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РЕЗИМЕ 

 

 
Синдром лежећих крава настаје најчешће у периоду после тељења, дакле током 

ране лактације. Овај поремећај се одликује пролонгираним лежањем крава без 

могућности устајања, са или без поремећаја хомеотермије. Изузетно је сложен и настаје 

као последица хипокалцемије, поремећаја фосфатемије, повреде нерава и мишића уз 

дегенерацију, јаке инфламације вимена и утеруса и масне инфилтрације јетре. Брза 

дијагностика обољења и спровођење брзе терапије омогућује да се крава сачува од 

угинућа, али и да се очува њена будућа производња млека и репродуктивна ефикасност. 

Циљ овог рада је да се утврди могућност диференцијалне дијагнозе узрока синдрома 

лежећих крава употребом лабораторијског профила, који ће садржати све параметре 

који указују на неки од узрока ове болести, те да се испита потпуна специфичност  

лабораторијског налаза или постојање преклапања лабораторијског налаза, које би  

указало на истовремено деловање више етиолошких фактора и њихову повезаност. У 

оглед је укључено 30 крава. На основу лабораторијских резултата може се закључити да 

постоје 4 главна етиолошка фактора, који доводе до синдрома лежећих крава а то су: 

хипокалцемија (промена концентрације Cа, P, Мg, К), синдром масне јетре (промена 

концентрације билирубина, холестерола и активности АSТ), слабост мишића (висока 

активност CК и АSТ) и постојање инфламације (однос неутрифила:лимфоцита већи од 1 

и пад концентрације хемоглобина). У одређеном броју случајева нађен је 

лабораторијски налаз који указује на тзв. компликовану етиологију, када постоје и 

знаци хипокалцемије, масне јетре и инфламаторне реакције. Код већине испитаних 

крава у метаболичком профилу постоје одступања готово свих параметара у односу на 

референтне вредности. Одступање главних параметара који указују на неки од 

синдрома лежећих крава је велико и износи 25 до преко 100% од референтне вредности. 
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Постоји и одступање споредних параметара, али је оно у распону од 5-15%. На основу 

лабораторијских анализа могуће је детектовати узрок синдрома лежећих крава и 

усмерити даљу терапију. 

 

Кључне речи: синдром лежећих крава, лабораторијска дијагностика. 
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SUMMARY 

 

 
Downer cow syndrome occurs most frequently in the period after calving , so during 

early lactation . This disorder is characterized by prolonged cow lying down without 

possibility of getting up, with or without homeothermy disorders. This disorder is very 

complex and is the result of hypocalcemia, phosphataemia disorders, injury to the nerves and 

muscles with degeneration, severe inflammation of the udder and uterus and fatty infiltration 

of the liver. Rapid diagnosis of diseases and rapid implementation of treatment allows to save 

cows from death, and to preserve her future milk production and reproductive efficiencyt . 

The aim of this study was to determine the possibility of differential diagnosis of causes 

syndrome recumbent cows using laboratory profile that will contain all the parameters that 

indicate some of the causes of this disease and to investigate whether the laboratory findings 

completely specific or there is an overlap in the laboratory findings such that shows the 

activity of etiologic factors and also how they are connected. The experiment involved 30 

cows . Based on laboratory results, it can be concluded that there are four major etiological 

factors that lead to the syndrome ležanaj cows and are hypocalcemia (changing concentrations 

of Ca , P , Mg , K) , fatty liver syndrome (changes in the concentration of bilirubin , 

cholesterol , and AST ) muscle weakness (high activity of CK and AST) and presence of 

inflammation (ratio neutrophili : lymphocytes greater than 1 and decrease in hemoglobin 

concentration ). In some cases, it was found that the lab report indicates so complicated 

etiology when there are signs of hypocalcemia , fatty liver and inflammatory reactions . In 

most of the cows in the metabolic profile variations are almost all parameters compared to 

reference values . Deviation of the main parameters that indicate some of the recumbent cow 

syndrome is high and amounts to 25 to over 100 % of the reference value. The deviation is 

also a secondary parameter but is in the range of 5-15 %. Based on laboratory analysis it is 
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possible to detect the apparent cause of the syndrome recumbent cow and direct further 

therapy. 

 

Key words: downer cows syndrome, laboratory diagnostic. 
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1.Увод 

 

Синдром лежећих крава настаје најчешће у периоду после тељења, дакле током 

ране лактације. Овај поремећај се одликује пролонгираним лежањем крава без 

могућности устајања, са или без поремећаја хомеотермије. Поремећај је изузетно 

сложен и настаје као последица хипокалцемије, поремећаја фосфатемије, повреде 

нерава и мишића уз дегенерацију, јаке инфламације вимена и утеруса и масне 

инфилтрације јетре. Брза дијагностика обољења и спровођење брзе терапије омогућује 

да се крава сачува од угинућа, али и да се очува њена будућа производња млека и 

репродуктивна ефикасност. Наиме, у периоду ране лактације краве пате од негативног 

енергетског биланса као последица смањеног уноса хране у односу на стварне потребе. 

Уколико крава лежи, она нема могућност да дође до хране и воде, те се тада продубљују 

проблеми са негативним енергетским билансом и крава улази у врло јак метаболички 

стрес са лошим здравственим и продуктивним исходима. 

Брза дијагностика и брза терапија код синдрома лежећих крава су неопходни, а 

пошто овај синдром у својој етиопатогенези има потпуно различите узроке, на које се 

на различит начин примењује терапија, битно је да се уради квалитетна и брза 

диференцијална лабораторијска дијагностика.  

Циљ овог рада је да се утврди могућност диференцијалне дијагнозе узрока 

синдрома лежећих крава употребом лабораторијског профила, који ће садржати све 

параметре који указују на неки од узрока ове болести, те да се испита потпуна 

специфичност лабораторијског налаза, или постојање преклапања лабораторијског 
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налаза, које указује на истовремено деловање више етиолошких фактора и начин 

њихове  повезаности. 
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2.Преглед литературе 

 

            

2.1 Дефиниција и карактеристике синдрома лежећих крава у раној лактацији 

 

Краве оболеле од синдрома лежања, су високо гравидне краве или у раном 

пуерперијуму, које леже ослоњене на стернум, уздигнуте главе и непомућене свести, а 

уобичајеним клиничким методама се не налазе патолошке промене на локомоторном 

апарату, осим немогућности да се крава дигне. 

Примарни узрок лежања, код већине крава је хипокалцемија у већој, а 

хипофосфатемија у мањој мери. Узроци, у мањем броју случајева могу бити 

компресионе озледе мускулатуре и живаца настале приликом телења. Уз примарне 

узроке лежања  спадају и секундарни узроци, који се развијају са продужетком лежања 

краве. Састоје се од дегенеративних промена на мускулатури и нервима задњих 

екстремитета. 

Најчешће оболевају свеже отељене краве. Обично власник нађе животињу да 

лежи а да пре тога није приметио никакве знаке болести. Понекад власник ипак 

примећује да се крава неколико дана пре теже дизала, да је краће време стајала него 

што је уобичајено. Животиња је обично свесна, нема поремећен тријас, прежива (за 

разлику од млечне грознице која почиње тетурањем, нестабилношћу задњих ногу,  

сомноленцијом а наставља се лежањем, летаргијом и комом). Краве леже на боку, 

предњим крајем ослоњене на грудну кост, уздигнуте главе и најчешће једу и преживају. 

Већина крава повремено покушава да устане. У тим покушајима често устају на предње 

ноге и могу да клече на предњим ногама или заузимају псећи седећи став. Задње ноге су 

покретне али слабе. Уколико животиња није везана, одгурава се предњим и задњим 
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ногама по целој стаји, при чему може доћи до тежих озледа. Уколико се крава не лечи 

ретко када може да сама устане. Већ након недељу дана лежања, поготово ако је 

лежиште тврдо, појајвљују се декубитуси а нису ретке ни озледе млечне жлезде. Врло 

често долази до отицања једне или обе задње ноге што је прогностички неповољно. 

Уколико је лежању предходило тешко тељење уочљив је и едем стиднице, озледе 

вагине и грлића материце, које могу бити врло неугодна компликација поготово ако се 

тим озледама прикључе пуерперална инфекција, атонија материце, заостајање 

постељице или маститис. Тада долази до поремећаја тријаса, животиња постаје 

апатична, лечење се проширује и отежава се могућност механичког подизања краве. 

Лечење треба предузети што раније и треба га усмерити како на примарне 

(минерални дисбаланс и компресионе озледе) тако и на секундарне узроке настале 

пролонгираним лежањем животиње. Болесне животиње се лече свакодневним 

инфузијама препарата калцијума, фосфора и магнезијума, уколико постоје одступања 

од референтних вредности у крви, витамином Д3, Ц, Б1 и кортикостероидима.Терапија 

се по потреби проширује ради ублажавања секундарних узрока болести и компликација 

у пуерперијуму, које су настале независно од лежања. 

Нега болесне животиње има подједнако значење као и лечење. Састоји се од 

осигурања пространог и меког лежишта, премештањем краве с једног на други бок 

сваких 6 сати, подизању краве када је очигледно да сама не може устати. Лежећој крави 

се испод трбуха, непосредно испред вимена, подвуче што шири чврст чаршав или 

широки појас који се повеже над лумбалним делом леђа. За чаршав се причврсти ланац 

и животиња се лагано подиже. Уместо чаршава или појаса може се користи подизач, 

који се фиксира за бочне кврге и повеже са дизалицом. Обично животиња сама устане 

на предње ноге, но понекад јој у томе треба помоћи. У задњем делу крава се подигне до 

висине када јој испружене задње ноге додирују тло. Затим се петнаестак минута врши 

масажа мускулатуре ногу све док оне више не клецају и нестану знакови парезе. Након 

тога се што спорије отпушта дизалица и полагано оптерећују задње ноге. Животиња 

почиње осећати своју тежину и хвата равнотежу. Задње ноге при том морају бити у 

физиолошком положају како би што лакше примиле терет тела. Подизање се понавља 

два пута на дан све док се крава сама не почне дизати. 
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Будући да је болест тешко предвидива и најчешће изненади власника превентива 

се састоји у осигуравању општих мера у високом гравидитету и пуерперијуму. Држање 

на паши, пространо и удобно лежиште, које нема клизаву подлогу и правилна исхрана 

избалансираном количином калцијума и фосфора у храни, те апликација витамина Д3 

када га крава не прима у довољној мери у храни важни су чиниоци у спречавању 

болести. 

 

 

2.2 Узроци и етиопатогенеза синдрома лежећих крава у раној лактацији 

 

Узроци синдрома лежећих крава у раној лактацији на основу етиопатогенског 

деловања се могу класификовати на следећи начин: 

 Поремећај метаболизма Cа, P, Мg и К  

 Масна јетра код крава 

 Оштећење мишића и нерава 

 Инфламаторни и токсични процеси. 

 

Неадекватни нивои калцијума (Cа), магнезијума (Мg), фосфора (P) и калијума (К) у 

крви могу да доведу до тога да крава изгуби могућност стајања на ногама зато што су 

ови елементи неопходни за функцију нерава и мишића, а посебна брига постоји код тек 

отељених крава. Мање озбиљни поремећаји концентрација ових елемената у крви могу 

да доведу до смањене конзумације, смањеног мотилитета румена и црева, смањене 

продуктивности и повећавају пријемчивост организма за друге метаболичке поремећаје 

и инфекције. Механизми за задржавање хомеостазе ових елемената су најчешће 

ефикасни, али када они престану да функционишу долази до метаболичких поремећаја 

као што је млечна грозница. Разумевањем начина и узрока настанка ових механизама, 

као и могућности да  некада ,,закажу’’ могу се развити стратегије за спречавање ових 

поремећаја. 
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Референтна вредност калцијума у крви одраслих крава износи од 2,1-2,5 mmol/l. 

Како би се спречио пад концентрације Cа код почетка лактације, који има много 

озбиљних последица на животне процесе (поред перипарталне парезе), крава мора 

губитак Cа кроз млечну жлезду надокнадити отпуштањем Cа из костију или повећањем 

апсорпције храном унетог Cа. Иако је ово потенцијални узрок деструкције костију 

(лактациона остеопороза често резултира смањењем од 0,09-0,13 Cа костију код 

млечних крава, која је реверзибилна у каснијој лактацији), може се постићи главни 

циљ-одржавање нормокалцемије. Мобилизација Cа из кости је регулисана 

паратхормоном (ПТХ), који се лучи при паду концентрације калцијума у крви. Ренална 

тубуларна реапсорпција је такође регулисана са ПТХ. Међутим, укупна количина 

реапсорбованог Cа је релативно мала. Други хормон 1,25-дихидроксивитамин Д је 

потребан да би се повећала апсорпција Cа у интестиналном тракту. Овај хормон настаје 

у бубрезима из витамина Д као одговор организма на повећану концентрацију ПТХ. 

Једноставно, хипокалцемија и млечна грозница настају када стока не може да 

мобилише довољно Cа из костију да би надокнадила губитак истог преко млечне 

жлезде. Неколико нутритивних фактора утиче на поремећај хомеостазе Cа и настанак 

млечне грознице. 

Фактори који нарушавају хомеостазу калцијума и могу бити у вези са настанком 

хипокалцемије и синдрома лежећих крава су: метаболичка алкалоза, хипомагнеземија и 

хиперфосфатемија. 

Метаболичка алкалоза је предиспозиција за настанак млечне грознице (Craige и 

Stoll, 1947). Метаболичка алкалоза смањује одговор организма на ПТХ (Gaynor и sar., 

1989; Goff и sar., 1991; Phillippo и sar., 1994). Студије in vitro налажу да је конформација 

рецептора за ПТХ промењена током метаболичке алкалозе, остављајући ткива мање 

осетљивим на ПТХ (Martиn и sar., 1980; Bushиnsky 1996). Смањење одговора коштаног 

ткива на присуство ПТХ смањује ефикасно коришћење Са из течности коштаних 

каналића, некада се односи на остеоцитну остеолизу, и смањује активност остеокласта. 

Немогућност бубрега да одговоре на ПТХ резултује смањењем реапсорпције Са из 

гломеруларног филтрата. Још важније, бубрези губе способност конвертовања 1,25-

хидроксивитамина Д у 1,25-дихидроксивитамин Д. Дакле, нормална апсорпција Са из 



Славиша Ђокић дипломски-master рад  
 

8 
 

интестиналног тракта би помогла враћању концентрације Са у нормалу, али она не 

може бити извршена. Метаболичка алкалоза је највећим делом резултат исхране која се 

своди на виши ниво катјона (Cа, Nа, K, Mg), него анjона (Cl, SО4 i PО4). Pазлике у 

електричном набоју честица које се налазе у телесним течностима, код животиња 

храњеним са више катјона, иду у прилог позитивном наелектрисању, док се смањује 

негативно наелектрисање-анјони. Да би се ова појава компензовала и вратила 

електронеутралност, позитивно наелектрисани хидроген јон (H
+
) се отпушта из крви, 

резултујући порастом pH крви (Stewart, 1983). За детаљнији опис утицаја исхрана 

катјон-анјон на крвни pH прочитати радове које су написали Constable (1999) и Goof 

(2000). Додавање у исхрани више анјона доводи до везивања хидроген јона у крви и 

опадања pH. 

Хипомагнеземија утиче на метаболизам Ca на два начина: (1) смањује лучење 

ПТХ као одговор на хипокалцемију и (2) смањује осетљивост ткива на ПТХ. ПТХ 

секреција је обично подстакнута чак и благим падом концентрације Ca у крви. 

Међутим, хипомагнеземија може да ослаби овај одговор (Rude и сар., 1978; Littledike и 

сар., 1983). 

Интегритет интеракције између ПТХ и рецептора је виталан за хомеостазу Ca. 

Хипомагнеземија, независна од метаболичке алкалозе, може такође да утиче на 

способност деловања ПТХ на циљна ткива. Када се ПТХ веже за рецепторе на 

коштаном ткиву или бубрежним каналићима, нормално иницира активацију аденилат 

циклазе, резултујући настанком секундарног гласника-цикличног AMP-a. ПТХ-

рецептор интеракција треба, поред овога, да доведе и до активације фосфолипазе C у 

неким ткивима, доводећи на овај начин до продукције секундарног месинџера 

диацилглицерола и инозитол 1,4,5-трифосфата. И аденилат циклаза и фосфолипаза Ц 

имају место за везивање Мг
++

, које мора бити попуњено јонима Мг за пуну активност 

(Rude, 1998). Дакле, добро је познато да хипомагнеземија може да доведе до 

хипокалцемије и да терапија Мг може да доведе вредности Ca на нормалу; терапија Ca 

и/или витамин Д су неефикасне (Rude, 1998). Доказано је да концентрације магнезијума 

испод 0,65 mmol/l могу код перипарталних крава да узрокују хипокалцемију и млечну 

грозницу (van de Braak и сар., 1987). 
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Када концентрација P у крви пређе горњу границу, од око 2 mmol/l, фосфат има 

директан инхибиторни ефекат на бубрежни ензим који конвертује 1,25-

хидроксивитамин Д у 1,25-дихидроксивитамин Д. Услед тога, чак и када постоји 

нормална секреција ПТХ, а ткива препознају ПТХ, крава неће бити у могућности да 

продукује хормон, који је неопходан за апсорпцију Ca u интестиналном тракту и доћи 

ће до нарушене хомеостазе  Ca (Barton, 1978; Kиchura и сар., 1982). 

Магнезијум је битан интраћелијски катјон који је неопходан кофактор за 

ензимске реакције важне за метаболичке путеве. Екстрацелуларни Mg је неопходан за 

здраву нервну кондукцију, функцију мишића и формирање костију. Концентрација Mg 

у крви крава је нормално око 1,8-2,4 mg/dl (0,75-1 mmol/l). Код краве тежине 500 кг 

постоји око 0,7 g Mg у крви, 2,5 g Mg у свим телесним течностима, 70 g у ћелијама и 

170g у коштаном ткиву (Mayland, 1988). Млеко садржи приближно 5,2 mmol/l Mg и 

продукција млека код животиња у лактацији може брзо да смањи ниво 

екстрацелуларног Mg и изазове хипомагнеземију уколико он није надокнађен. Кости 

нису најбољи извори за коришћење Mg уколико је он у дефициту, оне су од највећег 

значаја за хомеостазу Ca, а не Mg. Нормомагнеземија је у највећем проценту зависна од 

Mg који се унесе кроз храну. На основу овога закључујемо да је блага или умерена 

хипомагнеземија често последица инапетенце краве. Хомеостаза такође зависи од 

екскреције било ког облика Mg преко бубрега.  

Mg се добро апсорбује из танких црева младих телади и јагањаца. Како се румен 

и ретикулум развијају, ова места постају главна, ако не и једина места за нето 

апсорпцију Mg (Pfeffer и sar., 1970; Martens и Rayssиguиer, 1980; Martens и Gabel, 1986). 

Код одраслих румината танко црево је место секреције Mg (Greene и sar., 1983). 

Апсорпција из румена зависи од концентрације у раствору руминалног садржаја и 

интегритета транспортног механизма, који је повезан са активним транспортном Na 

(Martens и Gabel, 1986). Растворљиве концентрације Mg у руминалном саржају су, 

наравно, зависне од концентрације Mg у храни. Растворљивост Мg опада како pH 

румена прелази 6,5. Сточна храна често садржи 100-200 mmol/kg незасићене 

палмитинске, линолне и линолеинске киселине, које могу утицати на смањење 

апсорпције Mg из румена (стварају нерастворљиве соли). Биљке могу садржати транс-
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аконитинске киселине. Метаболити ових киселина, трикарбарилати, могу да створе 

комплексе са Mg, који су резистентни на деградацију и могу бити кључни за настанак 

хипомагнеземијске тетаније (Cook и сар., 1994). 

Активан транспорт Mg преко зида румена је у вези са процесом транспорта Na. 

Сточна храна и паша је генерално сиромашна у Na. Додавање Na у одређеном обиму 

(када је хранидбени Nа низак)  може побољшати ресорпцију Mg, међутим у великим 

количинама он повећава екскрецију Mg преко урина тако да се корист додавања Na 

поништава. Високи нивои K у храни могу смањити апсорпцију Mg (Schonewиlle и сар., 

1992). Newton и сар. (1972) су хранили јагањце храном сиромашном у K (6 g k/kg DM) и 

богатом у K (49 g/kg DM) и уочили код друге групе смањење од 0,5 од редовне 

апсорпције. Високе концентрацје К у течности румена деполаришу апикалну мембрану 

руминалног епитела смањујући електромоторни потенцијал, који је потребан да би се 

Mg превео преко руминалног зида (Martens и Kasebieter, 1983). Негативни ефекти 

високог К  се не могу избећи додатком високих нивоа На у храни (Martens и сар., 1988). 

Додавањем  јонофора (монезин, лазалоцид)  у храну, може се побољшати активност 

транспорта Nа повезаног са Мg у румену, повећавајући апсорпцију Мg за око 0,1 

(Greene и сар., 1986). Јонофори нису одобрени код многих животиња. Активни 

механизам транспорта Мg кроз зид румена, као вид апсорпције је најбитнији за 

преживљавање животиње када су хранидбене концентрације Мg мање од 2,5 g/kg DM. 

Нажалост, постоји неколико познатих фактора, као што је хранидбени К, и неколико 

непознатих фактора који превенирају ефикасну апсорпцију Мg овим путем. Други 

начин за апсорпцију Мg постоји само када се у руминалном садржају нађу високе 

концентрације Мg. При високој концентрацији Мg ће прећи у екстрацелуларне 

течности организма (Martens и Schweigel, 2000). Овај транспортни облик не зависи од 

концентрације К, већ само од концентрације растворљивог Мg у румену. 

Концентрација Мg у руминалном садржају треба да употреби концентрациони 

градијент вођен апсорпцијом Мg већом од 4 mmol/l (Care и сар., 1984; Ram и сар., 1998). 

Минималан ниво Мg потребан у храни да би се превенирао дисбаланс Мg, у случају 

високих нивоа К, износи око 3,5 g/kg DM (Ram и sar., 1998). Садржај Мg код засушених 
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крава и у раној лактацији треба да буде у обиму од 3,5-4 g/kg DM да би се осигурала 

апсорпција и у случају да су активни транспортни облици Мg нарушени. 

Обично се онај Мg из хране који је апсорбован, а није потребан за раст ткива, 

фетални развој или лактацију, излучује преко бубрега. Највише Мg филтрирано кроз 

гломеруле бубрега је реапсорбовано од стране епитела бубрежних тубула. Када 

концентрација Мg у крви достигне одређени ниво, филтрирана количина Мg кроз 

бубреге превазилази капацитет бубрежних тубула за реапсорпцију. Ова тачка је 

бубрежни праг за реапсорпцију Мg. Код стоке, бубрежни праг бива превазиђен када је 

концентрација Мг у крви преко 0,74 mmol/l (Littledike и Goff, 1989). Међутим, ПТХ 

може да доведе до повећане реапсорпције Мg у тубулима-повећава бубрежни праг за 

Мg. Бубрези излучују мање Мg, па његов ниво у крви расте. Ово се најчешће догађа код 

крава које пате од млечне грознице, а које су примиле адекватан ниво Мg (Goff и сар., 

1989). Али, ако је хранидбени Мg низак, или је руминална ресорпција Мg оштећена, у 

крви не постоји довољна концентрација Мg да би постојао адекватан бубрежни праг за 

Мg. Узорковањем крви крава сваких 12 сати након тељења, добија се ефективан индекс 

Мg за перипарталне краве. Ако серумска концентрација Мg није најмање на 0,8 mmol/l, 

то указује на неадекватну апсорпцију Мg из хране и да хипомагнеземија може 

ограничити продуктивност као и допринети развоју хипокалцемије. Мање од 0,87 

mmol/l Mg ће се појавити у урину краве која је хипомагнеземична. Крава која је 

храњена адекватним нивоима Мg ће имати више од 4,3 mmol/l Mg у урину (Puls, 1994). 

Често се резидуе урина могу наћи у бешици мртве краве, што указује на постављање  

дијагнозе пашне тетаније, код нађене мртве стоке на испаши. Док су клинички знаци 

пашне тетаније очигледни-лежање, конвулзије, ови симптоми се јављају само када Мg у 

крви падне на 0,4-0,5 mmol/l. Пашна тетанија је често праћена јаком хипокалцемијом. 

Краве чији је  Мg у крви у распону 0,5-0,8 mmol/l имају пар одређених клиничких 

симптома-споро једу и не показују стандардни потенцијал продукције млека. Одговор 

на повећање Мg у хране је генерално брз (недеље) и укључује и повећану продукцију 

млека. 

Ако говоримо о фосфору  треба рећи да је биолошки релевантна форма 

неоргански фосфат, а не елементарни фосфор. Он је компонента фосфолипида, 
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фосфопротеина, нуклеинских киселина и транспортних облика енергије као што је ATP. 

Фосфор је есенцијална компонента ацидо-базног пуферског система. Као минерал после 

Cа, је други, који садржи коштано ткиво.  

Референтна вредност  за концентрацију P у крвној плазми је око 1,3-2,6 mmol/l. 

У одржавању екстрацелуларних резерви P, учествује P из кости и мишића, ендогени 

фекални и уринарни фосфор, као и продукција млека са P апсорбованим из хране или 

ресорбованог из костију (Reиnhardt и сар., 1988). Током трајања касног гравидитета 

разој скелета фетуса може да црпи чак и до 10 g P/дан из материнских резерви (House и 

Bell, 1990). Oкo 0,3 g P је инкорпорирано у сваки кг ткива организма током раста 

организма животиње (ARC, 1980; Bacon и сар., 1990). За продукцију млека  се користи 

око 1g P из екстрацелуларних резерви по кг произведеног млека. Пљувачне жлезде 

користе око 30-90 g P из екстрацелуларних резерви сваког дана, што представља 

највећи руминални пуфер-највећа количина секретованог P се поново реапсорбује у 

танком цреву и враћа у екстрацелуларне резерве. 

Руминална микрофлора је способна за варење фитинске киселине тако да већина 

фитата повезаних са P, у форми од 0,35-0,70 P у биљци, је доступна за апсорпцију 

преживарима. P се примарно апсорбује у танким цревима преко процеса активног 

транспорта за који је одговоран 1,25-дихидроксивитамин Д. Интестинална апсорпција P 

може, у теорији, бити регулисана током периода дефицијенције P директном 

продукцијом 1,25-дихидроксивитамина Д, која настаје као последица веома ниских 

концентрација P у плазми. Али, нивои P у плазми треба да достигну веома ниске нивое 

(0,3-0,6 mmol/l) да би дошло до стимулације повећане бубрежне продукције 1,25-

дихидроксивитамина Д. Концентрације P у плазми су јако повезане са концентрацијом 

P у храни и његовом апсорпцијом. P, који је апсорбован преко горње границе 

референтне вредности  а  екскретоваће се  преко урина и пљувачке. 

ПТХ који се секретује у периодима стреса нивоа Ca, повећава реналну и 

пљувачну екскрецију P (Wright  и сар., 1984), што може бити одлучујуће за одржавање 

нормалне конценрације P у крви. Ово је највероватније разлог зашто су 

хипокалцемичне животиње најчешће и хипофосфатемичне. Неки верују да 

пролонгирана секреција ПТХ може повећати ниво P у крви пошто стимулише 
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минералнну ресорпцију коштаног ткива, али је овај ефекат јако мали у односу на ефекат 

ПТХ на ексрецију P. Како ПТХ стимулише бубреге на продукцију 1,25-

дихидроксивитамина Д, вероватно ће се повећати и интестинална апсорпција фосфата, 

што може поправити хипофосфатемију.Без обзира на околности, треба запамтити да се 

секреција ПТХ јавља при хипокалцемији, а не хипофосфатемији. 

У касном гравидитету, P плазме може да опада како се убрзава раст фетуса а 

концентрација P из крви мајке нагло се смањује. Ове животиње често само леже, 

неспособне су да устану, чак и ако делују прилично узбуђене и нормално конзумирају 

храну која им је понуђена. Најчешће се ово дешава код крава које носе близанце. 

Концентрације P код ових лежећих животиња су углавном мање од 0,3 mmol/l. Болест 

се често компликује хипокалцемијом, хипомагнеземијом и у неким случајевима 

хипогликемијом. Хранива која садрже P на доњој граници су генерално сиромашна и 

енергијом, док су житарице веома добри извори P. 

На почетку лактације продукција колострума и млека повлачи велике количине 

P из екстрацелуларних резерви. Ово доводи до смањења P у крвној плазми. У прилог 

томе, ако је животиња развила и хипокалцемију, ПТХ ће бити секретован у великим 

количинама, повећавајући губитак P преко урина и саливе. Код музних крава, 

концентрације П рутински падају испод нормалног распона при партусу, као и код 

крава са млечном грозницом где су концентрације P у плазми око 0,4-0,8 mmol/l. 

Концентрација P у плазми се може брзо повећати праћењем третмана хипокалцемичних 

крава-интравенозна апликација раствора Ca. Овај брзи опоравак настаје услед смањења 

секреције ПТХ, што смањује губитак P преко урина и саливе. Администрација Cа 

генерално узрокује успоравање мотилитета гастроинтестиналног тракта, што омогућава 

апсорпцију P из хране или пљувачке (Goff, 1998). 

Неке краве музаре развијају акутну хипофосфатемију, али не успевају спонтано 

да поврате нормалне концентрације P у плазми. Ово се јавља у случају када краве 

карактеришемо као ,,лежеће краве’’. Термин лежећа крава се користи за сваку јединку, 

која је неспособна да се подигне на своје ноге, било да је узрок минерални дисбаланс, 

оштећење нерава или ендотоксемија. Хипофосфатемичне лежеће краве су најчешће 

описиване као узнемирене лежеће краве, радознале су и померају главу колико год 
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имају могућности. Често конзумирају храну, која је постављена пред њих, често пузе, 

али се никада не подигну на ноге. Овај поремећај често настаје као млечна грозница, 

али за разлику од типичне млечне грознице, концентрација P у плазми остаје ниска 

(испод 0,3 mmol/l код већине крава) упркос успешном третману хипокалцемије. Иако су 

клинички случајеви овог синдрома били тешки за проучавање, из нашег искуства смо 

научили да продужена хипофосфатемија код ових крава представља важан фактор 

неспособности подизања на стопала, али зашто концентрације P остају ниске није 

познато. У неким случајевима, неспособност да се апсорбују саливарни фосфати може 

бити секундарни узрок спорог мотилитета румена, али се ово не јавља у свим 

случајевима. Повећана секреција кортизола такође може да доведе до смањења 

концентрације P у крви, највероватније доводећи до преласка P из екстрацелуларних у 

интрацелуларне просторе (Horst, 1976). Третман крава растворима који садрже фосфат 

може да доведе до побољшања код неких животиња. За орално лечење се примењује 

доза од 50g P допуњеног са 200 g моносодиум фосфата. Интравенско лечење захтева 6 g 

P допуњено са 23 g моносодиум фосфата растворено у 1л раствора. Орални третман 

враћа нормалне концентрације P у крви спорије од интравенског, али ефекти трају 

много дуже (Cheng и сар., 1998). Ако се троши и интрацелуларни фосфор код синдрома 

лежећих крава, изгледа да највероватније сам интравенски третман неможе да  омогући 

довољну количину P за попуњавање и интраћелијских депоа P. 

Хипофосфатемичне лежеће краве нису последица конзумације хране са ниским 

вредностима P, иако су болесне краве често храњене са најмање 4 g P/кg DM. Највећи 

број случајева је забележен у северним крајевима у току зиме, тако да постоји 

могућност да излагање животиње хладноћи има утицај на метаболизам P. Најбоља 

превентивна мера је избегавање развоја хипокалцемије, јер се највећи број случајева 

лежећих крава јавља као секундарно обољење млечне грознице. 

Многе краве развију умерену хипофосфатемију, са концентрацијом P у крви 0,8-

1,1 mmol/l у првим данима лактације. Можемо спекулисати да ово може смањити унос 

хране и дигестију и на пример друге функције које зависе од P, али нема студија које би 

ово потврдиле или оповргле. Многе од ових крава брзо враћају концентрације P на 

нормалне нивое уколико узимају храну. Хипофосфатемија је такође спомиње као узрок 
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пост-парталне хемоглобинурије. Постоје одређени докази да се пролонгирана (више од 

2 недеље) хипофосфатемија укључује у гликолизу и формирање ATP-a у еритроцитима. 

Смањење ATP-a повећава фрагилност еритроцита  и доводи до лизе и хемоглобинурије. 

Често су кетоза, дефицит бакра и/или селена и слаб антиоксидантни статус, фактори 

који заједно са хипофосфатемијом индукују пост-парталну хемоглобинурију (Chugh и 

сар., 1998; Wang и сар., 1985; Jubb и сар., 1990). 

Метаболизам калијума код крава је слабо истражен, јер већина хранива 

омогућава више него довољне додатке калијума за краву. Без обзира на околности, јака 

хипокалијемија се повремено развија што  се може повезати са мишићном слабошћу и 

лежањем код крава. Већина случајева праћена је јаком хипокалијемијом (концентрација 

калијума у плазми је испод 2,5 mmol/l) и углавном се јавља као секундарни поремећај 

пролонгиране инапетенце или других болести. Кетоза је често фактор који води у 

инапетенцу. 

Концетрација екстрацелуларног калијума је нормално 3,9-5,8mmol/l и има 

виталну улогу у осмотском еквилибријуму и одржавању ацидо-базне равнотеже. 

Интрацелуларне концентртације калијума су 150-160mmol/l. Интрацелуларни калијум је 

кофактор ензима који су укључени у синтезу протеина и метаболизам угљених хидрата, 

али калијум има и водећу улогу у интрацелуларном осмотском и ацидо-базном 

еквилибријуму. Распон интрацелуларног-екстрацелуларног калијума је главни у 

одржавању потенцијала мировања ћелиске мембране, који утиче на нервне и мишићне 

ћелије и њихову ексцитабилност. Калијум може да дифундује између инрацелуларног и 

екстрацелуларног одељка. Нажалост, ово покретање се не може предвидети, а нормалне 

концетрације калијума у крви не могу указивати на нормални ниво интрацелуларног 

калијума, а абнормалне концентрације калијума у крви не морају обавезно указивати на 

абнормалне концентрације калијума у ћелији.   

Калијум је главна детерминанта потенцијала мировања ћелиске мембране 

нервних и мишићних ћелија,  како је већина јонских канала који су отворени у периоду 

мировања ћелиске мембране заправо калијумови канали. Хипокалијемија генерално 

узрокује губитак калијума доводећи у срчаном мишићу до деполаризације ћелиских 

мембрана (Schipperheyn, 1984). Уколико се акциони потенцијал на неки начин рашири 
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преко моторних нерава, хипокалијемија услед хиперполаризације ћелиске мембране  

смањује количину ацетилхолина отпуштеног са нервног завршетка на крај моторне 

плоче.Због наведеног се смањује број мишићних влакана која ће се контраховати и 

узроковати мишићну слабост (Katz, 1962).Интрацелуларне концентрације калијума 

имају улогу у конформацији калцијумових канала, који регулишу отпуштање калцијума 

из саркоплазматског ретикулума у одговору на мембрански потецијал. Потрошња 

интрацелуларног калијума смањује отпуштање калцијума, што спречава ефективну 

интеракцију актинских и миозинских филамената и смањује контрактилност мишића 

(Meissner 1997). 

Нормалне концентрације калијума у плазми говеда су око 3,9-5,8 mmol/l. Стока 

обично конзумира хранива која садрже више него довољно калијума за задовољавање 

потребе ткива (NRC, 2000). Како се скоро сав калијум из хране апсорбује преко 

интестиланог тракта, потребно је константно превенирање наглог пораста калијума у 

крвној плазми. Од бубрега се очекује да ескретују сваки вишак апсорбованог калијума. 

Бубрежна екскреција калијума је контролисана алдостероном, који убрзава бубрежну 

секрецију калијума у замену за јоне натријума. Високе концетрације калијума у крви 

(хиперкалијемија) могу директно стимулисати секрецију алдостерона из надбубрежних 

жлезда. Међутим, низак натријум у плазми и мали плазматски волумен су потентнији 

окидачи секреције алдостерона. Пошто је низак плазматски волумен најјачи симуланс 

секреције алдостерона, могуће је да дође до развоја хипокалијемије која је последица 

ниских концентрација  натријума у плазми и малог плазматског волумена. Алдостерон 

такође може да повећа гастроинтестиналну секрецију К пљувачком и панкреасним 

секретима, који могу избећи бубреге и превенирати хиперкалијемију која се налази у 

оброку. Важно је знати да калијум из оброка врло брзо прелази у екстрацелуларне 

течности, док је бубрезима потребно неколико сати да почну екскрецију вишка К. 

Потребан је други механизам да би се избегла хиперкалијемија која се налази у оброку. 

Овај механизам подразумева пребацивање екстрацелуларног К у интрацелуларне 

просторе. Узимање К од стране ћелије је примарно зависно од инсулина, који се 

секретује као одговор на повећане концентррације К у плазми (као и одговор на 

хипогликемију). Он повећава активност Nа-К АТP-азне пумпе, углавном у јетри и 

скелетним мишићима, повећавајући узимање К од стране ћелија у овим ткивима. Бета 
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2-адренергички катехоламини (епинефрин) такође могу да преводе К у унутрашњост 

ћелије. Епинефрин вероватно штити животињу од хиперкалијемије током активности. 

Током активности К се отпушта из мишића при ексцитацији-контракцији мишића. 

Стимулацијом Б2-катехоламинских рецептора стимулише се Nа-К АТP-азна пумпа да 

смањује екстрацеуларни К пребацивајући га у јетру и мишиће. Други проблем са којим 

се срећемо у разумевању метаболизма К је веза са ацидо-базном равнотежом. Пошто су 

поремећаји ацидо-базне равнотеже веома штетни или чак и летални, одржавање 

стабилног pH екстрацелуларних течности је од великог значаја. Када концентрација H
+
 

почне да расте код краве, К
+
 напушта интрацелуларне и улази у екстрацелуларне 

одељке. У исто време у интрацелуларним течностима се задржава H
+
. Хиперкалијемија 

је често резултат напора организма да покуша да спречи ацидозу. Супротно, уколико  је 

животиња под ризиком да развије алкалозу, К
+
 напушта екстрацелуларне просторе, 

узрокује тако хипокалијемију, пада вредност унутарћелијских H
+
 и расту 

екстраћелијски H јони да би се нормализовао pH. 

Како је К у храни обично садржан у адекватним количинама, не постоји 

разрађени механизам за избегавање хипокалијемије. У највећем броју случајева 

хипокалијемија је повезана са смањеном секрецијом алдостерона. Све докле  крава 

нормално узима храну ризик од хипокалијемије не постоји. Ако крава не конзумира 

храну лако ће доћи до хипокалијемије што говоре  испитивања баланса К код краве. 

Код краве тежине 600 кг налази се око 1150 г К у ћелијама тела, а око 23 г К у 

екстрацелуларним течностима (на плазму отпада 7 г К). Потребе за калијумом 

представљају збир губитка преко ендогеног уринарног К (количина К која се изгуби 

урином када су краве на оброцима сиромашним у К је око 0,038 г К/кг телесне тежине) 

и ендогеног губитка преко фецеса (приближно се губи 6,1 г К/кг суве материје која је 

конзумирана) (NRC, 2000). Млеко садржи приближно 1,5 г К/кг, а за развој фетуса у 

касном гравидитету је потребно 1 г К/дан. 

Ако је крава у раној лактацији и конзумира 14 кг ДМ/дан, потребе за К су око 

108 г К/дан. Ако је њена исхрана 15 г К/кг ДМ можемо предпоставити да ће дневно 

конзумирати 210 г К, а апсорбовати око 189 г К. Ако производи 15 кг млека првог дана 

лактације искористиће 22,5 г К за синтезу млека. Од 189 г К у њеном организму, 208 г К 
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ће се задржати, а 22,5 г К ће бити излучено из организма. Ово нам указује да К у урину 

треба да буде 58,5 г да би се избегла хиперкалијемија. 

Шта се дешава уколико крава током болести престане да узима храну? 

Израчунати К баланси нам указују на брзу појаву хипокалијемија. Продукција млека и  

даље захтева 22,5 г К/дан, а обавезан дневни губитак К урином је 22 г, што представља 

нето губитак од 44,5 г К. Јавља се заостајање у лучењу алдостерона, па уринарни 

губици могу бити и виши. Пошто у екстрацелуларним течностима остаје око 23 г К 

краву сматрамо хипокалијемичном. 

Уколико крава гладује  не долази до нарушавања метаболизма К у тој мнри да би 

се јавила јака хипокалијемија повезана са синдромом лежећих крава.Код  негравидних  

крава Холштајн врсте, ван лактације, које су гладовале 48 сати,јавило се опадање К у 

плазми од 4,9-4,3 mmol/l (Clabough и Swanson, 1989). Код јединки, које су гладовале 4 

дана К је пао са 4,1-3,7 mmol/l (Smith и Prior, 1984). Веће смањење у концентрацијама К 

у крви током гладовања је превенирано К који напушта мишиће и улази у плазму. Сама 

хипокалијемија може да покрене смањење у Nа-К АТP-азној активности у мишићу. 

Смањење активности пумпе не дозвољава мишићу да замени К који истиче из 

мишићних ћелија, нарочито током ексцитације мишића. Интрацелуларна концентрација 

К пада, а Nа расте (Thompson и McDonugh, 1996). Овај одговор је специфичан за јетру и 

мишиће, док остала ткива не смањују интраћелијске концентрације К током 

хипокалијемије.  

Као опште правило, хомеостаза К ће ефикасно вршити превенцију јаке 

хипокалијемије, само ако је животиња гладовала пар дана (док мишићи могу да 

отпуштају К). Хипокалијемија као узрок синдрома лежећих крава се углавном у ретким 

случајевима  јавља као последица интервенције људи, како је објашњено испод. У 

великом броју извештаја који се своде на клиничке случајеве хипокалијемије и лежања 

краве, концентрације К у плазми су испод 2,5 mmol/l. (Sиelman и сар., 1997; Sattler и 

сар., 1998; Peeк и сар., 2003). Код многих порођених крава нивои су и испод 1,8 mmol/l. 

Степен хипокалијемије која се јавља код крава као резултат гладовања током 4-5 дана 

највероватније није узрок који доводи до флацидне парализе. Јако хипокалијемичне 

краве делују веома депресивно. Како инапетенца у великом распону смањује 
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концентрацију К, могуће је да и други фактори делују на трошење екстра и 

интрацелуларног К. 

Могућности које доводе до ниских концентрација К у плазми могу бити: 

појачана секреција преко бубрега или повећано узимање од стране ћелије. Узроци који 

доводе до губитка интраћелијског К укључују пролонгирано гладовање и повећану 

бубрежну екскрецију (Sielman и сар., 1997; Peeк и сар., 2003).  

Масна јетра (хепатична липидоза) је битан метаболички поремећај код 

животиња (Gruffat и сар., 1996; Goff и Horst, 1997). Настаје када унос липида у јетру 

пређе могућност оксидације и секреције липида од стране јетре. Повећане количине 

липида изнад референтних вредности, се депонују у виду триацилглицерола (ТГЦ) у 

јетри и повезани су са смањењем метаболичке функције јетре (Grummer, 1993; Dracкley, 

1999). Ово стање је познато као масна јетра или синдром дебелих крава (Gruffat и сар., 

1996). Код крава музара масна јетра настаје у току прве четири недеље након тељења 

(Grummer, 1993), када 50% свих крава подлеже акумулацији ТГЦ-а у јетри (Jorrиtsma и 

сар., 2000, 2001). Један од разлога је то што је унос хране смањен у односу на потребе 

организма за енергијом која се користи за лактацију и потребе организма (Goff и Horst, 

1997; Herdt, 2000). Тако NEFA, мобилисане из адипозног ткива, су мобилисане у већим 

количинама него што је потребно, па је повећан њихов транспорт у јетру, посебно код 

гојазних крава (McNamara, 2000). Хормоналне промене и већа инциденца инфекције 

током партуса су други разлози који доводе до мобилизације NEFA из масних депоа 

(Goff и Horst, 1997). 

Масна јетра је повезана са смањеним здравственим статусом животиње, 

добробити, продуктивности и репродуктивним перформансом краве (Wensing и сар., 

1997). Тако је масна јетра повезана са скупљим ветеринарским трошковима, дужим 

интервалима међу тељењима, смањеном продукцијом млека и смањењем просечног 

животног века краве. Економска штета настала од присуства масне јетре је тешка за 

одређивање, зато што се масна јетра може потврдити само биопсијом, која код нас није 

устаљена процедура.  
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Масна јетра се процењује на основу хемијских или хистолошких карактеристика 

узорака узетих из јетре, а анализитају се на ТГЦ или укупне липиде.  Уопштено, масна 

јетра може се дефинисати на основу количине ТГЦ-а или липида који су повезани са 

смањењем здравственог статуса, продуктивности, репродуктивног перформанса и 

добробити крава (Wensing и сар., 1997). Масна јетра се може класификовати на 

нормалну и благу, умерену и озбиљно масну јетру. Предложени почетак и крај указују 

на категорију и варирају унутар извештаја (Reиd, 1980; Gerloff и сар., 1986), јер промене 

повезане са повећањем ТГЦ-а или липида нису нагле. Уз то, краве различито реагују на 

исте концентрације ТГЦ-а у јетри, јер је концентрација ТГЦ-а у јетри индиректни 

показатељ ефекта липидних капљица на функцију хепатоцита (Johannsen и сар., 1993). 

Озбиљна или клинички масна јетра (>10% јетре мерено на свежој тежини), што се 

још назива и синдром дебелих крава, често је праћена повећаном концентрацијом 

кетонских тела у урину, јаким падом телесне масе и смањењем конзумације која је 

много мања од оне коју захтева продукција млека (Veenhuizen и сар., 1991; Hippen и 

сар., 1999; Jorritsma и сар., 2001). Краве са масном јетром такође имају и смањене 

концентрације глукокортикоида (Morrow и sar., 1997). Резултати Gerolffa и сар, у 

поређењу са слабо и умереном масном јетром, озбиљно масна јетра почиње да се 

развија уочи партуса и повезана је са повећаном концентрацијом ТГЦ-а, али ови 

резултати нису потврђени од свих студија (van den Top и сар., 1996). У екстремним 

случајевима, крава развија хепатичну енцефалопатију, која се огледа у смањењем 

свести, атаксијом и комом (Rehage и сар., 1999), а смрт се може јавити као последица 

отказивања јетре или бубрега, као и услед срчаног удара и стазе срца. Опоравак након 

хепатичне енцефалопатије је забележен у мање од 75% крава, зато што неке јединке 

остају анорексичне упркос лечењу (Morrow и сар., 1979; Gerloff и сар., 1986a). 

Краве са умерено масном јетром (5-10% ТГЦ-а у јетри) и са мањим степеном-благо 

масна јетра (1-5% ТГЦ-а) такође имају повећане концентрације кетонских тела у урину, 

али не у том степену као код озбиљно масне јетре (Hippen и сар., 1999). Краве са 

умерено или благо масном јетром озбиљно имају озбиљнији поремећај негативног 

енергетског баланса него краве са нормалном јетром (<1% ТГЦ-а у јетри; Jorritsma и 

сар., 2001). Јак негативни енергетски биланс, масна инфилтрација, и њихова 
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физиолошка и метаболичка функција повезана је позитивно са смањењем здравственог 

статуса и репродуктивног перформанса (Wensing и сар., 1997). У првом месецу након 

тељења, 5-10% музних крава има озбиљно масну јетру, док 30-40% има умерено масну 

јетру, што указује на проценат од 50% крава које су подложније инфекцијама и 

репродуктивним проблемима. Услед тога, боље разумевање етиологије и патогенезе 

овог поремећаја је веома важно за већу профитабилност у млечној индустрији.  

Повећана инфилтрација липидима, посебно ТГЦ, изазива макро и микроскопске 

промене на јетри, које постају уочљивије што је јача масна инфилтрација. Јетра постаје 

увећана и отечена, заобљених ивица и бледо жућкаста (Kapp и сар., 1979; Morrow и сар., 

1979). Надбубрежне жлезде, бубрези, срце и скелетни мишићи такође могу бити 

инфилтровани већим количинама ТГЦ-а (Kapp и сар., 1979; Morrow и сар., 1979; Reid и 

Roberts, 1982). Остали патолошки проналасци код неких крава са масном јетром 

укључују: а) миокардитис, б) некрозу у бубрежном, оваријалном, мишићном и 

материчном ткиву, ц) некрозу и инволуцију питуитарне жлезде, д) инволуцију 

панкреаса и лимфатичног система и е) некрозу, инфламацију и улцерације у 

гастроинтестиналном тракту (Kapp и сар., 1979; Morrow и сар., 1979; Reid и Roberts, 

1982). 

Хистолошка открића код крава са масном јетром укључују: а) масне цисте у 

паренхиму јетре, б) повећан волумен сваког хепатоцита, ц) оштећење митохондрија, д) 

компресију или смањење запремине нуклеуса, ендоплазматског ретикулума, синусоида 

и других органела и е) смањен број ћелијских органела (Kapp и сар., 1979; Reid и 

Collиns, 1980; Johannsen и сар., 1993). Акумулација ТГЦ-а код крава са благо 

замашћеном јетром је ограничена на центролобуларне пределе јетре, у близини 

хепатичне вене, али се акумулација шири и на перипорталне просторе код крава са 

умерено и озбиљно масном јетром (Reid и Collins, 1980; Veenhuizen и сар., 1991). 

Микроскопске промене се огледају у нарушеном интегритету ћелије и функције 

хепатоцита, па тако и некрозом и пропуштањем ћелије, посебно код крава са озбиљно 

масном јетром, које је узроковано повећаном концентрацијом јетриних ензима и 

жучних конституената у плазми. 
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Концентрација ензима у плазми, који се налазе у већој концентрацији у јетри више 

него у другим ткивима, је највише повећана. Повећање жучних конституената 

(билирубина, жучних киселина и холне киселине) у плазми указује на то да је проток 

жучи смањен код крава са масном јетром. Жуч се, услед тога, акумулира у јетри, што 

упућује на ефективно лечење холеретичним агенсима у лечењу масне јетре (Furll и сар., 

1993). Код људи, високе концентрације жучи су токсичне и доводе до продукције 

слободних радикала у јетри који изазивају инфламацију и оштећење ткива (Ljubuncic и 

сар., 2000). Код стоке, високе концентрације жучи изазивају оштећење ткива на култури 

ћелија панкреатичног дуктуса (Alvarez и сар., 1997). Повећане концентрације слободних 

радикала у јетри крава огледа се у повећаној концентрацији малондиалдехида, једном 

од продуката липидне пероксидације и смањене концентрације алфа-токоферола 

(Murdon и сар., 1999), антиоксиданта у плазми. 

Повећане концентрације ТГЦ-а у јетри су праћене смањеном концентрацијом 

структурних липида (слободан холестерол, естри холестерола и фосфолипиди), 

енергетских прекусора (цитрат) и складишних енергетских молекула (гликоген). 

Смањене концентрације гликогена указују на ризик од метаболичких поремећаја који су 

повезани са масном јетром (Dracкley и сар., 1992). Услед тога, препоручује се 

кориштење односа ТГЦ-а  и гликогена у јетри, пре него самих ТГЦ-а у јетри као 

дијагностички показатељ масне јетре. Масне јетра је такође повезана са повећаном 

концентрацијом NEFA, BHB и ацето-ацетата у крви, а сваки од њих је цитотоксичан у 

повећаним концентрацијама. 

Концентрације протеина који су важна за повезивање и секрецију липида из јетре су 

смањене код замашћења јетре (Katoh, 2002), сем микрозомалног транспортног протеина 

(Bremmer и сар., 2000). Концентрације апопротеина Б, који је главни протеин у 

липопротеинима веома мале густине (ВЛДЛ) и липопротеинима мале густине (ЛДЛ) 

Gruffat и сар., 1996; Katoh, 2002), протеинкиназа Ц, која је укључена у пост-

транслациону модификацију апопротеина A-I (Katoh, 2002) и карнитин 

палмитоиллтрансфераза у митохондријама, која је укључена у бета-оксидацију и 

кетогенезу (Mиzutanи и сар., 1999) су смањени. Концентрације липида у плазми, 

липопротеина (апопротеини A-I, B-100 и C-III) и ензима (Лецитин-холестерол  
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акрилтрансфераза) укључених у транспорт липида су такође смањени код крава са 

масном јетром, што указује на смањену секрецију липопротеина, посебно ВЛДЛ-а из 

јетре (Katoh, 2002). На бази клиничких и хистолошких налаза, могући механизам за 

настанак смањење секреције ВЛДЛ-а у масној јетри може бити услед а) смањења 

транспорта ВЛДЛ-а из ендоплазминог ретикулума у Голџијев апарат, б) промењена 

гликозилација апопротеина Б-100, ц) смањење формирања секреторних везикула, д) 

смањеном миграцијом секреторних везикула од Голџијевог апарата до ћелијске 

мембране (Gruffat и сар., 1996). 

Масна јетра има штетне ефекте на физиолошку функцију липопротеина, посебно 

липопротеина велике густине (ХДЛ). Код крава са масном јетром партикуле ХДЛ-а 

везују више хаптоглобина и серум амилоида А, што смањује концентрација 

апопротеина А-И и Ц-ИИИ у партикулама ХДЛ-а. Апопротеин А-И је задужен за 

активацију лецитин холестерол акрилтрансферазе, која естерификује слободан 

холестерол фосфатидилхолином у форму холестерол естара и лисофосфатидилхолина. 

Краве са масном јетром, услед тога, имају смањену синтезу естара холестерола, који су 

важни прекусори стероида (Katoh, 2002). 

Хистолошке и структурне промене код масне јетре су повезане са променама у 

метаболизму угљених хидрата, протеина и масти у хепатоцитима. Повећана 

инфилтрација јетре ТГЦ-ом повезана је и са смањењем продукције енергетских 

прекусора (смањење глуконеогенезе и разни ефекти на кетогенезу и бета-оксидацију) и 

смањењем липогенезе у јетри. Даље, уреагенеза и способност инсулина да повећа 

синтезу протеина су смањени (Strang и сар., 1998a), што се може објаснити повећаним 

концентрацијама амонијака у плазми крава са масном јетром (Rehage и сар., 2001). 

Масна јетра је повезана са промењеном осетљивошћу ткива на хормоне 

(Ruккwamsuк и сар., 1998, 1999b) али и са промењеном концентрацијом самих хормона. 

Услед смањења клиренса хормона од стране замашћених хепатоцита (Strang и сар., 

1998b) може се предпоставити да синтеза или секреција IGF-I од стране јетре, 

глукокортикоида из надбубрежне жлезде, глукагона и инсулина из панкреаса, 

тироксина и тријодтиронина у тиреоидеи опадају. Поред тога, секреција инсулина из 
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панкреаса се слабије подстиче мањком глукозе и глукагона (Hippen и сар., 1999; She и 

сар., 1999).  

Хормоналне и патолошке промене повезане са масном јетром утичу на 

концентрације метаболита и минерала у плазми. Смањене концентрације метаболита 

као што је алфа-амино Н и глукоза може смањити функције органа код крава са масном 

јетром, што се још налази и код крава са кетогено повезаним разгранатим ланцем АА 

(Rehage и сар., 2001). 

Повишене концентрације амонијака, BHB, NEFA и ацетоацетата могу умањити 

физиолошко функционисање органа услед њихове токсичности при високим 

концентрацијама, као и метаболичког ефекта. Повећене концентрације НЕМК 

повећавају липогенезу и кетогенезу у хепатоцитима (Cardorniga-Valino и сар., 1997). 

Високе концентрације BHB и ацетоацетата смањују степен бета-оксидације, 

глуконеогенезе и циклус лимунске киселине у хепатоцитима. 

Продукција млека, репродуктивни и здравствени статус крава са масном јетром 

могу бити смањени недељама после пада концентрације ТГЦ-а у јетри на нормалан 

ниво (Veehuizen и сар., 1991; Breuкinк и Wensing, 1997), што показује да је проблем 

масне јетре оставља дугорочне хистолошке, метаболичке и хормоналне промене. 

Концентрација ТГЦ-а у јетри полако опада (Veenhuиzen и сар., 1991) и вероватно има 

само мале дугорочне негативне ефекте на саме ћелије јетре, пошто се оне лако 

регенеришу. Штетан ефекат масне јетре на остала ткива, највероватније је дужег 

ефекта, као и мање реверзибилности. 

Појава настанка масне јетре је јако повезана са појавом других метаболичких 

поремећаја, посебно настанком кетозе и дислокацијом абомазума, пошто ови 

поремећаји често имају заједничку ставку-негативан енергетски баланс. Акумулација 

липида у јетри је такође повезана са повећаном дужином и озбиљношћу инфективних 

болести као што је маститис (Hill и сар., 1985) и метритис (Haraszti и сар., 1982). Појава 

и озбиљност инфективних болести су повећане у перипарталном периоду, чак и када не 

постоји појава замашћење јетре (Goff и Horst, 1997), јер је имуни систем супримиран, а 
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концентрације проинфламаторних цитокина као што је фактор некрозе тумора алфа су 

повећане (Ametaj и сар., 2002). 

Различити видови имуног одговора су супримирани код крава са масном јетром 

(Btruкinк и Wensing, 1997; Suriyasathaporn и sar., 2000). Нижа ћелијска цитотоксичност и 

реактивни кисеоник, стварање полиморфонуклеара у крви, указују на смањени 

капацитет фагоцитозе полиморфонуклеара и макрофага код крава са масном јетром 

(Zerbe и сар., 2000). Ниже концентрације IgG након имунизације тетанусним токсоидом 

(Wentinк и сар., 1997) и нижа продукција интерферона у леукоцитима (Szuster-Ciesielsкa 

и сар., 1995) указују да краве са масном јетром имају смањену способност отпуштања 

одређених медијатора инфламације. Ниже концентрације леукоцита, лимфоцита, 

еозинофила, моноцита и зрелих неутрофила у крви (Morrow и сар., 1979; Reid и сар., 

1986), смањење лимфопролиферативног одговора након имунизације тетанусним 

токсоидом (Wentinк и сар., 1997) и нижи број мембранских антигена на површини 

полиморфонуклеара (Zerbe и сар., 2000) указују на смањење способности леукоцита из 

крви да мигрирају до мамарне жлезде која је инфицирана. 

Смањен клиренс ендотоксина и повећана концентрација протеина акутне фазе-

хаптоглобина и серум амилоида А, који се синтетишу у јетри (Ametaj и сар., 2002; 

Katoh, 2002) указују да акумулација липида у јетри може директно да промени 

способност јетре да разгради и синтетише компоненте имуног одговора (Shi и сар., 

2001; Katoh, 2002). Вероватније је, међутим, да је акумулација липида у јетри 

индиректно повезана са смањеним имуним одговором, а директно са променама у 

метаболизму хормона, метаболита и компонената које утичу на имуне функције 

(Breukink и Wensing, 1997; Suriyasathaporn и сар., 2000). Повећане концентрације БХБ и 

NЕFA компромитују имуни одговор in vitro (Surиyasathaporn и sar., 2000), a IGF-I 

стимулише функцију неутрофила (Zhao и сар., 1993). Пошто липопротеини штите 

различите врсте непреживара против токсичности индуковане ендотоксинима (HarrIs и 

сар., 2000), може се предпоставити да ће смањење липопротеина у крви такође 

пореметити имуни одговор. 

Обрнуто, имуни одговор може бити део етиологије масне јетре и осталих 

перипарталних поремећаја (Ametaj и sar., 2002; Furll и Leиdel, 2002; Katoh, 2002). 
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Липидна инфилтрација јетре може да води повећању концентрација проинфламаторних 

цитокина-TNF алфа, који повећава резистенцију на инсулин, хаптоглобина и серум 

амилоида А (Katoh, 2002). Хаптоглобин се везује за апопротеин A-I што може 

пореметити функционисање апопротеина A-I и везивање за HDL рецепторе, као и 

промене у холестерол естрима и стероидогенези (Katoh, 2002). 

Поремећај мускулатуре и нерава може бити значајан етиолошки фактор у настанку 

синдрома лежећих крава, који је у вези са тешким порођајем и напрезањима током 

партуса и прилоком избацивања лохија. Ови узроци могу деловати и секундардно, када 

имају појачавајући ефекат и додатно онемогућују да се лежеће краве квалитетно залече. 

Миопатија настала услед напора је узрокована успореним, некоординисаним 

напорима да се устане, заробљеношћу у блату, ђубриву или жицама и опреми, или 

сталном упорношћу животиње да се уздигне на неповољним теренима-влажним или 

залеђеним. Упорни напори мишића резултирају микроскопским или масивним 

повредама са пуцањима ћелија, едемом, крварењима, отпуштањем млечне киселине и 

евентуалном некрозом или фиброзом. Различите групе мишића могу бити укључене, у 

зависности од позиције пацијента, тежине или окружења, али су најчешће погођене 

групе мишића заадњих екстремитета. Адукторски мишићи могу бити укључени ако 

крава шири задње ноге услед обтурационе парализе или је ширење последица покушаја 

устајања на клизавом поду. Квадрицепси могу бити погођени код  крава које се боре да 

се помере или устану својим задњим екстремитетима који су опружени позади тела. 

Гастрокнемиус или семимембранозна-семитенидинозна мускулатура задњих бедара 

може бити погођена, када се пацијент бори да устане, али је преслаб за то. У већини 

случајева, примарна болест (хипокалцемија, нервна дисфункција праћена дистоцијом 

или повредама, хипокалијемија итд.) је узроковала лежање краве и миопатију која прати 

оне пацијенте који се константно боре или се налазе на клизавом поду. 

Компартмент синдром (регионални синдром) је следећа секундарна компликација 

примарне метаболичке, неуролошке или мускуларне болести, која узрокује 

пролонгирано лежање код крава. Он је резултат исхемије доње стране екстремитета, 

посебно задњих, код лежећих крава. Исхемија ће довести до отока дистално од угушења 

и комбинованог неуролошко-мускулаторног оштећења, јер едем и притисак доводе до 
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некрозе мишићних снопова и затварају нерве унутар фасцијалних граница.  У прилог 

томе, ишијадични нерв може да претрпи оштећење услед притиска на каудалне партије 

горње регије фемура, а перонеалан нерв је изложен директном притиску на 

проксималну фибулу, испод угушења. Перонеални нерв често бива укључен у 

регионални синдром или миопатично-неуропатични притисак између угушења и доње 

стране екстремитета код лежеће стоке. Клинички резултат миопатије услед напора или 

регионалног синдрома је дисфункција екстремитета, карактерисана неспособношћу да 

се стока уздигне или нормално носи телесну тежину на погођеним екстремитетима. 

Знаци укључују оток екстремитета, мишића, круту екстензију екстремитета, 

неспособност уздизања и флексију екстремитета у зглобовима, насупрот осталог. 

Очигледно, место положаја и знаци ће варирати на основу група мишића које су 

укључене, као и друге скелетне повреде и неуропатије, оток мишића код акутне 

миопатије може бити повезан са снажним отоком, али у већини случајева мишићи ће 

бити релативно флацидни или меки, па се дијагноза поставља на основу детекција 

мишићног отока, асиметрије и карактеристичних знакова који су присутни када 

пацијент стоји, лежи или покушава да устане. Једноставни помоћни подаци се могу 

добити кориштењем реактивних трака у контроли урина. Код најозбиљнијих миопатија, 

честа је миоглобинурија која даје браонкасту или тамно црвену боју урину. Код мање 

озбиљних случајева урин може бити чист или браонкаст, или чист и жућкаст, али 

показује јаку позитивност на хемоглобин и реагује са тестним трачицама. Зато што 

мортолудински реагенс, који реагује на хемоглобин, исто реагује и на миоглобин 

корисно је служити се њиме за детекцију миоглобина у теренском окружењу. Код 

различите стоке и нејасним случајевима, серумска кератин киназа (CK) и аспартат 

аминотрансфераза (АSТ) траба да послуже за прогностичку помоћ. Највише лежеће 

стоке има повишене нивое CK и АSТ, тако да благо повећање није најбољи 

дијагностички показатељ озбиљне миопатије. Релативни степен повећања нивоа CК и 

АSТ је важан дијагностичко-прогностички индикатор. Важно је знати да CK скаче 

нагло услед повреде мишића и има кратак (4-8х) полуживот у серуму, док АSТ достиже 

врх спорије, али може да остане повишена и неколико дана. Тако да је CК бољи 

дијагностички тест за краве које леже 24-48х, а краве које су у оваквом стању око 

недељу дана ће боље одговорити на АSТ тест, јер предпостављамо да се оштећење 
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мишића догодило на почетку периода лежања. CК који достиже више од 5000-10000 

IU/L је типичан за акутну миопатију услед напора и често може да износи и преко 

20000 IU/L ако је мишић тешко оштећен. Озбиљне миопатије могу да узрокују пораст 

АСТ на 3000 или више, а то траје неколико дана након пика. Уопштено, вредности CК 

преко 100000 IU/L и АSТ 10000 IU/L су веома лоши прогностички знаци. Ова стока 

можда има повишене нивое калијума у серуму, у акутној фази, као резултат пуцања 

мишићне ћелије, а носе ризик и за миоглобинску нефрозу. Може да се јави метаболичка 

ацидоза услед повећања нивоа млечне киселине и слабе перфузије мишића. Код крава 

са драстичном миопатијом (заробљене у блату), која захвата важне групе мишића, 

стање слично шоку и неуролошки знаци могу бити испољени услед ослобађања лактата, 

калијума и вероватно других продуката из оштећених мишића. 

Повреда тибијалног нерва може да настане код стоке као последица ињекције или 

иритирајуће супстанце, као и услед велике количине лека која се апликује дистално у 

каудалне партије бедарних мишића. Ово је више ризично код младунаца, него код 

одрасле стоке. Апцеси и хематоми у овом региону такође могу да изазову компресију 

нерва. Лежеће краве могу да развију и регионални синдром који укључује овај нерв са 

пратећом мускулатуром. Будите свесни да сакрална фрактура може да оштети 

вентралне гране С1 и С2 које су повезане са тибијалним нервом и могу да доведу до 

парализе. Тибијални нерв омогућава моторну инервацију следећих мишића: 

гастрокнемиуса, поплитеуса, дигиталног суперфицијалног флексора и дубоких 

флексора. Услед тога, парализа тибијалног нерва или само његова делимићна оштећења 

могу да утичу на функције ових мишића, узрокујући дорзалну деформацију скочног 

зглоба и смањење екстензије, а повећање флексије скочног зглоба. Скочни зглоб не 

изгледа опуштен као код парализе ишијадичног нерва, али је тешко разликовати услед 

деформације. Уд носи пуну тежину током хода, али је уочено да је понекад 

фаворизовано мировање.  Кожа плантарне метатарзалне регије и прсти могу да показују 

аналгезију, јер тибијални нерв омогућава сензације у овој регији. Парализа тибијалног 

нерва мора се разликовати од делимичне парализе ишијадичног нерва (а то може бити 

прилично тешко), парцијалне руптуре гастрокнемијуса и/или суперфицијалног 

дигиталног флексора тетиве или мишића и перонеалне парализе. 
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Повреде перонеалног нерва су честе код лежећих крава, укључујући и пацијенте 

који пате од млечне грознице, јер је локација овог нерва суперфицијална и прелази 

латералну површину главе гастрокнемиуса  и фибуле како би доспео до круралних 

мишића. Пролонгирано лежање са нормалном позицијом задњих екстремитета 

омогућава притисак на нерв и оштећење. Анатомска позиција ове повреде је често 

пропраћена абразијом или декубиталним ранама дистално од угушења на латералној 

површини екстремитета крава које пате од пролонгираног лежања. Чак и кратак период 

лежања на тврдим површинама, или када лежећа крава са угушеним регионом лежи на 

ивици платформе, може да доведе до перонеалне повреде. 

Перонеални нерв омогућава моторну функцију флексорских мишића скочног зглоба 

и екстензора прстију. Услед тога, парализа овог нерва доводи до стегнутости  или 

претеране екстензије скочног зглоба и погођени уд може да носи тежину на дорзуму 

прстију у флексији. Пошто скочни зглоб не може да се савије нормално, уд је 

карактерисан продужењем скочног зглоба и крутим удовима. Дорсум метратарзуса и 

прстију може да показује аналгезију услед губитка осећајне функције перонеалног 

нерва. 
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3. Материјал и методе рада 

 

У оглед је укључено 30 крава Холштајн-фризијске и Сименталске расе које су 

показале синдром лежања у периоду ране лактације (од првог до десетог дана). 

Крв је узимана из v. jugularis или v.coccigea  у вакутајнере за одвајање плазме и 

транспортована у лабораторију. 

У лабораторији је комерцијалним китовима одређена концентрација глукоза, 

BHB, АSТ, укупни билирубин, холестерол, CK, Cа, P, Мg. Коришћени су китови 

произвођача Рандоц и Поинт Сциентифиц. Коришћен је спектрофотометар марке Раyто. 

На хематолошком бројачу типа Хемавет одређена је: концентрација хемоглобина и 

однос броја неутрофила и лимфоцита. 

Статистика: Испитано је и графички представљено варирање свих 

лабораторијских параметара у односу на физиолошки обим. Извршено је груписање 

крава према доминантном лабораторијском налазу на краве са поремећајем јона, јетре, 

мишића/нерава и инфламације. Испитано је у којој мери се преплићу лабораторијски 

налази. Испитано је у којој се мери заједнички појављују поремећаји у вредностима 

појединих метаболита код крава.  
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4. Резултати истраживања са дискусијом 

 

4.1 Карактеристике лабораторијског налаза код синдрома лежећих крава и врсте 

терапије у складу са патофизиолошким током болести 

 

Резултати испитивања показују да у 30 случајева постоји значајно варирање 

одабраних биохемијских и хематолошких параметара. Добијени резултати указују да 

краве које у раној лактацији болују од продуженог лежања и немогућности устајања 

показују лабораторијску слику поремећаја метаболизма јона са смањењем 

концентрације Cа, P, Мg и К. У другим случајевима јавља се синдром масне јетре који 

се огледа у хиперкетонемији и повећаној концентрацији укупног билирубина и 

актовности АSТ. Нађени су и случајеви код којих доминира мишићна дегенерација која 

се одликује повишеним вредностима CK и АSТ. Ови налази могу бити праћени 

инфламацијом која се огледа у смањеној концентрацији хемоглобина и повећаном 

односу неутрофили/лимфоцити, који говори у прилог акутној стресној оптерећености. 

У одређеном броју случајева нађен је лабораторијски налаз који указује на тзв. 

компликовану етиологију када постоје и знаци хипокалцемије, масне јерте и 

инфламаторне реакције. Приликом анализе индивидуалних случајева у обзир треба 

узети и одређене физиолошке варијације метаболита у раној лактацији. У том смислу 

варирање ензима за 5 или % изнад физиолошке вредности нема клиничко-патолошки 

значај, док њихово варирање за преко 50 или чак више од 100% не може бити 

занемарено. На основу тога који параметар највише одступа од очекиване вредности 

краве су подељене на четири поменуте групе, према етиологији парезе, а број случајева 
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и процентуална заступљеност са различитим лабораторијким налазима приказан је на 

Графикону 1.  

У поступку анализе сваког појединачног случаја треба узети у обзир чињеницу 

да су физиолошки процеси у организму повезани како у здрављу тако и током 

постојања болести. Тако на пример постоје краве са израженом хипокалцемијом, али и 

хипербилирубинемијом и падом концентрације холестерола, па хипокалцемија и 

настанак масне јетре могу имати адитивни ефекат на здравље крава. Ова два процеса се 

могу и повезати узимајући у обзир и да хипокалцемија и узнапредовали синдром масне 

јетре доводе до парезе и лежања крава, када краве не могу да устају и узимају довољне 

количине хране и воде, а неузимање хране и воде може потенцирати настанак масне 

јетре и хипокалцемије, због потрошње сопствених ткивних резерви. Масна дегенерација 

јетре може имати инфламаторни карактер, када ће се јавити смањена концентрација 

хемоглобина (као негативног протеина акутне фазе) и повећан однос неутрофила и 

лимфоцита као последица стресне реакције (стрес леукограм). Дакле тумачење података 

мора бити целисходно без одвајања параметара, а уважавајући патофизиолошке 

механизме и клинички налаз. Сви појединачни случајеви приказани су у графиконима 

2-31.  

 

 

Графикон 1: Број и проценат крава са различитим узроцима који су довели до њихове 

парезе (лежања) 
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Графикон 2-31: Лабораторијски налаз код 30 испитаних крава које су показале знаке 

синдрома лежећих крава. Резултати су приказани као % одступања од граничних 

референтних вредности за краве 
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4.2 Могућност диференцијалне дијагнозе и усмеравање терапије 

 

Диференцијална лабораторијска дијагностика се може поставити уколико 

познајемо у ком обиму се промењене вредности појединих параметара јављају 

заједнички и у ком обиму варирају вредности параметара у односу на признате 

референтне вредности. Резултати показују да се у метаболичком профилу најчешће 

јављају истовремено промене у вредностима већег броја параметара (Табела 1), што 

посебно тражи пажњу у процесу диференцијалне дијагностике налаза. Међутим, нису 

све промене једнако опасне. У процесу диференцијалне лабораторијске дијагностике 

неопходно је испитати у ком се распону крећу лабораторијски налази у односу на 

референтну вредност. Због великог броја параметара и шаролокости узрока синдрома 

лежећих крава, јасно је да одређени параметри неће показати варирање изван 

референтне вредности, па је минимално варирање за све параметре на нивоу 0. 

Максимално одступање вредности параметара карактеристично је за промене које су 

наведене ка узрок синдрома лежећих крава (Табела 2). Због патофизиолошких 

механизама и повезаности лабораторијски налаз код крава је такав да показује читав 

низ метаболичких адаптација. Међутим, одступање параметара у односу на главне 

параметре који репрезентују узрок синдрома лежећих крава је ниско и на нивоу 5-15%, 

што омогућује једноставну диференцијалну дијагнозу 4 главна узорка синдрома 

лежећих крава, који показују врло високо варирање параметара у односу на референту 

вредности, од 25 до преко 100%. Резултати су приказани у Табели 3. 
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Табела 1: Појављивање споредних лабораторијских налаза (%) налаза код 4 узрока 

синдрома лежећих крава (1-хипогликемија, 2-хиперкетонемија, 3-хипокалцемија, 4-

хипофосфатемија, 5-хиперфосфатемија, 6-хипомагнеземија, 7-хипокалиемија, 8-хиперкалиемија, 9-

хипербилирубинемија, 10-хипохолестеролемија, 11-повећана активност АSТ, 12-повећана активност CК, 

13- повећан однос Н/Л, 14-пад вредности хемоглобина) 

 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Јетра 50 70 30 20 20 10 10 10 / / / 30 40 40 

Хипокалцемија 50 50 / 75 50 50 75 12 58 58 33 33 25 25 

Мишићи 50 50 50 33 33 17 17 17 50 33 / / 33 33 

Инфламација* * * * * * * * * * * * * / / 

                             *клинички безначајно јер су само две краве у групи 

 

 

 

Табела 2: Варирање лабораторијских параметара код испитаних крава 

 

 Просечно Максимално 

Глукоза 16 29 

BHB 35 80 

Ca -11 -25 

P -3 -7 

Mg -4 -6 

K +/- 10 +/- 20 

Tbil 25 150 

Hol -14 -21 

AST 35 100 

CK 18 50 

N/L 29 55 

Hgb -12 -30 
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Табела 3: Просечно одступање (%)главних (сива поља) и споредних (бела поља) 

лабораторијских налаза код 4 основна узрока синдрома лежећих крава (1-хипогликемија, 2-

хиперкетонемија, 3-хипокалцемија, 4-хипофосфатемија, 5-хиперфосфатемија, 6-хипомагнеземија, 7-

хипокалиемија, 8-хиперкалиемија, 9-хипербилирубинемија, 10-хипохолестеролемија, 11-повећана 

активност АSТ, 12-повећана активност CК, 13- повећан однос Н/Л, 14-пад вредности хемоглобина) 

 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Јетра 12 35 -9 2 2 -2 3 2 100 -30 120 10 15 -13 

Хипокалцемија 15 14 -30 5 4 -5 11 8 13 -7 14 11 14 -8 

Мишићи 14 9 -13 3 3 -3 8 5 8 -6 100 80 15 -6 

Инфламација 13 11 -7 7 3 -2 2 1 10 -8 10 7 50 25 

 

 

У периоду после тељења природно долази до метаболичких адаптација које имају 

следеће карактеистике: повећана концентрација NEFA, BHB, билирубина и АSТ, уз 

смањену концентрацију глукозе, албумина и калцијума. Ове промене настају као 

последица адаптације на лактацију која следи и смањен унос хране који се дешава у 

периоду око тељења. Међутим, разлика између природне метаболичке адаптације и 

настанка поремећаја здравља је често нејасно видљива, обзиром да се зна да краве са 

израженом мобилизацијом липида и продукцијом кетона имају много већи ризик за 

настанком различитих обољења, а често показују и метаболички профил који личи на 

профил крава које пате од појединих обољења у раној лактацији (Cincović и сар.,2012; 

Cincović 2013a,b; Ospina и сар., 2010; Đoкović и сар., 2011,2013; Gonzales и сар.,2011). 

Свака крава ће вероватно развити благу хипокалцемију, хипокалијемију и 

хипофосфатемију дан или два по тељењу. Благе осцилације у нивоима Cа у крви 

покрећу хомеостатске механизме за одржавање Cа у нормалним вредностима. 

Исхраном Са у разлици катјон-анјон могуће је превазићи што пре ове осцилације, 

независно од концентрације Cа у оброку. Када је биланс анјона и катјона (БКАО) 
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неповољан, крава је код крава се чешће јавља хипокалијемије и млечна грозница. 

Прилагођавање БКАО је веома тешко и захтева велики агроекономски труд и учинак на 

фарми. У неким случајевима практичније решење је обезбедити храну са ниским 

концентрацијама Ca пред тељење да  би  стимулисали одржавање хомеостазе. Иако је 

тачно да ниске концентрације Cа пред тељење могу превенирати млечну грозницу, не 

смемо да  заборавимо да високе концентрације Cа не узрокују млечну грозницу. Блага 

хипокалијемија ће се јавља код већине крава које пате од смањења уноса хране у раној 

лактацији, а почињу производњу млека богатог у К. Занимљиво је имати на уму да је 

ниво К у млеку већи од нивоа Cа у млеку, иако је добро познато да високе количине Ца 

у млеку доводе до црпљења Cа из крви. Веома ретко животиња развија јаку 

хипокалијемију, разлози за ово су компликовани, али изгледа, када се и интра и 

екстрацелуларни одељак К истроше настаје флацидна парализа типична за 

хипокалијемичне краве које леже. Храна богата у К не може да врши превенцију ове 

појаве. Избегавање инапетенце је кључ у превенирању овог синдрома. Блага 

хипофосфатемија се јавља као последица хипокалцемије, како ПТХ секретован као 

одговор на хипокалцемију утиче на метаболизам P. ПТХ поспешује секрецију П путем 

пљувачке и бубрега. Стаза румена око периода тељења може да доведе до задржавања 

фосфора у румену, онемогућавајући тако његов прелаз у црева одакле се апсорбује и 

одлази у крвоток. Храна богата у P не може да превенира овај синдром. 

Хипомагнеземија, концентрација Мг у крви испод 0,83 ммол/л, не би требала да се јави 

код перипарталних музних крава. Када дође до ове појаве, указује на неадекватну 

апсорпцији Мg из хране. Она је и фактор који узрокује хипокалцемију. 

Хипомагнеземија смањује лучење ПТХ као одговор организма на хипокалцемију и 

спречава одговор бубрега и кости на њега. Хипомагнеземија је веома подлежна 

превенцији ако се у храни повећа концентрација Мg. 

Масна јетра (хепатична липидоза) је веома значајан метаболички поремећај код 

многих крава музара у почетку лактације и повезана је са смањењем здравственог 

статуса и репродуктивним перформансом. У неким случајевима, продукција млека и 

узимање хране може бити смањено. Услед тога, превентивне мере или лечења масне 

јетре могу уштедети милионе долара годишње у лечењу, замени и продуктивним 

губицима фармерима. Масна јетра настаје када се прилив липида у јетру повећа до 
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преласка капацитета оксидације и секреције липида из јетре, што је условљено високим 

концентрацијама NEFA мобилизованих из масног ткива. Вишак липида се чува у виду 

трацилглицерола у јетри и доводи до смањења метаболичке функције јетре. Јетра може 

да се класификује на нормалну или благо, умерено или озбиљно масну јетру; даља 

класификација је на ненецефалопатичну озбиљно/јако масну јетру и енцефалопатичну 

озбиљно масну јетру. Инсуфицијентна или неизбалансирана исхрана, гојазност и 

повећање концентрације естрогена су укључени у етиологију масне јетре, што је 

повезано са повећаном инциденцом дистокије, инфекцијама и инфламацијама. Пошто је 

и благо масна јетра повезана са смањењем здравственог статуса и репродуктивног 

перформанса код музних крава, превенција масне јетре се своди на обезбедјење 

довољних количина нутритивних материја и обезбеђење чистог и здравог окружења за 

краву. То ће помоћи више од било каквог лечења масне јетре. Ово, наиме, не може бити 

довољно за краве које су гојазне или се не хране добро, имају потешкоћа по тељењу или 

близаначки гравидитет, имају метаболичке или инфективне болести, или су у 

негативном енергетском балансу због високе продукције млека одмах по тељењу. 

Потенцијално и често коришћене превентивне мере, заједно са лечењем, ће бити 

обрађене у даљем раду. Тренутно, дијагностиковање масне јетре је могуће само 

минорним хируршким захватом. Ултразвучне методе потенцијално могу неинвазивно 

детектовати масну јетру. Будуће протеономске и гeномске студије могу омогућити 

начине за детектовање раних молекуларних збивања у етиологији масне јетре, као и 

њену повезаност са имуним и репродуктивним статусом, па ће боље превентивне мере 

и лечења моћи да се развију. Ово ће, надамо се, масну јетру оставити као проблем 

прошлости. 

Калцијум у крви одраслих крава износи од 2,1-2,5 mmol/l. Да би се спречио пад 

концентрације Cа код почетка лактације, који има многе озбиљне последице на животне 

процесе (поред перипарталне парезе), крава мора губитак Cа кроз млечну жлезду 

надокнадити отпуштањем Cа из костију или повећањем апсорпције храном унетог Ца. 

Иако је ово потенцијални узрок деструкције костију (лактациона остеопороза често 

резултира смањењем од 0,09-0,13 Cа костију код млечних крава, која је реверзибилна у 

каснијој лактацији), главни циљ-одржавање нормокалцемије се може постићи. 

Мобилизација Cа из кости је регулисана паратхормоном (ПТХ), који се лучи кад год 
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постоји пад концентрације калцијума у крви. Ренална тубуларна реапсорпција је такође 

регулисана са ПТХ. Међутим, укупна количина реапсорбованог Cа је релативно мала. 

Други хормон 1,25-дихидроксивитамин Д је потребан да би се повећала апсорпција Ца 

у интестиналном тракту. Овај хормон настаје у бубрезима из витамина Д као одговор 

организма на повећану концентрацију ПТХ. Једноставно, хипокалцемија и млечна 

грозница настају када стока не може да мобилише довољно Cа из костију да би 

надокнадила губитак истог преко млечне жлезде. Неколико нутритивних фактора утиче 

на поремећај хомеостазе Cа и настанак млечне грознице. 

Метаболичка алкалоза је предиспозиција за настанак млечне грознице (Craige и 

Stoll, 1947). Метаболичка алкалоза смањује одговор организма на ПТХ (Gaynor и sar., 

1989; Goff и сар., 1991; Phillippo и сар., 1994). Студије in vitro указују да је 

конформација рецептора за ПТХ промењена током метаболичке алкалозе, остављајући 

ткива мање осетљивим на ПТХ (Martin и сар., 1980; Bushinsкy, 1996). Смањење 

одговора коштаног ткива на присуство ПТХ смањује ефикасно коришћење Ца из 

течности коштаних каналића, некада се односи на остеоцитну остеолизу, и смањује 

активност остеокласта. Немогућност бубрега да одговоре на ПТХ доводи до смањења 

реапсорпције Cа из гломеруларног филтрата. Још важније, бубрези губе способност 

конвертовања 1,25-хидроксивитамина Д у 1,25-дихидроксивитамин Д. Дакле, нормална 

апсорпција Cа из интестиналног тракта би помогла враћању концентрације Cа у 

нормалу, али она не може бити извршена. Метаболичка алкалоза је највећим делом 

резултат исхране која се своди на виши ниво катјона Cа, натријума (Nа), калијума и 

магнезијума), него анjона (хлор (Cl), сулфати (SО4) и фосфати (PО4). Једноставније 

речено, разлике у електричном набоју честица које се налазе у телесним течностима, 

код животиња храњеним са више катјона, иду у прилог позитивном наелектрисању, док 

се смањује негативно наелектрисање-ањони. Да би се ово компензовало и вратила 

електронеутралност позитивно наелектрисани хидроген јон (H
+
) у крви се из ње 

отпушта, резултујући порастом pH крви (Stewart, 1983).  

Хипомагнеземија утиче на метаболизам Cа на два начина: (1) смањује лучење 

ПТХ као одговор на хипокалцемију и (2) смањује осетљивост ткива на ПТХ. ПТХ 

секреција је обично подстакнута чак и благим падом концентрације Cа у крви. 
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Међутим, хипомагнеземија може да ослаби овај одговор (Rude и сар., 1978; Littlediкe и 

сар., 1983). 

Интегритет интеракције између ПТХ и рецептора је виталан за хомеостазу Ца. 

Хипомагнеземија, независна од метаболичке алкалозе, може такође да утиче на 

способност деловања ПТХ на циљна ткива. Када се ПТХ веже за рецепторе на 

коштаном ткиву или бубрежним каналићима, нормално иницира активацију аденилат 

циклазе, доводи до настанка секундарног гласника-цикличног АМП-а. ПТХ-рецептор 

интеракција треба, поред овога, да доведе и до активације фосфолипазе Ц у неким 

ткивима, доводећи на овај начин до продукције секундарног месинџера 

диацилглицерола и инозитол 1,4,5-трифосфата. И аденилат циклаза и фосфолипаза Ц 

имају место за везивање Мg
++

, које мора бити попуњено јонима Мg за пуну активност. 

Дакле, добро је познато да хипомагнеземија може да доведе до хипокалцемије и да 

терапија Мг може да доведе вредности Cа на нормалу; терапија Cа и/или витамин Д су 

неефикасне (Rude, 1998). Доказано је да концентрације магнезијума испод 0,65 ммол/л 

могу код перипарталних крава да узрокују хипокалцемију и млечну грозницу (van de 

Braaк и сар., 1987). 

Када концентрација P у крви пређе горњу границу, од око 2 ммол/л, фосфат има 

директан инхибиторни ефекат на бубрежни ензим који конвертује 1,25-

хидроксивитамин Д у 1,25-дихидроксивитамин Д. Услед тога, чак и када постоји 

нормална секреција ПТХ, а ткива препознају ПТХ крава неће бити у могућности да 

продукује хормон који је неопходан за апсорпцију Cа у интестиналном тракту и доћи ће 

до нарушене хомеостазе  Cа (Barton, 1978; Kиchura и сар., 1982). 

Ако траве и легуминозе садрже мање К од 20 г/кг ДМ, највероватније ће 

претрпети и принос сена. Многе фарме још увек теже оптимизацији приноса-претња 

произилази из неконтролисаног ђубрења усева намењених кравама у засушењу. 

Кравама у лактацији ће, наиме, бити боље на вишим БКАО сточне хране (Sanchez и 

сар., 1994). 

Када су краве храњене оброцима који садрже мање Cа него што је потребно, оне 

развијају негативан баланс Cа. Ово доводи до смањења Ца у крви и стимулише лучење 

ПТХ, што даље стимулише остеокластну ресорпцију коштаног ткива и делује на 
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бубреге продукцијом 1,25-дихидроксивитамина Д. При партусу краве јављају се 

активни остеокласти у великом броју и губитак Cа у лактацији се лакше надокнађује 

коштаним Cа. Уколико се обезбеди Cа и у лактационом оброку, стимулишу се и 

ентероцити на апсорпцију Cа, 1,25-дихидроксивитамин Д омогућава ефикасно 

коришћење и може се избећи хипокалцемија (Goиngs и сар., 1994; Green и сар., 1981). 

Код поремећаја метаболизма калијума морамо знати да ли постоји хипо или 

хиперкалиемија. Интравенско лечење је обавезно споро (да би се избегла 

хиперкалијемија и застој срца) и треба да се ограничи на 0,5 mEq/кg/h (Sweeney, 1999). 

Орално лечење са КCl се показало као ефикаснија терапија, како довољна количина К 

може да замени и интра и екстрацелуларни губитак К. Такође, ова терапија је јефтинија.  

Орално лечење се састоји од давање КCl у дози од 200-150г 2x на дан, у неколико 

литара воде, током неколико дана. У третман треба укључити оралне растворе 

прекусора глукозе, или интравенску декстрозу, да би се изазвала секреција инсулина, 

која може да доведе до апсорбовања К у унутрашњост ћелије, а може помоћи и 

третирању кетозе која се развија код највећег броја погођених крава. 

Масна јетра (хепатична липидоза) је битан метаболички поремећај код 

животиња. Настаје када унос липида у јетру пређе могућност оксидације и секреције 

липида од стране јетре. Повећане количине липиди изнад референтних вредности се 

депонују у виду триацилглицерола (ТГЦ) у јетри и повезани су са смањењем 

метаболичке функције јетре. Ово стање је познато као масна јетра или синдром дебелих 

крава. Код крава музара масна јетра настаје у току прве четири недеље након тељења, 

када 50% свих крава подлеже акумулацији ТГЦ-а у јетри. Један од разлога је то што је 

унос хране смањен у односу на потребе организма за енергијом која се користи за 

лактацију и потребе организма. Тако НЕМК, мобилисане из адипозног ткива, су 

мобилисане у већим количинама него што је потребно, па је повећан њихов транспорт у 

јетру, посебно код гојазних крава. Хормоналне промене и већа инциденца инфекције 

током партуса су други разлози који доводе до мобилизације NEFA из масних депоа 

(Grummer, 1993; Gruffat и сар., 1996; Goff и Horst, 1997; Dracкley, 1999; Jorrиtsma и сар., 

2000, 2001; McNamara, 2000; Herdt, 2000). 
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Масна јетра је повезана са смањеним здравственим статусом животиње, 

добробити, продуктивности и репродуктивним перформансом краве (Wensing и сар., 

1997). Тако је масна јетра повезана са скупљим ветеринарским трошковима, дужим 

интервалима међу тељењима, смањеном продукцијом млека и смањењем просечног 

животног века краве.  

Масна јетра се примарно развија у метаболички и физиолошки изазовном 

перипарталном периоду због инсуфицијентне исхране и хормоналних промена, а то је 

повезано са повећаном инциденцом болести, инфекција и инфламација. Масна јетра се 

такође може уочити и у касном гравидитету, када је крава пар  дана храњена само 

сламом (Gerloff и Herdt, 1984).  

Нутритивни фактори ризика су повезани са повећаном липолизом у адипозном 

ткиву или са специфичним нутритијентима, хормонима или токсинима који доводе до 

поремећаја метаболизма у јетри (Herdt, 2000). Примарни фактор ризика настанка масне 

јетре је гојазност. Код гојазних крава (телесна кондиција>4), липолиза у адипозном 

ткиву је више повећана током метаболички и имунолошки захтевних ситуација, као што 

је перипартални период, него код крава са нормалном телесном кондицијом 

(Ruккwamsuuк и сар., 1998). Гојазне краве испољавају јаче опадање у конзумацији 

хране у оваквим ситуацијама, па на тај начин упадају у озбиљнији негативни енергетски 

баланс (Stocкdale, 2001). 

Озбиљнији негативни енергетски баланс и смањење конзумације код гојазних крава 

у перипарталном периоду може се објаснити чињеницом да је повећана маса адипозног 

ткива повезана са повећаном величином адипозних ћелија и повећаном осетљивошћу 

адипозног ткива на глукокортикоиде и смањењем осетљивости на BHB, инсулин и 

глукозу (Ruккwamsuк и сар., 1998; Herdt, 2000). Адипоцити бовина секретују 

компоненте сличне хормонима као што је лептин (Chelикanи и сар., 2003) и 

највероватније проинфламаторни цитокин-ТНФалфа (Ohtsuкa и sar., 2001), иако 

експресија ТНФалфа у адипозном ткиву бовина није потврђена. Ове компоненте 

смањују узимање хране и осетљивост на инсулини, повећавају липогенезу у јетри, 

катаболизам и инфламацију (Dracкley, 1999; Ohtsuкa и сар., 2001; Kushibiкi и сар., 

2003). Гојазност не утиче обавезно на настанак масне јетре, нарочито ако краве 
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задржавају стабилан здравствени статус и унос хране који ће омогућити продукцију 

млека (Smith и сар., 1997). 

Ефекти перипарталне исхране на развој масне јетре су противречни (Hippen и сар., 

1999; Gerloff, 2000; Bobe и сар., 2003). Могући разлози за варијабилност резултата су 

разлике у телесној кондицији пре третмана исхраном, дужини и времену трајања 

постпарталне исхране и разликама у осталим факторима ризика који утичу на развој 

масне јетре (Smиth и сар., 1997; Bobe и сар., 2003). Услед тога, студије које се баве 

утицајем телесне кондиције, перипарталне и постпарталне исхране су ограничене. 

Масна јетра се може изазвати специфичним нутрицијентима, хормонима или 

токсинима који доводе до поремећаја метаболизма у јетри. Да би се повећала 

вероватноћа индуковања масне јетре 1,3-бутандиол је кориштен заједно са 

рестрикцијом хране да би се експериментално изазвала масна јетра и кетоза код крава, 

јер 1,3-бутандиол повећава концентрацију BHB у плазми (Dracкley и сар., 1992). 

Комбинација ова два елемента има јачи ефекат на развитак масне јетре, него што има 

сваки посебно; али је третман свакако успешнији код крава које су саме по себи 

предиспониране за настанак масне јетре (Smith и сар., 1997; Hippen и сар., 1999). 

Преждеравање у периоду засушења (2-3 месеца) и гладовање у кратком периоду (6-8h) 

при почетку тељења ће највероватније изазвати масну јетру (Wentinк и сар., 1997; 

Ruккwamsuк и сар., 1986, 1999c). Аутори, ипак, нису открили концентрацију ТГЦ-а код 

масне јетре контраолних животиња, па услед тога успешност код модела не може бити 

процењена. 

Изгладњивање 4-6 дана комбиновано са ињекцијама естрогена или дексаметазона 

или апликација 2, 25 мг етионина, метионинског аналога, у интервалу од недељу дана 

има највећи степен успешности индуковања масне јетре, без обзира на период лактације 

(Grummer, 1993; Katoh, 2002). Рестрикција хране и дексаметазон повећавају липолизу у 

масним депоима (Katoh, 2002), а естроген индукује интрахепатичну липогенезу 

(Grummer, 1993). Етионин инхибира АТП-зависну синтезу протеина и фосфолипида у 

јетри, тако што смањује концентрације АТП-а (Katoh, 2002).  
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Дефицијенција аминокиселина (АА) и витамина растворљивих у води може да 

индукује масну јетру код непреживара, али очигледно не и код крава музара (Grummer, 

1993). Бактерије које се налазе у румену снабдевају краву довољном количином АА, 

витамина и антиоксиданата, али се недостаци могу јавити при променама исхране, када 

се даје покварена храна, или током перипарталног периода због већих захтева 

организма (Stober и Schlotz, 1991). Услед тога, закључујемо да се под одређеним 

условима, АА и витаминска дефицијенција утичу на развој масне јетре.  

Фактори менаџмента су повезани са исхраном и здравственим статусом, тако да 

могу утицати на развој масне јетре. Неквалитетна исхрана, као што је силажа са 

повећаним нивоима бутирата, повећава инциденцу настанка масне јетре на тај начин 

што се повећава количина BHB, а смањује конзумацију (Stober и Scholz, 1991). 

Неуједначена исхрана или висококонцентрована исхрана може да доведе до ацидозе 

бурага (Goff и Horst, 1997), што се често дешава у перипарталном периоду и укључена 

је у настанак масне јетре (Niкov и сар., 1981), јер ацидоза повећава кетогенезу, 

концентрацију ендотоксина и проинфламаторних цитокина (Furll и Leidel, 2002; 

Kushibiкi и сар., 2003). Апликација румминалног садржаја здравих крава је препоручена 

кравама са масном јетром да би се спречила руминална ацидоза (Stober и Scholz, 1991). 

Други фактори ризика су неадекватан простор или мањак активности код 

перипарталних крава, лоши хигијенски услови, високе температуре окружења и слаба 

циркулација (Stober и Scholz, 1991; Gerolff, 200). Сви ови фактори доводе до отпуштања 

катехоламина који узрокују мобилизацију NEFA из адипозног ткива, смањују унос 

хране, и повећавају ризик за инфекције током перипарталног периода, када су им краве 

и подложније (Goff и Horst, 1997). Болести, посебно дислокација абомазума, поремећаји 

локомоције, токсични маститиси, метритиси, млечна грозница и ретенција плаценте 

смањују унос хране, повећавају нутритивне потребе организма и узрокују 

инфламаторни одговор организма који повећава липолизу у адипозном ткиву, нагло 

повећавајући липидну инфилтрацију јетре (Dracкley, 1999). Јачина везе између болести 

и масне јетре је условљена степеном негативног енергетског биланса који настаје као 

последица болести. Други фактори ризика који су повезани са смањењем конзумације 

су појачана липолиза током продуженог гравидитета и дистокиа (Herdt, 2000). 
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Генетски фактори који повећавају ризик настанка масне јетре укључују мутације 

које утичу на конзумацију, метаболизам липида у масном ткиву и метаболизам липида 

и секрецију у јетри. Специфичније, мутације које појачавају липогенезу у јет0ри и 

липолизу у масном ткиву и смањују степен бета-оксидације и паковање и секрецију 

липида у јетри ће врло вероватно изазвати замашћење јетре. До данас није пронађен 

специфичан ген који условљава настанак масне јетре. 

Такође, не постоји процена херитабилности за ТГЦ или липиде у јетри. Међутим, за 

кетозу и диспозицију абомазума, који су повезани са настанком масне јетре, 

херитабилност је процењена на 0,07 и 0,32 за кетозу (Duffиeld, 2000) и 0,24 за 

дислокацију абомазума (Geishauser и сар., 1996). Ове процене могу послужити као 

погодна генетичка база за масну јетру. Варијабилан успех индуковања масне јетре 

рестрикцијом хране и 1,3-бутандиолом такође показује да су неке краве пријемчљивије 

за настанак масне јетре (Smиth и сар., 1997; Hиppen и сар., 1999). Један од проблема 

генетичке селекције против настанка масне јетре је што много високопродуктивних 

крава развија благо замашћену јетру у раној лактацији, зато што озбиљан негативни 

енергетски биланс и резистенција на инсулин на почетку лактације омогућавају високу 

продукцију млека током лактације (Herdt, 2000).  

Циљ превенције масне јетре је да се смање, или још боље, у потпуности елиминишу 

узроци настанка масне јетре. Постоји неколико најчешћих третмана који помажу 

превенцијју овог поремећаја. Препоручљиво је краве у перипарталном периоду хранити 

избалансирано и према њиховим хранидбеним захтевима. Третирање крава агресивно и 

одмах по почетку перипарталног периода против инфективних болести и метаболичких 

поремећаја. Чиста штала, добро проветрена, са свежим ваздухом, довољно простора и 

кретања, као и свежа храна високог квалитета су изузетно битни за превенцију овог 

поремећаја. 

Главни поступци да се превенира масна јетра су спречити оксидативна и 

цитотоксична оштећења јетре, избећи бактеријске ендотоксемије, руминалну ацидозу и 

најбитније-побољшати метаболички статус краве у перипарталном периоду додавајући 

изворе глукозе и спречити појачану липолизу и мобилизацију NEFA из масних депоа. 
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Повећавање концентрације глукозе се може вршити и ињекцијама хормона. Могуће 

је користити глукагон, инсулин, АЦТХ, глукокортикоиде и хормон раста. Субкутана 

апликација глукагона 15 mg/dan u trajanju od 14 dana (Nafiкov и сар., 2002) и 

интрамускуларне ињекције глукокортикоида 200 mg/dan prednиzolona (Furll и сар., 

1993) су се показале као добра превентива масне јетре. Главни корисни ефекти 

глукокортикоида, ACTH и глукакона су иницијација гликогенолизе у јетри, што доводи 

до повећања концентрације глукозе у крви. Спороотпуштајући инсулин у дозама од 0,14 

IU/кг ТМ је такође ефикасан у превенцији акумулисања ТГЦ-а у јетри. Више дозе 

инсулина (0,29 и 0,43 IU/кг ТМ) могу довести до хипогликемичног шока (Hayirli и сар., 

2002). (Ни глукагон, ни инсулин нису одобрени за кориштење у периоду лактација код 

музних крава у Сједињеним Државама.) Хормон раста није показао очекивани корисни 

ефекат (Fetrow и sar., 1999), што може бити објашњено чињеницом да је хормон раста 

мање ефективан како у раној лактацији расте IGF-I (Vicini и сар., 1991). 

Додавање суплемената, који су компоненте у липопротеинској синтези и секрецији, 

кроз храну, показало се као неуспешно у превенцији кетозе и масне јетре. Ово додавање 

се базира на предпоставци да дефицијенција компонената које су укључене у синтезу и 

секрецију липопротеина (карнитин, холин, цијанокобаламин, иноситол, лизин, 

метионин) може да изазове масну јетру код преживара као и код непреживара. Неуспех 

да се спречи настанак масне јетре указује на то краве или нису дефицитарне у овим 

компонентама, или се ове компоненте брзо деградирају у румену или да синтеза 

липопротеина код ових врста не може лако да се промени (Gerloff и сар., 1986b; 

Bauchart и сар., 1998; Piepenbrinк и Overton, 2003). 

Обећавајуће алтернативне превентивне мере су додатак монезина, као и прекусора 

глукозе (као што су глицерол и соли пропионата) у храну. Оралним додавањем 

амонијум и калцијум пропионата и апликацијом 1 кг/дан глицерола у храну у 

перипарталном периоду смањује ниво BHB и NEFA (Goff и сар., 1996; Furll и Leidel, 

2002; DeFraиn и сар., 2003). Храњење монезином један месец пре партуса превенира 

кетозу (Duffield, 2000; Duffield и sar., 2003). Ефикасност монезина, антибиотског 

јонофора, зависи од телесне кондиције краве. Посебно корисни ефекти су постигнути 
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код гојазних крава (Duffield, 2000). Предност монезина је његова доступност у 

контролисано-ослобађајућој форми и што се уз то лако апликује.  

Лечење масне јетре зависи од размере масне инфилтрације и етиологије. Важно је 

сумирати недостатке који су довели до иницијалне липидне инфилтрације. Изузетно је 

тешко дијагностиковати краве са благо и умерено масном јетром, јер често оне не 

показују промене у продукцији млека и конзумацији хране (Gerloff и сар., 1986a) и 

једини начина да се правилно дијагностикује масна јетра и одреди категорија 

замашћења је биопсија, што укључује мањи хируршки захват како би се допрло до 

јетре. Услед тога, развијање неинвазивне технике за одређивање концентрације ТГЦ-а у 

јетри је од круцијалне важности за одређивање третмана и лечења благе и умерено 

благе масне јетре. Ултразвучна дијагностика је једна од техника која неинвазивно 

показује концентрације ТГЦ-а (Bobe и сар., 1999). 

Постоје неки уопштени дијагностички маркери који упућују на повећан ризик од 

настанка благо и умерено масне јетре, који су повезани са озбиљним негативним 

енергетским балансом. Краве са умерено, а у мањој мери са благо масном јетром, често 

имају повећане концентрације кетонских тела у урину (Grohn и сар., 1983). Краве губе 

на телесној кондицији и тежини у кратком периоду пре и током периода када развијају 

благу до умерено масну јетру (Jorrиtsma и сар., 2001). Њихова дневна конзумација је 

мања него што су потребе организма и потребе за продукцију млека пре, али и током 

периода када краве развијају благу до умерено масну јетру (Veenhuizen и сар., 1991). 

Уопштени поступци менаџмента у лечењу благо и умерено масне јетре су слични 

поступцима превенције. Повећање конзумације се побољшава давањем свеже хране, 

висококвалитетних легуминоза и сена трава (Stober и Scholz, 1991). Умерена активност, 

1х/дан, је препоручена да би дошло до оксидације кетонских тела у мишићима (Stober и 

Schloz, 1991). Ове препоруке су подржане и посматрањима Jonsgarda и сар. (1974), који 

су забележили да је лечење кетозе у Норвешкој било мање успешно када су краве, у 

зимском периоду, боравиле у малим и скученим шталама. 

Постоје студије (Furll и Furll, 1998; Bobe и сар., 2003) које су одредиле потенцијална 

лечења која могу да преокрену благу или умерену инфилтрацију липидима. 
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Интрамускуларне ињекције преднизолона 200 мг/дан, у трајању од 5 дана, смањују 

концентрације ТГЦ-а у јетри (Furll и Furll, 1998). Субкутане ињекције 15 мг глукагона 

на дан, у трајању од 14 дана, смањују акумулацију ТГЦ-а у јетри крава старијих од 3,5 

година (Bobe и сар., 2003). 

Већиина студија фокусирана је на лечење кетозе без одређивања нивоа ТГЦ-а у 

јетри. Краве са кетозом су примарно третиране са вишекратним субкутаним или 

интрамускуларним ињекцијама глукокортикоида 10-30 мг дексаметазона, 2-5 мг 

флуметазона, или 100-200 мг преднизолона (Stober и Scholz, 1991), заједно са 

прекусорима глукозе који су апликовани орално или интравенски, као и комбинацијом 

оба вида апликације. Калијум и натријум хлорид, који утичу на руминалну 

ферментацију, кориштени су за лечење кетоза, али се данас ретко користе (Burns, 1963; 

Gruchy и сар., 1963). 

Глукокортикоиди се разликују у брзини и трајању ефекта у повећавању 

концентрација глукозе у крви. Неестерификовани глукокортикоиди изазивају бржи, али 

краћи одговор него што то чине естерификовани. Услед тога је препоручљиво 

користити њихову комбинацију (Stocкl и сар., 1969). Примарни корисни ефекти 

глукокортикоида, ACTH и глукагона у лечењу масне јетре је да повећају 

глуконеогенезу у јетри, што ће довести до повећања концентрације глукозе у плазми. 

Недостатак оваквог вида лечења је што се хормони апликују вишекратно, па су 

непрактични за кориштење на фарми. Развитак субкутаних, споро-отпуштајућих 

импланата глукагона и глукокортикоида је најпожељнији. Брига при коришћењу 

глукагона и глукокортикоида је то што они повећавају мобилизацију NEFA из 

адипозног ткива и поспешују кетозу (Hippen и сар., 1991). Да би се спречило 

потенцијално мобилизовање NEFA, комбинација глукокортикоида, никотинске 

киселине и дексаметазон-21-изоникотинске киселине је кориштена (Pehrson, 1972; Furll 

и Leidel, 2002). 

Орална апликација 1 кг/дан глицерола, 1 литар/дан пропилен гликола или 100 г/дан 

натријум пропионата се показала ефикасном у третирању кетозе. Од три прекусора 

глукозе, глицерол је најукуснији и најефикасније подиже концентрацију глукозе у крви, 

које трају дужи период. Ипак, раст концентрације је спор и захтева веће количине 
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глицерола да би се повећала концентрација (Johnson, 1954; Gruchy и сар., 1963; Pehrson, 

1972). Ниједна горе поменута студија није проучила ефикасност глицерола, соли 

пропионата и пропилен гликола у истој дози на моларну или телесну базу. Ипак, 

највише студија показује да је пропилен гликол био кориснији у лечењу кетозе, него 

што су натријум пропионат или глицерол (Schafer и сар., 1975). Услед тога, постоји 

потреба за поређењем потенције глицерола, соли пропионата и пропилен гликола за 

превенцију и лечење масне јетре, пре него што се дају коначне препоруке.  

У поређењу са глукокортикоидима, глицеролом и натријум пропионатом 

ефикасност интравенске инфузије глукозе за превенцију кетозе је уочљиво мања 

(Grunchy и сар., 1963). Један од разлога је то што је глукоза у крви повећана само 80-100 

минута након престанка апликације инфузије (Shaw, 1956). У прилог томе, значајан број 

крава не реагује на инфузије глукозе, што указује да инфузја глукозе или не стимулише 

панкреас на секрецију инсулина или да крава развија резистенцију на њега (Ohtsuкa и 

сар., 2001). Уместо глукозе, интравенска апликација 250 г угљених хидрата као што је 

фруктоза, мешавина глукозе и фруктозе и ксилитола су биле кориштене. 

Кориштење инфузија глукозе у болусним дозама је мање успешан третман за 

лечење кетозе (Shaw, 1956; Gruchy и сар., 1963), јер је глукоза повишена само 80-100 

минута након престанка давања инфузије (Shaw, 1956). Ињекције дексаметазона са 

оралном апликацијом пропилен гликола је мање ефикасан вид лечења него комбинација 

инфузија глукозе са дексаметазоном или дексаметазон сам (Kauppиnen и Grohn, 1984). 

Додатак прекусора глукозе у исхрани се не препоручује, јер конзумација није увек на 

задовољавајућем нивоу и варира из дана у дан. 

За лечење хепатичне енцефалопатије користи се апликација глукозе интравенски са 

ињекцијама глукокортикоида. За лечење хепатичне енцефалопатије, третман треба 

понављати неколико дана (Murdon и sar., 1999).  

      Ако је проблем у миопатији, треба је разматрати са аспекта високе концентрације 

CК и АSТ, уз настанак стресног леукограма и инфламаторног одговора. 

Након дијагностиковања миопатије, клиничар мора да одлучи да ли је примаран 

узрок лежања решен или захтева даљи третман, као и да ли животиња може да преживи 
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овај степен миопатије. Код много случајева, примарни проблем се уочи и реши 

(хипокалцемија нпр.), а лежање остаје као последица миопатије. У другим случајевима 

(септични маститис или обтурациона парализа нпр.), примарно стање остаје, заједно са 

пратећом миопатијом, лоше прогнозе. Директна миоглобинурија указује на могућност 

миоглобинске нефрозе, са делимичним оштећењем бубрега и лошије је прогнозе. Ако је 

миопатија потврђена, клиничка процена указује на успешност лечења.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Славиша Ђокић дипломски-master рад  
 

54 
 

 

 

 

 

5. Закључак 

 

На основу резултата испитивања можемо извући следеће закључке: 

 

1. На основу лабораторијских резултата може се закључити да постоје 4 главна 

етиолошка фактора која доводе до синдрома лежања крава и то су: 

хипокалцемија (промена концентрације Cа, P, Мg, К), синдром масне јетре 

(промена концентрације билирубина, холестерола и активности АSТ), слабост 

мишића (висока активност CК и АSТ) и постојање инфламације (однос 

неутрифили:лимфоцити већи од 1 и пад концентрације хемоглобина). 

 

2. У одређеном броју случајева нађен је лабораторијски налаз који указује на тзв. 

компликовану етиологију када постоје и знаци хипокалцемије, масне јетре и 

инфламаторне реакције. 

 

3. Код већине испитаних крава у метаболичком профилу постоје одступања готово 

свих параметара у односу на референтне вредности. 

 

4. Одступање главних параметара који указују на неки од синдрома лежећих крава 

је велико и износи 25 до преко 100% од референтне вредности. 

 

5. Одступање споредних параметара такође постоји али је оно у распону од 5-15%. 

 

6. На основу лабораторијских анализа могуће је детектовати узорок синдрома 

лежећих крава и усмерити даљу терапију. 
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