra da je dislokacija siriSta bolest polifaktorijalne prirode u odnosu na
predispoziciju njenog nastanka. Medutim, od svih promena metabolizma koji
mogu da nastanu pod uticajem velikog broja €inilaca, u odnosu na ovu bolest
siriSta, izgleda da su znacajne samo one koje uti¢u na motoriku predzeludaca i
sirista.
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Zakljuéak / Conclusion

1. U zapatima visoko-mle¢nih krava pojavljivanje dislokacije sirista
varira u Sirokom rasponu (od 1 do 18%). U zapatima krava istoCno-frizijske rase
dislokacija sirista je dijagnostikovana u 1 do 3 posto zivotinja, a u zapatima krava
holStajn rase ustanovljena je kod 5 do 18 posto zivotinja.

2. NajCes¢i oblik dislokacije sirista je promena poloZaja na levu stranu
(88 %). Bolest se ¢eSce javlja kod krava sa viSe laktacija. Kod prvotelkinja se po-
javljuje kod 27,8 posto, od drugog do petog teljenja kod 66,7 posto, a posle Ses-
tog, odnosno sedmog teljenja kod 5,5 posto krava.

3. Postoji zna¢ajno sezonsko variranje u pogledu pojavljivanja dis-
lokacije siriSta. Oko dve tre¢ine slu¢ajeva dislokacije sirista dijagnostikuje se od
oktobra do aprila.

4. Ispitivanjem Aml genotipova u zapatu krava holStajn rase u odnosu
na pojavljivanje dislokacije siriSta utvrdeno je da nastanak bolesti ne moze da se
pripiSe genetskoj predispoziciji.

5. Primenjena proba optereéenja glikozom ukazuje na poremecaj
funkcije B-¢elija endokrinog pankreasa kod obolelih zivotinja.

6. Dislokacija siriSta je bolest polifaktorijalne etiologije i kompleksne
patogeneze. Od svih mehanizama koji su uklju€eni u patogenezu bolesti pre-
sudnu ulogu imaju oni koji deluju inhibitorno na motori¢ku aktivnost predze-
ludaca i sirista.
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ENGLISH

ETIOPATHOGENESIS OF ABOMASAL DISPLACEMENT IN CATTLE
H. Samanc, Z. Damnjanovié, D. Jankovi¢, I. Vujanac, N. Radakovié, L. Mandié¢

Abomasal displacement presents topographic gastropathy, where this organ
has changed its position, and there is simultaneous dilatation which can vary in intensity.
The incidence of this disorder in herds of high-yield dairy cows varies to a great degree (1 to
18 %). Abomasal displacement was established in herds of East-Frisian cows in 1 to 3%
animals, and in Holstein cow herds in 5 to 18 % animals. The most frequent abomasal dis-
placement is to the left (88%). There is significant seasonal variation in the incidence of
abomasal displacement. About two-thirds of cases of abomasal displacement are diag-
nozed from October until April. The disorder appears more frequently in cows with re-
peated lactations. It has been established that it appears after the first calving in 27.8%
cases, after the second to fifth calving in 66.7% cases, and after the sixth and seventh calv-
ing in 5.5% of the cows. The response of endocrine pancreas B-cells for insulin secretion to
hyperglycaemia caused by appllying an excess-glucose test is reduced in cows with left
abomasal displacement, and there is constant hyperglycaemia in cows with right abo-
masal displacement. The excess-glucose test indicates a disrupted function of the endo-
crine pancreas in diseased animals. It has been determined through examinations of Aml
genotypes in Holstein cow herds in connection with the appearance of abomasal displace-
ment, that the occurrence of this disorder cannot be attributed to a genetic predisposition.

Key words: cow, abomasal displacement, etiology, pathogenesis

PYCCKUA

OTUO-NMATONEHE3 CMELLEHWSA CbIYYTA Y KPYIMHOIO POFATOIO CKOTA

X. WamaHu, 3. famHjaHoBwy, []. JaHkoBu4, U. ByjaHay, H. Pagakosuu,
J1. MaHguy

CwmelleHve cblvyra npeacrasnseT cobon TonorpaddnyecKkyto ractponaTuio
npy KOTOPOW MMEET MECTO U3MEHEHWNE MOSIOXKEHUS AaHHOIO OpraHa a OfHOBPEMEHHO U
paclumpeHmne, KOTopoe MOXeT ObiTb pa3HOM MHTEHCUBHOCTW. 3ab0neBaemMoCcTb B CTagax
BbICOKONPOAYKTMBHBIX LOWHbIX KOPOB CWibHO Konebnetcs (ot 1 go 18%). B cTragax
KOPOB OCT(PMN3CKOM MOPOALI CMELLEHNE Cbidyra npognarHoctTmumposanm y 1-3% XuBoT-
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HbIX, B TO BPEMS KaK B CTaax KOPOB rOJILLTUHCKON NOpOAbl pACCTPOMUCTBO BbISIBUNN Y 5-
18% >XMBOTHbIX. Hanbonee 4acTbiM BUAOM CMELLEHUS Cblyyra fABASETCA Ancnokauums
BeBO (88%). Ce30HbI 3HAUMTENMHO OTNINYAKOTCA APYr OT Apyra B OTHOLWWeEHWM 3aboneBae-
MOCTM Agncriokaumen coidyra. OKono AByx TpeTen criydaeB CMELLEHUS Cbldyra AMarHoCTu-
LUMpYIOT B Nepuog oT oKTA6psa 4o anpend. bonesHb BO3HMKAET Yalle y KOPOB UMEHOLLMX
HECKOJTbKO NnakTauuin. Mtak, BbIACHWIW, YTO Y NEPBOTENOK BO3HMKAET y 27,8% >XMBOT-
HbIX, OT BTOPOro A0 NATOro otena -y 66,7 %, B TO BpeMs Kak nocsie WecToro 1 COoTBEeTC-
BEHHO cefbMoro otena -y 5,5% kopos. OTBeT -KNeTOK SHAOKPUHHON MOAKETYA0HHON
>Kenesbl Mo BbIAENEHNIO UHCYIIMHA Ha BO3HUKLLYKO TMNEPrIIMKEMUIO, NPU MPUMEHEHUN
onbiTa rMOKO3HON Harpy3ku, CHU3WIICA Y KOPOB Y KOTOPbIX €CTb AWCIIoKauus cblvyra
BJIEBO, B TO BPEMS KaK MpU CMELLEHNM Cbldyra BNpaBo UMeeT MeCTO NMOCTOsIHHAsA runep-
rnmkemusi. NMpYMeHeHHbIN OMbIT FIFOKO3HOW Harpy3ky CBUMAETENbCTBYET O HapyLUEeHWM
OYHKLMM S3HAOKPUHHOW NOLKENYA0HHON XKenesbl y 3a60NeBLUNX XMBOTHbLIX. [MpoBepka
reHoTunoB Am/ B cTafe KOPOB FOMUTUHCKON MOPOAbl MO BO3HUKHOBEHUIO CMELLEHMWS
cbl4yra CBMAETENbCTBOBana O TOM, YTO BO3HWKHOBEHWE AaHHOW OONe3HN Henb3s
cunTaTb reHeTMYECKN OOYCMNOBIIEHHbIM.

KntoyeBsble cnosa: KOpoBa, gncnokauua cbivyra, aTmonornd, natoreHes
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KLINICNA PATOLOGIJA PREBAVNIH MOTENJ PRI
MLECNIH TELETIH

B. Fatur’

Uvod / Introduction

V najbolj ob&utljivem obdobju Zivljenja od rojstva pa do odstavitve sta
odstotek poginov in frekvenca obolenj zelo visoka. V ZDA ugotavljajo, da izgube v
tako imenovanem neonatalnem ali preruminalnem obdobju dosegajo celo 8,2%,
po odstavitvi pa le 2,2%. Poleg izgub na porodih zaradi razli¢nih etioloskih razlo-
gov, med katerimi je na prvem mestu dystocia, so bolezni kot driske in plju¢nice
drugi najpogostejsi razlog smrtnosti pri teletih. Pred rojstvom je plod zas¢iten v
materinem uterusu pred mikroorganizmi, temperaturnimi spremembami, prebav-
nimi motnjami in drugimi stresi. Ce ima krava oz. breja telica primerno oskrbo, bo
novorojeno tele oskrbljeno v zadostni meri z beljakovinami, ogljikovimi hidrati,
minerali in vitamini in bo priras€alo zadnji mesec brejosti v povprec¢ju 0,5 kg/dan.

Za zagotavljanje ucinkovitega zdravstvenega varstva morajo biti
dosezeni nasledniji cilji:

— nastanek solidne imunosti neposredno po porodu,

- zmanj$evanje stresa,

— neposredno preprecevanije in zdravljenje bolezni,

- zmanij$evanje % smrtnosti,

— doseganje dobre kondicije,

— optimalno prira$¢anje,

— vspodbujanje genetskih proizvodnih potencialov,

— razvoj ugodnih reprodukcijskih parametrov (pri nadaljnjem razvoju
plemenskih Zivali),

— daljSanje aktivnega proizvodnega obdobja,

— optimalna proizvodnja (mleko, meso),

— dobra kvaliteta mleka in mesa.

Za doseganje teh cilijev pa so pomembni pozitivni in negativni vplivi
reje (management influences) in vplivi okolja (environmental factors), ki jih poi-
menujemo lahko z besedo stres. To je negativni oz. pozitivni vpliv na fizioloSke

*  Dr Bogo Fatur, dr vet. med., Veterinarska ambulanta ,|drija”, Idrija, Slovenija
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procese zivali in na njeno obnasanje in njen odgovor v obliki bolezni oz. dobre in
zdrave reje.

Med faktorje tveganja pri pojavu bolezni pri preruminalnih teletih
priStevamo:

— anatomske razlike med teletom in odraslimi prezvekovalci,

— fizioloske razlike,

- vpliv managementa,

— vpliv okolja,

— nezadostno znanje,

— infekcije.

V zacetku predstavlja siris¢nik okoli polovico celotnega obsega Zelod-
ca. Pri odrasli zivali pa se zmanjSa na 11% oz. volumen predzelodcev se pola-
goma poveca z zaCetkom svoje aktivnosti, ki se za¢ne v tretjem oz. Cetrtem tednu
po rojstvu. Druga anatomska posebnost je nastanek ezofagealnega kanala (eso-
phageal groove) neposredno pred obrokom in predstavlja by pass 0z. nepos-
redno moznost prehoda mleka iz poziralnika v siri§¢nik. Kanal je zacasna tvorba,
ki po hranjenju zgine in je sestavljen iz razli¢nih tkiv rumena in reticuluma. Stimula-
cija nastanka je nevroloSka in najkvalitetnej$i stimulus predstavlja akt sesanja.
Mle¢ni nadomestki, majhna vsebnost beljakovin in drugi razlogi omogocajo lahko
nepopolno tvorbo ezofagealnega kanala in s tem nepopolni prehod hranilnih
tekocCin v siri8¢nik, nepopolno, prebavo in resorbcijo, poslediéno zdravstvene
motnje. V preruminalnem obdobju samo siri§¢nik in intestinalna prebava zago-
tavljata primerno koli¢ino energije in amino kislin za razvijajo€o se Zival.

Tele se rodi prakti¢no sterilno in z nerazvitimi predzelodci. To one-
mogoca tako prebavo, kot jo poznamo pri odraslih prezvekovalcih (fermentacija
ogljikovih hidratov in beljakovin). Zato v preruminalnem obdobju njegova prebava
deluje s siriS¢nikom kot pri monogastri¢nih zivalih. Prvih 14 dni zivljenja je tele po-
polnoma odvisno od kolostruma, mleka ali mle¢nih nadomestkov. Ko Zival za¢ne
jesti tudi seno, silazo in drugo krmo se za¢ne pocasi razvijati esencialna mikropu-
lacija v predZelodcih. Ta razvoj je zelo obCutljiv in strese. Nepravilen razvoj mikro-
flore in mikrofavne (napake v krmljenju) vodijo v patolosko prebavo v predzelod-
cih. Razvoj ruminalne aktivnosti je odvisen od obdobja krmljenja z mlekom,
zacCetka krmljenja suhe krme, koli¢ine mleka in druge suhe krme. V normalnih po-
gojih se za¢nejo predzelodci razvijati po drugem tednu starosti. PredZelodci so v
polni dejavnosti med tretjim in Cetrtim mesecem starosti.

Prva in najpomembnejSa hrana po rojstvu teleta je kolostrum. Je os-
novni energetski vir, za razvoj zivljenjskih funkcij novorojenega teleta, ter nenado-
mestljivih protiteles za obrambo zivali pred bakterijskimi in virusnimi infekcijami.
Tele se rodi praktiCno brez imunske za$cite, zatorej je zelo pomembno da prejme
kolostrum ¢&im prej po porodu, v 15 minutah do ene ure. Pomanjkanje ali nizka
vrednost kolostralne imunosti predstavlja veliko tveganje za nastanek bolezni in
izgub.
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Kolostrum se izloCa iz vimena matere neposredno pred in kratek ¢as
po porodu. Samo prva molza ali sesanje predstvavlja pravi in polnovredni kolos-
trum. Mleko kasnejSih molz vsebuje nizje vrednosti nutritivnih in imunskih ses-
tavin. Kolostrum vsebuje mnogo imunoglobulinov (80 - 85% IgG, cca 7% IgM, cca
7% IgA), ki se absorbirajo preko intestinalnega epitelija v limfni sistem in telesno
cirkulacijo. Pomembno je vedeti, da je proces prehajanja imunoglobulinov iz ¢re-
vesja v cirkulacijo aktiven le prvih 24 ur Zivljenja. Ze prvih 6 ur po porodu se aktiv-
nost prehoda zmanj$a za 30%, po enem dnevu pa aktivnost prehajanja pade na
vsega 11%. Tako v naslednjih dneh zauziti kolostrum »umiva« (bathes) lumen pre-
bavil in s prisotnimi imunoglobulini prepre€uje pripenjanje patogenih mikroorgan-
izmov na ¢revesno steno. Ta lokalni efekt zmanjSuje incidenco drisk v prvih tednih
zivljenja. Zato sta pomen in vioga kolostruma izjemna v zagetku Zivljenja telet. Pet-
indvajset let klini¢nih izkuSenj v zdravstvenem varstvu telet potrjuje opisana
dejstva s posebnim poudarkom. Da je dovolj zgodnje prvo sesanje in pogosta na-
dalnja sesanja v prvem dnevu zZivljenja zagotavljajo optimalne pogoje za nadaljnji
razvoj teleta. Sesanje v prvih dneh post partum je pomembno za normalen razvoj
prebavil. Nedosledno napajanje lahko vodi do Stevilnih razvojnih in zdravstvenih
tezav in izgub. Tako Welcman in Baust (1987) porocata o ulceracijah siriS¢nika pri
teletih pitanih na meso in zaklanih v starosti 5-6 mesecev. Kar 66% teh zivali je bilo
krmljenih z mle€¢nimi nadomestki.

Odstavljanje telet je primerno pri 6 — 8 tednih starosti. Z odstavitvijo naj
bi se zacCel popoln prehod na voluminozno krmo. ZgodnejSe odstavljanje, je za
farmarje finanéno zanimivejSe zaradi proizvodnje mleka z trg. Vendar se postavlja
vpraSanje ali so predzelodci toliko razviti, da lahko prevzamejo ruminalno fer-
mentacijo ogljikovih hidratov. V pogojih ekstenzivne reje v Sloveniji se teleta pravi-
loma odstavljajo v Sestem tednu starosti.

Prebavne motnje so poleg respiratornih bolezni najpogostejSa zdrav-
stvena motnja pri sesnih teletih. Osnovni razlog teh tezav lahko lezi v nepravilni
prehrani krav in telic v pozni brejosti. Vse to se pomeni nezadostno oskrbo plodov
in posledino pripelje pogosto v tezke porode, rojstvo nevitalnih telet itd. Nepravil-
nosti v managementu kot npr. pozna prepozna presuSitev vimena vodijo, do
kolostruma slab$e kvalitete in nizjih vrednosti kolostralne imunosti. V izjemnih ok-
oli§¢inah kolostralna imunost lahko izostane. Vzrok lahko lezi v prepoznem prvem
sesanju o0z. napajanju teleta po rojstvu in preredki obroki mleka v prvem dnevu
zivlienja. Ce normalno razvito tele ne dobi kolostruma kmalu po tem ko si opo-
more od rojstva, bo zacelo pobirati nastilj z umazanih tal in lizati stene hleva. Vse
to omogoca akutne infekcije nezavarovane Zivali. Poleg teh osnovnih napak so za
zdravje novorojenih zivali pomembni $e naslednji faktorji tveganja:

- higiena mlecne Zleze,

- higiena kolostruma, mleka in mle¢nih nadomestkov,

— higiena opreme,

— frekvenca sesanj oz. napajanj na dan,

—temperatura mleka,
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— higiena hleva,

—temperaturne spremembe v hlevu,

— izjemno nizke temperature,

- nezadostno prezracevanje,

— visoka vlaga,

— prisotnost Skodljivih mikroorganizmov.

NajpogostejSe prebavne motnje preruminalnih telet se kazejo v obliki
razli¢nih drisk »calf scour« 0z. »calf diarrhea«. Poudariti moramo, da je gre za po-
gojni sindrom z podobnimi simptomi in razliénimi etioloSkimi vzroki.

Skupno dogajanje je v tem, da se zaradi razliCnih vzrokov absorb-
cijska funkcija ¢revesne stene zmanj$a. Mocno se poveca sekrecija v ¢revesni lu-
men. lzguba telesnih tekocin in elektrolitov vodi v akutno dehidracijo in depresijo
zivali. Infekcije predvem Crevesnega trakta so lahko tako resne, da poskodujejo
Crevesno steno. lzgube so vecje predvsem pri mlajsih teletih. Sodobne klini¢ne
raziskave kazejo, da so sesna teleta, ki dobijo kolostrum »on time« zadovoljivo
zasc€itena in imajo znacilno nizjo incidenco bolezni.

Driske delimo glede na povzroditelje na: virusne; bakterijske, parazit-
ske, protozojske in nutricijske.

Virusne driske:

Infekcija z rota virusom povzro¢a drisko od prvih dni Zzivljenja do
enega meseca starosti. Prizadete zivali se slinijo in imajo profuzno vodeno blato,
rumene do zelene barve. Prisotna je depresija in izguba jeS¢nosti. Mogoca je tudi
subkliniéna oblika s spontano ozdravitvijo. Smrtnost okoli 50%.

Corona virus prizadene obic¢ajno zivali starej$e od $estih tednov. Zivali
niso depresivne. Driska poteka ve¢ dni in prizadene intestinalno sluznico. Stopn-
jujota dehidracija. Mazavo blato od temno zelene do svetlo rjave barve. Smrtnost
okoli 25%.

V nekaterih drzavah je na razpolago vakcina priti rota in corona infek-
cijam. Obstajata dva nacina. Neposredna oralna vakcinacija telet ob rojstvu ali
parenteralna vakcinacija mater 12- 6 tednov pred porodom in neposredno pred
porodom.

Pri sesnih teletih so mogoce infekcije z: Parvovirusi, astrovirusi, cali-
civirusi in bredavirusi. Njihova patogeneza $e ni jasna. Verjetno imajo vlogo v
mesanih infekcijah.

Bakterijske driske:

Kolibaciloza je pogojna bolezen. E. coli lahko poleg svoje fizioloSke
vloge v Crevesju, povzroci tudi drisko. ObiCajno gre za komplikacijo primarne vi-
rusne poskodbe intestinalne sluznice. Prisotna je progresivna dehidracija, ki brez
medicinskih ukrepov vodi v smert. To¢na diagnoza je mogoca z bakteriolosko
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preiskavo organov. Na trgu obstaja vakcina s katero cepimo matere 6 — 3 tedne
pred porodom.

Enterotoksemicna oblika kolibaciloze se pojavi med 4. in 7. dnevom
starosti. Za njo je znaCilno tekoCe pastozno blato belo-rumene barve »bela
driska«. Zival kaze slabost, depresijo in nejesénost. V akutnih primerih pogin v 5
dneh. Enterotoksicni sevi E. coli, ki povzrocajo drisko se pripenjajo na ¢revesne
resice in enterotoxin, ki se spros¢a povzroc¢a hipersekrecijo tekodin in elektrolitov.
Zaradi tega nastane metaboli¢na acidoza, hiperkaliemija, ki je kardiotoxi¢na in hi-
poglikemija.

Mozna je Se tretja oblika infekcije z E. coli in to enterohemoragi¢na in-
fekcija (EHEC). Tu gre za enterohemoragicni kolitis pri teletih med dvema ted-
noma in dvema mesecema starosti. Nastanejo poskodbe sluznice v kolonu, ki jih
povzroca verotoxin. Pri tem se poSkodujejo tudi kapilare in prihaja do simptomov
krvave driske.

Infekcija s salomonelami je obi¢ajno najpogostejSa driska. Prizadene
en teden stara teleta. Obiajno gre za meSano infekcijo z virusi, kar poslabsa
prognozo. Povzroditelji so serotipi: S. typhymurium, S. dublin, in S. enteritidis. Vir
infekcije so: klicenosci-ljudje, obolele Zivali, voda. Bakterija proizvaja toxin, ki vodi
v Sok in smrt.

Kliniéni znaki so: driska, kriin fibrin v fecesu, visoka temperatura, som-
nolenca.

Enterotoxemicne zastrupitve s Clostridium perfrigens serotip: B, cin D
so redkejSe. Znaki so nenadna driska s primesjo krvi v blatu. Na pojav tovrstnih in-
fekcij imajo velik vpliv nenadne spremembe klimatskih pogojev, nagla spre-
memba obroka in druge nepravilnosti v managementu.

Parazitarne driske:

Med slednje sodi na prvem mestu kokcidioza, ki jo v nasih okoli§¢inah
povzroc¢ajo: E. zurnii in E. bovis. Gre za invazijo parazitov v tanko ¢revo. Razlog je
stres, slabi pogoji reje. Prevelika populacija, nepravilnost pri krmljenju. Kaze se v
mazavem blatu s primesjo krvi. Pogini so posledica obi¢ajne sekundarne infekcije
ob padcu odpornosti.

Med parazitske invazije, povzrocitelje drisk pri teletih Stejemo tudi in-
vazije z Cryptosporidium parvum. Gre za protozojski organizem, ki ga lahko
zamenjujemo z Eimerio. Pojav kriptospridioze je znacilen z nenadno drisko in hi-
tro smrtjo. Do razvoja klini¢nih znakov obi¢ajno pride v kombinaciji z: E. coli, salo-
melami, BDV, corona in rotavirusi ob slabih vplivih okolja, prehrane in neza-
dostnem pasivnem transferu IG. Pojavi se obi¢ajno med prvim in tretjim tednom
starosti. Driska je rumene do sive barve. Mortalnost je visoka zaradi neuspesne
terapije proti kriptosporidiji in zaradi dodatnih komplikacij z drugimi patogenimi
agensi.
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Pomemben bolezenski dejavnik je BVD, ki vakutni obliki povzroci ve-
liko Skodo na kondiciji zivali in povzroca velike izgube zaradi poginov in neprimer-
nosti za nadaljnjo rejo zivali.

Pri zmanjSani imunski obrambi lahko povzroc€ajo drisko telet tudi: Co-
rynebacterium pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus pyogenesin
Chamydia spp.

Zaradi preobilnega krmljenja z mlekom ali mle¢nimi nadomestki,
neredno krmljenje lacnih telet vodi v nutritivne driske. Pri teh je primarni razlog ne-
pravilna prebava mleka. Seveda so tudi tu povzrogitelj bakterije in to mle¢nokislin-
ske, ki so sestavni del normalne mikropopulacije prebavil mle¢nih telet. Pride do
preobilne fermentacije sladkorjev (laktoza) v debelem c¢&revesju, temu sledi
povecana koli¢ina mle¢ne kisline, porast osmotske vrednosti in padec pH vred-
nosti v Erevesni vsebini. Temu sledi bolj ali manj intenzivna driska.
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