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SAZETAK

Pracenjem biokemijskih pokazatelja u krvi istrazen je energetski metabolizam u
krava 1 njihove teladi tijekom ranog puerperija i neonatalnog razdoblja. Istrazivanje je
provedeno na kravama simentalske pasmine (N=13) i njihovoj teladi (N=13). Krv za
analizu uzimana je punkcijom vratne vene (v. jugularis externa) 6, 12 i 48 sati te 7, 14 i
30 dana nakon porodaja. U serumu su odredene koncentracije: glukoze, ukupnih
bjelancevina, albumina, ureje, triglicerida, ukupnog kolesterola, kolesterola vezanog na
lipoproteine visoke gustoce (engl. high density lipoproteins, HDL), kolesterola vezanog
na lipoproteine male gustoée (engl. low density lipoproteins, LDL), beta
hidroksimaslaéne kiseline (engl. beta hydroxybutyrate, BHB), neesterificiranih masnih
kiselina (eng. non-esterified fatty acids, NEFA), inzulina i inzulinu slicnog ¢imbenika
rasta | (eng. insulin like grow facotor I, IGF-I). Rezultati pokusa pokazali su zna¢ajno
smanjenje koncentracije glukoze u krvnom serumu krava tijekom pokusnog razdoblja uz
istovremeni porast glukoze u serumu teladi u odnosu na pocetak istrazivanja (p<0,05).
Koncentracija ukupnih bjelan¢evina u krvnom serumu krava bila je ujednacena tijekom
pokusnog razdoblja, dok se koncentracija albumina smanjivala od sedmog dana (p<0,05).
Istovremeno, koncentracija ukupnih bjelancevina u krvnom serumu teladi znacajno raste
do sedmog dana starosti (p<0,05), a koncentracija albumina znacajno raste od Cetrnaestog
dana pokusa (p<0,05). Koncentracija ureje u serumu krava znacajno se smanjila do
Cetrdeset osmog sata po porodaju (p<0,05). Koncentracija ureje u serumu teladi znacajno
je porasla sedmog dana (p<0,05), a nakon toga znacajno se smanjila tridesetog dana
(p<0,05). Koncentracija triglicerida u krvnom serumu krava znacajno se smanjuje 48 sati
po porodaju (p<0,05), a sedmi dan zna¢ajno poraste do vrijednosti na pocetku pokusa
(p<0,05). Koncentracija triglicerida u krvnom serumu teladi nije se znacajno mijenjala
tijekom pokusnog razdoblja. Koncentracija ukupnog kolesterola u krvi krava biljezi
znaCajan porast 0d Cetrnaestog dana po porodaju do kraja pokusa (p<0,05). U teladi
koncentracija ukupnog kolesterola znacajno raste tijekom istrazivanja (p<0,05).
Koncentracija HDL kolesterola u serumu krava se zna¢ajno smanjuje do ¢etrdeset 0Smog
sata po porodaju (p<0,05), a 30. dana biljeZi znacajan porast (p<0,05). U krvnom serumu
teladi izmjerena koncentracija HDL kolesterola znacajno raste od cetrdeset osmog sata
pa do kraja pokusa (p<0,05). Koncentracija LDL kolesterola u krvnom serumu krava

znacajno raste od sedmog do tridesetog dana po porodaju (p<0,05). Koncentracija LDL



kolesterola u teladi znacajno raste od dvanaestog sata po porodaju pa do kraja pokusnog
razdoblja (p<0,05). 1zmjerene vrijednosti BHB u krvnom serumu krava biljezi znacajan
pad tridesetog dana (p<0,05). Koncentracija BHB u krvnom serumu teladi su ujednacene
tijekom pokusnog razdoblja. Koncentracija NEFA u krvnom serumu krava je ujednacena
do cetrnaestog dana, a tridesetog dana biljezi se zna¢ajno smanjenje u odnosu na cetrdeset
osam sati. (p<0,05). U krvi teladi koncentracija NEFA znacajno pada od pocetka
pokusnog razdoblja do Cetrnaestog dana (p<0,05), a potom biljezi blagi porast do
tridesetog dana po porodaju. Koncentracija inzulina u serumu krava znacajno se smanjila
sedmog i Cetrnaestog dana istrazivanja u odnosu na pocetne vrijednosti (p<0,05).
Koncentracija inzulina u serumu teladi ne pokazuje znacajne razlike . Koncentracije IGF-
| ukrvi krava nisu pokazale znac¢ajne razlike izmedu istrazivanih razdoblja. Koncentracije
IGF-I u krvi teladi pokazuju znacajno smanjenje (p<0,05) 12. sata po porodaju uz
znacajan porast (p<0,05) Cetrdeset i osmog sata i odrzavanje na slicnim koncentracijama
do Cetrnaestog dana. Rezultati kretanja istrazivanih pokazatelja u krvnom serumu krava i
njihove teladi ukazuju na brze i znacajne promjene u energetskom metabolizmu u prvim
satima po porodaju. Rano neonatalno razdoblje uglavnom se razlikuje po biokemijskim
pokazateljema od onog poslije sedmog ili Cetrnaestog dana $to Se pripisuje intenzivnijem

energetskom metabolizmu 1 ve¢im potrebama za supstratom u kasnijoj fazi.

Kljuéne rijeci: energetski metabolizam, krvni biokemijski pokazatelji, krava, tele



EXTENDED SUMARRY

The metabolic reactions in every organism are strongly related to the enzyme
activity and energy input. The only source of energy in living cells is ATP (adenosine
triphosphate). The substrate for energy metabolism enters the organism through food. For
the same processes, body reserves such as glycogen, fat and proteins, can also be used.
Energy needs are not always the same. Highly-productive animals, especially dairy cows,
have high energy demands immediately after delivery due to increased milk production
(lactogenesis). After birth, calf is physically separated from the placenta as a source of
components needed for growth and development and is dependent on milk. For cow,
delivery is energetically the most demanding period, where biochemical processes will
use components from the digestive system, as well as storage depot for the purpose of
milk synthesis. Using the trends of specific blood metabolites concentration, energy
metabolism can be estimated with great precision. Indeed, the shifting of biochemical
reactions to pathological state, makes biochemical blood tests useful for diagnostic

purposes.

Energy metabolism in cows and calves during early puerperium and early neonatal
period were investigated by monitoring of biochemical parameters in blood. The study
was conducted on cows (N=13) and their calves (N=13) of the Simmental breed. Blood
samples were taken by jugular vein puncture (v. jugularis externa) at 6, 12 and 48 hours
and 7, 14 and 30 days after calving. Serum samples were assayed for glucose, total
protein, albumin, urea, triacylglycerols, total cholesterol, high density lipoprotein
cholesterol (HDL cholesterol) and low density lipoprotein cholesterol (LDL cholesterol),
B hydroxybutirate acid (BHB), non esterified fatty acids (NEFA), insulin and insulin like
grow facotor I (IGF-I) concentrations.

Results showed a significant decrease of serum glucose concentration of cows
during the study periods accompanied by an increase in serum glucose of calves compared
to the beginning of the study (P <0.05). Concentration of total proteins in the serum of
cows was uniform throughout the experimental period, while the concentration of
albumin showed a significant decrease from the 7" day onward (P <0.05). At the same
time, the concentration of total proteins in serum of calves was significantly increased up

to the 7 day after birth, while concentration of serum albumin was significantly increased



from the 14 day of the research period (P <0.05). Concentration of urea in serum of cows
was significantly decreased to 48 hour after birth (P <0.05). The urea concentration in
serum of calves was significantly increased on the 7 day (P<0.05) and then significantly
decreased on the 30 day after birth (P<0.05). The concentration of triglycerides in the
serum of the cows were significantly reduced 48 hours after birth (P <0.05) and than was
significantly increased at 7 day after birth up to the value recorded at the beginning of the
experiment (P <0.05). The concentration of triglycerides in the serum of calves showed
no significant difference during the experimental period. Concentration of total
cholesterol in the serum of cows showed a significant increase from the 7 day after birth
until the end of the investigated period (P<0.05). In calves, the concentration of total
cholesterol has been significantly increasing during the study (P<0.05). Concentration of
HDL cholesterol in the serum of cows showed a significant decrease up to 48 hour after
birth, unlike 30 day after birth, when HDL cholesterol showed significant increase
(P<0.05). The concentration of LDL cholesterol in serum of cows was significantly
increased from the 7 until 30 day after birth (P<0.05). The concentration of LDL
cholesterol in serum of calves was significantly increased from 12 hour after birth until
the end of the study period (P<0.05). Concentration of BHB in serum of cows and calves
were uniform during the study. Concentration of NEFA in the serum of cows was
uniformed up to 14 day after birth, while at 30 day after birth concentration showed
significant decrease compared to 48 hour after birth (P<0.05). In the serum of calves
NEFA concentration was significantly lower starting at the beginning of the study period
until the 14 day after birth (P<0.05), followed by a mild increase up to 30 day after birth.
Serum insulin concentration was significantly decreased at the 7 and 14 day after birth
compared to the concentration recorded at the beginning of the study (P<0.05). Insulin
concentration in serum of calves showed no significant difference during investigated
periods. The concentration of IGF-I in the serum of cows showed no significant
differences. Concentration of IGF-1 in serum of calves showed a significant decrease
(P<0.05) at 12 hour after birth followed by a significant increase 48 hour after birth and
than stayed on similar values until 14 day after birth. The results of the investigated
parameters in the blood serum of cows and their calves indicate rapid and significant

changes in energy metabolism in the first hours after birth. The early neonatal period



mainly differs in biochemical parameters compared to the 7 or 14 day, which is attributed
to more intense energy metabolism and higher substrate requirements at a later stage.

Key words: energy metabolism, blood biochemical parameters, cow, calf
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1. UvOD

Zivot kakav poznajemo ovisan je o neprestanoj mijeni tvari koja se odvija u svim Zivim
stanicama. Slozeni procesi u koje ulaze razlicite tvari (metaboliti) neprestano mijenjaju
njihovu kemijsku strukturu da bi u konaénici bili pohranjeni u organizmu ili izbaceni kao
nepotrebni u procesu ekskrecije ili disanja. Metabolicke reakcije ¢vrsto su vezane za
djelovanje enzima i ulaganje energije. Enzimi kataliziraju biokemijske procese dok je
energija prijeko potrebna za pokretanje i odvijanje mijene tvari. Jedini izvor energije u
zivim stanicama je adenozin trifosfat (ATP). Potrebno je naglasiti kako ATP nastaje iz
razli¢itih primarnih izvora, ugljikohidrata, masti i bjelan¢evina pa mnogi autori upravo njih
svrstavaju u izvore energije. Navedena postavka prihvatljiva je osobito u istrazivanjima
energetskog metabolizma pri ¢emu je upravo metabolizam ove tri osnovne komponente

odgovoran za opskrbu stanice ATP-om, odnosno energijom.

U istrazivanjima biokemijskih procesa paznju treba usmjeriti u dva pravca. Biokemijski
procesi koji zahtijevaju ulaganje energije (endergona reakcija) ili procesi u kojima se
energija oslobodila (egzergona reakcija). Supstrat za energetski metabolizam ulazi u
organizam putem hrane. Nakon probavnih procesa velike molekule razgrade se do manjih,
koje se resorbiraju i ulaze u biokemijske procese. Medutim, od izrazitijeg je znacenja kako
za iste procese mogu posluziti 1 tjelesne rezerve odloZzene u obliku glikogena, masti 1

bjelancevina.

Potrebe za energijom nisu uvijek iste. Visokoproduktivne Zivotinje, osobito mlijecne
krave, imaju velike potrebe za energetskim supstratom neposredno po porodaju zbog
povecéane proizvodnje mlijeka (laktogeneze). Laktogeneza je primjer endergonih procesa,
kako onih u procesu sinteze mlije¢nih komponenti, tako i u njihovom izlu¢ivanju putem
mlijeka. Dodatno opterecenje ¢ini specificni probavni procesi koji se u sloZenom Zelucu
odvijaju fermentacijom. Za kravu, porodaj je energetski najzahtjevniji period. Unutar
nekoliko sati i dana metabolicki procesi bit ¢e okrenut prema laktogenezi. U tom
zahtjevnom periodu biokemijski procesi koristit ¢e komponente iz probavnog sustava, ali i
vlastitog tkiva u svrhu sinteze mlijeka. S druge strane tele je fizioloski ovisno samo o
mlijeku, mlije¢noj masti, bjelan¢evinama 1 laktozi. Trenutkom porodaja tele se fizioloSki
odvaja od placente kao izvora hranjivih tvari 1 kisika potrebnih za rast i razvoj 1 poCinje

sisati mlijeko. U nizu reakcija energetskog metabolizma (lipogeneza, glukoneogeneza i



ketogeneza) nastaju brojni intermedijarni produkti koji iz metaboli¢ki aktivnih organa ulaze
u krvotok. Na osnovi kretanja koncentracija specifiénih metabolita u krvi mozemo
procijeniti energetski metabolizam. Dapace, mozemo utvrditi negativnu energetsku bilancu
na osnovi biokemijskih analiza krvi.



2. PREGLED DOSADASNJIH SPOZNAJA
2.1. SERUMSKI POKAZATELJI ENERGETSKOG METABOLIZMA

2.1.1. Metabolizam ugljikohidrata i bjelan¢evina

2.1.1.1. Glukoza
Glukoza je monosaharid, gradena od 6 ugljikovih atoma te zajedno sa fruktozom i

galaktozom pripada skupini heksoza. Najvazniji polisaharidi koji se sastoje iskljucivo iz
glukoze su glikogen, skrob i celuloza. Glukoza je neophodna za proizvodnju mlijecnog Secera
ili laktoze. Ugljikohidrati iz hrane su glavni izvor energije za sisavce te se mogu koristiti odmah
ili pohraniti u obliku glikogena (glikogeneza) ili masti (lipogneza). Glikogen je spremisni oblik
glukoze u zivotinjskom organizmu. Najvise ga ima u jetri te skeletnom i sr¢anom misicju.
Koncentracija glukoze u krvi je jedan od pokazatelja energetskog metabolizma. Smanjeni unos
hrane i periodi gladovanja mogu uzrokovati smanjenje koncentracije glukoze u krvi. Kod
smanjene koncentracije glukoze u krvi u jetri se razgraduju zalihe glikogena (glikogenoliza) ili
zajedno sa bubrezima u procesu glukoneogeneze jetra pretvara neugljikohidratne tvari kao
propionsku kiselinu, glukogene aminokiseline (prvenstveno alanin u jetri i glutamin u
bubrezima), mlije¢nu kiselinu i glicerol u glukozu (ENGELKING, 2011.). Odrzavanje
konstantne koncentracije glukoze u Kkrvi izrazito je bitno za normalan rad tkiva u kojima je
glukoza iskljucivi izvor energije kao $to su: eritrociti, medula bubrega i sredi$nji ziv€ani sustav
(RHOADES, 2013.). Koncentracija glukoze u krvi je kontrolirana, a poremecaji hormonalne
regulacije dovode do dehidracije, oStecenja krvnih zila, kome i smrti (RUSSELL i GAHR,
2000.). Metabolizam glukoze u prezivaca karakterizira znacajna sposobnost prilagodbe u
periodu nakon teljenja (BAUMAN i CURRIE, 1980.) kada potreba mlijecne zlijezde za
glukozom naglo raste (BICKERSTAFFE i sur., 1974.). Pri tome prezivaéi svoje potrebe za
glukozom podmiruju glukoneogenezom u jetri (REYNOLDS i sur., 1994.) iz propionata
nastalog mikrobnom razgradnjom ugljikohidrata iz hrane na nize masne kiseline (octena,
propionska i masla¢na). Koncentracija glukoze ostaje ujednacena ili polagano raste prije
teljenja, naglo raste za vrijeme teljenja i zatim se smanjuje nakon teljenja. Povecanje
koncentracije glukoze u teljenju je vjerojatno posljedica povecane koncentracije glukagona i
glukokortikoida koji uzrokuju smanjenje jetrenih zaliha glikogena. lako potrebe mlijecne
zlijezde za glukozom rastu odmah nakon teljenja, jetrene zalihe glikogena se obnavljaju do 14.
dana nakon teljenja (VAZQUEZ-ANON i sur., 1994.). Istrazivanja (OVERTON i sur., 1999.)
su pokazala da potrebe za glukozom kod visoko mlije¢nih goveda rastu sa 1000-1100 g/dan u
zadnjih 21 dan graviditeta na oko 2500 g/dan 21 dan nakon teljenja.



Koncentracija glukoze u plazmi teladi odmah nakon rodenja je niZza nego 2. dan Zivota,
jer se glukoneogeneza intenzivira sa starosti kao posljedica sazrijevanja organizma (HADORN
i sur., 1997.). Koli¢ina i vrijeme uzimanja prvog kolostruma utje¢u na koncentraciju glukoze
kod novorodene teladi (BLUM i HAMMON, 2000.). Vrijednosti glukoze kod teladi krecu se
izmedu 3,6 i 5,2 mmol/L (FORENBACHER, 1993.). Glukoza se moze pretvoriti u glicerol-1-
fosfat, koji je potreban za esterifikaciju novo sintetiziranih masnih kiselina (HEITMANN i sur.,
1987.). Acetil-CoA za sintezu masnih kiselina kod neprezivaca i mlade teladi nastaje
glikolizom, dok kod preZivaca glukoza prvenstveno sluzi za esencijalne potrebe (DRACKLEY,
1999.).

Kod prezivaca i mesozdera, glukoneogeneza je kontinuirani proces koji ne ovisi o
ucestalosti hranidbe, dok se kod svezdera glukoneogeneza prvenstveno odvija izmedu obroka
(ENGELKING, 2011.). Vise od 90% glukoze potrebne za podmirenje energetskih potreba
prezivaca ovisi o glukoneogenezi (SHE i sur., 1999.). Glukoneogeneza je kljucna za
osiguravanje potreba za glukozom i kod novorodene teladi. Intenzitet glukoneogeneze je
kontroliran koli¢inom supstrata te koli¢inom i aktivno$¢u enzima, a sve zajedno je kontrolirano
djelovanjem hormona. Hormoni vazni u regulaciji metabolizma glukoze su glukagon, inzulin,
hormon rasta i glukokortikoidi (McDOWELL, 1983.) Hormon rasta u zavr$noj fazi graviditeta
povecava zalihe glukoze ¢ime se osigurava razvoj fetusa i proizvodnja mlijeka uz odrzavanje
glikemije (PUTNAM i sur., 1999.). Kljuéni enzimi koji reguliraju glukoneogenezu su glukoza-
6-fosfataza, fruktoza-1,6-difosfataza, piruvat- karboksilaza i fosfofenolpiruvat-karboksikinaza
(SHE i sur., 1999.). Glukoza se razgraduje u svim stanicama sisavaca u procesu glikolize koja
se moZe odvijati 1 u anaerobnim uvjetima, kada su krajnji proizvodi pirogroZzdana i mlije¢na
kiselina. U aerobnim uvjetima pirogrozdana kiselina se pretvara u acetil Co-A Koji zatim ulazi
u ciklus limunske kiseline do potpune oksidacije u uglji¢ni dioksid (CO2) i vodu uz oslobadanje
energije u obliku ATP (ENGELKING, 2011.).

Supstrati za glukoneogenezu su propionska kiselina, aminokiseline, mlije¢na kiselina i
glicerol. Propionska kiselina nastala fermentacijom u buragu prezivaca kvantitativno je
najvazniji supstrat za glukoneogenezu, a obim pretvora propionata u jetri u glukozu ovisi 0
koli¢ini propionata nastalog u buragu (DRACKLEY isur.,2001.). Tako su AIELO i sur. (1984.)
ustanovili da je kapacitet jetre za pretvorbu propionske kiseline u glukozu veéi u krava
hranjenih hranom baziranom na velikim koli¢inama Zitarica, nego u krava hranjenih velikom
koli¢inom vlaknaste hrane. lako aminokiseline nisu primarni supstrat za glukoneogenezu, kod

prezivaca one imaju znacajnu ulogu. Sve aminokiseline osim leucina i lizina mogu se koristiti
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za glukoneogenezu, ali alanin i glutamin su najznacajnije (DRACKLEY i sur., 2001.). BELL
(1995.) je pretpostavio da skeletno miSi¢je sluzi kao izvor aminokiselina za pojacanu
glukoneogenezu u tranzicijskom periodu. Naglo povecanje potreba za glukozom u ranoj
laktaciji znaCajno povecava iskoriStavanje alanina u procesu glukoneogeneze (OVERTON i
sur., 1999.). Obim glukoneogeneze iz aminokiselina postize vrhunac oko porodaja (BELL i
sur., 2000.). Pretvorbom aminokiselina u glukozu, procesom deaminacije od duSika nastaje

ureja koja se iz jetre otpusta u krvotok (ENGELKING, 2011a.).

Mlije¢na kiselina u organizmu nastaje anaerobnom razgradnjom glukoze u aktivhom
skeletnom misiéju, dok fermentacijom hrane u buragu nastaju zanemarive koli¢ine mlije¢ne
kiseline (NOCEK, 1997.). Pretpostavlja se da mlijecna kiselina ima vecu ulogu u
glukoneogenezi visoko gravidnih zivotinja zbog povecanog otpustanja laktata iz gravidne
maternice (BELL, 1995.).

Glicerol je nusproizvod koji nastaje prilikom mobilizacije i razgradnje triglicerida te
sluzi kao supstrat za glukoneognezu. Tako 4. dana nakon teljenja kada je mobilizacija
triglicerida velika glicerol podmiruje oko 15-20% potreba za glukozom (BELL, 1995.). U
kasnijoj fazi laktacije, kada se smanjuje iskoriStavanje tjelesnih masti i vaznost glicerola za
glukoneogenezu se smanjuje (DRACKLEY i sur., 2001.). Novorodena telad moze Koristiti
aminokiseline i mlije¢nu kiselinu kao supstrate za glukoneogenezu, dok glicerol koriste u
ograni¢enim koli¢inama. Razvojem buraga proizvodnja lako topivih masnih Kiselina raste te

propionska kiselina postaje glavni supstrat za glukoneogenezu (DONKIN i HAMMON, 2005.).

Klju¢ni hormoni u procesu glukoneogeneze su glukagon, inzulin, hormon rasta i
glukokortikoidi (McDOWELL, 1983.). Glukagon poti¢e glukoneogenezu kod prezivaca te je
glavni antagonist inzulinu (KRAUS-FRIEDMANN, 1984.). DONKIN i ARMENTANO
(1995.) su utvrdili da glukagon stimulira pretvorbu propionske kiseline u glukozu u uzgojenim
hepatocitima teladi, a intravenoznom infuzijom glukagona u ovaca povecava se proizvodnja
glukoze (BROCKMAN, 1990.). Isti autori su utvrdili da infuzija glukagona u portalni krvotok
stimulira iskori$tavanje alanina i ostalih glukogenih aminokiselina u procesu glukoneogeneze.
Infuzija glukagona kravama u ranoj laktaciji povecava koncentraciju glasnicke ribonukleinske
kiseline (MRNA,; engl. messenger ribonucleic acid) za piruvat- karboksilazu u jetri i posljedi¢no
tome potic¢e glukoneogenezu. Istovremeno zbog povecane glukoneogeneze raste koncentracija
inzulina koji sprecava porast koncentracije mRNA za fosfofenolpiruvat karboksikinazu (SHE i
sur., 1999.). Inzulin na metabolizam glukoze djeluje suprotno glukagonu, tj. inhibira
glukoneogenezu tako $to smanjuje iskoriStavanje mlijecne kiseline, alanina, glutamina i
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glicerola u jetri. Kroni¢na terapija inzulinom govedih jetrenih stanica smanjuje glukoneogenezu
iz mlijecne kiseline (DONKIN i sur., 1997.). Glukokortikoidi odrZavaju povecanu razinu
transaminaza, piruvat karboksilaza, fosfofenolpiruvat-karboksikinaza, fruktoza 1,6-difosfataza,
fruktoza 6-fosfataza i glukoza 6-fosfataza koji su neophodni enzimi u procesu glukoneogeneze
(CONSIDINE, 2013.). Glukokortikoidi povecavaju glukoneogenezu prije porodaja i njihovo
djelovanje se produzuje i nakon porodaja ako je opskrba hranjivim tvarima nedovoljna. Tako
je koncentracija kortizola kod teladi visoka u trenutku rodenja i pada nakon prvog obroka
(HADORN i sur., 1997; HAMMON i BLUM, 1998.). Glukoneogeneza je potrebna za
odrzavanje koncentracije glukoze u neonatalnom razdoblju teladi (STEINHOFF-WAGNER i
sur., 2011b.) i drugih sisavaca (GIRARD, 1986; GIRARD, 1990.).

2.1.1.2. Ukupne bjelan¢evine
Poznato je oko 1400 razlic¢itih bjelancevina plazme, Sto kod goveda ¢ini ukupno

koncentraciju od 59-77 g/L. Najznacajniji su albumini, globulini i fibrinogen (ENGELKING,
2011a.). Bjelancevine su potrebne kao gradevinski elementi stanica i tkiva; transportni medij;
imaju ulogu enzima, hormona i antitijela; sudjeluju u odrzavanju osmotskog tlaka i acido-bazne
ravnoteze i sluze kao izvor energije i aminokiselina za periferna tkiva u lo§im prehrambenim
uvjetima (WAITE, 2013.). Globulini ¢ine oko 36% ukupnih bjelanc¢evina plazme. Frakcije o i
B globulina proizvode se u jetri, dok se y globulini (antitijela) proizvode u limfnom tkivu.
Frakcija a globulina sluzi za transport bilirubina i steroidnih hormona, a 3 globulini sluze za
transport Zeljeza i bakra (GASPARD, 2009.). Koncentracija globulina u serumu goveda je 25-
41 g/L (ENGELKING, 2011a.). Povisene koncentracije sirovih bjelanéevina u hrani znac¢ajno
utjecu na povisenje koncentracije albumina, ukupnih proteina i ureje u krvi (LAW i sur., 2009.)
i obrnuto, a mlade Zivotinje su osjetljivije na promjene (LI i sur., 2008.). Smanjena
koncentracija serumskih bjelanc¢evina krava nakon teljenja je posljedica izrazito povecane
potro$nje aminokiselina za potrebe glukoneogeneze i sinteze bjelanéevina mlijeka (POSO i

sur., 2000.).

Koncentracija ukupnih bjelanc¢evina u novorodene teladi je niska. Prema DONOVANU
i sur., (1998.) telad sa koncentracijom manjom od 50 g/L ima 3-6 puta vec¢i mortalitet u prvih 6
mjeseci zivota 0d teladi sa koncentracijom ukupnih bjelan¢evina ve¢om od 60 g/L, prvenstveno
zbog septikemije ili pneumonije. Telad se rada bez y globulina u krvi (REDMAN, 1979.) pa
kod novorodene teladi koncentracija ukupnih bjelancevina raste kao posljedica resorbiranih

imunoglobulna iz kolostruma, narocito imunoglobulina G (IgG). Koncentracija ukupnih
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bjelancevina ovisi o vremenu 1 koliini probavljenog kolostruma (HAMMON i BLUM, 1999.;
ZANKER i sur., 2000.), koli¢ini imunoglobulina u kolostrumu (MORIN i sur., 1997.) i
izlozenosti stresu (HOUGH i sur., 1990.). Crijevni epitel je propustan za imunoglobuline oko
24 sata nakon teljenja (STALEY i BUSH, 1985.).

2.1.1.3. Albumini
Albumini su proteini plazme male molekularne mase (69000 Da), ali ¢ine oko 54%

ukupnih proteina plazme. Primarna funkcija albumina je odrzavanje onkotskog (koloidalni
osmotski) tlaka u krvnim Zilama, jer albumini ne mogu pro¢i kroz stjenku kapilara u
intersticijsku tekucinu. Na taj nac¢in pridonose odrzavanju volumena krvi te imaju vaznu ulogu
u izmjeni tekucéine kroz krvne kapilare. Albumini takoder sluze za transport slobodnih masnih
kiselina (SMK), hormona, lijekova i drugih molekula kroz krvotok: bilirubina, mikro i makro
elemenata: cinka (Zn**), bakra (Cu™) i kalcija ( Ca**). Serumski albumini i plazmatski globulini
su glavni ekstracelularni proteinski puferi u krvotoku, jer mogu otpustati ili vezati vodikove
ione (H") te se ponasaju kao baze ili kiseline. Albumini se proizvode u jetri pa njihova smanjena
koncentracija u krvi (hipoalbuminemia) moze ukazivati na bolest jetre (zamascenje) ili slabu
prehranu (WAITE, 2013.). Albumini mogu posluziti kao kratkoro¢ni izvor aminokiselina za
periferno tkivo jer vecina tkiva ima sposobnost razgradnje albumina (MAXWELL i sur., 1990.,
ESKILD i sur., 1989.). Poluzivot albumina je 20,7 dana kod goveda i 2,5 dana kod Stakora
(MUNRO, 1969.). STRANG i sur., (1998.) su utvrdili da dodatak inzulina i glukagona u kulturi
stanica zdrave jetre stimulira sekreciju albumina i proteina, dok hepatociti ispunjeni
trigliceridima slabije reagiraju na hormonalnu stimulaciju. Poremecaji koji smanjuju
proizvodnju albumina ili uzrokuju gubitak albumina, dovode do smanjene koncentracije
plazmatskih proteina, smanjuju plazmatski koloidno osmotski tlak te dolazi do prekomjernog
izlaska tekucine iz kapilara u okolna tkiva uzrokujuci edem. Fizioloska koncentracija albumina
u krvnoj plazmi goveda iznosi 27-43 g/L (ENGELKING, 201la.). Fizioloska stanja
karakterizirana lipolizom kao §to je rana laktacija u mlije¢nih krava i krmaca (McNAMARA,
1991.) takoder su pracena relativno manjim koncentracijama albumina u krvi. Omjer
neesterificiranih masnih kiselina (NEFA) i aloumina u krvi tada raste te potice vece koristenje
NEFA u tkivima (DRACKLEY, 2000a.). Razina albumina u krvotoku ostaje ista kroz

tranzicijski period pod uvjetom da je opskrba proteinima zadovoljavaju¢a (KUNZ i sur., 1985.).



2.1.1.4. Ureja
Ureja je zavrsni proizvod metabolizma bjelanéevina sisavaca (SARRASECAL i sur.,

1998.). Za razliku od amonijaka, ureja je netoksi¢ni zavr$ni proizvod metabolizma sisavaca te
difuzijom iz hepatocita odlazi u cirkulaciju. Bubrezi reguliraju koncentraciju ureje u Kkrvi,
filtriraju je i ponovno dio reapsorbiraju u krvotok. To omoguéava odrzavanje koncentracije
ureje u fizioloskim granicama (PORTH, 2009.). Prilikom poremecaja funkcije jetre razina ureje
u krvi pada, a koncentracija amonijaka raste. Hormon rasta povecava koncentraciju ureje i
aminokiselina u krvi (BARRETT i sur., 2012.). Najve¢i obim proizvodnje ureje odvija se u
jetri, dok se minimalne koli¢ine proizvode u astrocitima mozga. Dva primarna puta pretvorbe
duSika iz aminokiselina u ureju ukljucuju transaminaciju i deaminaciju. Razgradnja vecine
aminokiselina (s izuzetkom glutamina i aspargina) zapo¢inje u jetri, gdje se amino-skupina
odcjepljuje i ugraduje u ureju ili a-ketoglutarat. Preostali dio ugljika se razgraduje do uglji¢nog
dioksida (COy) i vode (H20) ili se koristi za glukoneogenezu ili ketogenezu (ENGELKING,
2011a.). Kod prezivaca dio ureje iz krvotoka ulazi u probavni sustav predzeludaca gdje
hidrolizom prelazi u amonijak koji sluzi kao izvor dusSika za biosintezu proteina
mikroorganizama (SARRASECAL i sur., 1998.). Amonijak nastao razgradnjom proteina i
nukleinskih kiselina ima znaéajnu ulogu u metabolizmu dusika i potreban je za biosintezu
neesencijalnih aminokiselina i nukleinskih kiselina (RHOADES, 2013.). Glukagon potice
pretvorbu aminokiselina u glukozu $to dovodi do povecane proizvodnje amonijaka, ¢ime se
stimulira proizvodnja ureje (ELMENDORF, 2013.). Ureageneza (pretvorba amonijaka u ureju)
je manje uéinkovita kod krava sa masnom jetrom (STRANG i sur., 1998.). Amonijak inhibira
glukoneogenezu i trikarboksilni ciklus (RODRIGUEZ i sur., 1997.). Koncentracija ureje u
plazmi ovisi o koli¢ini proteina u hrani te njihovoj sintezi i razgradnji (ZANKER i sur., 2000.).
Pozitivan duSi¢ni omjer je povezan sa periodom rasta, graviditeta, laktacije 1 oporavka od
bolesti kada sinteza proteina nadmasuje njihovu razgradnju, za razliku od negativnog odnosa
kada je povecan gubitak proteina (gladovanje, primjena glukokortikoida, zarazne bolesti,
traume) (ENGELKING, 2011a.). Kod monogastri¢nih Zivotinja ureja nastaje kao posljedica
metabolizma duSika u tkivima, dok kod prezivaca veliki dio ureje nastaje od amonijaka iz
buraga (HARMEYER i MARTENS, 1980.). Koncentracija ureje je pod utjecajem starosti i
koli¢ine proteina u hrani te su HUI i sur., (2008.) utvrdili da koncentracija ureje kod teladi raste
s koli¢inom sirovih proteina u hrani 1 postupno pada kako telad raste. Do istog rezultata su dosli
i HOLCOMBE i sur., (1994.) kod janjadi. Koncentracija ureje u plazmi je nesto povecana u
prvom mjesecu zivota teladi (ABENI i sur., 2012.). RAUPRICH i sur., (2000a.) su ustanovili

da je kod teladi hranjene smanjenom koli¢inom neprehrambenih tvari u kolostrumu (engl.



insulin-like growth factor | (IGF-I) i inzulina) koncentracija ureje bila poviSena. To upucuje da

imaju anabolicki u¢inak i tako smanjuju koncentraciju ureje u krvi.

2.1.2. Metabolizam masnih tvari

2.1.2.1. Trigliceridi
Trigliceridi (TG) su glavni i netoksi¢ni oblik pohrane masti kod zivotinja

(DRACKLEY, 2000a.). Nazivaju se jos i neutralne masti. Sadrze tri masne kiseline vezane na
alkohol glicerol. Nastaju od acil-CoA i glicerol 3-fosfata najve¢im dijelom u masnom tkivu.
Adipociti su ovisni o ulasku glukoze iz plazme kako bi osigurala glicerol 3-fosfat za njihovu
tvorbu. Trigliceridi pohranjeni u adipocitima neprestano prolaze kroz procese lipolize i
reesterifikacije (ENGELKING, 2011b.). Kroz krvotok se transportiraju vezani na lipoproteine.
Hilomikroni i lipoproteini vrlo male gustoc¢e (eng. very low density lipoproteins; VLDL) su
glavni prijenosnici TG (KLEPPE i sur., 1988.). Trigliceridi kod krava ¢ine 60% VLDL, 4%
lipoproteina velike gusto¢e (HDL) i 1% lipoproteina male gusto¢e (LDL) (STEAD i WELCH,
1975.). Jetra proizvodi TG kada se u krvotoku nalazi velika koncentracija neesterificiranih
masnih kiselina (NEFA). Mlije¢na zlijezda u laktaciji takoder proizvodi TG kako bi se osigurala
energija za prehranu mladunéadi (DRACKLEY, 2000a.). U masnom tkivu, sinteza TG je
regulirana hormonima od kojih najvazniju ulogu imaju glukagon, katekolamini i inzulin.
Glukagon i katekolamin poticu lipolizu, dok ju inzulin smanjuje. Smanjena koncentracija
inzulina i povecana koncentracija katekolamina ili glukagona smanjuju koncentraciju enzima
lipoprotein lipaze (LPL) u masnom tkivu. Smanjena koncentracija inzulina smanjuje ulazak

glukoze u adipocite, $to rezultira smanjenom proizvodnjom glicerol-3-fosfata (BRUSS, 2008.).

Konvencionalna prehrana prezivaca, tj. krmiva i zitarice u svom sastavu sadrze malo
lipida (2-3% u suhoj tvari) koji se sastoje prvenstveno od nezasi¢enih masnih kiselina (MK),
linolenske i linolne. Nezasi¢ene masne kiseline se od strane bakterija i prazivotinja u buragu
opsezno hidrogeniziraju u zasi¢ene (stearinsku i palmitinsku). Bakterije 1 praZivotinje u buragu
razgraduju masti iz hrane na masne kiseline dugog lanca (engl. long chain fatty acids; LCFA),
Secere, organske baze (kolin, etanolamin, serin) i glicerol. Glicerol i Seceri se preraduju u lako
topive masne kiseline (uglavnom propionska, octena i maslacna). Mikroorganizmi buraga
takoder proizvode masne kiseline koje ugraduju u fosfolipide stanicnih membrana
(DRACKLEY, 2000a.). Kao posljedica djelovanja mikroorganizama buraga 85% lipida ulazi u

tanko crijevo prezivaca kao zasicene masne Kiseline. Ostatak lipida nalazi se u sastavu



bakterijskih fosfolipida. Enzimi gusterace i Zu¢ su neophodni za probavu i resorpciju u tankom
crijevu. Unutar crijevnih stanica masne kiseline se reesterificiraju u trigliceride koji se u obliku
hilomikrona izlu¢uju u krvotok. Glicerol 3-fosfat potreban za esterifikciju nastaje iz glukoze
kroz glikolizu (DRACKLEY, 2000a.). Vece koli¢ine masnih kiselina resorbirane u tankom
crijevu kod hranidbe bogate masnocama povecavaju koncentraciju TG i NEFA u plazmi
(BAUCHART i sur., 1987.). Do mobilizacije masnih kiselina iz masnog tkiva dolazi u uvjetima
negativne energetske ravnoteze ili stresa, kada glukoza nije dostatna za podmirenje energetskih
potreba organizma. U masnim stanicama se tada povecava sadrzaj masnih kiselina i ako nema
poticaja za reesterifikaciju, one izlaze u krvotok. Tu se vezu na albumine i NEFA odlaze u razna
tkiva. Fizioloska stanja kao S$to je rana laktacija kod krava i krmaca karakterizirana su nizom
koncentracijom albumina pa omjer NEFA prema albuminima raste $to dodatno potice povecano
koriStenje NEFA u tkivima (McNAMARA, 1991.). Tako mobilizirane NEFA mogu biti
koristene na nekoliko nacina; direktno u vimenu za sintezu mlije¢ne masti; oksidacijom u jetri
do CO, acetata ili ketonskih tijela, ili se esterificiraju u TG te se u krvotok izlucuju kao
lipoproteini vrlo male gusto¢e (VLDL) (KLEPPE i sur., 1988.). Nakupljanje lipida,
prvenstveno TG u jetri krava je ¢esto u periodu oko teljenja, narocito u debelih krava. Nastaje
kada sinteza TG premaSuje njihovu hidrolizu 1 izlu€ivanje iz jetre u obliku VLDL
(GRUMMER, 1993.). Prezivaci, u odnosu na druge zivotinjske vrste izlu¢uju VLDL u puno
manjoj koli¢ini iako se esterifikacija masnih kiselina odvija u slicnom obimu (EMERY i sur.,
1992.). Najvazniji protein u sintezi VLDL je apolipoprotein B (ApoB). Koncentracija mRNA
za ApoB u jetri krava je smanjena u ranoj laktaciji. To smanjenje koncentracije mMRNA
pridonosi nagomilavanju TG u jetri i njihovoj nizoj koncentraciji u krvi (EMERY i sur., 1992.).
Izluc¢ivanje TG 1z hepatocita kod ovaca u laktaciji 1 visoko gravidnih ovaca je za 60% vece nego
kod negravidnih, ali to ¢ini svega oko 2% unesenih TG u jetru (EMMISON i sur., 1991.).
Sadrzaj TG u jetri moze viSestruko porasti od 17. dana prije teljenja do 1. dana nakon teljenja
(BERTICS i sur., 1992.). CADORNIGA -VALINO i sur. (1997.) su utvrdili da masna
infiltracija ima izravan ucinak 1 barem djelomi¢no smanjuje kapacitet jetre za glukoneogenezu.
Estrogeni povecavaju nagomilavanje TG u jetri za vrijeme gladovanja (GRUMMER 1 sur.,
1990.). Manjak inzulina potic¢e ketogenezu kod prezivaca i monogastricnih Zivotinja
(DUERDEN i GIBBONS, 1990.). Visoke koncentracije inzulina poticu lipogenezu
povecavajuci koli¢inu enzima sintetaze MK, dok je hormon rasta, glukagon i glukokortikoidi
smanjuju (HILLGARTNER i sur., 1995.). Inzulin takoder povecava opskrbu stanica glicerol-
3-fosfatom potrebnim za esterifikaciju masnih kiselina (DRACKLEY, 2000a.). Koncentracija

TG u cirkulaciji je smanjena u pocetku laktacije. TO smanjenje je vjerojatnije posljedica
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smanjenog unosa hrane i poveéane potrosnje MK u mlije¢noj zlijezde nego smanjenog

izlu¢ivanja lipoproteina iz jetre (EMERY i sur., 1992.).

2.1.2.2. Ukupni kolesterol
Kolesterol (Cholesterol; gré. chole-zu¢, stercos-Cvrst) je gradevna komponenta

stani¢nih membrana koja im daje ¢vrstocu te ujedno sluzi za sintezu zucnih kiselina, steroidnih
hormona (aldosteron, kortizol, androgen, testosteron, estrogen, progesteron) i vitamina D.
Najveci dio kolesterola u organizmu nastaje biosintezom u hepatocitima, napose kod biljojeda,
dok se puno manji dio proizvede u mukoznim stanicama crijeva, mlije¢noj Zlijezdi te ostalim
tjelesnim stanicama (LONG i sur., 1980.). To je tipi¢ni proizvod Zivotinjskog metabolizma te
se prvenstveno nalazi u hrani Zivotinjskog podrijetla. Nastaje iz acetil CoA. U organizmu se
kolesterol nalazi u tri izvora: brzo dostupan kolesterol (kolesterol u krvi, tankom crijevu,
plu¢ima, jetri i slezeni te resorbiran iz hrane); sporo dostupan kolesterol (u adipocitima,
tjelesnoj muskulaturi i kozi); kolesterol koji nije dostupan (u mozgu i kostima) (ENGELKING,
2011b.). Najveci dio plazmatskog kolesterola je esterificiran s nezasi¢enim masnim Kiselinama.
Kroz plazmu se prenosi vezan na lipoproteine plazme, a kod preziva¢a ga najvise ima u
lipoproteinima velike gustoce (eng. high-density lipoprotein; HDL). HDL sadrzi veliki udio
kolesterola te ga cirkulacijom raznosi do drugih stanica. Glukagon i kortizol, hormoni ¢ija je
koncentracija poviSena tijekom gladovanja, smanjuju biosintezu kolesterola u hepatocitima,
dok je inzulin i tireoidni hormoni povecavaju (ENGELKING, 2011b.). Postoji nekoliko puteva
izlu€ivanja kolesterola iz organizma; masnom sekrecijom koZe i ljuStenjem epitelnih stanica
koze; deskvamacijom stanica tankog crijeva, Zeluca 1 kolona; mokrac¢om (steroidni hormoni) i
sekrecijom zuéi (kao Zuéne kiseline ili &isti kolesterol) (DIETSCHY i sur., 1993.). Zuéne
kiseline koje su neophodne za probavu triglicerida u tankom crijevu, sintetiziraju se iz
kolesterola u hepatocitima te se u ileumu reapsorbiraju i vra¢aju u jetru gdje se ponovo ugraduju
u zu¢ (DRACKLEY, 2000a.). Kolesterol je sastavni dio serumskih lipoproteina i njegova
koncentracija u serumu je pokazatelj cjelokupne koncentracije lipoproteina. Smanjena
koncentracija lipoproteina je karakteristi¢na za peripartalno razdoblje (KANEENE i sur., 1997.)
Kod masne jetre javlja se smanjena koncentracija fosfolipida, kolesterola i njegovih estera u
krvnoj plazmi i jetri (BOBE i sur., 2003.; VASQUEZ-ANON i sur., 1994.). Smanjena koli¢ina
kolesterola nakon teljenja ograniCava sintezu progesterona i glukokortikoida c¢ija je
koncentracija smanjena u krava s masnom jetrom (WATSON i WILLIAMS, 1987.). Prema
SOMMER i KOWERTZ (1980.) koncentracija kolesterola u krvnoj plazmi krava 6-8 tjedana
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prije porodaja je 90-150 mg/dl. KWEON i sur., (1985.) utvrdili su da krave kod kojih je
koncentracije kolesterola 20 dana prije teljenja bila niza od 120 mg/dl znacajno vise obolijevaju
u puerperiju nego one kod kojih je koncentracija bila od 120 —170 mg/dl. Prema tome, KWEON
i sur., (1986a.) kao normalnu koncentraciju ukupnog kolesterola u krvi smatraju 120-170 mg/dl.
Prema KAPPEL i sur., (1982.) te ROWLANDS i sur., (1980.), normalnu koncentraciju
kolesterola u mlijecnih krava je tesko odrediti jer ovisi 0 koli¢ini mlijeka, stadiju laktacije i
broju teljenja. KWEON i sur., (1986a.) su utvrdili da koncentracija kolesterola kod krava
holstajnske pasmine postupno raste nakon teljenja te vrhunac postize oko 110 dana nakon
porodaja. Takoder su utvrdili da je koncentracija kolesterola u prvoj laktaciji veca u odnosu na
starije krave. To objasnjavaju ¢injenicom da je prvotelkama potrebna energija ne samo za
laktaciju ve¢ i za proces rasta. U istom istrazivanju koncentracija kolesterola je niza kod krava
kod kojih je zdravstveno stanje bilo promijenjeno. Jetra je najvazniji organ za odrzavanje
homeostaze kolesterola (DIETSCHY i sur., 1993.). Zivotinje postizu homeostazu genetskom
kontrolom enzima zaduzenih za njegovu biosintezu. Potrebe mlije¢ne zlijezde goveda su velike
(do 8 g/dan), a prehrana goveda sadrzi neznatne koli¢ine kolesterola pa je endogena biosinteza
u jetri od izuzetne vaznosti (VITURRO i sur., 2009.). Mlije¢na zlijezda ima sposobnost
proizvodnje kolesterola, ali to moze pokriti samo 20% ukupnih potreba kolesterola za
proizvodnju mlijeka (LONG i sur., 1980.). Kolesterol je glavni sterol u mlijeku s
koncentracijom od 10-30 mg/dl (JENSEN, 2002.) Kolesterol je takoder neophodan za razvoj
fetusa sisavaca. Fetus se opskrbljuje kolesterolom preko posteljice ili sintezom unutar svojih
tkiva (HAAVE i INNIS, 1991.). Povecana koncentracija ugljikohidrata i masti u hrani poveéava
dostupnost acetil-CoA, a time i sintezu kolesterola (ENGELKING, 2011b.). Kolesterol moze
utjecati na reproduktivni status krava kao preteca steroidogeneze u jajnicima, gdje nastaje 1z
plazmatskih lipoproteina ili sintezom iz acetata (GRUMMER i CARROLL, 1988.; STAPLES
i sur., 1998.). Tako reakcija na hormonalnu stimulaciju superovulacije krava davateljica za
embriotransfer znacajno ovisi o koncentraciji kolesterola (KWEON i sur., 1986b.).
Koncentracija kolesterola pred teljenje je niska i znacajno raste odmah nakon teljenja, Sto se
pripisuje uocenim promjenama u koncentraciji serumskih lipoproteina (HERDT 1 SMITH,
1996.; KWEON i sur., 1986a.). Kod fetusa $takora i kunica vecina potrebnog kolesterola za rast
tkiva nastaje de novo sintezom. Sinteza je 3 do 4 puta veca nego u spolno zrelih jedinki iste
vrste. Sli¢no, novorodena zivotinja ima dvostruko vecu sintezu kolesterola po kilogramu
tjelesne mase od odrasle jedinke (BELKNAP i DIETSCHY, 1988.). Sveukupne potrebe za
sterolima u organizmu se mogu u potpunosti sintetizirati, ¢ak i u potpunoj odsutnosti kolesterola

u hranidbi (DIETSCHY i sur., 1993.). Kod povecanog unosa kolesterola hranom dolazi do
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znacajnog smanjenja sinteze u jetri i crijevima, dok nema promjene u opsegu sinteze u drugim
organima. Suprotno, ako je povecan gubitak sterola u organizmu, npr. smanjena reapsorpcija u
crijevima, povecava se sinteza kolesterola u jetri i crijevima, dok se opseg sinteze u drugim
organima ne mijenja (JESKE i DIETSCHY, 1980.). Prema tome, u stabilnom stanju organizma,

sinteza i izlu¢ivanje kolesterola moraju uvijek biti u ravnotezi (DIETSCHY i sur., 1993.).

2.1.2.3. HDL kolesterol i LDL kolesterol
Glavna uloga plazmatskih lipoproteina je prijenos lipida iz sekretornih organa (crijevo

i jetra) do perifernog tkiva (BAUCHART, 1993.). Budu¢i da su molekule lipida netopive u
vodi, cirkulacijom se prenose u obliku lipoproteina. Proteini i fosfolipidi (tzv. apoproteini) na
povrsini lipoproteina stabiliziraju srz sastavljenu od triglicerida (TG) i kolesterola (MATFIN,
2009.). Postoji pet tipova lipoproteina klasificiranih prema njihovoj gusto¢i koja je odredena
koncentracijom lipida i proteina. Najveci i najmanje gusti lipoproteini su hilomikroni  koji
nastaju u sluznici tankog crijeva i prenose TG resorbirane iz hrane; zatim lipoproteini vrlo male
gusto¢e (VLDL) (< 1.006 g/ml) jer imaju veliku koncentraciju lipida i malu koncentraciju
proteina; lipoproteini srednje gustoce (engl. intermediate densitiy lipoproteins; IDL) nastaju
hidrolizom VLDL. Daljnjom hidrolizom IDL nastaju lipoproteini male gusto¢e (engl. low
density lipoproteins; LDL). Lipoproteini velike gustoce (engl. high density lipoproteins; HDL)
su najmanji i najgus¢i jer imaju veliku koli¢inu proteina i manje lipida (DRACKLEY, 2000a.).
JENKINS isur., (1988.) istrazivanjem teladi stare 3 dana te 3 i 12 tjedana utvrdili su da je HDL
vecinski lipoprotein plazme kod svih dobnih skupina teladi, dok hilomikrona i VLDL ima u
maloj koncentraciji. Vecina plazmatskih lipida se sastoje od estera kolesterola (41-49%) i

fosfatidilkolina (21-29%) te se najvec¢im dijelom nalaze u HDL.

Jetra proizvodi i1 otpusta VLDL 1 HDL. VLDL sadrze velike koli¢ine TG i manje
koli¢ine kolesterola, estere kolesterola i fosfolipide te tako osiguravaju transport endogenih TG
sintetiziranih u jetri do raznih tkiva (MATFIN, 2009.). Ove molekule nastaju de novo
biosintezom ili razgradnjom ostataka hilomikrona (ENGELKING, 2011b.). Povecane koli¢ine
masti u hrani stimuliraju jetrenu sekreciju VLDL te kod mlade teladi i mlije¢nih krava raste
koncentracija plazmatskog VLDL (AUBOIRON i sur., 1994.). Sastav masnih Kkiselina u
trigliceridima iz VLDL kod sisaju¢e teladi ovisi o sastavu masnih kiselina iz mlijeka
(BAUCHART i LEVIEUX, 1985.), §to nije slu¢aj kod odraslih goveda zbog razgradnje masnih
kiselina od strane mikroorganizama buraga (GRUMMER i DAVIS, 1984.). Djelovanjem

ekstrahepati¢ne lipoprotein lipaze (LPL) hidrolizom VLDL nastaju lipoproteini srednje gustoce
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(IDL) mase 1.006-1,026 g/ml koji mogu biti razgradeni od strane jetre ili su podvrgnuti daljnjoj
hidrolizi te nastaju LDL mase 1.026 do 1.076 g/ml (BAUCHART i sur., 1989.). LDL
predstavljaju zavrsnu fazu razgradnje VLDL i njihova uloga je prijenos kolesterola i njegovih
estera u ostala tkiva. Kolesterol se najviSe iskoriStava u miSi¢ima, crijevima, jetri,
nadbubreZnim Zlijezdama i zutom tijelu (ENGELKING, 2011b.). Ova tkiva kontroliraju unos
kolesterola brojem LDL receptora. LDL se iskoristava u stanicama kao izvor kolesterola ili se
razgraduje putem monocita i makrofaga (MATFIN, 2009.). Kvantitativno, koncentracija LDL
u plazmi goveda (<10% ukupnih lipoproteina) je izrazito mala u odnosu na druge lipoproteine
(PALMQUIST, 1991.) osim kod fetusa goveda gdje su dominantni (FORTE i sur., 1981.).
Govedi LDL su gradeni od estera kolesterola (48%), fosfolipida (27%), slobodnog kolesterola
(10%) i triglicerida (15%) (LAPLAUD i sur., 1991.).

HDL je vecinski plazmatski lipoprotein (>80% ukupnih lipoproteina) kod odraslih
prezivaéa (GRUMMER i sur., 1986.; QUINCEY i sur., 1987.; GARDNER i sur., 2003.) i
sisajuce teladi (BAUCHART i LEVIEUX, 1985.; BAUCHART i sur., 1989.). Proizvode se u
jetri 1 tankom crijevu. Dvije su osnovne uloge HDL: preuzima neiskoristeni kolesterol iz
perifernog tkiva i pretvara ga u estere kolesterola i ponasa se kao spremiste apoproteina Apo-
C i Apo-E koji su ukljuéeni u metabolizam hilomikrona i VLDL. Za hidrolizu VLDL je
potreban apoprotein Apo-C II iz cirkuliraju¢eg HDL (HUSSAIN i sur., 1996.). Apo-C Il je
aktivator LPL. Ovaj enzim je prisutan u vecini tkiva, a najve¢u aktivnost ima u masnom tkivu,
mlije¢noj zlijezdi, srcu i skeletnim misi¢cima (BRAUN i SEVERSON, 1992.). Aktivnost LPL u
masnom tkivu raste od sredine laktacije prema kraju graviditeta kako bi se obnovile energetske
rezerve (McNAMARA, 1991.). Istrazivanja su pokazala da koncentracija plazmatskog HDL
varira proporcionalno koncentraciji TG u plazmi (ENGELKING, 2011b.). HDL veZe na sebe
slobodni kolesterol iz perifernog tkiva, pretvara ga u estere kolesterola i dovodi do jetre gdje ga
otpusta. Takav HDL se ponovo vraca u cirkulaciju 1 proces se ponavlja. Razgradnja HDL se
odvija u jetri i kostima (DRACKLEY, 2000a.). Lecitin- kolesterol-aciltransferaza (engl. lecitin
cholesterol acyltransferase, LCAT) serumski je enzim koji u HDL katalizira esterifikaciju
slobodnog kolesterola. Proizvodi se u jetri (TAHARA i sur., 1993.) te je njegova sinteza i
izlu¢ivanje smanjena u periodu oko teljenja. Posljedi¢no tome pada koncentracija kolesterola i
njegovih estera (POSO i sur., 2000.). HDL je kod goveda prisutan u dva glavna oblika: lagani
HDL (engl. high density lipoproteins light; HDLL) gusto¢e 1.060 do 1,091 g/ml, bogat esterima
kolesterola (48%), ali siromasan TG (3%); tezak HDL (engl. high density lipoproteins hard;
HDLH) gustoce 1.091 do 1,18 g/ml, bogatiji trigliceridima (7-13%). Ovi se ponekad nazivaju i
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lipoproteini vrlo velike gustoce (engl. very high density lipoproteins, VHDL) (JENKINS i sur.,
1988.). HDLH ¢ini skoro polovicu ukupnih lipoproteina plazme u teladi (BAUCHARD i sur.,
1989.). Kod goveda je otkriven i tre¢i oblik tzv. veoma lagani HDL (gustoce 1.039-1.060 g/ml)
koji se po gustoc¢i preklapa sa LDL (BAUCHART i sur., 1989.). LDL i ostaci VLDL se Ciste iz
plazme preko LDL receptora smjestenih u jetri (KITA i sur., 1982.). Koli¢ina i odnos ukupnog
kolesterola u krvi sadrzanog u LDL i HDL varira medu vrstama. Tako LDL kolesterol ¢ini
veéinu kolesterola u svinja i ljudi, dok HDL kolesterol dominira kod goveda i Stakora
(GRUMMER i CARROLL, 1988.). HDL su dominantni lipoproteini kod prezivaca i konja te
dopremaju kolesterol do steroidogenog tkiva (jetra, jajnici, nadbubrezna Zlijezda, testisi) i
drugih tkiva gdje sluze za sintezu stani¢nih membrana (DRACKLEY, 2000a.). U plazmi
goveda koncentracija kolesterolau LDL je 8 mg/dl, au HDL 118 mg/dl (GRUMMER i DAVIS,
1984.). Laktacija podiZze koncentraciju plazmatskog HDL (PUPPIONE, 1978.). Kod prezivaca
postoji znacajno preklapanje u gusto¢i HDL 1 LDL, ¢ime je oteZano odvajanje uobiajenom

metodom centrifugiranja (BAUCHART, 1993.).

Karakteristika metabolizma lipoproteina mlije¢nih krava je njihova slaba sposobnost
izlu€ivanja VLDL 1 posljedicno tome povecano zadrZzavanje TG u jetri Sto mozZe uzrokovati
sindrom masne jetre. Takoder je smanjeno i izlu¢ivanje kolesterola iz jetre u periferna tkiva.
HDL se moze transformirati u IDL te nakon pretvorbe IDL u LDL kolesterol se moze koristiti
od strane perifernog tkiva (POSO i sur., 2000.). Mehanizmi ukljuceni u sintezu i sekreciju
lipoproteina, naro¢ito VLDL nisu u potpunosti razjasnjeni (BAUCHART i sur., 1996.).
Kolesterol iz hrane 1 estrogeni poticu izlu¢ivanje VLDL u sisajuce teladi (LEPLAX 1 sur.,
1991.). FORTE i sur. (1981.) su utvrdili da je LDL vecinski lipoprotein u novorodene teladi do
prvog sisanja nakon ¢ega HDL postaje dominantan lipoprotein. Kolesterolom bogato mlijeko
uzrokuje povecanje plazmatskih IDL i LDL bogatih esterima kolesterola uz izrazito smanjenje
TG te malo povecanje VLDL kod mlade teladi stare mjesec dana (LEPLAIX i sur., 1991.), za
razliku od hr¢ka kod kojih kolesterol u hrani uzrokuje znacajno povecanje razine VLDL
bogatog TG (BEYNEN i sur., 1983.). Izlu¢ivanje VLDL prilikom gladovanja kod mlade teladi
(BAUCHARD i sur., 1989.) i u kulturi hepatocita stakora (GIBBONS i BURNHAM, 1991.) je
jako smanjeno. Obrnuto, kod prehrane teladi bogate mastima proizvodnja VLDL u jetri raste
(AUBOIRON i sur., 1995.). Hranidba obrocima bogatim mastima znaajno povecava
koncentraciju serumskih lipoproteina i kolesterola u krava, dok je visoka okolisna temperatura
smanjuje (GRUMMER i CARROL, 1991.). Prekursori i hormoni, kao $to su estrogen i tireoidni
hormoni reguliraju proizvodnju i sekreciju lipoproteina (RHOADES, 2013.).
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2.1.2.4. B - hidroksi masla¢na kiselina BHB)
B-hidroksi maslacna kiselina (engl. beta hydroxybutyrat, BHB) zajedno sa

acetooctenom Kiselinom i acetonom spada u skupinu ketonskih tijela koja se u cirkulaciji nalaze
se kao izvor energije u mnogim aerobnim tkivima (misi¢je, mozak, bubrezi, mlijecna zlijezda,
probavni sustav te jetra fetusa), ali se ne mogu oksidirati u jetri odrasle jedinike gdje su nastali.
Ovi lipidi su vazan izvor energije u vrijeme gladovanja i vazan supstrat za biosintezu lipida kod
fetusa i novorodenih zivotinja. Njihova prednost u odnosu na slobodne masne kiseline je Sto ne
trebaju albumine za transport i lako prolaze kroz mozdanu i placentalnu barijeru. Ketonska
tijela djeluju negativnom povratnom spregom na smanjenje lipolize za vrijeme gladovanja te
poticu izlucivanje inzulina ¢ime dodatno inhibiraju lipolizu. Za vrijeme ranog postnatalnog
razdoblja BHB 1 acetooctena kiselina se viSe od glukoze koriste za biosintezu fosfolipida,
sfingolipida i sterola za razvoj mozga (ENGELKING, 2001b.). Glavni okida¢ u tvorbi
ketonskih tijela je najcesce lipoliza triglicerida u adipocitima i posljedi¢no tome povecana
koncentracija neesterificiranih masnih kiselina (NEFA) u cirkulaciji i pove¢an unos masnih
kiselina u jetru (VASQUEZ-ANON i sur., 1994.). Za vrijeme gladovanja pada koncentracija
inzulina dok koncentracija glukagona ostaje konstantna. Usporedo sa promjenom u omjeru
inzulin-glukagon dolazi do pojacanog izlu¢ivanja NEFA (HEITMANN i sur., 1987.). Niski
omjer inzulina i glukagona uzrokuje i aktivaciju enzima palmitoltransferaze I (CPT-I) koji
omogucuje ulazak masnih kiselina u mitohondrije (ZAMMIT, 1990.). Pretvorba acetil-CoA u
ketonska tijela umjesto potpune oksidacije u trikarboksilnom ciklusu rezultira i do pet puta
manjom proizvodnjom energije u obliku ATP. Ketogenezu kontrolira aktivnost enzima 3-
hidroksi-3-metilglutaril-CoA sintetaza (HMG-CoA) (DRACKLEY, 2000a.). Ketonska tijela
mogu nastati i iz deaminiranih aminokiselina koje ulaze u trikarboksilni ciklus na razini acetil-
CoA ili acetoacetil-CoA. Leucin i lizin su isklju¢ivo ketogene aminokiseline dok izoleucin,
fenilalanin, triptofan i tirozin mogu biti i ketogene i glukogene (ENGELKING, 2011b.). Jaka
mobilizacija masnih kiselina iz masnog tkiva i nedostatak glukoze kod visoke proizvodnje
mlijeka mogu potaknuti povecanu proizvodnju ketonskih tijela (BAIRD, 1982.). Povecana
ketogeneza za vrijeme tranzicijskog perioda moze biti dodatna strategija kompenzacije
nedostatnog unosa pretec¢a glukoze (DRACKLEY i sur., 2001.). Krave koje boluju od ketoze
smanjeno uzimaju hranu, smanjuju koli¢inu mlijeka, gube na tjelesnoj masi i pokazuju znakove
poremetnje srediSnjeg ziv€anog sustava (nekoordinirane kretnje, posrtanje). Kod jaceg
negativnog energetskog statusa ketonska tijela se nalaze u krvi, mlijeku i mokrac¢i (ADEWUY

i sur., 2005.). Octena i masla¢na kiselina se mogu pretvoriti u BHB i acetooctenu kiselinu u
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epitelu sluznice buraga (LEIGHTON i sur., 1983.). Koncentracija BHB i acetoacetata je vrlo

niska u neonatalnom periodu i sa staro$cu teladi raste (SENN i sur., 2000.).

2.1.2.5. Neesterificirane masne kiseline
Neesterificirane masne kiseline (engl. nonesterified fatty acids, NEFA), takoder

nazvane i slobodne masne kiseline spadaju u masne kiseline dugog lanca. Najcesce se nalaze
u formi lipoproteina. U cirkulaciji su vezane na serumske albumine, a unutar stanice su vezane
na pripadajué¢e vezuée proteine. U cirkulaciji imaju izrazito kratak poluzivot, manje od 2
minute. Njihova koncentracija raste u vrijeme povecanih potreba za energijom, Sto ukazuje da
nisu ukljuceni u transport masti iz probavnog sustava, ve¢ se mobiliziraju iz masnih rezervi
kada je potrebno. Neesterificirane masne kiseline nastaju hidrolizom TG u adipocitima i ne
otpustaju se u krv iz nijednog drugog tkiva. Kod prezivaca koncentracija NEFA ostaje unutar
uskih granica i na niskoj razini. Vezanje na albumine olakSava njihov transport kroz krv, ali
ograni¢ava prolazak kroz krvno-mozdanu i placentalnu barijeru (ENGELKING, 2011b.).
Nakon teljenja povecavaju se potrebe za energijom koju organizam kompenzira lipolizom
triglicerida od kojih nastaju NEFA i glicerol. U visoko mlije¢nih krava, poveéane potrebe fetusa
za hranjivim tvarima u kombinaciji sa smanjenim uzimanjem hrane i dramati¢nim hormonalnim
promjenama dovode do intenzivne mobilizacije NEFA iz masnog tkiva ve¢ nekoliko tjedana
prije porodaja (BELL, 1995.; GRUMMER, 1995.). To rezultira otpustanjem masnih kiselina u
krvotok (RUKKWAMSUK i sur., 1999.) i njihovim iskoriStavanjem za energetske potrebe u
mnogim tkivima (DRACKLEY i sur., 1999.). Povisena koncentracija NEFA u serumu je jedan
od znakova negativne energetske ravnoteze (BELL, 1995.). Otpustanje NEFA u krvotok
osigurava energiju za razli¢ita tkiva, medutim visoke koncentracije mogu biti toksi¢ne (BELL,
1995.; EMERY i sur., 1992.). Koncentracija NEFA je najvec¢a na teljenju i naglo pada nakon
teljenja (GRUMMER, 1995.). Porast koncentracije NEFA u krava koje nisu smanjile unos suhe
tvari u tranzicijskom periodu je uo¢en samo 1 dan prije i 1 dan poslije teljenja. To ukazuje da
je barem dio poviSene koncentracije NEFA posljedica hormonalnih promjena (VAZQUEZ-
ANON i sur., 1994.). Naglo povecanje koncentracije NEFA za vrijeme teljenja je vjerojatno
posljedica stresa (BELL, 1980.). Koncentracija NEFA varira ovisno o koli¢ini koncentrata u
hrani (SUTTON i sur., 1988.) i vremenu hranjenja (BLUM i sur., 2000.). Prema DRACKLEY
( 2000b.) koncentracija NEFA kod krava u pozitivnom energetskom statusu je manja od 0,2
mmol/L. Kako se blizi termin teljenja vrijednosti rastu naj¢esc¢e izmedu 0,2 1 0,3 mmol/L. Naglo

prije teljenja vrijednosti rastu da bi na sam dan teljenja zbog hormonalnih promjena i stresa
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dosegle vrhunac od 0,8 do 1,2 mmol/L. Nakon teljenja koncentracija NEFA bi trebale naglo
padati. Vrijednosti vece od 0,7 mmol/L iza 7. dana teljenja ukazuju na jaci negativni energetski
status, a 3 tjedna nakon teljenja vrijednost NEFA bi trebala biti ispod 0,3 mmol/L.
Koncentracija NEFA je najvisa u rano jutro, a najniza u kasno poslijepodne. Nakon obroka
koncentracije su nize. Takoder, u stresnim uvjetima koncentracija raste (DRACKLEY, 2000a.).
Kada udu u hepatocite, NEFA se mogu esterificirati u TG i izluditi iz jetre kao VLDL;
esterificirati i pohraniti u hepatocitima; oksidirati u mitohondrijima do CO uz proizvodnju
energije u obliku adenozintrifosfata (ATP); ili djelomi¢no oksidirati do octene kiseline
(prekursor za sintezu kolesterola) ili ketonskih tijela (MASHEK i sur., 2001.). Kapacitet jetre
prezivaca za izlu¢ivanje triglicerida kao VLDL je ograni¢en (KLEPPE i sur., 1988.). Kada je
dostignut kapacitet jetre TG se nakupljaju u jetri, a acetil CoA (podrijetlom iz oksidacije masnih
kiselina) koji zbog nedostatka oksalacetata nije iskoristen u trikarboksilnom ciklusu prelazi u
ketonska tijela: aceton, acetoacetat i B-hidroksibutirat (EMERY i sur., 1992.). Sinteza i
nakupljanje TG u jetri je povezano sa koncentracijom NEFA u krvi (GRUMMER i CARRROL,
1991.; VAN DEN TOP i sur., 1996.). Krave kod kojih je NEFA poviSena u razdoblju suhostaja
su osjetljivije na povecano nakupljanje triglicerida u jetri ili jetrenu lipidozu. Ovaj sindrom je
povezan sa brojnim metaboli¢ckim poremecajima i smanjenom funkcijom jetre (GRUMMER,
1993.; STRANG i sur., 1998.). Takve krave su osjetljivije na pojavu mlijeéne groznice,
retenciju posteljice, dislokaciju siriSta, mastitis, metritis (KANEENE i sur., 1997.). Kod
prezivaca masne kiseline mlijeka nastaju iz dva izvora, iz cirkulacije i potpuno novom sintezom
unutar epitelnih stanica mlije¢nih alveola (CHILLIARD i sur., 2000.; KALSCHEUR i sur.,
1997.). NEFA se iskoriStavaju za proizvodnju oko 40% mlije¢ne masti u prvih nekoliko dana
laktacije (BELL, 1995.). HARDORN i sur., (1997.) su utvrdili znacajno viSe koncentracije
NEFA kod teladi kojoj je umjesto kolostruma prvi dan zivota davana samo voda, a nakon

dodavanja glukoze razina NEFA je smanjena.

2.2. HORMONI

2.2.1. Inzulin
Molekula inzulina sastoji se od dva polipeptidna lanca: a i B, te tezi izmedu 5700 Da i

6100 Da (GUPTA, 1997.). Inzulin se proizvodi u B stanicama Langerhansovih otoci¢a u
gusteraci koji su rasprSeni unutar egzokrinog tkiva i ¢ine oko 1-2% mase gusterace. Inzulin se
sintetizira kao velika, bioloski neaktivna molekula nazvana preproinzulin od koje u

endoplazmatskom retikulumu nastaje proinzulin. Proinzulin uz a- i pf-lanac sadrzi jos i C-

18



peptid. Kada poviSena razina glukoze u krvi potakne sekreciju inzulina, proinzulin odlazi u
golgijev aparat gdje se odvaja C-peptid te nastaje bioloski aktivan inzulin (ELMENDOREF,
2013.). Otpustanje inzulina iz 3 stanica gusterace je regulirano razinom glukoze u krvi. Inzulin
ulazi u portalni krvotok i putuje direktno u jetru gdje dolazi oko 50% ukupnog otpustenog
inzulina. Poluzivot inzulina nakon $to je otpusten u cirkulaciju je oko 15 minuta. Da bi potaknuo
djelovanje na ciljno tkivo, inzulin se veze za receptore na stani¢noj membrani (GUVEN i sur.,
2009.) cija uloga nije samo u prepoznavanju hormona ve¢ i u pokretanju kaskade

unutarstani¢nih zbivanja (TANIGUCHI i sur., 2006.).

Inzulin ima S$iroki spektar djelovanja na stanice koje se dijeli u dvije kategorije:
metaboli¢ko djelovanje i poticanje rasta stanica (mitogeno) (PERTSEVA i sur., 2003.).
Metabolicko djelovanje ukljucuje djelovanje na metabolizam ugljikohidrata, metabolizam
masti, transport i metabolizam aminokiselina, transport iona, sintezu i razgradnju proteina.
Poticanje rasta ili mitogeno djelovanje je dugotrajno i odvija se na genetskom nivou. Ukljucuje
izrazaj brojnih specificnih gena, stimulaciju sinteze deoksiribonukleinske kiseline (eng.
deoxyribonucleic acid, DNA), ribonukleinske Kkiseline (eng. ribonucleic acid, RNA) i
specifi¢nih proteina te kao krajnji rezultat rast i diferencijaciju stanica (GUPTA, 1997.). Ciljna
Usporedbom bioloske aktivnosti inzulina i IGF-I pokazuje da vrlo male koncentracije inzulina
imaju metabolicko, a vise koncentracije mitogeno djelovanje dok IGF-I djeluje suprotno
(JONES i CLEMMONS, 1995.).

Djelovanje inzulina na metabolizam ugljikohidrata

Najznacajnija uloga inzulina je regulacija metabolizma ugljikohidrata 1 odrZavanje
fizioloske koncentracije glukoze u krvi. Inzulin kontrolira homeostazu glukoze kroz tri
koordinirana mehanizma: supresija glukoneogeneze, poticanje iskoriStavanja glukoze U
perifernim tkivima i poticanje iskoriStavanja glukoze u trbuSnim organima (DEFRONZO,
1988.). Inzulin u¢inkovito stimulira pohranu i metabolizam glukoze te pomaze povrat poviSene
koncentracije glukoze nakon obroka u fizioloske granice (ELMENDOREF, 2013.). Takoder,
inzulin povecava transport glukoze u skeletno misi¢je i masno tkivo, povecava sintezu
glikogena i smanjuje glukoneogenezu (GUVEN i sur., 2009.). U skeletnim mi$i¢ima inzulin
stimulira intracelularno odlaganje glukoze aktivacijom glikogen-sintetaze i inhibicijom
glikogenolize te poticanjem glikolize kako bi se glukoza koristila za energiju (WEEKES,
1991.).
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Djelovanje inzulina na metabolizam masti

U masnom tkivu, jetri i miSi¢ju inzulin potice lipogenezu i inhibira lipolizu. Kroz proces
glikolize, inzulin poti¢e nastajanje a-glicerol fosfata i masnih kiselina neophodnih za sintezu
triglicerida (ELMENDORF, 2013.). Osim toga, inzulin stimulira sintezu masnih kiselina u jetri.
Takoder inhibira djelovanje lipaze i na taj nacin sprije¢ava razgradnju triglicerida te tako potice
nagomilavanje triglicerida u masnom tkivu. Inzulin potice aktivnost lipoprotein lipaze, koja ima

ulogu u prijenosu masnih kiselina iz krvi u masno tkivo (GUVEN, 2009.).
Djelovanje inzulina na metabolizam proteina

Inzulin poti¢e nakupljanje proteina u njegovim ciljnim tkivima, jetri, mi$i¢ju i masnom
tkivu na tri nacina: stimulira aktivni prijenos aminokiselina u stanice, povecava sintezu proteina
ubrzavajuéi aktivnost nekoliko ¢imbenika uklju¢enih u sintezu proteina (mRNA i rRNA) i
smanjuje razgradnju proteina tako da poti¢e koriStenje glukoze i masnih kiselina za energiju
(GUVEN, 2009.). Postupak reguliranja ravnoteze izmedu sinteze i razgradnje proteina
uvjetovan je fizioloSkim, genetskim i okoliSnim ¢imbenicima (temperatura okolisa i prehrana)
te hormonima, od kojih inzulin igra kljuénu ulogu. Mehanizmi djelovanja inzulina na
metabolizam proteina su sloZeni 1 jo§ uvijek nerazja$njeni u potpunosti (TESSERAUD i sur.,
2007.) In vitro inzulin stimulira sintezu proteina, a u¢inak je ovisan o dozi te postize najbolji

ucinak u koncentracijama vec¢im od fizioloskih (KIMBALL i sur., 1998.).

Iako su preziva¢i manje osjetljivi na djelovanje inzulina od drugih sisavaca, narocito
Stakora i ljudi (BALAGE i sur., 1992.) inzulin je i kod njih najvazniji hormon koji regulira
razinu glukoze u krvi (ROSE i sur., 1996.). Raspodjela hranjivih tvari izmedu mlijecne Zlijezde
i drugih tkiva prezivaca je pod utjecajem endokrinog sustava, prvenstveno inzulina, glukagona
i hormona rasta (DE BOER i sur., 1985.). Kod prezivaca, u tkivima osjetljivim na inzulin,
hormon rasta (eng. growth hormon, GH) djeluje suprotno od inzulina (ROSE i OBARA, 1995.)
te smanjuje unos glukoze i preusmjeruje glukozu u mlije¢nu Zlijezdu koja je neosjetljiva na
djelovanje inzulina (McGUIRE i sur., 1995.). Infuzije inzulina znacajno povecavaju
koncentraciju proteina u mlijeku (MOLENTO i sur., 2002.). Kod prezivaca se u buragu pod
utjecajem mikroorganizama ugljikohidrati iz hrane razgraduju na masne kiseline i ketonska
tijela, tako da vecina glukoze u serum dospije kao posljedica glukoneogeneze iz propionata,
laktata, glicerola i aminokiselina (TESSERAUD i sur., 2007.). Inzulin inhibira glukoneogenezu
(ELMENDOREF, 2013.). Koncentracija inzulina se smanjuje, a koncentracija hormona rasta

raste kako se blizi kraj graviditeta 1 pocetak laktacije, a najviSu razinu dostiZzu u vrijeme
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porodaja (GRUMMER, 1995.). Koncentracija inzulina u krvnoj plazmi novorodene teladi je
niska nakon rodenja (GIRARD i sur., 1992.) i manja je u odnosu na odbijenu telad
(HOSTETLLER-ALLEN i sur., 1994.), sto ukazuje da sekrecija inzulina nije u potpunosti
razvijena u novorodene teladi (BLUM i HAMMON, 2000.). Kolostralni inzulin se
najvjerojatnije ne resorbira u crijevima (GRUTTER i BLUM, 1991b.). Koncentracija inzulina
raste nakon hranidbe bez obzira je li tele hranjeno kolostrumom, zamjenicom kolostruma,
zamjenicom mlijeka ili samo glukozom, ali razina inzulina u krvi je znacajno visa kod teladi
hranjene kolostrumom u prva tri dana od teladi hranjene kolostrumom samo prilikom prvog
obroka ili teladi koja od prvog obroka dobiva zamjenicu (HAMMON i BLUM, 1998.).
Koli¢ina kolostruma, vrijeme i uéestalost hranidbe kolostrumom i ontogeni razvoj imaju utjecaj
na koncentraciju inzulina (HADORN i sur., 1997.; HAMMON i BLUM, 1998.). Inhibicijsko
djelovanje inzulina na glukoneogenezu kod novorodene teladi i janjadi je smanjeno. Za razliku
od toga, ucinak inzulina na periferna tkiva nije smanjen u odnosu na odrasle jedinke
(SCHEUER i sur., 2006.).

2.2.2. IGF-I
Inzulinu sli¢an ¢imbenik rasta I (engl. insulin-like growth factor I, IGF-I) zajedno sa

inzulinu sli¢nim ¢imbenikom rasta Il (engl. insulin-like growth factor Il, IGF-11) ubraja se u
skupinu somatomedina ili inzulinu sli¢nih ¢imbenika rasta. Hormon IGF-1 je prvotno nazvan
somatomedin C, ali je zbog strukturalne slicnosti sa proinzulinom kasnije nazvan IGF-I
(inzulinu sli¢an ¢imbenik rasta) (CONSIDINE, 2013.). lako se IGF-I proizvodi u brojnim
tkivima, najve¢i dio serumskog IGF-I proizvodi se u jetri (CONSIDINE, 2013.) pod
djelovanjem hormona rasta (D'ERCOLE i CALIKOGLU, 2001.) i inzulina (SIMPSON i sur.,
1998.) te cirkulacijom dospijeva u ciljna tkiva. Masno tkivo je takoder znaajan izvor
plazmatskog IGF-1 (LOUVEAU i GONDRET, 2004.). Vec¢ina IGF-1 se u cirkulaciji prenosi
vezano na IGF- vezuce bjelancevine (IGFBP, engl. insulin-like growth factor binding proteins);
(RENAVILLE i sur., 2002.), a samo male koli¢ine se prenose u slobodnom obliku
(CONSIDINE, 2013). Vezuée bjelancevine sintetiziraju se u vecini tkiva (JONES i
CLEMMONS, 1995.) te ¢ine zalihu IGF-a u cirkulaciji, produzuju poluzivot IGF u cirkulaciji,
prenose IGF do tkiva te lokaliziraju IGF na specifi¢ne stani¢ne tipove i tkiva (HOLT i sur.
2003.). Do sada je otkriveno 6 IGFBP (IGFBP-1 do -6) (SHIMASAKI i LING, 1991.)
Djelovanje IGF-1 je kontrolirano sustavom IGFBP, IGF-I receptora i IGFBP proteaze (MIHMA
i AUSTIN, 2002.). Oni osiguravaju opskrbu IGF- om kako bi se proces hipertrofije, hiperplazije
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ili diferencijacije stanica nastavio ¢ak i nakon kratkotrajnog djelovanja nekog inzulta.
Aktivnost IGF-1 se mijenja tek nakon dugotrajne smanjene opskrbe proteinima i energijom,
promjene tjelesne temperature i temperature okoli$a te stresa. Takoder, uoc¢eno je i da neki
elementi u tragovima imaju utjecaj na aktivnost IGF-a. (McCUSKER, 1998.). Aktivnost IGF-I
podrijetlom iz jetre se mijenja ovisno 0 unosu proteina i energije (HOUSEKNECHT i sur.,
1988.). Najznacajniji regulator koncentracije IGF-I u cirkulaciji je hormon rasta (CHOICK i
CLEMMONS, 1993.). Na izlu¢ivanje IGF-I osim GH takoder djeluju inzulin i glukokortikoidi
neovisno jedan o drugome (McCUSKER, 1998.). GH pojacava izrazaj gena za IGF-1 u
razli¢itim organima i tkivima i stimulira sintezu i otpusStanje IGF-1 (CONSIDINE, 2013.). IGF-
| sporo reagira na porast koncentracije GH te mu je potrebno nekoliko dana da dostigne visoku
razinu. Takav polagani odgovor IGF-I osigurava da njegovo djelovanje ne zapoc¢ne prije nego
opskrba proteinima i energijom bude kontinuirana pa u skladu s time ni njegova aktivnost se ne
mijenja kod kratkotrajnih promjena u koncentraciji GH (npr. po no¢i). Prema tome, jednom
kada aktivnost IGF-I zapo¢ne, on je u moguénosti osigurati da se diferencijacija i proliferacija
stanica nastavi sve dok se proces ne zavrsi, bez obzira na trenuta¢ne okolnosti (BAUER i
PARVIZI, 1996., DONAGHUE isur., 1990.; LEE i sur., 1993.). Koncentracija IGF-I je takoder
ovisna o inzulinu. Za regulaciju sinteze IGF-I u hepatocitima vazna je koncentracija inzulina u
portalnoj krvi, a ne u sistemskoj cirkulaciji (SCOTT i BAXTER, 1986.). Mala koncentracija
inzulina rezultira malom sekrecijom IGF-I, jer ako je opskrba energijom nedovoljna, aktivnost
IGF-1 je smanjena (THISSEN i sur., 1994.). Djelovanje glukokortikoida na aktivnost i lu¢enje
IGF-1 su dvojbeni. SILLENCE i ETHERTON (1991.) su utvrdili da glukokortikoidi povecavaju
serumsku koncentraciju IGF-I u Zenki stakora. Supresivno djelovanje deksametazona na
koncentraciju IGF-1 i -II uoceno je kod goveda (MACIEL i sur., 2001.) IGF-I receptori su
strukturalno i funkcionoalno veoma sli¢ni inzulinskim receptorima te se IGF-1 moze vezati i
na inzulinske receptore, ali sa zna¢ajno manjim afinitetom (SIMPSON i sur., 1998.). IGF-I
mehanizmom povratne sprege koc¢i lu¢enje GH, djelovanjem na razini hipotalamusa i hipofize
(HOLT i sur., 2003.; MAURAS i HAYMOND, 2005.). IGF-I i inzulin uzrokuju hipertrofiju
stanica. Medutim, posljedice njihovih djelovanja su razlicite. IGF-1 uzrokuje hipertrofiju
stanica koja je neophodna za njezino preZivljavanje, hiperplaziju i diferencijaciju, a inzulin
potice hipertrofiju stanica kako bi se povecale zalihe hranjivih tvari. Razlika u djelovanju IGF-
I 1 inzulina je rezultat smjeStaja njihovih receptora na pojedinim organima, a ne njihovog

razli¢itog nacina djelovanja (McCUSKER, 1998.).
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Djelovanje IGF-I na metabolizam

IGF-1kao i GH potice sintezu bjelancevina te se IGF-I smatra posrednikom u djelovanju
GH na metabolizam bjelan¢evina (MAURUS i HAYMOND, 2005.). Sve je veci broj dokaza
da su IGF-11i -1I zajedno s GH ukljuceni u regulaciju homeostaze glukoze te s jednim od svojih
vezucih proteina, IGFBP-1, igraju klju¢nu ulogu. IGF-I i -1l su funkcionalno i strukturalno
povezani sa inzulinom te zajedno djeluju hipoglikemijski (LEWITT, 1994.). lako GH i IGF-I
djeluju antagonisticki na metabolizam glukoze, precizan mehanizam njihovog djelovanja jos je
uvijek nepoznat. Intravenozna aplikacija IGF-I kod Stakora stimulira periferno iskoristavanje
glukoze, glikolizu i sintezu glikogena, ali ima minimalni u¢inak na proizvodnju glukoze u jetri
(HOLT isur., 2003.). Aplikacija IGF-I smanjuje koncentraciju glukoze u serumu kroz poveéano
iskori$tavanje i smanjenu proizvodnju (DOUGLAS i sur., 1991.; CLEMMONS, 2006.). lako
se u masnom tkivu sintetiziraju znacajne koli¢ine IGF-I, njegovo djelovanje na metabolizam
masti nije u potpunosti razjasnjeno (LOUVEAU i GONDRET, 2004.). LOUVEAU i
GONDRET (2004.) izvjestavaju o postojanju IGF-I receptora (IGF-IR) u 24 sata staroj kulturi
masnog tkiva svinje, dok u svjeZe izoliranim adipocitima ih nema. To obja$njavaju moguc¢im
ostecenjem IGF-IR prilikom izolacije adipocita ili naknadnom sintezom u kulturi stanica. IGF-
IR izraZeni su u ve¢oj mjeri u stanicama preteCama adipocita, a IGF-1 i GH zajedno djeluju na

rast i diferencijaciju preadipocita u adipocite (BLUHER i sur., 2005.).
Koncentracija IGF-1 kod odraslih goveda

Koncentracija IGF-I u serumu je smanjena na pocetku laktacije te kod bolesnih
zZivotinja, Cak iako koncentracija GH moze biti visoka (RITACCO, 1997.). Aktivnost IGF-I
smanjena je kod krava sa visokom proizvodnjom mlijeka (FALCONER i sur., 1980.). Smanjeno
lu¢enje IGF-I povezano je sa smanjenom koncentracijom glukoze u krvi i visokom
koncentracijom NEFA i ketonskih tijela (COLLIER i sur., 1984.), §to upuc¢uje na nedovoljnu
glukoneogenezu i povecanu mobilizaciju masti i ketogenezu za vrijeme negativnog energetskog
statusa. Restriktivnom hranidbom spolno zrelih junica smanjuje se periferna koncentracija IGF-
| i nastupa anovulatorni ciklus, a ponovnim povecanjem obroka koncentracija IGF-I
progresivno raste te nastupa ovulacija (RICHARDS i sur., 1995.). Koncentracija serumskog
IGF-1 u suhostaju raste, oko teljenja znacajno pada, da bi zatim postupno rasla. Tako su VEGA
i sur. (1991.) utvrdili pad koncentracije IGF-I u serumu krava tre¢i dan nakon teljenja 70 % u
odnosu na 4 dana prije teljenja. Kod goveda se IGF-I,-11 i njihovi IGFBP nalaze u visokim
koncentracijama u kolostrumu te im se kasnije koncentracija u mlijeku znacajno smanjuje
(BLUM i BAUMRUCKER, 2002.).
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Koncentracija IGF-I kod teladi

Kvalitetna prehrana novorodene teladi podize koncentraciju plazmatskog IGF-I i
posljedi¢no tome pozitivno utjece na rast teladi ( HAMMON i sur., 2002.). IGF-1 regulira razvoj
kosti i misi¢a kod zivotinja u razvoju (BASS i sur., 1999.) IGF-I se iz kolostruma resorbira u
vrlo malim koli¢inama i kao takav ima mali sistemski u¢inak u novorodene teladi (HAMMON
i BLUM, 1997.) i svinja (ODLE i sur., 1996.). lako se IGF-I resorbira u vrlo malim koli¢inama
u novorodene teladi, koncentracija u krvi mu ovisi o koli¢ini primljenog kolostruma nakon
rodenja (HAMMON i BLUM, 1998.) pa je koncentracija IGF-I vec¢a u teladi hranjene
kolostrumom nego u teladi hranjene mlijekom. Takoder, povecane koli¢ine sirovog proteina u
mlijeku poveéavaju koncentraciju IGF-1 kod teladi (BLOME i sur., 2003.) §to se pripisuje
povecanoj transkripciji IGF-1 mRNA u jetri (PELL i sur., 1993.). IGF-I se proizvodi i u tankom
crijevu, kako je uoceno u 1 i 8 dana stare teladi (CORDANO i sur., 2000.; PFAFFL i sur.,
2002.), a koncentracija u krvi teleta ovisi o prehrani i starosti (HAMMON i BLUM, 1997.a).
Kod teladi koja ima slobodan pristup kolostrumu plazmatski IGF-I raste od 1. do 7. dana Zivota
(EGLI'i BLUM, 1998.), dok kod teladi hranjene mlijecnom zamjenicom pada u prvom tjednu
zivota (HAMMON i BLUM, 1997.a).

2.3. SOMATOTROPNA OS
Somatotropna os je glavni endokrini regulator postnatalnog rasta i razvoja sisavaca.

Cine ju IGF-I, IGF —Il, hormon rasta (somatotropin), njihovi receptori i vezuée bjelanéevine
(RENAVILLE i sur., 2002.). Kod prezivac¢a i svinja glukokortikoidi poticu sazrijevanje
somatotropne osi oko porodaja (SAUTER i sur., 2003.). tako da je u novorodene teladi ve¢ u
funkciji (HAMMON i BLUM, 1997.a.), a daljnji razvoj ovisi o hranidbi kolostrumom,
probavljivosti hranjivih tvari i starosti zivotinje (CORDANO i sur., 2000.; SMITH i sur.,
2002.). U prvom tjednu zivota teladi koncentracija hormona rasta ne mijenja se znacajno bez
obzira na nacin prehrane (RONGE i BLUM 1988.; HADORN i sur., 1997.; KUHNE i sur.,
2000.). Hormon rasta direktno i indirektno utje¢e na brojne aspekte laktacije, rasta i
razmnozavanja zivotinja (McGUIRE i sur., 1995.). Aplikacija hormona rasta umjereno
povecava koncentraciju plazmatskog IGF-I u novorodene teladi ( HAMMON i BLUM,
1997.a.). Neadekvatna prehrana i stres mogu usporiti rast i odgovor IGF-1 na GH (McCUSKER,
1998.). Hranidba kolostrumom povecava izrazaj jetrenih gena za IGF-I, $to je u korelaciji s
vis§im plazmatskim koncentracijama IGF-1 u takve teladi (CORDANO, 2000.), dok kod teladi
hranjene smanjenim koli¢inama obroka koncentracija IGF-1 pada (HADORN, 1997.).
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Koncentracija hormona rasta se poveCava za vrijeme pothranjenosti kod neprezivaca
(MERIMEE i sur., 1982.) i goveda (BREIER i sur., 1986.). BREIER i sur. (1986.) su takoder
dokazali da je kod negativne energetske bilance u goveda smanjena serumska koncentracija
IGF-I, unato¢ povecanoj koncentraciji GH. Aplikacija govedeg hormona rasta u puerperiju
krava smanjuje oksidaciju glukoze (COHICK i sur., 1989.), povetava glukoneogenezu
(BAUMAN i sur., 1988.) i smanjuje osjetljivost glukoze na inzulin (BAUMAN i VERNON,
1993.).
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2.4. ENERGETSKI METABOLIZAM KRAVA

Od posebne vaznosti za energetski metabolizam prezivaca je tzv. tranzicijski period,
definiran kao vrijeme 3 tjedna prije 1 3 tjedna poslije teljenja, u kojem se Zivotinja prilagodava
za laktaciju (GRUMMER, 1995.). Za vrijeme tranzicijskog perioda mlije¢nih krava povecavaju
se potrebe fetusa i maternice za energijom (BELL, 1995.) dok je unos energije hranom
ogranicen, §to moze rezultirati negativnom energetskom ravnotezom (BERTICS i sur., 1992.).
Potrebe mlijecne zlijezde za hranjivim tvarima postaju i nekoliko puta vece od potreba gravidne
maternice (DRACKLEY, 1999.). Za podmirenje ovih potreba obim glukoneogeneze u jetri se
naglo udvostrucuje bez zadovoljavaju¢eg povecanja glukogenih suspstrata u hranidbi (BELL i
BAUMAN, 1997.). Jetra je kljucni organ u regulaciji energetskog metabolizma i metabolizma
proteina u sisavaca (DRACKLEY i sur., 2001.; REYNOLDS i sur., 1991.). Prilagodba na
laktaciju uvelike ovisi o genotipu i uvjetima okoline. To se manifestira pove¢anom razgradnjom
tkiva, smanjenjem lipogeneze i povecanom lipolizom (McNAMARA, 1991.). Za vrijeme
kasnog graviditeta i rane laktacije koncentracija plazmatskog inzulina pada, a glukokortikoida,
placentalnog laktogena, estrogena i progesterona raste. Raste i koncentracija plazmatskog
glukagona te se omjer inzulin-glukagon smanjuje (CHILLIARD, 1999.; VAZQUEZ-ANON i
sur., 1994.). Smanjenje koncentracije inzulina i smanjena osjetljivost masnog tkiva na
djelovanje inzulina uzrokuju znac¢ajno smanjenje lipogeneze. Masno tkivo visoko mlije¢nih
krava je pojacano osjetljivo na stimulaciju lipolize (smanjeni inzulin, povecani katekolamini i
visoka koncentracija glukokortikoida). Istovremeno, raste koncentracija placentalnog laktogena
i prolaktina koji takoder poticu lipolizu (VAZQUEZ-ANON i sur., 1994.). Kao rezultat toga u
masnom tkivu raste lipoliticka aktivnost i u krvotok se otpustaju neesterificirane masne kiseline
(NEFA) kako bi se podmirile potrebe mlije¢ne Zlijezde za masnim kiselinama. NEFA se u jetri
oksidiraju do ugljicnog dioksida (CO), pretvaraju u ketonska tijela ili esterificiraju u
trigliceride (TG). Zbog toga $to prezivaci imaju malu sposobnost sinteze i izlu¢ivanja
lipoproteina vrlo male gustoce, nakupljanje TG u hepatocitima kao 1 povecano izlucivanje
ketonskih tijela u cirkulaciju je znacajka puerperalnog razdoblja krava. To stanje se jo§ vise
pogorsava povecanom proizvodnjom mlijeka i smanjenim unosom hrane (DRACKLEY,
1999.). Gubitak tjelesnih rezervi masnog tkiva u ranoj laktaciji ovisi o koli¢ini proizvedenog
mlijeka, apetitu jedinke i o koli¢ini i kvaliteti hrane. Gubitak masnog tkiva u prvih 6 tjedana
laktacije goveda je Cesto 30-40% (20-50 kg), a ponekad moze doseci i 80%. Tjelesne rezerve
se kod dojnih krava nadoknaduju brzo nakon teljenja, dok je kod visoko mlije¢nih krava

potrebno puno vise vremena (CHILLIARD, 1999.). Glavni izvor proteina za podmirenje
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energetskih potreba organizma je skeletno misi¢je; smanjuje se sinteza proteina u misi¢ima i
kozi te se smanjuje koriStenje aminokiselina u ostalim tkivima kako bi mlije¢na Zlijezda imala
dovoljno aminokiselina (BARACOS i sur., 1991.). Nemoguc¢nost dovoljno brze prilagodbe
organizma rezultira klinickim i subklinickim poremecajima metabolizma (BAUMAN i
CURRIE, 1980.).

Pokazatelji negativnog energetskog statusa su povisena koncentracija NEFA u serumu;
povisena koncentracija BHB (BELL, 1995.); smanjena koncentracija glukoze u krvi; smanjena
koncentracija inzulina i IGF-1 (BUTLER i sur., 2003.); smanjena koncentracija plazmatskog
leptina (BLOCK i sur., 2001.); masna jetra (GRUMMER, 1993.) i smanjena ocjena tjelesne
kondicije (engl. body condition score, BCS). Metabolizam prezivata se razlikuje od
metabolizma monogastri¢nih Zivotinja jer se kod njih iz probavnog sustava resorbira vrlo mala
koli¢ina glukoze. Ugljikohidrati iz hrane fermentiraju u lako topive masne kiseline koje se
koriste za energetske potrebe, dok se glukoza stedi (BAUMAN i CURRIE, 1980.). Mlijecna
zlijezda ne moze proizvesti glukozu pa za proizvodnju laktoze ovisi o glukozi iz cirkulacije.
Kod krava na pocetku laktacije koncentracija glukoze u krvi je niza u odnosu na krave u
kasnijoj fazi laktacije (BJERRE-HARPQTH i sur., 2012.).

Masna jetra 1 ketoza su metabolicki poremecaji koji se obicno razviju u periodu oko
teljenja. Masna jetra nastaje kada sinteza TG prelazi njihovu hidrolizu i izlu€ivanje kao VLDL.
Proizvodnja TG je proporcionalna koncentraciji plazmatskih NEFA pa se i masna jetra javlja u
periodu poviSenih NEFA (GRUMMER, 1995.). To¢an utjecaj masne infiltracije jetre na
normalne jetrene funkcije nije u potpunosti jasan (DRACKLEY, 1999.), ali su STRANG i sur.,
(1998.) uocili da masna infiltracija indirektno utjee na glukoneogenezu u hepatocitima tako
Sto se nakupljanjem TG smanjuje kapacitet hepatocita za sintezu ureje, a amonijak svojim
Stetnim djelovanjem smanjuje sposobnost hepatocita za sintezu glukoze iz propionata. WEST
(1990.) je uocio pozitivnu korelaciju izmedu stupnja zamaséenja jetre u krava sa ketozom ili
sindroma debele krave i koncentracije bilirubina i ukupnih zu¢nih kiselina u plazmi, i negativne

korelacije sa koncentracijom glukoze, ureje i albumina u serumu.
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2.5. ENERGETSKI METABOLIZAM TELADI
Nakon rodenja sisavci se moraju prilagoditi znaCajnim promjenama u opskrbi

organizma hranjivim tvarima koja se od kontinuirane parenteralne prehrane preko posteljice
mijenja u prehranu kolostrumom i mlijekom (HAMMON i sur., 2012.). lzvor energije za
vrijeme fetalnog razdoblja su uglavnom ugljikohidrati (glukoza, mlijecna kiselina) i1
aminokiseline, dok nakon rodenja glavni izvor energije ¢ine masti i u manjem obimu
ugljikohidrati (GIRARD i sur., 1992.). Kako se bliZi termin porodaja dolazi do metaboli¢kih
promjena u fetusu i postupno raste glukoneogena aktivnost. Te promjene su uzrokovane
povecanjem aktivnosti fetalnih glukokortikoida, katekolamina i hormona $titnjace u kasnoj
gravidnosti (FOWDEN i sur., 2001.), uz smanjenje koncentracije inzulina i porast glukagona
(GIRARD, 1990.). Glukoneogeneza i ketogeneza moraju u roku 24 sata nakon rodenja postici
vrijednosti kao i kod odraslih jedinki (GIRARD, 1990.). Kod teladi rodene prije termina
glukoneogeneza nije u potpunosti razvijena i kod njih se moze razviti jaka hipoglikemija
(STEINHOFF-WAGNER i sur., 2011b.). Kapacitet jetre za proizvodnju ketonskih tijela i
oksidaciju masnih kiselina znacajno raste u prvih 24 sata nakon rodenja (ODLE i sur., 1995.)
kako bi se podmirile energetske potrebe (GIRARD i sur., 1985.). Zbog velikog udjela masnih
kiselina srednje dugog lanca u mlijeku, one imaju znacajnu ulogu u opskrbi energijom
novorodene teladi (HAMMON i sur., 2012.). U nedostatku dovoljne Kkoli¢ine energije iz hrane
novorodena telad ima sposobnost mobilizacije zaliha masnog tkiva te raste koncentracija NEFA
u cirkulaciji (STEINHOFF-WAGNER, 201l1a.; HADORN i sur., 1997.). Hranidba
kolostrumom potice resorpciju glukoze u novorodene teladi i posljedi¢no raste koncentracija
inzulina §to smanjuje glukoneogenezu u jetri dok istovremeno potice iskoriStavanje glukoze u
tkivima, prvenstveno jetri, crijevima 1 miSi¢cima (DEFRONZO, 1988.). Glukoza i inzulin poticu
sintezu IGF-I in vitro i in vivo (BUTLER i sur., 2003.). Koncentracija glukoze je veca kod
teladi hranjene kolostrumom nego kod teladi hranjene zamjenicom (HADORN i sur., 1997.;
STEINHOFF-WAGNER i sur., 2011a., 2011b.). Kod teladi koja nije hranjena prvih 24 sata
zivota, koncentracija glukoze u plazmi se odrzava na niskoj, ali konstantnoj razini od oko 3,5
mmol/L (STEINHOFF-WAGNER i sur., 2011a.). Kod intenzivno hranjene teladi moze se javiti
intolerancija na glukozu, karakterizirana izrazito poviSenom razinom glukoze, a ponekad i
inzulina (PALMQUIST i sur., 1992.) dok kod teladi hranjene umjereno glukoza i inzulin se
smanjuju sa starosti (FAHEY i BERGER, 1988.).

Probavni sustav teladi razlikuje se od probavnog sustava odraslog goveda. Do otprilike
1-2 mjeseca starosti burag i kapura su slabo razvijeni. Sisanje izaziva refleks zatvaranja

jednjackog Zlijeba Sto omogucuje izravan prolaz mlijeka u siriSte. Na taj nacin nema mikrobne
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razgradnje te se u ovoj fazi telad moze smatrati i funkcionalno monogastri¢nim zivotinjama
(BAUCHART i sur. 1996.). Kolostrum ima vaznu ulogu u neonatalnom razvoju, naro€ito u
sazrijevanju i funkcionalnom razvoju probavnog sustava i odrzavanju tjelesne temperature
(HAMMON i sur., 2012.). Period prehrane kolostrumom traje oko 1 tjedan (BLUM i sur.,
1997.). Hranidba dovoljnim koli¢inama kolostruma unutar prvih 24 sata osigurava pasivan
imunitet novorodenoj teladi. Imunoglobulini G (IgG) se u velikim koli¢inama iz kolostruma
resorbiraju u krvotok (QUIGLEY i sur., 1994.). Hranidba kolostrumom ima veliki utjecaj na
razvoj probavnog sustava, utjee na aktivnost probavnih enzima, izlu¢ivanje hormona u
probavnom sustavu i gusteraci te povecava crijevnu resorpciju (GUILLOTEAU i sur., 1997.;
HADORN i sur., 1997.; BLATTLER i sur., 2001.b). Takoder, hranidba kolostrumom ima
utjecaj na rast i sazrijevanje jetre i gusterace (GUILLOTEAU i sur., 1997.). U kolostrumu su
prisutne bioaktivne tvari u znacajno veéim Koncentracijama nego u mlijeku. To su
imunoglobulini, IGF-I, IGF-11 te njihovi IGFBP, retinoidi, inzulin i laktoferin. Kombinirano
djelovanje bioaktivnih tvari ima veliki utjecaj na rast i razvoj epitelnih stanica crijeva i
probavnog sustava u novorodene teladi (BLUM i HAMMON, 2000.) dok na metabolic¢ke i
endokrine osobine imaju malen i prolazan u¢inak (BLUM i BAUMRUCKER, 2002.). Takoder,
direktan utjecaj bioaktivnih tvari na glukoneogenezu kod teladi se moze iskljuciti (SCHEUER
i sur., 2006.; HAMMON i sur., 2012.; STEINHOFF-WAGNER i sur., 2011b.). IGF-I,-11 i
inzulin se veZu na specifi¢ne receptore u dvanaestniku, jejunumu, ileumu 1 kolonu novorodene
teladi (HAMMON i BLUM, 1997a.). Kolostralni IGF-I i-II imaju znacajni utjecaj na razvoj
probavnog sustava u teladi i zdrebadi (BLUM i HAMMON, 2000.) i tako poti¢u probavu i
resorpciju hranjivih tvari (BLUM, 2006.; BAUMRUCKER i sur., 1994.). Oralno uneseni
humani IGF-I potic¢e mitozu enterocita kod novorodene teladi (BAUMRUCKER i sur., 1994.).
Osim bioaktivnih tvari kolostrum sadrzi i znatne koli¢ine prehrambenih tvari poput laktoze,
esencijalnih i neesencijalnih aminokiselina i masti te vitamina, minerala, bioaktivnih lipida i
kolesterola (VITURRO i sur., 2009.). Kolostrum sadrzi proteine, imunoglobuline, neproteinski
dusik, masti, pepeo, vitamine i minerale u vecoj koli¢ini od mlijeka i primarni je izvor tih tvari
nakon rodenja teleta (QUIGLEY i DREWRY, 1998.). Mlije¢na mast je najvazniji izvor energije
za novorodene Zivotinje i poznato je da koli¢ina mlije¢ne masti znacajno varira medu vrstama
i medu jedinkama iste vrste te ovisi o hrani i stadiju laktacije (PALMQUIST i sur., 1993.).
Visoka temperatura okoliSa moze znacajno utjecati na sastav kolostruma, tako su NARDONE
i sur., (1997.) utvrdili nize koncentracije ukupnih masti, laktoze, proteina i imunoglobulina u
kolostrumu junica holstajnske pasmine drzane na temperaturi 31,5 °C u odnosu na junice drzane

u termoneutralnim uvjetima. Sadrzaj masti u kolostrumu moze varirati od 0,3-18%, tako da on
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utjece na koli¢inu dostupne energije teladi (QUIGLEY i sur., 1994.). Telad, janjad i svinje
radaju se sa malim zalihama energije u obliku glikogena te je neophodno da u najkracem
mogucem vremenu nakon porodaja prime kolostrum (QUIGLEY i DREWRY, 1998.). Rana
prehrana kolostrumom je bitna narocito ako je telad oteljena na niskim temperaturama okoliSa
(GODFREY i sur., 1991.). OKAMOTO i sur. (1986.) su izracunali da zalihe masti s kojima se
tele rodi mogu biti dostatne za oko 15 sati, dok zalihe glikogena budu potrosene za oko 3 sata.
Nedostatak kolostruma u prvih 24 sata nakon teljenja kod mlade teladi rezultira niskim
koncentracijama IgG, B-karotena i vitamina A i do nekoliko tjedana nakon rodenja (BLUM i
BAUMRUCKER, 2002.). Kod teladi hranjene kolostrumom od prvog dana uo¢eno je znacajno
poveéanje koncentracije plazmatskih TG, fosfolipida, kolesterola, ukupnih proteina, 1gG i
aminokiselina za razliku od teladi kojoj je prva 24 sata uskracen kolostrum. Kod takve teladi
raste koncentracija plazmatskih NEFA, dok koncentracija triglicerida, fosfolipida, kolesterola i
vitamina topivih u pada (BLUM i sur., 1997.). S izuzetkom utjecaja na status IgG i nekih
liposolubilnih vitamina, utjecaj probavljenih hranjivih i nehranjivih tvari iz kolostruma nema
dugotrajni u¢inak na metabolizam teladi (ZANKER i sur., 2001.).
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3. OBRAZLOZENJE TEME

Cilj istrazivanja je utvrditi:

- razine pokazatelja energetskog metabolizma u krava tijekom prvih mjesec dana
laktacije 1 utvrditi energetsku bilancu s obzirom na koli¢ine energije unesene putem
hrane i pohranjene rezerve a s obzirom na uzdrzne potrebe 1 proizvodne potrebe u
laktaciji

- utvrditi energetsku bilancu teleta od poroda do kraja prvog mjeseca zivota te na koji
nacin mlijeko zadovoljava potrebe rasta i razvoja teleta tijekom prvog mjeseca
Zivota.

- analizirati povezanosti rezultata dobivenih kod krava i teladi i utvrditi medusoban

odnos metabolita majke i njenog teleta.
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4. MATERIJALI | METODE

4.1. DRZANJE I HRANIDBA ZIVOTINJA

Istrazivanje je provedeno na 13 krava simentalske pasmine i njihove teladi (Zenke,
n=>5; muZjaci, n=8). Zivotinje su drzane u sustavu krava-tele na obiteljskom poljoprivrednom
gospodarstvu (OPG) u mjestu Donja Jelenska, Sisacko-moslavacka zupanija. Veéinu godine
krave su drzane na ispasi, dok su od kraja studenog do kraja veljace drzane u staji na vezu.
Tijekom istrazivanog razdoblja krave su hranjene dva puta dnevno, silazom od cijele stabljike
kukuruza, sjenazom djetelinsko travnih smjesa, livadnim sijenom (mijeSane trave) te
prekrupom od mljevenog zrnja kukuruza i suhe mljevene zobi uz dodatak sojine i suncokretove
saéme. Starost krava kretala se 3,5 do 10,5 godina; od prve do osme laktacije. Zivotinje su bile
klini¢ki zdrave, a puerperalni period je protekao bez komplikacija. 10 krava se samostalno
otelilo, dok je kod njih 3 bila potrebna asistencija vlasnika. Telad je drzana uz svoje majke i
pustana sisati dva puta dnevno u koli¢ini mlijeka ad libitum ujutro izmedu 8.00 i 9.00 sati, te

na vecer izmedu 17.00 1 18.00 sati.

Tablica 1. Priblizni sastav dnevnog obroka krava

Sastav krmne smjese Premix 100g
Silaza 10 kg Kemijski sastav kalcij 18%
SjenaZa 20 kg fosfor 6%
Kukuruzna 5 kg natrij 9%
prekrupa
Mljevena zob 5 kg magnezij 5%
Sojina i lkg
suncokretova
saéma
Sijeno ad libitum
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4.2. UZIMANJE UZORAKA ZA BIOKEMIJSKE PRETRAGE

Uzorci krvi uzimani su tijekom Sest mjeseci, od listopada do ozujka. U istrazivanje je
ukljuceno 13 krava i teladi, a uzorci krvi uzimani su 6, 12 i 48 sati te 7, 14 i 30 dana nakon

porodaja.

4.3. PRIPREMA UZORAKA ZA ANALIZE

Krv za analizu uzimana je punkcijom vratne vene (v. jugularis externa) u epruvete s
gelom (BD Vacutainer® tubes, BD Diagnostics, Plymouth, Velika Britanija). Nakon gruSanja
i centrifugiranja (20 min/2000 g, pri 4 °C) odvojen je krvni serum. Dobiveni uzorci krvnog
seruma pohranjeni su do analize na -20 °C. Analiza uzoraka obavljena je u laboratoriju Zavoda
za fiziologiju i radiobiologiju i laboratoriju Klinike za porodnistvo i reprodukciju Veterinarskog

fakulteta Sveucilista u Zagrebu.

4.4. BIOKEMIJSKE PRETRAGE

4.4.1. Odredivanje koncentracija metabolita u krvnom serumu

Koncentracije metabolita odredene su spektrofotometrijski na automatskom analizatoru
(SABA 18, AMS, Rim, Italija) koriStenjem gotovih kompleta reagensa u laboratoriju Zavoda

za fiziologiju i radiobiologiju Veterinarskog fakulteta Sveucilista u Zagrebu.

4.4.1.1. Odredivanje koncentracije glukoze

Koncentracija glukoze odredena je gotovim kompletom GLUKOZA PAP tvrtke Herbos
dijagnostika (Sisak, Hrvatska).

Princip reakcije:

v

Glukoza + Oz + H20 Clukoza oksidaza glukonska kiselina + H202

H,O, + HBA + 4-APP Peroksidaza kinonim + H,O

v
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HBA — 4- hidroksibenzojeva kiselina
4-APP — 4-aminoantipirin

Apsorbancija nastalog produkta se ocitava pri 37 °C na 500 nm.

4.4.1.2. Odredivanje koncentracije ukupnih bjelancevina

Koncentracija ukupnih bjelancevina odredena je gotovim kompletom PROTEINI

UKUPNI tvrtke Herbos dijagnostika (Sisak, Hrvatska).
Princip reakcije:

Proteini s ionima bakra u alkalnoj sredini tvore plavoljubicasti obojeni kompleks ¢iji se

intenzitet obojenja ocitava na 546 nm pri 37 °C.

4.4.1.3. Odredivanje koncentracije albumina

Koncentracija albumina odredena je gotovim kompletom ALBUMINI za kvantitativno

odredivanje albumina u krvnom serumu tvrtke Herbos dijagnostika (Sisak, Hrvatska).
Princip reakcije:

Albumini iz seruma reagiraju s bromkrezolzelenilom stvaraju¢i obojeni kompleks.
Koncentracija nastalog kompleksa proporcionalna je koncentraciji albumina. Apsorbancija

nastalog produkta o¢itava se pri 37 °C na 340 nm.

4.4.1.4. Odredivanje koncentracije ureje

Koncentracija ureje odredena je gotovim kompletom tvrtke Herbos dijagnostika (Sisak,
Hrvatska).

Princip reakcije:

Ureja + HoO —Y€322 5 9NH;3 + CO;

NH3 + o-ketoglutarat + NADH —&lutamat dehidrogenaza,, | _ gy tamat + NAD

Apsorbancija nastalog produkta ocitava se pri 37 °C na 340 nm.
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4.4.1.5. Odredivanije koncentracije triglicerida

Koncentracija triglicerida odredena je gotovim kompletom TRIGLICERIDI GPO tvrtke
Herbos dijagnostika (Sisak, Hrvatska).

Princip reakcije:

Trigliceridi + H.0 Lipoprotein lipaza Glicerol + masne kisline

v

Glicerol + ATP Glicerol kinaza Glicerol-3- fosfat + ADP

v

Glicerol-3- fosfat + O, —Clicerol-3-fosfatoksidaza __,  jhjdroksiaceton fosfat + H,O

H202 + 4-aminoantipirin + 3,5 DHBS peroksidaza >  kinonimin + H,0

DHBS — 3,5 diklor-2-hidroksi benzen sulfonat

Apsorbancija nastalog produkta se o¢itava pri 37 °C na 500 nm.

4.4.1.6. Odredivanje koncentracije ukupnog kolesterola

Koncentracija ukupnog kolesterola odredena je gotovim kompletom KOLESTEROL
LSP tvrtke Herbos dijagnostika (Sisak, Hrvatska).

Princip reakcije:

Kolesterol esteri kolesterol esteraza » Kolesterol + masne kiseline

Kolesterol + O, kolesterol oksidaza Kolesterol-4-en3-on + H,0»

v

H202 + HBA + 4-aminoantipirin ——+reeksidza . Kinonimin + 4 H,0
HBA — hidroksibenzojeva kiselina

Apsorbancija nastalog produkta ocitava se pri 37 °C na 500 nm.

4.4.1.7. Odredivanje koncentracije HDL- kolesterola

Koncentracija HDL kolesterola odredena je gotovim kompletom HDL-KOLESTEROL
tvrtke Herbos dijagnostika (Sisak, Hrvatska).

Princip reakcije:
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Dodatkom fosfovolframove kiseline 1 magnezij klorida iz seruma i plazme se taloze
hilomikroni, VLDL i LDL. Nakon centrifugiranja u supernatantu ostaju HDL iz kojih se

odreduje sadrzaj kolesterola.

4.4.1.8. Odredivanje koncentracije LDL- kolesterola

Koncentracija LDL kolesterola odredena je kolorimetrijskim testom gotovim
kompletom tvrtke Randox Laboratories Ltd. (Velika Britanija).

Princip reakcije:

LDL se uz djelovanje heparina talozi pri pH 5.04. Nakon centrifugiranja HDL i VLDL
ostaju u supernatantu. Oni se odreduju enzimatskim metodama, a LDL kolesterol se dobije da

se od ukupnog kolesterola oduzima kolesterol u supernatantu.

4.4.1.9. Odredivanje koncentracije f-hidroksimaslacne kiseline (BHB)

Koncentracija B-hidroksimaslacne kiseline (BHB) odredena je gotovim kompletom

RANBUT D-3-Hydroxybutyrate, tvrtke Randox Laboratories Ltd. (Velika Britanija).

Metoda se temelji na oksidaciji D-3-hidroksimasla¢ne kiseline u acetoacetat putem
enzima BHB dehidrogenaza. Usporedo s ovom oksidacijom NAD™ se reducira u NADH te je

promjena u apsorbanciji direktno u korelaciji sa koncentracijom BHB.
Princip reakcije:

D-hidroksimaslaéna kiselina + NAD* _BHBdehidrogenaza _anetnqcetat + HY + NADH

Apsorbancija nastalog produkta ocitava se pri 37 °C na 340 nm.

4.4.1.10. Odredivanje koncentracije neesterificiranih masnih kiselina (NEFA)

Koncentracija neesterificiranih masnih kiselina odredena je kolorimetrijskom gotovim

kompletom NEFA, tvrtke Randox Laboratories Ltd. (Velika Britanija).

Princip reakcije:

NEFA + ATP + CoA —AcCoAsinttaza . Acy| CoA + AMP + Ppi

Acyl COA + O, —AWICoAOksidaza | 9 3 _trans-Enoyl-CoA + H202
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2 H,0; + TOOS + 4-AAP peroksidaza » ljubicasti adukt + 4 H,0

4-AAP = 4-aminoantipirin

TOOS = N-etil-N-(2hidroksi-3-sulfopropil)m-toluidin

4.4.2. Odredivanje koncentracije hormona u krvnom serumu

Koncentracije hormona su odredene metodom ELISA gotovim kompletima za
kvantitativno odredivanje u laboratoriju Klinike za porodnistvo i reprodukciju Veterinarskog

fakulteta Sveucilista u Zagrebu.

4.4.2.1. Odredivanje koncentracije inzulina
Koncentracija inzulina odredena je gotovim kompletom Insulin (Bovine) ELISA za
kvantitativno odredivanje inzulina u serumu i plazmi goveda tvrtke DRG Instruments GmbH

(Marburg, Njemacka).

Princip reakcije:

Metoda je zasnovana na izravnoj ,sandwich® tehnici, kod koje se koriste dva
monoklonska protutijela specificna za razliCite antigene determinante na molekuli inzulina.
Tijekom inkubacije inzulin iz uzorka reagira konjugatom antitijela i peroksidaze, te sa
antitijelima vezanim na stjenke jazice mikrotitarske ploce. Ispiranjem se uklanjaju nevezana
protutijela. Vezni konjugat otkriva se reakcijom s 3,3'-5,5'- tetramethylbenzidine (TMB).
Reakcija se zaustavlja dodatkom kiseline, a intenzitet obojenja mjeri se spektrofotometrijski na
450 nm.

4.4.2.2. Odredivanje koncentracije IGF-|

Koncentracija IGF-I odredena je gotovim kompletom IGF-1 600 ELISA za kvantitativno
odredivanje IGF-I u krvnom serumu, tvrtke DRG Instruments GmbH (Marburg, Njemacka).

Princip reakcije:

Prije odredivanja IGF-I uzorak je potrebno zakiseliti klornom kiselinom, te zatim
neutralizirati natrijevom luzinom kako bi pH bio 7-8. Stjenka jazice mikrotitracijske ploce je
obloZzena monoklonskim protutijelima prema antigenoj strani IGF-I molekule. Nakon
dodavanja seruma u jazice se dodaje konjugat (biotinilat IGF-I). Jazice se ispiru i inkubiraju sa
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enzimatskim kompleksom (Streptavidin-HRP-kompleks). Nakon toga jaZice se ponovo ispiru i
dodaje se otopina supstrata (tetrametilbenzidin). Intenzitet dobivene boje je obrnuto

proporcionalan koncentraciji IGF-1 u serumu.

4.5. STATISTICKA OBRADA REZULTATA
Podaci su obradeni pomocu racunalnog statistickog programa Statistica, verzija 10

(StatSoft, Inc., Tulsa, SAD). Normalnost distribucije podataka provjerena je pomocu
Kolmogorov-Smirnov i Shapiro-Wilk’s W testa. Rezultati su prikazani kao srednja vrijednost
+ standardna devijacija (M£SD) i srednja vrijednost + standardna pogreska srednje vrijednosti

(MSE).

Znacajnost razlika unutar skupine izmedu razdoblja uzorkovanja provjerena je
analizom varijance ponovljenih mjerenja i Tukey testom za nejednaki broj ispitanika u slucaju
normalne razdiobe. Friedman ANOVA analiza i Wilcoxon post hoc test upotrijebljeni su kad

distribucija podataka nije slijedila Gaussovu krivulju.

Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja nacinjena je linearnom korelacijom
(Pearsonov koeficijent) pri normalnoj distribuciji, a ako distribucija podataka nije slijedila

Gaussovu krivulju, Spearmanovim koeficijentom korelacije.

Razlike se smatraju statisticki znacajnima ako je p<0,05.
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5. REZULTATI
5.1. KONCENTRACIJE METABOLITA U KRVNOM SERUMU KRAVA | TELADI

5.1.1. Glukoza
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Slika 5.1.1.1. Koncentracija glukoze u krvnom serumu krava tijekom Sest pokusnih

razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost(M) + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD);. s=sati, d=dani; a, b, ¢ ozna¢avaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 2,50 — 4,16 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija glukoze u krvnom serumu krava bila
najniza 30. dana nakon porodaja (3,00+0,51 mmol/L), a najvisa 6 sati nakon porodaja
(4,47+0,61 mmol/L), Analizom varijance ponovljenih mjerenja unutar skupine krava utvrdene
su znacajne razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a zna€ajnost je bila na razini p<0,05. Post
hoc testom utvrdena je znacajno veca koncentracija glukoze 6 i 12 sati nakon porodaja u
usporedbi s koncentracijom utvrdenom 7., 14. 1 30. dana nakon porodaja. Utvrdena je 1 znacajno
veca koncentracija glukoze 6 sati nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom utvrdenom 48
sati nakon porodaja te znacajno veca koncentracija glukoze 48 sati nakon porodaja u usporedbi

s koncentracijom izmjerenom 30. dana nakon porodaja.
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Slika 5.1.1.2. Koncentracije glukoze u krvnom serumu teladi tijekom Sest pokusnih

razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M£SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢ oznagavaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 3,6 — 5,2 mmol/L (FORENBACHER, 1993.).

Prikazani rezultati pokazuju da koncentracija glukoze u krvnom serumu teladi ima
najnizu vrijednost 6 sati nakon porodaja (4,02 + 0,99 mmol/L), raste do 14. dana kada ima
najvisu koncentraciju (7,03 + 0,96 mmol/L). Analizom varijance ponovljenih mjerenja unutar
skupine teladi utvrdene su statistiCke znacajnosti izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost
je bila na razini p<0,05. Post hoc testom utvrdena je znacajno veca koncentracija glukoze 48
sati te 7., 14. 1 30. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom dobivenom 6 sati nakon
porodaja. Takoder je utvrdena znafajno veca koncentracija 14. dana nakon porodaja u
usporedbi s koncentracijom dobivenom 12 sati nakon porodaja te 12 sati u odnosu na

koncentraciju izmjerenu 6 sati po porodaju.
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5.1.2. Ukupne bjelancevine
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Slika 5.1.2.1. Koncentracije ukupnih bjelan¢evina u krvnom serumu krava tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u g/ L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost(M) + standardna pogreska

srednje vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; Referentna vrijednost 67,4 —
74,6 g/L (KANEKO i sur., 2008.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija ukupnih bjelan¢evina u krvnom
serumu krava bila najniza 12 sati nakon porodaja (71,33+7,42 g/L), a najvisa 7. dana nakon
porodaja (79,37+6,54 g/L ). Analizom varijance ponovljenih mjerenja unutar skupine krava

nisu utvrdene znacajnosti izmedu istrazivanih razdoblja nakon teljenja.
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Slika 5.1.2.2. Koncentracije ukupnih bjelanc¢evina u krvnom serumu teladi tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u g/ L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) = standardna pogreska

srednje vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢, d, e oznacavaju
znacajnost razlika izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 47,0 — 88,0 g/L (FORENBACHER, 1993.).
Rezultati pokusa pokazuju da koncentracija ukupnih bjelancevina u
krvnom serumu teladi ima najnizu vrijednost 6 sati nakon porodaja (48,07+10,19 g/L), a
najvisu 7. dana nakon porodaja (64,45+9,86 g/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine
teladi utvrdene su znacajne razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini
p<0,05. Post hoc testom utvrdena je znacajno veca koncentracija ukupnih bjelancevina 48 sati
te 7.1 14. dana u usporedbi s koncentracijom dobivenom 6 i 12 sati te 30 dana nakon porodaja.
Utvrdena je i znaajno veca koncentracija ukupnih bjelancevina 7. dana nakon porodaja u
usporedbi s koncentracijom dobivenom 48 sati nakon porodaja te koncentracija dobivena 12

sati nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom dobivenom 6 sati nakon porodaja.
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5.1.3. Albumuni
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Slika 5.1.3.1. Koncentracije albumina u krvnom serumu krava tijekom Sest pokusnih

razdoblja izrazene u g/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost(M) + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M£SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M£SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢ oznagavaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 30,3 — 35,5 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija albumina u krvnom serumu krava bila
najniza 30. dana nakon porodaja (33+£2,56 g/L), a najvisa 6 sati nakon porodaja (37,69+2,39
g/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su znacajne razlike izmedu
istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom utvrdena je
znaCajno veca koncentracija albumina 6, 12 i 48 sati nakon porodaja u usporedbi s
koncentracijom izmjerenom 7., 14. i 30. dana nakon porodaja. Takoder je utvrdena znacajno
veca koncentracija albumina 7. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom izmjerenom

30. dana nakon porodaja.
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Slika 5.1.3.2. Koncentracije albumina u krvnom serumu teladi tijekom Sest pokusnih

razdoblja izraZeno u g/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (Mean), srednja vrijednost + standardna

pogreska srednje vrijednosti (Mean+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (Mean+SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢
oznacavaju znacajnost razlika izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 27,0 — 38,0 g/L (FORENBACHER, 1993.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija albumina u krvnom serumu teladi bila
najniza 12 sati nakon porodaja (27,6242,02 g/L), a najvisa 30. dana nakon porodaja (32,31+2,21
g/L ). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi utvrdene su znacéajne razlike izmedu
istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom utvrdena je
znafajno veca koncentracija albumina 14. i 30. dana nakon porodaja u usporedbi s
koncentracijom izmjerenom u svim ostalim istrazivanim razdobljima. Takoder je utvrdena
znacajno vecéa koncentracija 6 sati i 7. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom

dobivenom 12 sati nakon porodaja.
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5.1.4. Ureja

Ureja
4.5

4,0}
3.5 1
304 J
251 ac

b - T
20 ¢t 4
" [

1.0

mmol/L.

O Mean
[ Mean=SE
T Mean=sD

0.5 - ; : : : ;
6 s 12 s 48 s 7d 144d jod

Vrijeme nakon poroda (sati‘dani)

Slika 5.1.4.1. Koncentracije ureje u krvnom serumu krava tijekom Sest pokusnih

razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b, C: oznacavaju znacajnosti razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 7,14 — 10,7 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija ureje u krvnom serumu krava bila
najniza 48 sati nakon porodaja (1,40+0,48 mmol/L), a najvisa 6 sati nakon porodaja (2,69+1,40
mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su znacajne razlike
izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom utvrdena
je znacajno vecéa koncentracija ureje 6 sati nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom
dobivenom 12 i 48 sati te 7. i 30. dana nakon porodaja. Takoder je utvrdena znacajno veca
koncentracija ureje 12 sati te 7. i 14. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom
izmjerenom 48 sati nakon porodaja. Koncentracija ureje bila je takoder znacajno veca 12 sati

nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom dobivenom 30. dana nakon porodaja.
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Slika 5.1.4.2. Koncentracije ureje u krvnom serumu teladi tijekom Sest pokusnih

razdoblja izraZzene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost = standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢, d oznac¢avaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 2,50 — 6,66 mmol/L (FORENBACHER, 1993.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija ureje u krvnom serumu teladi bila
najniza 48 sati nakon porodaja (1,99+0,9 mmol/L), a najvisa 7. dana nakon porodaja (4,07+1,74
mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi utvrdene su znacajne razlike
izmedu istraZivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom utvrdena
je znacajno veca koncentracija ureje 7. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom
dobivenom u svim ostalim istrazivanim razdobljima, osim 14. dana nakon porodaja. Takoder
je utvrdena znacajno veéa koncentracija ureje 6 sati nakon porodaja u usporedbi s
koncentracijom izmjerenom 12 sati nakon porodaja. Utvrdena je i znacajno veca koncentracija
ureje 14. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom dobivenom 48 i 12 sati nakon
porodaja. Takoder je utvrdena znacajno veca koncentracija ureje 30. dana nakon porodaja u

usporedbi sa koncentracijom dobivenom 48 sati nakon porodaja.

46



5.1.5. Trigliceridi
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Slika 5.1.5.1. Koncentracije triglicerida u krvnom serumu krava tijekom $est pokusnih

razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M)+ standardna pogreska srednje

vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢ oznacavaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 0,0 — 0,2 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija triglicerida u krvnom serumu krava
bila najvisa 7. dana nakon porodaja (0,12+0,04 mmol/L), a najniza 48 sati nakon porodaja
(0,05+0,04 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su znacajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno veca koncentracija triglicerida 6 sati te 7., 14. 1 30. dana nakon porodaja
u usporedbi s koncentracijom dobivenom 48 sati nakon porodaja. Takoder je utvrdena zna¢ajno
vecéa koncentracija triglicerida 7. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom

izmjerenom 30. dana nakon porodaja.
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Slika 5.1.5.2. Koncentracije triglicerida u krvnom serumu teladi tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) + standardna

pogreska srednje vrijednosti (M£SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD). Referentna vrijednost 0,17 — 0,51
mmol/L (FORENBACHER, 1993.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija triglicerida u krvnom serumu teladi bila
najniza 6 sati nakon porodaja (0,19+0,17 mmol/L), a najvisa 7. dana nakon porodaja (0,3+0,23
mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi nisu utvrdene znacajne razlike

izmedu istrazivanih razdoblja.
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5.1.6. Ukupni kolesterol
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Slika 5.1.6.1. Koncentracije ukupnog kolesterola u krvnom serumu krava tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost + standardna pogreska

srednje vrijednosti (M£SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M£SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢ oznacavaju znacajnost
razlika izmedu uzorkovanja (p<0,05). Referentna vrijednost 2,07 — 3,11 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija ukupnog kolesterola u krvnom serumu
krava bila najniza 12 sati nakon porodaja (2,24+0,53 mmol/L), a najvisa 30. dana nakon
porodaja (3,39+0,70 mmol/L). Analizom varijance ponovljenih mjerenja unutar skupine krava
utvrdene su znacajne razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05.
Post hoc testom utvrdena je znacajno veca koncentracija ukupnog kolesterola 30. dana nakon
porodaja u usporedbi s koncentracijom dobivenom 6, 12 i 48 sati te 7. dana nakon porodaja.
Takoder je post hoc testom utvrdena i znacajno veca koncentracija ukupnog kolesterola 14.

dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom dobivenom 12 sati nakon porodaja.
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Slika 5.1.6.2. Koncentracije ukupnog kolesterola u krvnom serumu teladi tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u mmol/L Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) + standardna

pogreska srednje vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M£SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢, d, e, f
oznacavaju znacajnost razlika izmedu uzorkovanja (p<0,05); Referentna vrijednost 2,2 — 3,4 mmol/L (FORENBACHER,
1993.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija ukupnog kolesterola u krvnom
serumu teladi najniza 6 sati nakon porodaja (0,55+0,16 mmol/L), a najvisa 30. dana nakon
porodaja (4,05+0,74 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi utvrdene su
znafajne razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc
testom utvrdena je znacajno veca koncentracija ukupnog kolesterola 30. dana nakon porodaja
u usporedbi s koncentracijom izmjerenom u svim ostalim istrazivanim razdobljima. Utvrdena
je iznacajno veca koncentracija 14. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom iz svih
ranijih istrazivanih razdoblja, kao i znacajno veca koncentracija 7. dana nakon porodaja u
usporedbi s ranijim razdobljima. Koncentracija izmjerena 48 sati nakon porodaja bila je
znacajno veca od koncentracija izmjerenih 12 i 6 sati nakon porodaja te je koncentracija
ukupnog kolesterola izmjerena 12 sati nakon porodaja bila znacajno veca od koncentracije

izmjerene 6 sati nakon porodaja.
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5.1.7. HDL - kolesterol
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Slika 5.1.7.1. Koncentracije HDL kolesterola u krvnom serumu krava tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost(M) + standardna

pogreska srednje vrijednosti (M£SE), srednja vrijednost = standardna devijacija (M=SD). s=sati, d=dani; a, b, ¢, d oznacavaju
znaajnost razlika izmedu uzorkovanja (p<0,05).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija HDL kolesterola u krvnom serumu krava
bila najniza 48 sati nakon porodaja (1,16+£0,19 mmol/L), a najvisa 30. dana nakon porodaja
(1,89+0,5 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su znacajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno veca koncentracija HDL kolesterola 6 sati te 7., 14. i 30. dana nakon
porodajaa u usporedbi s koncentracijom izmjerenom 48 sati nakon porodaja. Takoder je
utvrdena znacéajno veéa koncentracija HDL kolesterola 30. dana nakon porodaja u usporedbi s
koncentracijom dobivenom 12 sati i 14. dana nakon porodaja.
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Slika 5.1.7.2. Koncentracija HDL kolesterola u krvnom serumu teladi tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) = standardna

pogreska srednje vrijednosti (M£SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢, d, e, f
oznacavaju znacajnost razlika izmedu uzorkovanja (p<0,05).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija HDL kolesterola u krvnom serumu
teladi najniza 12 sati nakon porodaja (0,19+£0,04 mmol/L), a najvisa 30. dana nakon porodaja
(2,06+0,32 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi utvrdene su znacajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno veca koncentracija HDL kolesterola 30. dana nakon porodaja u usporedbi
s koncentracijom dobivenom u svim ostalim istrazivanim razdobljima. 14 dana je utvrdena
znacajno veca koncentracija u odnosu na prethodna istraZivana razdoblja. Takoder je 7 dana
utvrdena znacajno vecéa koncentracija u odnosu na prethodna istrazivana razdoblja. Utvrdena je
I znaCajno veéa koncentracija HDL kolesterola 14. i 7. dana te 48 sati u usporedbi S
koncentracijom dobivenom 6 i 12 sati nakon porodaja. Utvrdena je i znacajno veca
koncentracija 6 sati nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom izmjerenom 12 sati nakon

porodaja.
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5.1.8. LDL kolesterol
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Slika 5.1.8.1. Koncentracije LDL kolesterola u krvnom serumu krava tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u mmol/L Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost(M) + standardna

pogreska srednje vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢ oznacavaju
znadajnost razlika izmedu uzorkovanja (p<0,05).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija LDL kolesterola u krvnom serumu
krava bila najniza 6 sati nakon poroda (0,23+0,05 mmol/L), a najvisa 30. dana nakon porodaja
(0,31£0,06 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su znacajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a zna€ajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno veca koncentracija LDL kolesterola 14. i 30. dana nakon porodaja u
usporedbi s koncentracijom utvrdenom 6, 12 i 48 sati te 7. dana nakon porodaja. Takoder je
utvrdena znacajno veca koncentracija LDL kolesterola 30. dana nakon porodaja u usporedbi s

koncentracijom izmjerenom 14. dana nakon porodaja.
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Slika 5.1.8.2. Koncentracije LDL kolesterola u krvnom serumu teladi tijekom Sest

pokusnih razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost(M) + standardna

pogreska srednje vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost = standardna devijacija (M£SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢, d oznacavaju
znacajnost razlika izmedu uzorkovanja (p<0,05).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija LDL kolesterola u krvnom serumu
teladi najniZa 6 sati nakon porodaja (0,05+0,02 mmol/L), a najviSa 30. dana nakon porodaja
(0,36+0,07 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su znacajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a zna€ajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno veéa koncentracija LDL kolesterola 30. dana nakon porodaja u usporedbi
sa svim ostalim istraZivanim razdobljima. Utvrdena je i znacajno veca koncentracija LDL
kolesterola 14. i1 7. dana te 48 i 12 sati u usporedbi s koncentracijom dobivenom 6 sati nakon

teljenja.

54



5.1.9. BHB
BHB

0,7 - -

0.6 ab

2
wh

mmol/L
o
o

o Mean

[J Mean=SE

0.1 . . . ) . . . . T Mean=SD
6s 12s 48 s 7d 14d cd

Vrijeme nakon poroda (sati/dani)

Slika 5.1.9.1. Koncentracije BHB u krvnom serumu krava tijekom Sest pokusnih

razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a i b oznaCavaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05); Referentna vrijednost 0,41 + 0,03 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija BHB u krvnom serumu krava bila
najniza 30. dana nakon porodaja (0,27+0,15), a najvisa 12 sati nakon porodaja (0,47+0,12
mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su znacajne razlike
izmedu istraZivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom utvrdena
je znacajno niza koncentracija BHB 30. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom

izmjerenom 12 i 48 sati te 7 dana po porodaju.

55



BHB
0:4 T T T T T T T T

a
03 T
02 | ]
:.‘_:' ab
z - u]
'E' : ab ab
0.1 r |: %l L] b

D:| %I
0.0 | B
o Mean

- [ ] MeantSE

_0_01 1 1 1 1 1 1 1 1 I?VIEHIH:SD

6 s 12 s 48 s 7d 14 d nd
Vrijeme nakon poroda (sati/dani)
Slika 5.1.9.2. Koncentracije BHB u krvnom serumu teladi tijekom Sest pokusnih

razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b ozna¢avaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija BHB u krvnom serumu teladi bila
najniza 30 dana nakon porodaja (0,05+0,007 mmol/L), a najvisa 14. dana nakon porodaja
(0,15+£0,06 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi utvrdene su znacajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a zna€ajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno niza koncentracija BHB 30. dana u usporedbi s koncentracijom

dobivenom 6 sati te 14 dana nakon porodaja.
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5.1.10. NEFA
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Slika 5.1.10.1. Koncentracije NEFA u krvnom serumu krava tijekom Sest pokusnih

razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M+£SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b oznacavaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05); Referentna vrijednost 0,29 — 0,96 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija NEFA u krvnom serumu krava bila
najniza 12 sati nakon porodaja (0,52+0,26 mmol/L), a najvisa 7. dana nakon porodaja
(0,76+0,66 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su zna¢ajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno veca koncentracija NEFA 48 sati i 14. dana nakon porodaja u usporedbi s

koncentracijom izmjerenom 30. dana po porodaju.
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Slika 5.1.10.2. Koncentracije NEFA u krvnom serumu teladi tijekom Sest pokusnih

razdoblja izrazene u mmol/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M£SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b, ¢ oznacavaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05);

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija NEFA u krvnom serumu teladi bila
najniza 14. dana nakon porodaja (0,34+0,13 mmol/L), a najvisa 6 sati nakon porodaja
(1,12+0,33 mmol/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi utvrdene su znacajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno veca koncentracija NEFA 6 i 12 sati nakon porodaja u usporedbi s
koncentracijom dobivenom u svim ostalim istrazivanim razdobljima. Utvrdena je 1 znacajno
veca koncentracija NEFA 48 sati te 7. 1 30. dana nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom

izmjerenom 14. dana nakon porodaja.
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5.2. KONCENTRACIJE HORMONA U KRVNOM SERUMU KRAVA | TELADI

5.2.1. Inzulin
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Slika 5.2.1.1. Koncentracije inzulina u krvnom serumu krava tijekom pet pokusnih

razdoblj aizrazene u ug/ L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost + standardna pogreska srednje vrijednosti

(M+SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b, c: znaajnost razlika izmedu uzorkovanja
(p<0,05).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija inzulina u krvnom serumu krava bila
najniza 7. dana nakon porodaja (0,23+0,08 pg/L), a najvisa 12 sati nakon porodaja (0,94+0,68
pug/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava utvrdene su znacajne razlike izmedu
istrazivanih razdoblja, a znacajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom utvrdena je
znacajno veca koncentracija inzulina 6 i 12 sati nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom
izmjerenom 7. dana po porodaju. Takoder je utvrdena znacajno veca koncentracija 12 sati

nakon porodaja u usporedbi s koncentracijom dobivenom 14. dana nakon porodaja.

59



Inzulin

1.4 .
a
124 5
a a ‘|V
1.0 t a
0.8 ¢ o
(w]
E]
0.0 o a J
o
0.4¢
0,2 ¢ e
O Mean
0.0 : : : []Mean=SE
6s 12s 48 s 7d 14d T Mean=$D

Vrijeme nakon poroda (sati/dani)

Slika 5.2.1.2. Koncentracije inzulina u krvnom serumu teladi tijekom pet
pokusnih razdoblja izraZene u pg/L. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) = standardna pogreska
srednje vrijednosti (M + SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M £ SD). s=sati, d=dani.

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija inzulina u krvnom serumu teladi bila
najniza 7. dana nakon porodaja (0,55+0,39 png/L), a najvisa 14. dana nakon porodaja (0,80+0,37
pg/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi nisu utvrdene znacajne razlike

izmedu istrazivanih razdoblja nakon porodaja.
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Slika 5.2.2.1. Koncentracije IGF-1 u krvnom serumu krava tijekom pet pokusnih

razdoblja izrazene u ng/ ML. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost + standardna pogreska srednje

vrijednosti (M£SE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD). s=sati, d=dani.

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija IGF-1 u krvnom serumu krava bila
najniza 14. dana nakon porodaja (13+9,7 ng/L), a najvisa 48 sati nakon porodaja (53,12+62,89
ng/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine krava nisu utvrdene znacajne razlike

izmedu istrazivanih razdoblja nakon teljenja.
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Slika 5.2.2.2. Koncentracije IGF-1 u krvnom serumu teladi tijekom pet pokusnih

razdoblja izrazene u ng/ mL. Vrijednosti su prikazane kao srednja vrijednost (M) + standardna pogreska srednje

vrijednosti (MSE), srednja vrijednost + standardna devijacija (M+SD); s=sati, d=dani; a, b oznaavaju znacajnost razlika
izmedu uzorkovanja (p<0,05).

Rezultati pokusa pokazuju da je koncentracija IGF-1 u krvnom serumu teladi bila
najniza 12 sati nakon porodaja (41,14+30,57 ng/L), a najvisa 48 sati nakon porodaja
(115,57£71,18 ng/L). Friedman ANOVA analizom unutar skupine teladi utvrdene su znacajne
razlike izmedu istrazivanih razdoblja, a zna€ajnost je bila na razini p<0,05. Post hoc testom
utvrdena je znacajno veca koncentracija IGF-I 48 sati te 14. dana nakon porodaja u usporedbi

s koncentracijom dobivenom 12 sati nakon porodaja.
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5.3. MEDUSOBNA POVEZANOST ISTRAZIVANIH POKAZATELJA ENERGETSKOG
METABOLIZMA I HORMONA U SKUPINI KRAVA TIJEKOM SEST POKUSNIH
RAZDOBLJA

Tablica 5.3.1. Medusobna povezanost istraZivanih pokazatelja energetskog metabolizma

i hormona krava 6 sati nakon porodaja.

KOLESTEROL
(mmol/L)

BHB 0,999
(mmol/L)
Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne korelacije istrazena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma krava u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.3.1. Tako je 6 sati nakon porodaja kod krava utvrdena znacajna pozitivna korelacija

(r=0,999; p<0,05) izmedu koncentracija BHB i ukupnog kolesterola.

Tablica 5.3.2. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma

i hormona krava 12 sati nakon porodaja.

BHB KOLESTEROL LDL kolesterol
(mmol/L) (mmol/L) (mmol/L)

INZULIN

(ng/L) 0,717 0,167 0,233
LDL kolesterol

(mmol/L) 0,198 0,985 1,000
HDL kolesterol

(mmol/L) 0,412 0,983 0,962

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne Kkorelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma krava u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.3.2. Utvrdeno je 12 sati nakon teljenja kod krava da je koncentracija ukupnog
kolesterola u pozitivnoj korelaciji s koncentracijama HDL kolesterolom (r=0,983; p<0,05) i
LDL kolesterolom (r=0,985; p<0,05), koji su ujedno i medusobno u pozitivnoj korelaciji
(r=0,962; p<0,05). Utvrdena je i znacajna pozitivna korelacija (r=0,717; p<0,05) izmedu

koncentracija inzulina i BHB.
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Tablica 5.3.3. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma

i hormona krava 48 sati nakon porodaja.

TRIGLICE- HDL - NEFA INZULIN  KOLESTE-
RIDI kolesterol (mmol/L) (ug/L) ROL
(mmol/L) (mmol/L) (mmol/L)
INZULIN
(ng/L) -0,100 -0,617 -0,667 1,000 -0,400
IGF-I
(ng/mL) 0,714 0,833 0,286 -0,714 0,643
LDL -
kolesterol
(mmol/L) 0,093 0,766 0,390 -0,500 0,931
HDL -
kolesterol 0,473 1,000 0,195 -0,617 0,796
(mmol/L)
ALBUMINI -0,046 -0,287 -0,627 0,697 -0,272
(9/L)

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne Kkorelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih

pokazatelja energetskog metabolizma krava u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u

tablici 5.3.3. Tako je 48 sati nakon teljenja kod krava utvrdeno da je koncentracija ukupnog

kolesterola u znacajno pozitivnoj korelaciji s koncentracijom HDL kolesterola (r=0,796;

p<0,05) i LDL kolesterola (r=0,931; p<0,05), koji su i medusobno u pozitivnoj korelaciji

(r=0,766; p<0,05). Takoder je utvrdeno da je koncentracija IGF-I u pozitivnoj korelaciji s
koncentracijama triglicerida (r=0,714; p<0,05) i HDL kolesterola (r=0,833; p<0,05), a u

negativnoj korelaciji s koncentracijom inzulina (r=-0,714; p<0,05). Negativna korelacija je

takoder utvrdena izmedu koncentracija inzulina i NEFA (r=-0,667; p<0,05), a pozitivna izmedu

inzulina i albumina (r=0,697; p<0,05).
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Tablica 5.3.4. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma
i hormona krava 7 dana nakon porodaja.

IGF-I KOLESTEROL GLUKOZA

(ng/mL) (mmol/L) (mmol/L)
TRIGLICERIDI
(mmol/L) -0,817 -0,110 0,445
LDL kolesterol
(mmol/L) 0,441 0,954 0,309
BHB
(mmol/L) -0,434 0,101 0,793

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne Kkorelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma krava u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.3.4. Utvrdena je 7 dana nakon teljenja kod krava znacajna pozitivna korelacija izmedu
koncentracija IGF-I i triglicerida (r=0,817; p<0,05), izmedu ukupnog kolesterola i LDL
kolesterola (r=0,954; p<0,05) te izmedu glukoze i BHB (r=0,793; p<0,05).

Tablica 5.3.5. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma
i hormona krava 14 dana nakon porodaja.

KOLESTEROL LDL kolesterol
(mmol/L) (mmol/L)
HDL kolesterol
(mmol/L) 0,995 0,888
INZULIN
(ug/L) -0,829 -0,973

Podcrtane korelacije znacajne su na razini P<0,05.

Metodom linearne korelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma krava u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.3.5. Tako je 14 dana nakon teljenja kod krava je utvrdena zna¢ajna pozitivna korelacija
izmedu koncentracija ukupnog kolesterola i HDL kolesterola (r=0,995; p<0,05) te negativna

korelacija (r=-0,973; p<0,05) izmedu koncentracija inzulina i LDL kolesterola.
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Tablica 5.3.6. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma
i hormona krava 30 dana nakon porodaja.

TRIGLICERDI KOLESTEROL
(mmol/L) (mmol/L)
LDL kolesterol
(mmol/L) -0,119 0,867
NEFA
(mmol/L) 0,909 -0,203

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne korelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma krava u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.3.6. Utvrdena je 30 dana nakon teljenja kod krava znacajna pozitivna korelacija izmedu
koncentracija triglicerida i NEFA (r=0,909; p<0,05). Takoder je utvrdena i znacajna pozitivna

korelacija izmedu koncentracija ukupnog kolesterola i LDL kolesterola (r=0,867; p<0,05).
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5.4. MEDUSOBNA POVEZANOST ISTRAZIVANIH POKAZATELJA ENERGETSKOG
METABOLIZMA I HORMONA U SKUPINI TELADI TIJEKOM SEST POKUSNIH
RAZDOBLJA

Tablica 5.4.1. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma
i hormona teladi 6 sati nakon porodaja.

KOLESTEROL NEFA LDL BHB
(mmol/L) (mmol/L) kolesterol (mmol/L)
(mmol/L)

TRIGLICERIDI
(mmol/L) 0,687 0,698 0,489 0,269
LDL kolesterol
(mmol/L) 0,786 0,489 1,000 -0,031
NEFA
(mmol/L) 0,118 1,000 -0,152 0,769
INZULIN
(ng/L) 0,638 -0,257 0,730 -0,217

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne korelacije usporedena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma teladi u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.4.1. Tako je 6 sati po porodaju koncentracija ukupnog kolesterola bila u znacajnoj
pozitivnoj korelaciji s koncentracijama triglicerida (r=0,687; p<0,05) i LDL Kkolesterola
(r=0,786; p<0,05). Takoder je utvrdena i znaajna pozitivna korelacija koncentracije NEFA s
koncentracijama triglicerida (r=0,698; p<0,05) i BHB (r=0,769; p<0,05). Utvrdena je i znacajna

pozitivna korelacija izmedu koncentracija LDL kolesterola i inzulina (r=0,730; p<0,05).

Tablica 5.4.2. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma
i hormona teladi 12 sati nakon porodaja.

KOLESTEROL HDL GLUKOZA NEFA
(mmol/L) kolesterol (g/L) (mmol/L)
(mmol/L)

BHB
(mmol/L) 0,385 0,560 -0,055 0,731
IGF-I
(ng/mL) -0,155 -0,545 -0,839 0,486
LDL kolesterol
(mmol/L) 0,935 0,644 -0,119 0,297

Podcrtane korelacije zna¢ajne su na razini p<0,05
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Metodom linearne korelacije usporedena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma u serumu teladi u istrazivanom razdoblju. Rezultat je
prikazan u tablici 5.4.2. Utvrdena je 12 sati nakon porodaja znacajna pozitivna korelacija
izmedu koncentracija LDL kolesterola i ukupnog kolesterola (r=0,935; p<0,05). Takoder je
utvrdena znacajna pozitivna korelacija koncentracije BHB prema koncentraciji NEFA
(r=0,731; p<0,05) i prema koncentraciji HDL kolesterola (r=0,560; p<0,05). Utvrdena je i
znaCajna negativna korelacija koncentracije IGF-1 prema koncentraciji glukoze (r=-0,839;
p<0,05).

Tablica 5.4.3. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma

i hormona teladi 48 sati nakon porodaja.

KOLESTEROL NEFA
(mmol/L) (mmol/L)

LDL kolesterol
(mmol/L) 0,687 -0,049
HDL kolesterol
(mmol/L) 0,940 -0,313
IGF-I
(ng/mL) -0,107 0,857

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne Kkorelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma teladi u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.4.3. Tako je 48 sati nakon porodaja u skupini teladi utvrdena znaajna pozitivna
korelacija koncentracije ukupnog kolesterola prema koncentraciji HDL kolesterola (r=0,940;
p<0,05) te prema koncentraciji LDL kolesterola (r=0,687; p<0,05). Takoder je utvrdena
znacajna pozitivna korelacija koncentracija NEFA i IGF-I (r=0,857; p<0,05) .
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Tablica 5.4.4. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma

I hormona teladi 7 dana nakon porodaja.

ALBUMIN BHB INZULI KOLESTERO GLUKOZ

I (mmol/L N L A

(g/L) ) (ug/L) (mmol/L) (mmol/L)
UREJA
(mmol/L) 0,610 0,242 0,321 0,231 -0,060
IGF-I
(ng/mL) -0,675 0,067 0,178 -0,150 -0,050
HDL  kolesterol
(mmol/L) 0,472 0,018 0,618 0,795 0,847
LDL  kolesterol
(mmol/L) -0,223 -0,643 0,857 0,302 0,390
INZULIN
(ng/L) 0,033 0,078 1,000 0,458 0,876
BJELANCEVIN
E -0,330 0,001 -0,788 -0,421 -0,782
(9/L)

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne Kkorelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma teladi u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.4.4. Tako je 7. dana nakon teljenja u skupini teladi koncentracija albumina bila u
pozitivnoj korelacija s koncentracijom ureje (r=0,610; p<0,05), a u negativnoj korelaciji s
koncentracijom IGF-1 (r=-0,675; p<0,05). Takoder je utvrdeno da je koncentracija LDL
kolesterola bila u negativnoj korelaciji s koncentracijom BHB (r=-0,643; p<0,05) te u
pozitivnoj korelaciji s koncentracijom inzulina (r=0,857; p<0,05). Znacajna pozitivna
korelacija utvrdena je jo§ i izmedu koncentracija HDL kolesterola i ukupnog kolesterola
(r=0,795; p<0,05) te izmedu koncentracija inzulina i glukoze (r=0,876; p<0,05).

69



Tablica 5.4.5. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma

i hormona teladi 14 dana nakon porodaja.

ALBUMINI NEFA KOLESTE LDL HDL
(g/L) (mmol/L) ROL kolesterol kolesterol
(mmol/L) (mmol/L) (mmol/L)
UREJA
(mmol/L) 0,623 0,109 0,500 0,318 0,736
KOLESTEROL
(mmol/L) 0,484 -0,743 1,000 0,914 0,997
IGF-I
(ng/mL) -0,176 -0,557 0,954 0,986 0,954
TRIGLICERIDI
(mmol/L) -0,238 0,863 -0,247 0,033 -0,247

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.

Metodom linearne korelacije usporedena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma teladi u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.4.5. Tako je 14. dana nakon teljenja kod teladi utvrdeno da je IGF-1 u pozitivnoj
korelaciji s ukupnim kolesterolom (r=0,954; p<0,05), LDL kolesterolom (r=0,986; p<0,05) i
HDL kolesterolom (r=0,954; p<0,05), koji je takoder u pozitivnoj korelaciji (r=0,997; p<0,05)
i sa ukupnim kolesterolom. Takoder su i koncentracije NEFA i triglicerida (r=0,863; p<0,05)

te koncentracije albumina i ureje (r=0,623; p<0,05) u znacajnoj pozitivnoj korelaciji.

Tablica 5.4.6. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma

i hormona teladi 30 dana nakon porodaja.

BHB NEFA ALBUMINI KOLESTEROL

(mmol/L) (mmol/L) (o/L) (mmol/L)
TRIGLICERIDI
(mmol/L) 0,813 0,692 0,358 -0,335
LDL
(mmol/L) -0,143 -0,285 -0,254 0,975
HDL
(mmol/L) -0,501 -0,438 -0,496 0,625
NEFA
(mmol/L) 0,849 1,000 0,095 -0,309
UREJA
(mmol/L) 0,173 -0,097 0,646 0,079

Podcrtane korelacije znacajne su na razini p<0,05.
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Metodom linearne Kkorelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma teladi u istrazivanom razdoblju. Rezultat je prikazan u
tablici 5.4.6. Utvrdena je 30. dana po porodaju kod teladi znacajna pozitivna linearna korelacija
izmedu koncentracija triglicerida i BHB (r=0,813; p<0,05) te triglicerida i NEFA (r=0,692;
p<0,05). NEFA je takoder u znacajnoj pozitivnoj korelaciji (r=0,849; p<0,05) s BHB. Ukupni
kolesterol je u pozitivnoj korelaciji s LDL kolesterolom (r=0,975; p<0,05) i HDL kolesterolom
(r=0,625; p<0,05), dok je ureja u pozitivnoj korelaciji (r=0,646; p<0,05) s koncentracijom

albumina.

5.5. MEDUSOBNA POVEZANOST ISTRAZIVANIH POKAZATELJA ENERGETSKOG
METABOLIZMA I HORMONA IZMEDU SKUPINE TELADI I NJIHOVIH MAJKI

Tablica 5.5. Medusobna povezanost istrazivanih pokazatelja energetskog metabolizma i

hormona izmedu skupine teladi i njihovih majki.

6 sati 12 sati
po porodu po porodu
UREA
(mmol/L) 0615 0.555
BJELANCEVINE
(mmol/L) 0,560

Podcrtane korelacije znacajne su na razini P<0,05.

Metodom linearne korelacije utvrdena je povezanost koncentracija serumskih
pokazatelja energetskog metabolizma izmedu skupine teladi i skupine njihovih majki. Rezultat
je prikazan u tablici 5.5. Znacajna pozitivna linearna korelacija u koncentraciji ureje u krvnom
serumu majki i njihove teladi utvrdena je 6 (r=0,615; p<0,05) i 12 sati po porodaju (r=0,555;
p<0,05). Znacajna pozitivna linearna korelacija u koncentraciji ukupnih bjelanc¢evina u krvnom

serumu majki i njihove teladi utvrdena je 12 sati po porodaju (r=0,560; p<0,05).
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6. RASPRAVA

Istrazivanje energetskog metabolizma krava u ranom puerperiju, njihove teladi te
njihova medusobna povezanost provedeno je odredivanjem biokemijskih pokazatelja u krvi
tijekom Sest pokusnih razdoblja. Koristeni biokemijski pokazatelji su klju¢ni meduprodukti
intermedijarnog metabolizma u energetskoj pretvorbi. S istim razlogom praéene su i
koncentracije pojedinih hormona u krvi te je objasnjen njihov utjecaj na regulaciju energetskog
statusa. Promjene koncentracija biokemijskih pokazatelja su uglavnom uzrokovane
promjenama u metabolizmu bjelancevina i energije u skladu s razinom proizvodnje mlijeka
(BLUM i sur., 1983.). Endokrini sustav utje¢e na metabolizam bjelancevina, ugljikohidrata i
masti tako Sto regulira unos hranjivih tvari i njihovu raspodjelu u razli¢itim metabolickim

procesima (YOUNG, 1980.).

6.1. ENERGETSKI METABOLIZAM KRAVA | TELADI

6.1.1. Metabolizam ugljikohidrata i bjelancevina

6.1.1.1. Glukoza u krvnom serumu krava

Prosje¢na koncentracija glukoze u krvnom serumu krava zna¢ajno se smanjuje od prvog
do zadnjeg pokusnog razdoblja. Najvisa koncentracija izmjerena je 6 sati, a najniza 30. dana po
porodaju (p<0,05). Koncentracija glukoze izmjerena 6 sati po porodaju je nesto veca od
zabiljezenih fizioloskih vrijednosti za odrasla goveda dok se u ostalim pokusnim razdobljima
vrijednosti krecu u okviru fizioloskih granica (2,50 - 4,16 mmol/L; KANEKO i sur., 2008). Sest
sati nakon teljenja zabiljezena je najveca varijabilnost pojedinacnih vrijednosti koncentracije
glukoze (Slika5.1.1.1.) kada izmjerene vrijednosti kod pojedinih zivotinja premasuju fizioloske
granice za goveda. Prema istrazivanju QUIROZ-ROCHA i sur. (2009.) fizioloske vrijednosti
za glukozu kod krava u prvih 7 dana nakon teljenja su nesto vise od vrijednosti koje je utvrdio
KANEKO i sur. (2008.) i mogu iznositi 2,3-5,2 mmol/L.

Dobiveni rezultati su djelomi¢no u suprotnosti s rezultatima VASQUEZ-ANON i sur.
(1994.), BERTICS i sur. (1992), GARVERICK i sur. (2013), BUSATO i sur. (2002.) i
BRUCKMAIER i sur. (1998.). U navedenim istrazivanjima koncentracija glukoze se smanjuje

u prva dva tjedna laktacije, a zatim pocinje rasti vjerojatno kao posljedica porasta hranom
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unesene energije i poboljsanog energetskog statusa. U rezultatima dobivenim u ovom
istrazivanju koncentracija glukoze se smanjuje cijelo vrijeme istrazivanja, tj. i nakon 2. tjedna
po porodaju. Smanjenje koncentracije moze biti posljedica nedostatnog unosa energije hranom
ili posljedica visokih zahtjeva organizma, prvenstveno mlije¢ne zlijezde za proizvodnju laktoze
(BICKERSTAFFE i sur., 1974.). Rezultati dobiveni u ovom istrazivanju su u suprotnosti sa
rezultatima VEENHUIZEN i sur. (1991.) koji su u prvih 10 dana nakon porodaja utvrdili porast
koncentracije glukoze (3,44 mmol/L), a zatim smanjenje do 35. dana nakon teljenja (2,78
mmol/L). Izmjerena koncentracija u njihovim istrazivanjima je manja u odnosu na rezultate
dobivene u ovom istrazivanju. Takoder, u suprotnosti s dobivenim rezultatima u ovom
istrazivanju, FRANCISCO i sur. (2002.) utvrdili su postupni porast koncentracije glukoze od
1. do 5. tjedna nakon teljenja. U istrazivanjima EDGERTON i HAFS (1973.), VASQUEZ-
ANON i sur. (1994.) i GARVERICK i sur. (2013.) koncentracija glukoze jedan dan prije
teljenja biljezi znacajan porast, $to pripisuju hormonalnim promjenama. U ovom istrazivanju
izmjerena koncentracija glukoze 6 sati nakon teljenja visa od fizioloske je takoder vjerojatno
posljedica hormonalnih promjena koje se javljaju neposredno prije teljenja ili je posljedica
stresa koje se javlja u teljenju (RONGE i BLUM, 1988.). U skladu sa dobivenim rezultatima,
veliku varijabilnost pojedinaénih vrijednosti na dan teljenja izmjerili su i GARVERICK i sur.
(2013.) te pretpostavljaju da je takva velika razlika posljedica razli¢itog kapacitete jetre za
glukoneogenezu kao odgovor na fizioloSku stimulaciju glukokortikoidima i razlikuje se izmedu
individua. Naglo povecanje glukoze na dan teljenja su ustanovili i JANOVICK i sur. (2011.)
kod razli¢itih skupina krava bez obzira na hranidbu u suhostaju, medutim najvece povecanje
bilo je kod krava hranjenih velikim koli¢inama energije. Visoko mlije€ne krave imaju niZu
bazalnu koncentraciju glukoze u ranoj laktaciji $to je vjerojatno razlog u smanjenom
anabolickom ucinku inzulina i povecanoj potro$nji glukoze u mlije¢noj zlijezdi (SHINGU 1
sur., 2002.). Tako su SHINGU i sur. (2002.) 30. dana po porodaju kod krava holstajnske
pasmine izmjerili koncentraciju glukoze 3,54 + 0,15 mmol/L, dok je kod crne japanske krave
koncentracija glukoze u istim uvjetima drzanja 1 hranidbe bila 3,82 + 0,07 mmol/L. Za
usporedbu, vrijednosti dobivene u spomenutom istrazivanju su veée od vrijednosti dobivenih u
ovom istrazivanju (3,00 + 0,5 mmol/L) 30. dana po porodaju iako se u ovom istrazivanju radi
o simentalskoj pasmini sa prosje¢nom dnevnom koli¢inom mlijeka oko 15-20 kg. Koncentracija
glukoze samo je jedan od pokazatelja energetskog statusa u krava no dobro je regulirana njezina
koncentracija u krvi (hormonska regulacija) (HERDT, 2000.). Prehrana bogata lako
probavljivim ugljikohidratima kao §to je prekrupa kukuruza, moZe rezultirati povecanjem

koncentracije glukoze u krvi zbog propionske Kiseline koja nastaje fermentacijom u buragu
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(JANOVICK i sur., 2011.). Ako je opskrba propionskom kiselinom smanjena, vaznost drugih
glukogenih supstrata raste. Njihova potrosnja je pod pozitivnim utjecajem glukagona i
negativnim utjecajem inzulina (BROCKMAN, 1990.). Takoder, razvoj masne jetre moze
smanjiti obim glukoneogeneze, ¢ime se smanjuje koncentracija glukoze u krvi te izlu¢ivanje
inzulina (GRUMMER, 1993.). SOBIECH i sur. (2008.) su u prvih 28 dana nakon janjenja
utvrdili postupni porast koncentracije glukoze kod ovaca sa jednim janjetom, dok su kod ovaca
s dva janjeta u istim uvjetima drzanja i hranidbe utvrdio pad koncentracije glukoze. Postupni
pad koncentracije glukoze u mojim istrazivanjima te niza koncentracija od izmjerenih kod
SHINGU i sur. (2002.) moze ukazivati na smanjenu glukoneogenezu koja moze biti posljedica
nedovoljne hranidbe, otezane jetrene funkcije ili visokih potreba mlijecne zlijezde za glukozom
(BUSATO i sur., 2002.). lako je koncentracija glukoze 30 dana po porodaju znacajno manja
nego u prvih 48 sati, prosje¢ne koncentracije se nalaze u fizioloskim granicama §to znaci da je

homeostaza glukoze odrzana.

6.1.1.2. Glukoza u krvnom serumu teladi

Najniza prosje¢na koncentracija glukoze u krvnom serumu teladi izmjerena je 6 sati, a
najvisa 14. dana po porodaju (Slika 5.1.1.2.). Koncentracija glukoze izmjerena 6 sati po
porodaju nalazila se unutar fizioloSkih vrijednosti za telad (3,6-5,2 mmol/L) prema
FORENBACHER (1993.), dok je prilikom ostalih mjerenja koncentracija glukoze bila visa od
navedenih referentnih vrijednosti. U periodu od 14. do 30. dana po porodaju koncentracija se
smanjila, ali se i dalje nalazila iznad gornje fizioloske granice. Dobiveni rezultati su u skladu
sa rezultatima STEINHOFF-WAGNER i sur. (2011.a i 2011.b), HAMMON i BLUM (1997.b,
1998.), KUHNE i sur. (2000.), HOSTTETTLER-ALLEN i sur. (1994.) te HUGI i sur. (1997.)
koji takoder biljeZe znaCajan porast koncentracije glukoze iznad fizioloSkih granica kod teladi
hranjene dva puta dnevno kolostrumom, a potom mlijekom. Sli¢ne rezultate dobili su i
HAMMON i sur. (2002.), s razlikom da je u navedenim istrazivanjima koncentracija glukoze
rasla do 28. dana po porodaju. Suprotno ovim rezultatima HAMMON i sur. (2000.) i
NUSSBAUM i sur. (2002.) 7. dana po teljenju izmjerili su koncentraciju glukoze nizu od one
izmjerene 2. dana. Dobiveni rezultati su takoder u suprotnosti sa rezultatima EGLI i BLUM
(1998.). Oni su mjerenjem koncentracije glukoze kod teladi koja se nalazi slobodna uz majku i
siSe po volji, utvrdili znacajan porast nakon prvog obroka i zatim konstantnu koncentraciju
tijekom prvog mjeseca zivota, §to objasnjavaju uc¢inkovitom homeostatskom kontrolom jer se

mlijeko unosi u malim koli¢inama tijekom cijelog dana. EGLI i BLUM (1998.) i NUSSBAUM
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i sur. (2002.) su utvrdili da osim koli¢ine unesenog kolostruma utjecaj na homeostatski sustav

ima 1 ucestalost sisanja.

Porast koncentracije kortizola oko porodaja uzrokuje porast glikogena u jetri fetusa $to
osigurava opskrbu novorodencadi glukozom odmah po porodaju (FOWDEN i sur., 1998.) i
osigurava sazrijevanje metabolickih puteva koji omoguéuju odgovarajucu razinu glukoze
nakon porodaja (HAMMON i sur., 2012.). Metabolizam glukoze kod novorodene teladi
diktiran je perinatalnim sazrijevanjem endogene proizvodnje glukoze i hranidbom
kolostrumom (HAMMON i sur., 2012), gdje prehrana kolostrumom ima dugoro¢an u¢inak na
koncentraciju glukoze (HADORN i sur., 1997.; HAMMON i BLUM, 1998.; RAUPRICH i sur.,
2000a.). Hranidba kolostrumom ne utjece na opseg glukoneogeneze, ali utjeCe na sazrijevanje
probavnog sustava teladi §to ima za posljedicu pojacanu probavu laktoze i resorpciju glukoze.
Kao posljedica navedenoga visak glukoze se pohranjuje u jetri te je ona dostupnija perifernim
tkivima (BLUM, 2006.; HAMMON i sur., 2012.). Hranidba kolostrumom podize koncentraciju
glukoze i djelovanjem na klju¢ne enzime jetrene glukoneogene aktivnosti, fosfofenolpiruvat-
karboksikinazu i piruvat-karboksilazu (HAMMON i sur., 2003., BLUM, 2006.). To se odrazava
i u starijoj dobi teladi (HAMMON i sur., 2005.). Dobiveni rezultati su u skladu s istrazivanjima
STEINHOFF-WAGNER i sur. (2011b.) i HAMMON i sur. (2012.) koji su utvrdili da je opseg
glukoneogeneze povezan sa staroscu teleta pa je tako proizvodnja glukoze veca kod teladi stare
4 dana nego kod teladi stare 1 dan. Proizvodnja glukoze u jetri novorodene teladi ovisi i o
dostupnosti supstrata za glukoneogenezu (SCHEUER i sur., 2006.). Koncentracija glukoze
takoder ovisi o koli¢ini kolostruma 1 vremenu koje je proteklo od hranidbe (HADORN 1 sur.,
1997.; HAMMON i BLUM, 1998.; KUHNE i sur., 2000.; STEINHOFF-WAGNER i sur.,
2011b.). U ovom istrazivanju uzorak krvi 7., 14. i 30. dana uziman je u periodu oko 1-2 h nakon
jutarnje hranidbe mlijekom, kada je resorpcija glukoze iz tankog crijeva bila poja¢ana. Porast
koncentracije glukoze u ovom istrazivanju iznad fizioloskih vrijednosti ve¢ 12 sati po porodaju
je vjerojatno posljedica pojacane glukoneogeneze zbog hranidbe kolostrumom (GIRARD,
1986.). Hranidba kolostrumom djeluje i na poveéanu aktivnost laktaze u tankom crijevu teladi
kao i kod drugih vrsta (BIRD i sur., 1996.; TIVEY i sur., 1994.) i utjee na pojac¢anu resorpciju
glukoze iz tankog crijeva (HAMMON i BLUM, 1997.). Postupni porast koncentracije glukoze
tijekom prvog mjeseca zivota posljedica je sazrijevanja procesa glukoneogeneze kod
novorodenih zivotinja (GIRARD, 1986.). Glukoneogeneza kod novorodenih zZivotinja je veoma
vazna za odrZzavanje normalne koncentracije glukoze zbog relativno malog udjela

ugljikohidrata i velikog udjela masti u kolostrumu (GIRARD, 1986.). Porast koncentracije
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glukoze nakon teljenja je potaknut i povecanom koncentracijom glukagona koja znacajno
poraste u prva dva dana nakon teljenja kod teladi hranjene kolostrumom (HAMMON i BLUM
1997.), smanjuje se odnos inzulin:glukagon i stimuliraju se kataboli¢ki procesi koji dovode do
mobilizacije glikogena (RICHET i sur., 1985).

STEINHOFF-WAGNER i sur. (2011b.) zabiljezili su povezanost povecane
koncentracije glukoze sa povecanjem koncentracije inzulina 4. dana po porodaju, dok je u ovom
istrazivanju povezanost zabiljezena 7. dana (r=0,88; p<0,05) Sto govori u prilog stimuliraju¢em
utjecaju glukoze na otpustanje inzulina. Inzulinska os kod novorodencadi je u potpunosti
razvijena 7. dana po porodaju, ali inzulinski odgovor ne ovisi samo o unosu hrane ve¢ i o
prehrani majke za vrijeme graviditeta (GRUTTER i BLUM, 1991b.). 12 sati po porodaju
zabiljezena je negativna povezanost (r = -0,84) koncentracija glukoze sa IGF-1. U prilog mojim
rezultatima istrazivanje COXAM i sur. (1989.) ukazuje da koncentracija glukoze nije vazan
¢imbenik u regulaciji koncentracije IGF-I kod teladi. DOUGLAS i sur., (1991.) su utvrdili da
povecane koncentracija IGF-I smanjuju plazmatsku koncentraciju glukoze tako §to poticu

pojacano iskoristavanje glukoze.

6.1.1.3. Ukupne bjelancevine i albumini u krvnom serumu krava

U dobivenim rezultatima tijekom svih Sest pokusnih razdoblja prosje¢na koncentracija
ukupnih bjelancevina u krvnom serumu krava kreée se unutar fizioloskih granica od 60,0-80,0
g/L (FORENBACHER, 1993.; ENGELKING, 2011c.) te 67,4-74,6 g/L (KANEKO i sur.,
ukupnih bjelanéevina najniza je 12 sati po porodaju, raste do 7. dana kada je ujedno i najveca
te se zatim ponovo pocinje smanjivati do 30. dana. Smanjenje koncentracije ukupnih
bjelancevina 12 sati po porodaju te ponovo iza 7. dana nije znacajno, a koncentracije se nalaze

unutar fizioloskih granica (Slika 5.1.2.1.).

Koncentracija albumina kroz cijeli pokusni period kretala se unutar fizioloskih granica;
30,3-35,5 g/L (KANEKO i sur., 2008.); 27,0-38,0 g/L (FORENBACHER, 1993.); 27,0-43,0
g/L (ENGELKING, 2011c.) te se postupno smanjivala tijekom postporodajnog razdoblja tako
da je 6 sati po porodaju izmjerena najvisa, a 30. dana po porodaju najniza (p<0,05) (Slika
5.1.3.1).
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U ovim istrazivanjima koncentracija ukupnih bjelancevina ostaje priblizno ujednacena
za cijelo vrijeme pokusnog razdoblja, dok se koncentracija albumina smanjuje $to je u
suprotnosti sa istrazivanjima JORDAN i SWANSON (1979.) i RONGE i BLUM (1988.) koji
su ustanovili da koncentracija ukupnih bjelanc¢evina i albumina linearno raste u prva cetiri
tjedna nakon teljenja bez obzira na koli¢inu proteina u hrani, a najéesc¢e kao posljedica pojacane
sinteze bjelancevina (BELL, 1995.). Sinteza plazmatskih bjelan¢evina i albumina kod mlije¢nih
krava odrzana je 1 u uvjetima smanjene opskrbe bjelancevinama (do 30%) (RAGGIO i sur.,
2007.; JORDAN i sur., 1982.) za razliku od ovaca (CONNELL i sur., 1997.), svinja (JAHOOR
isur.,1999.) i ljudi (BARBER i sur., 2000.) gdje je utvrdeno znac¢ajno smanjenje koncentracije
albumina prilikom smanjene opskrbe organizma bjelanc¢evinama. Kod mlije¢nih krava je
uoceno da se koncentracija aminokiselina u krvi smanjuje u ranoj laktaciji (DOEPEL i sur.,
2002.; MEIJER i sur., 1995.) dok koncentracija bjelancevina i albumina ostaje konstantna
(REIST i sur., 2002.; BUSATO i sur., 2002.; BRUCKMAIER i sur., 1998.). U uvjetima
smanjene opskrbe bjelan¢evinama pada proizvodnja mlijeka mlije¢nih krava (CONNELL i sur.,
1997.), a jetra znacajno smanjuje upotrebu aminokiselina za glukoneogenezu i usmjerava ih u
mlije¢nu Zlijezdu kako bi se osigurale potrebe novorodenog teleta za bjelancevinama (RAGGIO
i sur., 2004.; DOEPEL i sur., 2009.). U ranoj laktaciji u uvjetima smanjene opskrbe energijom
mlije¢nih koza koncentracija ukupnih bjelancevina i albumina ostaje u fizioloskim granicama
(ZUBCIC, 2001.). U kasnom graviditetu i ranoj laktaciji krava metabolizam aminokiselina
ukljucuje povecanu sintezu bjelancevina u jetri, smanjenje razgradnje aminokiselina i povecanu
perifernu mobilizaciju aminokiselina iz miSi¢nog tkiva (BELL, 1995.). Takoder ni kod kobila
u krvnoj plazmi tijekom graviditeta i rane laktacije nisu utvrdene znacajnije promjene
koncentracija ukupnih bjelan¢evina i albumina (MILINKOVIC-TUR i sur., 2005.). Albumini
mogu posluziti kao kratkoroéni izvor aminokiselina za periferno tkivo (MAXWELL i sur.,
1990.). Koncentracija albumina u serumu je pod utjecajem koncentracije bjelancevina
(HERDT, 2000.), a nedovoljan unos, probava ili resorpcija uzrokuje hipoalbuminemiju
(RUSSEL i sur., 1997.). Manjak energije u hrani takoder moze uzrokovati hipoalbuminemiju
zbog smanjene sinteze proteina u buragu (WHITAKER, 2004.), medutim albumini imaju dugi
poluzivot od oko 16,5 dana i velike zalihe te je potrebno dugo vremena da se razvije
hipoalbuminemija (RUSSEL i sur., 1997.). 1z tih razloga koncentracija albumina je priblizno
ujednacena za cijelo vrijeme laktacije, neovisno o fazi (MOHEBBI-FANI i sur., 2005.). Kod
visokomlijecnih krava smanjena koncentracija bjelanCevina moze biti 1 posljedica transporta
imunoglobulina u mlije¢nu Zlijezdu (KANEKO, 2008.) jer se metabolizam krava u ranoj

laktaciji mora osloniti na rezerve bjelan¢evina u organizmu (YOUNG, 1980.). Vecina krava u
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ranoj laktaciji je u negativnoj energetskoj i proteinskoj ravnotezi (BARACOS, 1991.).
Fizioloska stanja karakterizirana visokim stupnjem lipolize, kao $to su rana laktacija kod
mlije¢nih krava i krmaca (McNAMARA, 1991.) Cesto su karakterizirana relativno niskom
koncentracijom albumina u krvi. Posljedi¢no tome, omjer NEFA i albumini raste, §to potice
povecani unos NEFA u tkiva (DRACKLEY, 2000b.). U ovim rezultatima nisu utvrdene
znacajne korelacije izmedu koncentracija NEFA i albumina. Buduéi da su se koncentracije
albumina i ukupnih bjelancevina kroz cijelo vrijeme istrazivanja kretale unutar fizioloSkih

granica mozemo zakljuciti da je njihova homeostaza odrzana.

6.1.1.4. Ukupne bjelan¢evine i albumini u krvnom serumu teladi

Koncentracija ukupnih bjelancevina u krvnom serumu teladi nalazila se unutar
fizioloskih vrijednosti (47-88 g/L) prema FORENBACHER (1993.). Najniza je 6 sati po
teljenju i raste do 7. dana (p<0,05) i nakon toga se smanjuje do 30. dana (Slika 5.1.2.2.).

Telad se rada s ukupnom koncentracijom proteina u Krvi znatno manjom nego $to je
imaju odrasle zivotinje (KURZ 1 sur., 1991.) §to je uoceno i u ovom istrazivanju. Porast
koncentracija ukupnih bjelan¢evina ve¢ prvih 12 sati po teljenju posljedica je resorpcije
kolostralnih imunoglobulina, prvenstveno imunoglobulina G (IgG), §to je u skladu sa
rezultatima HADORN i BLUM (1997b.), HADORN i sur. (1997.), HAMMON i BLUM
(1998.), EGLI i BLUM (1998.), HAMMON i sur. (2000.), KUHNE i sur. (2000.),
STEINHOFF-WAGNER i sur. (2011a.), KIROVSKI i sur. (2002.), LEE i sur. (1994.) Prolaz
imunoglobulina kroz enterocite najintenzivniji je prvih 6 sati po porodaju i zatim se sposobnost
enterocita za prijenos 1gG znatno smanjuje (STOTT i sur., 1979.). Izmjerena visoka
koncentracija 7. dana po teljenju je posljedica produzenog ucinka velike koli¢ine kolostruma
na koncentraciju bjelanc¢evina, prvenstveno globulina, §to je uo¢eno i u drugim istrazivanjima
(MORIN i sur., 1997.; HAMMON i BLUM, 1998.; KUHNE i sur., 2000., RONGE i BLUM,
1988.). KIROVSKI i sur. (2002.) su takoder ustanovili da koli¢ina kolostruma konzumirana u
prva 32 sata po porodaju ima prolongirani utjecaj na koncentraciju ukupnih bjelancevina. Taj
prolongirani ucinak je vjerojatno posljedica dugog poluzivota imunoglobulina. Smanjenje
koncentracije ukupnih bjelanCevina iza 7. dana po porodaju je posljedica smanjenja
koncentracije IgG (NUSSBAUM i sur., 2002.). Dobiveni rezultati su djelomi¢no u suprotnosti
sa rezultatima HAMMON i sur. (2002.) i NUSSBAUM i sur. (2002.) gdje se koncentracija

smanjuje 7. dana u odnosu na 3. dan, a nakon toga ponovo raste do 28. dana. Kod teladi koja
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nije popila kolostrum HAMMON i BLUM (1998.) i KUHNE i sur. (2000.) izmjerili su znatno
nizu koncentraciju ukupnih bjelancevina u krvi sto dokazuje da hranidba kolostrumom ima

pozitivan uc¢inak na koncentraciju bjelanc¢evina (MOHRI i sur., 2007.).

Koncentracija abumina u krvnom serumu teladi nalazi se unutar referentnih vrijednosti
zatelad 27-38 g/L (FORENBACHER, 1993.) i najniza je 12 sati po teljenju te nakon toga raste
do 30. dana (Slika 5.1.3.2.). Rezultati ovog istrazivanja su u skladu sa rezultatima koje su dobili
HAMMON i sur. (2002.), KUHNE i sur. (2000.), EGLI i BLUM (1998.), NUSSBAUM i sur.
(2002.), RONGE i BLUM (1988.) i KURZ i WILETT (1991.) gdje se koncentracija albumina
takoder smanjuje 2. dana po teljenju i zatim raste. Koncentracija albumina 6 i 12 sati nakon
porodaja nalazi se na donjoj granici fizioloskih vrijednosti utvrdenih za odrasla goveda §to je u
skladu sa rezultatima STEINHARDT i sur. (1993.) i KURZ i WILLETT (1991.) te je znatno
niza nego kod njihovih majki. Znacajan pad koncentracije albumina 12 sati po porodaju u
odnosu na 6 sati je vjerojatno posljedica razgradnje zaliha albumina s kojima se tele rodilo, dok
jos§ sinteza u jetri nije zapocela u punom opsegu (HADORN i sur., 1997.). Pad koncentracije
albumina 12 sati po porodaju moze biti i posljedica razrjedenja plazme nakon tekuéeg obroka
(HADORN i sur., 1997; ZANKER i sur., 2001.). Prema HADORN i sur. (1997.), KUHNE i
sur. (2000.), RAUPRICH i sur. (2000.a) i EGLI i BLUM (1998.) i koncentracija albumina
odrazava njihovu sintezu u jetri i biljezi najveéi porast u prvom tjednu zivota. U ovom
istrazivanju koncentracija albumina biljezi podjednaki porast u prvom i u drugom tjednu Zivota
teladi te raste do 30. dana §to je u skladu sa rezultatima EGLI i BLUM (1998.) i HAMMON i
sur. (2002.) i govori u prilog dovoljnoj opskrbi teladi aminokiselinama i sintezi albumina u jetri
pokusne teladi. Porast koncentracije albumina mozZe biti povezan 1 s kompenzacijom pada

osmotskog tlaka nakon pada koncentracije globulina (MOHRI i sur., 2007.).

6.1.1.5. Ureja u krvnom serumu krava

Koncentracija ureje u krvnom serumu krava je bila najviSa 6 sati po porodaju, a najniza
48 sati po porodaju (p<0,05). lzmjerene vrijednosti nize su od referentnih (7,14-10,7 mmol/L)
prema KANEKO i sur. (2008.), dok se prema FORENBACHER (1993.) (1,66-6,66 mmol/L) i
QUIROZ-ROCHA i sur. (2009.) nalaze u fizioloskim granicama (1,9-7,8 mmol/L). U
dobivenim rezultatima u ovom radu koncentracija ureje se znacajno smanjuje u prvih 48 sati,
nakon toga raste do 14. dana (p<0,05) kada se ponovo po¢inje smanjivati do 30. dana (p<0,05).

Rezultati su prikazani na Slici 5.1.4.1. U skladu sa navedenim rezultatima BLUM i sur. (1983.)

79



i SOBIECH i sur. (2008.) takoder biljeze povecanje koncentracije ureje do 14 dana po porodaju.
U istrazivanju MOHEBBI-FANI i sur. (2005.) koncentracija ureje je bila znacajno niza kod
krava u pocetku laktacije u odnosu na krave u kasnijoj fazi laktacije. SOBIECH i sur. (2008.)
su ustanovili da kod mlijeénih ovaca koncentracija ureje postupno raste u prvom mjesecu
laktacije. U istrazivanju ZHU i sur. (2000.) prosje¢na vrijednost koncentracije ureje u plazmi
krava 12 sati po porodaju je 6,34 + 0,32 mmol/L, §to je znacajno visa koncentracija nego u
mojim rezultatima te se neznatno smanjuje do 35. dana. Autori nisu ustanovili utjecaj laktacije
na koncentraciju ureje. Koncentracija ureje u serumu je povezana sa odnosom bjelancevina i
energije u hrani (ERYAVUZ, 2008.). Ureja se kod prezivaca sintetizira u jetri iz dva izvora:
dusika koji nastaje deaminacijom aminokiselina i amonijaka resorbiranog iz buraga
(ENGELKING, 2011a.). Smanjeni unos suhe tvari nakon teljenja moze uzrokovati smanjenu
resorpciju amonijaka, uzrokujuéi da se ureja reciklira u buragu, §to moZze objasniti smanjenu
koncentraciju ureje u serumu (QUIROZ-ROCHA i sur., 2009.). Takoder, uzrok smanjenoj
koncentraciji ureje moze biti i smanjena razgradnja proteina u buragu, koja moze biti posljedica
nedostatka proteina ili energije u hrani (RODRIGUEZ i sur., 2014.). ZHU i sur. (2000.) te
STRANG i sur. (1998.) sugeriraju da nakupljanje triglicerida u jetri kao rezultat jake
mobilizacije tjelesnih masti smanjuje kapacitet jetre za pretvorbu ureje iz amonijaka te su
utvrdili negativnu vezu izmedu nakupljanja triglicerida u jetri i proizvodnje ureje. U ovim
istrazivanjima nije utvrdena veza izmedu koncentracije triglicerida 1 ureje. Smanjena
koncentracija ureje moze biti posljedica i smanjenog unosa hrane ili povecane potroSnje ureje
u sintezi mlije¢nih bjelan¢evina. Takvo stanje moZe biti upozorenje da bi se mogla razviti

hipoproteinemija ako se ne povecéa unos proteina (MANSTON i sur., 1975.).

6.1.1.6. Ureja u krvnom serumu teladi

Koncentracije ureje u krvnom serumu teladi u prvih 48 sati nakon porodaja nize su od
referentnih vrijednosti za telad koje iznose 2,50-6,66 mmol/l (FORENBACHER, 1993.).
Koncentracija ureje najniza je 48 sati nakon teljenja, a najvisa 7. dana po teljenju 1 zatim se
smanjuje do 30. dana. Dobiveni rezultati u skladu su s rezultatima ZANKER i sur. (2000.), au
suprotnosti sa rezultatima HAMMON i sur. (2002.) i NUSSBAUM i sur. (2002.) u ¢ijim
istrazivanjima koncentracija ureje raste u prva tri dana po teljenju, da bi se 7. dana smanjila i
zatim ponovo rasla. U istrazivanjima EGLI i BLUM (1998.) te KUHNE i sur. (2000.)

koncentracije ureje izmjerene u prvih 48 sati po porodaju su znac¢ajno vise, dok su koncentracije
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bjelancevina znatno niZze od koncentracija izmjerenih u ovom istrazivanju §to bi se moglo
pripisati pojac¢anoj razgradnji bjelan¢evina. MOHRI i sur. (2007.) su kod novorodene teladi
utvrdili koncentraciju ureje i ukupnih bjelanevina u prvih 48 sati u granicama referentnih
vrijednosti za odrasla goveda. Prema HADORN i sur. (1997.), KUHNE i sur. (2000.),
RAUPRICH i sur. (2000.b) koncentracija ureje novorodene teladi ovisi o vremenu i koli¢ini
uzetog kolostruma, a ako nema poremecaja u funkciji jetre i bubrega ovisi i o koli¢ini proteina
u hrani, njihovoj sintezi i razgradnji (KUHNE i sur., 2000.; ZANKER i sur., 2000.). MURI i
sur. (2005.) kod teladi hranjene zamjenicom s manjom koli¢inom bjelanevina nego u
kolostrumu utvrdili su ve¢u koncentraciju ureje. To pripisuju manjoj koncentraciji faktora rasta
u serumu, prvenstveno IGF-1 (KUHNE i sur., 2000.). BURRIN i sur. (1992., 1996.) utvrdili su
da je kod prasadi sinteza proteina pojacana kod hranidbe kolostrumom §to se pripisuje
kolostralnim bioaktivnim tvarima kao Sto su IGF 1 laktoferin. Na osnovu toga povecane
koncentracije IGF i laktoferina mogu utjecati na snizenje koncentracije ureje kroz stimulaciju
anabolizma proteina (MURI i sur., 2005.) Budu¢i da su u ovom istrazivanju izmjerene
koncentracije ukupnih bjelancevina i albumina u prvih 48 sati u granicama fizioloskih
vrijednosti, moZzemo zakljuciti da u tom periodu nije bilo znacajne razgradnje bjelancevina ili

je njihova sinteza bila veca, a posljedi¢no tome koncentracija ureje je manja.

Porast koncentracija ureje 7. dana po porodaju moze biti posljedica poveéane razgradnje
aminokiselina kao vaznog supstrata za glukoneogenezu nakon povec¢anog unosa bjelancevina
mlijekom. Obzirom da je 7. dana utvrdena najvisa koncentracija bjelancevina te znacajna
negativna korelacija izmedu koncentracija ukupnih bjelanéevina i inzulina, a inzulin potice
sintezu bjelanéevina i iskoriStenje aminokiselina u ciljnim tkivima mogucée je da je sSmanjenje
koncentracije inzulina utjecalo na povecanu razgradnju aminokiselina kao vaznog supstrata za
glukoneogenezu i posljedi¢no povecanje ureje. Pad koncentracije ureje nakon sedmog dana
moze ukazivati na poveCanu sintezu bjelancevina $to se ocituje porastom koncentracije
albumina i u skladu je s rezultatima HADORN i sur. (1997.). Pozitivna korelacija (r = 0,6)

izmedu koncentracija ureje i albumina utvrdena je 7., 14. i 30. dana po porodaju.
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6.1.2. Metabolizam lipida

6.1.2.1. Trigliceridi u krvnom serumu krava

Prosjecne koncentracije triglicerida u krvi pokusnih krava kretale su se unutar
fizioloskih vrijednosti od 0,0 — 0,2 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.). 48 sati po porodaju
zabiljezeno je znaCajan smanjenje (p<0,05) koncentracije triglicerida u odnosu na 6 sati po
porodaju. U periodu od 48 sati pa do 7. dana po porodaju koncentracija triglicerida raste
(p<0,05) te je tada ujedno zabiljezena najvisa vrijednost. Od 7. do 30. dana koncentracija

triglicerida ponovo se znacajno smanjuje (p<0,05; Slika 5.1.5.1.).

MOHEBBI-FANI i sur. (2006.) utvrdili su ujednac¢enu koncentraciju triglicerida (0,12-
0,18 mmol/L) kod mlije¢nih krava prije i nakon teljenja, uz blagu tendenciju sSmanjenja nakon
teljenja. Za razliku od njihovih rezultata u rezultatima dobivenim ovim istraZivanjima
koncentracija triglicerida znacajno se mijenja te 12 sati i 7. dana po porodaju pojedine
vrijednosti znatno prelaze gornju fiziolosku granicu. BERTICS i sur. (1992.) prvog dana po
porodaju utvrdili su znac¢ajan porast koncentracije triglicerida (227%) u jetri krava hranjenih
smanjenom koli¢inom obroka u odnosu na mjerenje 17 dana prije teljenja. U isto vrijeme
porasla je i koncentracija triglicerida u jetri kod forsirano hranjenih krava, ali znac¢ajno manje
(75%). Taj porast se pripisuje smanjenom uzimanju hrane u periodu prije teljenja te djelovanju
estrogena, ¢ija koncentracija raste kako se priblizava porodaj (GRUMMER i sur., 1990.). Porast
koncentracije triglicerida moZe biti posljedica povecane mobilizacije zaliha triglicerida iz
masnog tkiva. U prilog moguéoj povec¢anoj mobilizaciji masti govori i koncentracijska krivulja
NEFA koja prati koncentracijsku krivulju triglicerida, a 30. dana po porodaju zabiljezena je i
vrlo visoka pozitivna korelacija izmedu koncentracija NEFA i triglicerida (r=0,909). SOBIECH
(2008.) napominje da kod mlije¢nih ovaca koncentracija triglicerida raste tijekom prvog
mjeseca laktacije. Inzulin (GIBBONS, 1990.), estrogeni (HAFFNER i VALDEZ, 1995,
SACKS i WALSH 1994.) i glukokortikoidi (GIBBONS, 1990.; MARTIN-SANZ i sur., 1990.)
poticu izlu€ivanje VLDL iz jetre u krvotok, tako da kod pojedinih pokusnih Zivotinja vrlo
visoke koncentracije triglicerida mogu biti i posljedica djelovanja tih hormona. Zabiljezeno
smanjenje koncentracije triglicerida od 6. do 48. sata po porodaju moze biti posljedica poveéane
aktivnosti enzima LPL (lipoprotein-lipaze) u mlijecnoj zlijezdi koja raste nesto prije porodaja
(ALVAREZ i sur., 1996.). Tako je MCNAMARA (1991.) utvrdio da je aktivnost LPL u

mlije¢noj zlijezdi visoka u pocetku laktacije, a u masnom tkivu aktivnost poraste u sredini
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laktacije kako bi se obnovile energetske rezerve. Smanjenje koncentracije ApoB proteina u

serumu u ranoj laktaciji tumaci se kao mogu¢i uzrok smanjenom lucenju lipoproteina bogatih

trigliceridima (MARCOS i sur., 1990).

6.1.2.2. Trigliceridi u krvnom serumu teladi

Izmjerene koncentracije triglicerida u krvnom serumu teladi nalaze su se unutar
referentnih vrijednosti koje za telad iznose 0,17-0,51 mmol/L (FORENBACHER, 1993.).
Nema znacajne razlike izmedu pojedinih mjerenja. Najvisa koncentracija je izmjerena 7., a
najniza 14. dana po teljenju (Slika 5.1.5.2.). Porast koncentracije TG 7. dana nije zna¢ajan i u
skladu je sa istrazivanjima drugih autora BLUM i sur. (1997.), DANIELS i sur. (2008.),
HAMMON i BLUM (1998.) te HAMMON i sur. (2002.). U njihovim istrazivanjima takoder
nisu utvrdene znacajne razlike u koncentraciji bez obzira na proteinski i energetski sastav hrane.
Rezultati su djelomi¢no u suprotnosti sa rezultatima EGLI i BLUM (1998.) koji su kod teladi
na sisi utvrdili znacajan porast koncentracije TG do 7. dana starosti. Dobiveni rezultati nisu u
skladu sa rezultatima NUSSBAUM i sur. (2002.) koji su najnizu koncentraciju izmjerili 2. dana
po porodaju, dok su SHANNON i LASCELLES (1966.) 2. dana po porodaju izmjerili najvisu
koncentraciju TG. Telad koja ima moguénost Cestog pristupa mlijeku ima vece koncentracije
TG nego telad hranjena dva puta dnevno (NUSSBAUM i sur., 2002.). Resorpcija masti iz
kolostruma te vrijeme i koli¢ina unesenog kolostruma utjece na aktivnost enzima lipoprotein-
lipaze kod novorodene teladi (BLATTLER i sur., 2001a.) i zna¢ajno utjece na koncentraciju
triglicerida (BLUM i sur., 1997.; HAMMON i BLUM, 1998.; RAUPRICH i sur., 2000b.) koja
se nakon obroka kod teladi smanjuje (HOSTETTLER-ALLEN i sur., 1994.; KINGSBERGEN
isur., 1994.; HUGI i sur., 1997.). To se smatra posljedicom povecanog unosa masti nakon kojeg
poraste aktivnost inzulinom stimulirane lipoprotein-lipaze (LPL) (BAUCHART i sur., 1996.).
Aktivnost LPL u masnom tkivu je najve¢a nakon obroka i sluzi opskrbi adipocita masnim
kiselinama iz TG. Aktivnost LPL se smanjuje gladovanjem (MERSMANN i SMITH, 2005.).
ZgruSavanje kazeina u siristu teladi rezultira zadrzavanjem netopivih ugruSaka masti u siristu 1
do nekoliko sati. Posljedi¢no tome, vrhunac resorpcije lipida je tek nekoliko sati nakon obroka
(HOCQUETTE 1 BAUCHART, 1999.). LEAT i sur. (1976.) su utvrdili da ve¢ina resorbiranih
triglicerida iz mlijeka kod janjadi biva ugradena u masno tkivo koje se brzo povecava u

neonatalnoj dobi.
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U dobivenim rezultatima koncentracija TG 6 sati po teljenju je u pozitivnoj korelaciji sa
koncentracijama ukupnog kolesterola. To se moze objasniti time Sto se resorbirane masne
kiseline iz mlijeka u stjenci tankog crijeva ugraduju u hilomikrone i VLDL (MERSMANN i
SMITH, 2005.). Nakon otpustanja TG iz VLDL i hilomikrona ostaju kolesterol, esteri
kolesterola, fosfolipidi i apoproteini koji dalje sudjeluju u metabolizmu lipoproteina i prenose
kolesterol (MERSMANN i SMITH, 2005.).

6.1.2.3. Ukupni kolesterol u krvnom serumu krava

Prosje¢ne koncentracije ukupnog kolesterola kod pokusnih krava postupno rastu, (Slika
5.1.6.1.) tako da je koncentracija najniza 12 sati po porodaju i raste do 30. dana (p<0,05). Do
14-o0g dana po porodaju koncentracija ukupnog kolesterola se nalazi unutar fizioloskih granica
(2,07 — 3,11 mmol/L) prema KANEKO i sur. (2008.), dok 30. dana nakon porodaja prelazi
gornju granicu tih vrijednosti. FizioloSke vrijednosti ukupnog kolesterola prema ENGELKING
(2011.c) za goveda krecu se od 2,24 — 6,55 mmol/L, a prema QUIROZ-ROCHA i sur. (2009.)
kod krava u prvih 7 dana nakon teljenja fizioloske vrijednosti kolesterola kre¢u se od 1,9-2,9
mmol/L. Rezultati dobiveni u ovim istrazivanjima su u skladu sa rezultatima koje su dobili
CARROLL i sur. (1990.), SPICER i sur. (1993.) te FRANCISCO i sur., (2002.) u ¢ijim
istrazivanjima koncentracija kolesterola kod mlije¢nih krava raste od porodaja do 6 tjedana po
porodaju. Tako je u istrazivanjima SPICER i sur. (1993.) koncentracija kolesterola u plazmi
porasla za 51% od 1. do 4. tjedna nakon teljenja. U istom istrazivanju koncentracija IGF-I je
rasla zajedno sa koncentracijom kolesterola te je utvrdena znacajna pozitivna korelacija, $to u
ovim rezultatima nije potvrdeno. VAN KNEGSEL i sur. (2007.) takoder su utvrdili postupni
rast koncentracije kolesterola u prva Cetiri tjedna laktacije. MOHEBBI-FANI i sur. (2006.)
utvrdili su znacajan porast koncentracije kolesterola u prvih 25 dana nakon teljenja (3-4,3
mmol/L) u odnosu na razdoblje prije porodaja. Ravnhomjeran porast koncentracije ukupnog
kolesterola utvrdili su i BUSATO i sur. (2002.) te su zakljuéili da promjene u metabolizmu
kolesterola nakon porodaja nisu povezane sa energetskim statusom. KESSLER i sur. (2014.) su
ustanovili da se izrazaj i aktivhost mRNA u jetrenim enzimima ukljuenim u biosintezu
kolesterola znacajno pojacava u periodu od 3 tjedna prije porodaja do 1 tjedan nakon porodaja
te tako jetra reagira na povecane potrebe za kolesterolom radi njegove pojacane potrosSnje u
mlijecnoj zlijezdi za potrebe novorodenog teleta. U istom istraZivanju ukupna koncentracija
kolesterola u mlijeku se postupno smanjuje u prva Cetiri tjedna laktacije. Kod mlije¢nih ovaca

za razliku od koncentracije TG koja raste, koncentracija kolesterola postupno se smanjuje za

84



vrijeme laktacije. Kod ovaca je kolesterol najviS$i u vrijeme parenja i neposredno nakon
porodaja, Sto se pripisuje djelovanju estrogena te laktacija nema utjecaja na koncentraciju
kolesterola kod ovaca (SOBIECH, 2008.). Prema BRUSS (2008.) stanja kod kojih raste
koncentracija inzulina (hranidba) povecavaju i sintezu kolesterola, dok stanja u kojima je
smanjena koncentracija inzulina (diabetes) ili povec¢ana koncentracija glukagona (gladovanje)
smanjuju sintezu kolesterola. U ovim istrazivanjima nije utvrdena veza izmedu koncentracija

kolesterola i inzulina.

6 sati po porodaju utvrdena je znaCajna pozitivna korelacija izmedu koncentracija
ukupnog kolesterola i BHB (r = 0,999). Pozitivna korelacija izmedu koncentracija ukupnog
kolesterola i HDL kolesterola utvrdena je 12 i 48 sati i 14. dana po porodaju, dok je ukupni

kolesterol u pozitivnoj korelaciji sa LDL kolesterolom 12 i 48 sati te 7. i 30. dana po porodaju.

6.1.2.4. Ukupni kolesterol u krvnom serumu teladi

Koncentracija ukupnog kolesterola kod teladi najniza je 6 sati po teljenju i zatim
kontinuirano raste sve do 30. dana. Do 7. dana po porodaju nalazi se ispod donje granice
fizioloskih vrijednosti koje se krecu od 2,2 - 3,4 mmol/L (FORENBACHER, 1993.). 30. dana
nakon teljenja koncentracija ukupnog kolesterola prelazi gornju fiziolosku granicu (Slika
5.1.6.2.). Dobiveni rezultati su u skladu sa rezultatima HAMMON i sur. (2002.), NUSSBAUM
i sur. (2002.) i CHRISTIE (1981.) kod kojih je takoder koncentracija kolesterola najniza prvi
dan po teljenju te zatim raste do 28. dana. U njihovom istrazivanju koncentracija ukupnog
kolesterola se nalazi ispod donje fizioloske granice sve do 28. dana po teljenju. Znacajan porast
ukupnog kolesterola u prvom mjesecu zivota teladi je takoder zabiljeZen i u istrazivanjima
BLUM i sur. (1997.), HAMMON i BLUM (1999.), KURZ i sur. (1991.), SHANNON i
LASCELLES (1966.) te EGLI i BLUM (1998.). U istrazivanju EGLI i BLUM (1998.)
koncentracija kolesterola kod teladi na sisi raste do 3. tjedna nakon ¢ega ostaje konstantna.
LEAT 1 sur. (1976.) su kod novorodene janjadi utvrdili postupni porast estera kolesterola koji
dostizu najvisu razinu s 3-5 tjedana starosti. Izmjereni porast koncentracije kolesterola u ovom
istrazivanju iznad fizioloske granice 30. dana po porodaju je vjerojatno posljedica povecanog
unosa masti iz mlijeka ali i sinteze kolesterola u jetri teladi. KUHNE i sur. (2000.) su utvrdili
da osim povecanog unosa masti i neki drugi ¢imbenici utjeCu na koncentraciju kolesterola i
triglicerida u serumu teladi, a telad hranjena kolostrumom ima vec¢u koncentraciju kolesterola i

triglicerida od teladi hranjene mlijeénom zamjenicom. Prema MOODY i sur. (1992.) porast
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koncentracije kolesterola je posljedica velikog unosa masti iz mlijeka. Sa koncentracijom LDL
kolesterola ukupni kolesterol je u pozitivnoj korelaciji 6, 12 i 48 sati te 30. dana, dok je s
koncentracijom HDL kolesterola u pozitivnoj korelaciji 48 sati te 7. i 14. i 30. dana po teljenju.
Rezultati su u skladu sa ¢injenicom da su LDL i HDL glavni nosioci estera kolesterola.
Dobiveni rezultat je u skladu s istrazivanjima JENKINS i sur. (1988.) koji su kod teladi stare
3 dana utvrdili da se 66% estera kolesterola nalazi u LDL, dok se kod teladi starije od 3 tjedna
80% estera kolesterola nalazi u HDL.

6.1.2.5. HDL i LDL kolesterol u krvnom serumu krava

Koncentracija HDL kolesterola u krvi krava prati koncentraciju ukupnog kolesterola.
Najniza je 48 sati nakon teljenja, znacajno poraste do 7. dana (p<0,05) te postupno raste do 30.
dana kada je ujedno i najveca (Slika 5.1.7.1.). Povecanje koncentracije ukupnog kolesterola i
HDL kolesterola za vrijeme laktacije mlijecnih krava upuéuje da je HDL najzastupljeniji u
prijenosu kolesterola u krvi u postporodajnom razdoblju kod krava (ANTONCIC-SVETINA i
sur., 2011.). U njihovom istrazivanju ukupni kolesterol i HDL kolesterol su znacajno visi
(p<0,05) kod krava u laktaciji u odnosu na junice. Visoka koncentracija HDL kolesterola moze
biti rezultat povecane lipolize lipoproteina bogatih trigliceridima, ukljucujuc¢i i hilomikrone
(FERRERI i ELBEIN, 1982.) Koncentracija LDL kolesterola u serumu je niza od koncentracije
HDL kolesterola, ali takoder prati koncentracijsku krivulju ukupnog kolesterola (Slika 5.1.8.1.).
LDL predstavlja najmanji razred lipoproteina (manje od 10% ukupnih lipoproteina) u plazmi
goveda (CHAPMAN, 1980.). Najniza je 6 sati po porodaju i postupno raste do 30. dana
(p<0,05). U skladu sa ovim istrazivanjima, MOHEBBI-FANI i sur. (2006.) takoder su utvrdili
znacajan porast serumskog HDL kolesterola (1,7-2 mmol/L) i LDL kolesterola ( 1,1-1,5
mmol/L) kod krava u prvih 25 dana po porodaju u odnosu na koncentracije prije teljenja. LDL
kolesterol je krajnji proizvod raspadanja VLDL, bogat kolesterolom i fosfolipidima te se koristi
u misi¢ima, probavnom sustavu, jetri, nadbubreznoj Zlijezdi 1 Zutom tijelu (DRACKLEY,
2000a.) Nakon poroda naglo pada koncentracija estrogena, posljedi¢no se smanjuje broj LDL
receptora na tkivima, a raste koncentracija LDL u plazmi krava u ranoj laktaciji (QUINCEY i
sur., 1987.). RAPHAEL i sur. (1973.) su utvrdili direktnu povezanost koncentracije LDL
kolesterola i proizvodnje mlijeka te je u njihovom istrazivanju koncentracija lipida znatno
manja na pocetku laktacije u odnosu na vrhunac proizvodnje sto je u skladu s rezultatima
dobivenim u ovom istrazivanju. Kod krava sa ja¢im zamascenjem jetre ustanovljen je pad

koncentracije HDL i LDL kolesterola u krvi (BASOGLU i sur., 1998.).
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6.1.2.6. LDL i HDL kolesterol u krvnom serumu teladi

Koncentracija HDL najniza je 12 sati po porodu i nakon toga znac¢ajno raste sve do 30.
dana starosti teladi (Slika 5.1.7.1.). Koncentracija LDL kolesterola najniza je 6 sati po porodu,
biljezi znacajan porast ve¢ u prvih 12 sati i raste sve do 30. dana (Slika 5.1.8.2.). Izmjerene
koncentracije lipoproteina izrazito su niske nakon porodaja i visestruko porastu u prvih 30 dana
zivota. Dobiveni rezultati su u skladu sa rezultatima SHANNON i LASCELLES (1966.) i
ZALETEL i sur. (1952). Dobiveni rezultati za koncentraciju HDL kolesterola su u skladu sa
rezultatima JENKINS i sur., (1988.), dok se koncentracija LDL kolesterola u njihovom
istrazivanju smanjuje u 3. tjednu u odnosu na 3. dan starosti teladi. LEAT i sur. (1976.) su kod
novorodene janjadi takoder utvrdili izrazito niske koncentracije lipoproteina i njihov znacajan
porast u prvih mjesec dana. Niska koncentracija HDL i LDL kolesterola u serumu novorodene
teladi govori u prilog ograni¢enom prijenosu lipida kroz placentu te ograni¢enoj sintezi lipida
kod mlade teladi. Zna¢ajan porast ukupnih lipida u serumu teladi pripisuje se visokoj
koncentraciji masti u kolostrumu i mlijeku. U rezultatima FORTE i sur. (1981.) kod novorodene
teladi HDL kolesterol je za 5,5 puta ve¢i od LDL kolesterola. U rezultatima dobivenim u ovom
istrazivanju ta razlika je joS$ 1 veca §to je u skladu sa rezultatima LEAT i sur., (1976.) koji su
utvrdili da je HDL kvantitativno najvazniji i ¢ini 65-70% ukupnih lipoproteina plazme, dok
LDL ¢ini 10-25%. FORTE i sur (1981.) su ustanovili da je LDL glavni lipoprotein kod fetusa
teladi i nakon prvog sisanja HDL naglo poraste i postaje dominantan lipoprotein kod teladi,
janjadi i jaradi. Pozitivna korelacija izmedu inzulina i LDL kolesterola utvrdena je 6 sati i 7

dana po porodaju §to se moze objasniti stimulacijom sinteze kolesterola od strane inzulina.

6.1.2.7. BHB u krvnom serumu krava

Koncentracija BHB je u istrazivanju niska i kretala u fizioloskim granicama (0,41 + 0,03
mmol/L; KANEKO i sur., 2008.). (Slika 5.1.9.1.). QUIROZ-ROCHA i sur. (2009.) u prvih 7
dana po porodaju krava utvrdili su referentne vrijednosti od 0,216 - 1,177 mmol/L. VASQUEZ-
ANON i sur. (1994.) kod visoko mlije¢nih krava utvrdili su linearan rast koncentracije BHB od
1. (0,79 mmol/L) do 21. dana (1,15 mmol/L) po porodaju $to pripisuju poveéanim energetskim
potrebama u pocetku laktacije. Zajedno sa porastom BHB u navedenom istrazivanju rasla je i
koncentracija NEFA. U istraZzivanju BERTICS 1 sur. (1992.) koncentracija BHB kod forsirano
hranjenih krava u suhostaju, 14. dana nakon porodaja je priblizno udvostrucena (sa 1,00 na 1,78

mmol/L) da bi se zatim do 28. dana ponovo smanjila na fizioloske vrijednosti (1,01 mmol/L),
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dok kod krava hranjenih prosje¢nim obrokom u suhostaju koncentracija BHB postupno biljezi
pad od 1. do 28. dana nakon porodaja. FRONK i sur., (1980.) su kod pretjerano ugojenih krava
utvrdili viSu koncentraciju NEFA u krvi, medutim plazmatski BHB je bio u granicama normale
Sto upucuje na zakljuéak da je metabolizam lipida sposoban odrzati ravnotezu s dotokom NEFA
u jetru. Ubrzana ketogeneza kao odgovor na nisku koncentraciju glukoze kod nedovoljnog
unosa energije hranom moze se javiti kod mlije¢nih krava i gravidnih ovaca. Navedeno ima za

posljedicu povec¢anu mobilizaciju NEFA iz masnog tkiva (DRACKLEY, 2000b).

Koncentracije NEFA i BHB u krvi su pokazatelji adaptacije na negativnu energetsku
ravnotezu. NEFA pokazuje intenzitet mobilizacije masti iz depoa i oslikava unos suhe tvari,
dok BHB prikazuje cjelovitost oksidacije masti u jetri. Ketonska tijela su intermedijarni
metaboli¢ki proizvod oksidacije masnih kiselina u acetyl CoA. Ako opskrba NEFA premasuje
sposobnost jetre za potpunom oksidacijom, raste broj ketonskih tijela (LEBLANC, 2010.).
Hormonalna regulacija u kasnom graviditetu i ranoj laktaciji potice lipolizu i ketogenezu, tako
da se mlijecne krave nalaze na tankoj liniji izmedu smanjene proizvodnje glukoze i povecane
proizvodnje ketonskih tijela (HEITMAN i sur., 1987.). Pojacana mobilizacija i potro$nja
masnih kiselina za potrebe ketogeneze javlja se u vrijeme gladovanja i dijabetesa, a istovremeno
je sinteza lipida iz acetil Co A smanjena (JANOVICK i sur., 2011.). BERTICS i sur. (1992.),
BUSATO i sur. (2002.) t¢ HACHENBERG 1i sur. (2007.) su ustanovili da povisenu
koncentraciju ketonskih tijela obi¢no prati povecana koncentracija NEFA u prvim tjednima
puerperija. U istrazivanju BUSATO i sur. (2002.) i KUNZ i sur. (1985.) najvisa koncentracija
BHB je izmjerena 1-3 tjedna nakon najvise izmjerene koncentracije NEFA. HEITMANN i sur.
(1987.) su kod ovaca ustanovili da je oko 70% ketonskih tijela podrijetlom iz buraga, a 30% iz
jetre. Infuzija BHB kod izgladnjelih ovaca i koza uzrokuje smanjenu lipolizu masnog tkiva i
posljedicno se smanjuje koncentracija NEFA (HEITMANN i FERNANDEZ., 1986;
MENAHAN i sur., 1966.). Istovremeno, koncentracija glukoze u krvi pada. Pad koncentracije
NEFA 1 glukoze se objasnjava porastom lu¢enja inzulina nakon infuzije BHB. U mojim
rezultatima 12 sati nakon poroda BHB je u znacajnoj pozitivnoj korelaciji sa koncentracijom
inzulina, $to je u skladu sa istraZzivanjima HEITMANN i FERNANDEZ (1986.) te MENAHAN
i sur. (1966.). 6 sati po teljenju koncentracija BHB je u vrlo visokoj korelaciji sa koncentracijom
kolesterola. Razvoj masne jetre smanjuje opseg glukoneogeneze, posljedi¢no se smanjuje
koncentracija glukoze i inzulina, ¢ime se poti¢e mobilizacija lipida i povecana ketogeneza
(GRUMMER, 1993.). REIST i sur. (2003.) smatraju da slobodne aminokiseline porijeklom iz

skeletnih misi¢a 1 involucije maternice, iako dostupne u ogranicenim koli¢inama, koriStene u
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procesu glukoneogeneze mogu odrzavati funkcioniranje trikarboksilnog ciklusa u ranoj
laktaciji te to moze djelomic¢no objasniti nisku koncentraciju ketonskih tijela prva dva tjedna
po porodu. U svom istrazivanju VAN DORLAND i sur. (2009.) su u 4. tjednu po porodu
izmjerili visoke koncentracije BHB kao pokazatelj pojacane ketogneze koje su u negativnoj
korelaciji sa niskim koncentracijama glukoze, Sto ukazuje da krave sa visSim BHB pate od veceg

manjka energije.

6.1.2.8. BHB u krvnom serumu teladi

Izmjerena koncentracija BHB u svim pokusnim razdobljima bila je izrazito niska i
ujednacena do 14. dana. 30. dana je koncentracija BHB smanjena u odnosu na prethodno
promatrano razdoblje. Dobiveni rezultati su u skladu s istrazivanjima EGLI i BLUM (1998.)
koji su kod teladi na sisi zabiljezili konstantnu koncentraciju BHB kroz ¢itav period rasta.
Istrazivanje HIRD i WEIDEMANN (1964.) kod janjadi pokazuje kako sposobnost stjenke
buraga da sintetizira ketonska tijela raste sa staroS$¢u janjeta i ovisna je o prehrani, dok je jetra
sposobna proizvesti ketonska tijela odmah po rodenju, ali sa tri tjedna postize maksimalan
kapacitet. Sposobnost sinteze je manja kod janjadi hranjene samo mlijekom u odnosu na janjad
hranjenu mlijekom i sijenom. Za vrijeme tranzicijskog perioda, telad koje se oslanja na glukozu
kao primarni izvor energije mora se prilagoditi na nusproizvode fermentacije u buragu za
proizvodnju energije (QUIGLEY, 1991.b). Veliki raspon izmjerenih pojedinacnih vrijednosti
14. dana ukazuje da postoje razlike u unosu suhe hrane i razvoja funkcije buraga izmedu
pojedine teladi. QUIGLEY i sur., (1991.a.) i QUIEGLEY i BERNARD (1992.) su ustanovili
da je koncentracija BHB visa kod teladi hranjene mlijekom i prekrupom Zitarica u odnosu na

onu telad hranjenu samo mlijekom.

6.1.2.9. NEFA u krvnom serumu krava

U svim pokusnim razdobljima prosjecna koncentracija NEFA kretala se unutar
fizioloskih granica od 0,29 - 0,96 mmol/L (KANEKO i sur., 2008.) iako su pojedine izmjerene
vrijednosti znacajno prelazile gornju fiziolosku granicu. Koncentracija NEFA se smanjuje 12
sati u odnosu na 6 sati po porodaju, nakon toga postupno raste do 7. dana kada je najvisa i zatim
se smanjuje do 30. dana Nepostojanje naglog i znac¢ajnog povecanja koncentracije NEFA nakon
porodaja je u skladu sa rezultatima BLUM i sur. (1983.) i VAN DORLAND i sur. (2009.),
RONGE 1 BLUM (1988.) te ukazuje da krave nisu doZzivjele pojacanu lipolizu prilikom pocetka
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laktacije te da stres od porodaja nije bio znacajan. To je djelomi¢no u skladu i sa istrazivanjima
VEENHUIZEN i sur. (1991.) gdje koncentracija NEFA kod krava koje ne boluju od ketoze
ostaje priblizno ista u prvih 40 dana nakon teljenja (0,50-0,60 mmol/L), dok je kod krava
oboljelih od ketoze koncentracija NEFA porasla preko fizioloSkih granica. U istrazivanjima
GARVERICK i sur. (2013.) koncentracija NEFA raste do 3. dana te se nakon toga zna¢ajno
smanjuje 7., 14. i 21. dana, §to je u suprotnosti s rezultatima ovog istrazivanja gdje je
koncentracija najvisa 7. dana. U istrazivanju BERTICS i sur., (1992.) koncentracija NEFA se
smanjuje od prvog do 28. dana nakon teljenja. Takoder su ustanovili da je koncentracija
znacajno visa kod krava obilno hranjenih u suhostaju. U suprotnosti s mojim rezultatima u
istrazivanju VAZQUEZ-ANON i sur. (1994) koncentracija NEFA je dosegla vrhunac 1 dan
nakon teljenja i smanjivala se u prva 3 tjedna. Povecanje NEFA na dan teljenja je povezano sa
infiltracijom TG u jetri (VAZQUEZ-ANON i sur., 1994.). U pokusu VAZQUEZ-ANON i sur.
(1994.) porast koncentracije NEFA zapoceo je 5 dana prije teljenja, odnosno prije nego su krave
pocele smanjeno uzimati hranu. To upucuje na zakljucak da koli¢ina i sastav hrane nisu jedini
¢imbenik koji utjeCe na mobilizaciju masnog tkiva. Prije porodaju mijenja se i koncentracija
hormona u krvi tako da se potice glukoneogeneza i mobilizacija masnog tkiva kako bi se
osigurala energija za rast fetusa i razvoj mlijecne zlijezde. Smanjuje se odnos inzulin:glukagon
u korist glukoneogeneze i lipolize, a istovremeno raste placentalni laktogen i prolaktin koji
poticu lipolizu (HERDT, 1988.). Istovremeno u periodu oko teljenja raste i koncentracija
kortikosteroida koji djeluju lipoliticki (GRUMMER, 1993.). Takoder, u suprotnosti s mojim
rezultatima, SIMMONS i sur. (1994.) su na dan teljenja izmjerili visoku koncentraciju NEFA
koja se znacajno smanjila do 6. dana. U istrazivanju STAPLES i THATCHER (1990.)
koncentracija NEFA takoder se smanjila od prvog do devetog tjedna laktacije (s 0,612 na 0,237
mmol/L) te se kretala sli¢no kod razli¢itih skupina krava, bez obzira na koli¢inu pojedene hrane.
Koncentracija NEFA smatra se osjetljivim klini¢kim pokazateljem mobilizacije masnog tkiva,
ovisna je o stupnju lipolize masnog tkiva i unosu NEFA u jetru i druga tkiva (VEENHUIZEN
i sur., 1991.) te raste sa negativhom energetskom bilancom (EMERY i sur., 1992
JORRITSMA i sur., 2004.; LEROY i sur., 2004.; BEEVER, 2006.). Prema ADEWUY!I i sur.
(2005.) prehrana u periodu prije teljenja je kriticna za koncentraciju NEFA nakon teljenja pa
krave s visokom koncentracijom NEFA u periodu prije teljenja imaju vece izglede za promjenu
zdravstvenog stanja nakon teljenja. U istrazivanju MARCOS i sur. (1990.) koncentracija NEFA
u serumu je bila znacajno povisena kod krava sa umjerenim 1 jakim zamas¢enjem jetre u odnosu
na krave sa zdravom jetrom, dok se koncentracije kolesterola i TG nisu znacajno razlikovale

medu grupama. Istovremeno su ApoA i ApoB znacajno snizeni kod krava sa zamascenjem jetre.

90



Krave sa viSom koncentracijom NEFA mobiliziraju viSe masti iz masnog tkiva kako bi poduprli
proizvodnju mlijeka i gube viSe na tezini od krava sa manjom koncentracijom NEFA
(BEEVER, 2006.). Koncentracija NEFA se koristi kao indirektna metoda za procjenu koli¢ine
mobiliziranih TG iz masnog tkiva, koje je najvece u ranoj laktaciji (MASHEK i sur., 2001.)
jer negativna energetska bilanca rezultira mobilizacijom masnih kiselina iz masnog tkiva i
porastom koncentracije NEFA u plazmi (BERTICS i sur., 1992.). Lipoliza je povecana u ranoj
laktaciji, a promjene su jace kod Zivotinja koje konzumiraju relativno manje energije ili
proizvode vise mlijeka (McNAMARA, 1991.). Krave s ja¢im zama$¢enjem jetre prije i nakon
teljenja imale su povisene NEFA u odnosu na krave sa manjim zamas$¢enjem jetre (GERLOFF
i sur., 1986.). Kod mlije¢nih koza koncentracija NEFA se smanjuje kako laktacija napreduje,
tako da je znacajno veca 10. dana u laktaciji nego 38. dana (DUNSHEA i sur., 1990.).

Prema DRACKLEY (2000.b) razina NEFA kod krava u pozitivnoj energetskoj bilanci je manja
od 0,2 mmol/L. Kako se blizi termin teljenja vrijednosti polako rastu naj¢esée izmedu 0,2 1 0,3
mmol/L. Naglo prije teljenja vrijednosti rastu da bi na sam dan teljenja zbog hormonalnih
promjena i stresa dosegle vrhunac od 0,8 do 1,2 mmol/L. Nakon teljenja NEFA bi se trebale
smanjivati. Vrijednosti vec¢e od 0,7 mmol/L iza 7. dana nakon teljenja ukazuju na jacu negativnu
energetsku bilancu ili zdravstvene probleme. Tri tjedna nakon teljenja vrijednosti NEFA bi
trebale biti ispod 0,3 mmol/L. U ovim istrazivanjima prosjecne vrijednosti NEFA 7., 14. 1 30.
dana su iznad gornjih granica odredenih prema DRACKLEY (2000b.) ali nisu zabiljezeni
klinic¢ki znakovi promjene zdravstvenog stanja. Porast koncentracije NEFA 6 sati nakon teljenja
je vjerojatno posljedica povecane koncentracije lipolitic¢kih hormona, dok rast koncentracije od
48 sati do 7. dana nakon teljenja je vjerojatno posljedica smanjenog uzimanja hrane ili
energetski nedovoljno bogate hrane (VAZQUEZ-ANON i sur., 1994.). Prema BLOCK i sur.
(2001.) koncentracije NEFA i inzulina su u negativnoj korelaciji za vrijeme negativne
energetske ravnoteze, tj. prva 4 tjedna nakon teljenja. U dobivenim rezultatima NEFA i inzulin
su u znacajnoj negativnoj korelaciji 48 sati nakon teljenja. Prema BELL (1995.) i CHILLIARD
i sur. (2000.) odnos inzulin:glukagon je primarni okidacki mehanizam za lipolizu i proizvodnju
NEFA. U skladu s time sui EDGERTON i HAFS (1973.) utvrdili nagli porast koncentracije
glukoze i NEFA u teljenju, vjerojatno kao posljedicu povisenih serumskih glukokortikoida. To
povecanje nije popraceno znaCajnim povecanjem koncentracije inzulina u serumu

(SCHWALM i SCHULTZ, 1976.).
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6.1.2.10. NEFA u krvnom serumu teladi

Izmjerene vrijednosti NEFA u krvnom serumu teladi najviSe su 6 sati po porodaju i
smanjuju se do 14. dana. Tridesetog dana zabiljezen je znacajan porast koncenztracije NEFA
(p<0,05) u odnosu na 14. dan. 6 i 12 sati po porodaju te je NEFA bila veca od gornje fizioloske
granice utvrdene za odrasla goveda (0,29 - 0,96 mmol/L; KANEKO i sur., 2008). Dobiveni
rezultati u skladu su sa rezultatima EGLI i BLUM (1998.), NUSSBAUM i sur. (2002.),
HAMMON i sur. (2002.) SMITH i sur. (2002.) i SHANNON i LASCELLES (1966.) u ¢ijim se
istrazivanjima koncentracija NEFA takoder znacajno smanjuje 14. dana u odnosu na 1. dan i
zatim raste do 28. dana. DANIELS i sur. (2008.) su zabiljezili kontinuirano smanjenje NEFA
od prvog do 4 tjedna bez obzira na proteinski i energetski sastav mlijeka, $to je djelomi¢no u
suprotnosti s dobivenim rezultatima. U ovom istrazivanju 6 i 12 sati po porodaju telad ima
znacajno vece koncentracije NEFA u krvi nego $to imaju njihove majke Sto je u skladu sa
istrazivanjima RONGE i BLUM (1988.). Transport masnih kiselina kroz placentu je ograni¢en
kod prezivacda (BELL, 1995.) i koncentracija NEFA se povecava kod energetskog deficita
(HUGI i BLUM, 1997.) pa se moze pretpostaviti da su visoke koncentracije NEFA 6 i 12 sati
po porodaju posljedica lipolize zbog nedostatka energije jer neka telad vjerojatno nisu popila
dovoljne koli¢ine kolostruma. VERMOREL i sur. (1989.), GRUTTER i BLUM (1991b.) i
HADORN i sur. (1997.) su utvrdili da razina NEFA ostaje visoka kod gladne teladi i smanjuje
se odmah nakon hranidbe, neovisno da li se radi o kolostrumu, zamjenici ili glukozi.
Metabolizam masti kod novorodene teladi je u funkciji kao i kod odraslih goveda odmah po
rodenju (BLUM i sur., 1997.), tako da je nagli pad koncentracije NEFA 48 sati po porodaju
o¢ekivan, posljedica je smanjene mobilizacije masti zbog porasta energije unesene
kolostrumom i mlijekom i u skladu je s drugim istrazivanjima (HAMMON i BLUM, 1998.,
1999.; HADORN i sur., 1997.; VERMOREL i sur., 1989.; NUSSBAUM i sur., 2002., RONGE
i BLUM, 1988.) te govori u prilog dovoljnoj opskrbi energijom u prvom mjesecu zivota teladi.
U istrazivanju STEINHOFF-WAGNER i sur. (2011.) i KUHNE i sur. (2000.) koncentracija
NEFA takoder se smanjuje sa staro§¢u kao posljedica povecane opskrbe energijom iz hrane.
KUHNE i sur. (2000.) su utvrdili da telad hranjena manjim koli¢inama mlijeka ima visu
koncentraciju NEFA, u odnosu na telad hranjenu veé¢im koli¢inama mlijeka. FREDERICKSON
i sur. (1958.) su utvrdili da je koncentracija NEFA kod ljudi povezana sa hranidbenim statusom
1 znacajno raste za vrijeme gladovanja. Porast koncentracije NEFA 30. dana po porodaju moze
biti posljedica nedostatne opskrbe energijom pracene povecanom mobilizacijom masti kao u
istrazivanju HADORN i sur. (1997.), ali obzirom da se koncentracija nalazi unutar fizioloSkih

vrijednosti, mozemo zakljuciti da telad nije bila u negativnoj energetskoj bilanci. Kod teladi 30.
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dana po porodaju koncentracija NEFA je gotovo identi¢na kao i kod njihovih majki. Vrijeme
proteklo od obroka takoder utjece na koncentraciju NEFA koja je osjetljiva na koncentraciju
glukoze TRENKLE i KUHLEMEIER (1966.) su utvrdili znacajnu negativnu povezanost
koncentracija NEFA i glukoze, $to ovim rezultatima nije potvrdeno. QUIGLEY i sur.
(1991b.,1992.) takoder nisu uocili negativnu korelaciju te smatraju da su promjenc u
koncentraciji glukoze bile nedostatne da izazovu posljedi¢ne promjene u koncentraciji NEFA.
Koncentracije NEFA ovisi i 0 koncentraciji inzulina koja nakon obroka poraste te stimulira
unos NEFA u tkiva iz krvi (TRENKLE i KUHLEMEIER, 1966.). Kod teladi 6 sati, 14. i 30.
dana po teljenju koncentracija NEFA je u pozitivnoj korelaciji sa koncentracijom TG, a6 i 12
sati po porodaju je u pozitivnoj korelaciji sa koncentracijom BHB. To se moZze objasniti samom
ulogom NEFA u metabolizmu lipida jer nakon otpustanja iz masnog tkiva NEFA se u jetri moze
oksidirati u CO», pretvoriti u ketonska tijela ili esterificirati u TG te izlu¢iti kao VLDL (
KLEPPE i sur., 1988.). Ketonska tijela imaju znacajni ué¢inak na metabolizam masti i regulaciju
koncentracije NEFA u krvi tako da povratnom spregom smanjuju otpustanje NEFA i glicerola
iz masnog tkiva. Ketonska tijela i inzulin djeluju sinergisti¢ki. Oboje poti¢u ugradnju masnih
kiselina u trigliceride i smanjuju otpuStanje NEFA u krvotok. Kona¢ni ishod je pad
koncentracije NEFA u krvi (DEVECERSKI i sur., 1968.).

6.2. HORMONI

6.2.1. Inzulin u krvnom serumu krava

FizioloSke vrijednosti koncentracije inzulina u krvi pokusnih krava kre¢u se od 0-5
ng/L. Zarazliku od drugih pokazatelja energetskog metabolizma koncentracija inzulina i IGF-
I mjerena je kroz prvih pet pokusnih razdoblja, tj. do 14. dana po teljenju. Najvisa koncentracija
inzulina izmjerena je 12 sati po teljenju te se znacajno (p<0,05) smanjuje do 14. dana. Suprotno
mojim rezultatima, VEENHUIZEN i sur. (1991.) su ustanovili da se kod zdravih krava
koncentracija inzulina ne mijenja znacajno u prvih 30 dana nakon teljenja, dok su FRANCISCO
i sur. (2002.) utvrdili postupni porast koncentracije glukoze i inzulina od 1. do 5. tjedna nakon
teljenja. U skladu sa dobivenim rezultatima, GULAY i sur. (2004.) su ustanovili da pad
koncentracije inzulina i glukoze zapocinje prije teljenja i nastavlja se kroz period rane laktacije
(otprilike oko 28 dana nakon teljenja). LOMAX i sur. (1979.) su ustanovili da je koncentracija
inzulina tijekom laktacije niza u visoko mlije¢nih krava za razliku od onih sa niskom

mlije¢noséu. Isto tako, koncentracija inzulina nakon obroka bila je gotovo dvostruko vec¢a kod
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krava koje nisu u laktaciji (32,3 mU/L) od onih u laktaciji (14,5 mU/L). Krave holstajnske
pasmine u ranoj laktaciji imaju negativnu energetsku ravnotezu karakteriziranu gubitkom
tjelesne mase koji se o€ituje katabolickim u¢inkom povisene razine hormona rasta i smanjenom
koncentracijom inzulina i IGF-1 (ROCHE i sur., 2000.). Suprotno tome, kod japanske crne
krave koja proizvodi samo jednu desetinu ukupne proizvodnje mlijeka hol$tajn krave, promjene
u koncentraciji GH i inzulina nema (SHINGU i sur., 2002.). Tako su SHINGU i sur. (2002.)
14. dana po teljenju kod krava holStajnske pasmine izmjerili koncentraciju inzulina 6,64+0,86
uU/ml, dok je kod crne japanske krave koncentracija inzulina u istim uvjetima drzanja i
hranidbe bila 37,29+£8,37 pU/ml. Trideset dana nakon teljenja koncentracija inzulina kod
holstajnskih krava bila je 7,394+0,92 pU/ml, a kod crne japanske krave 38,57+6,10 pU/ml.
Smanjenje koncentracije inzulina i glukoze nakon teljenja krava je povezano s padom
koncentracije IGF-1 (GRUMMER, 1995.; VICINI i sur., 1991.), sto je u skladu sa dobivenim
rezultatima u ovom istrazivanju, iako nije utvrdena statisticki znacajna povezanost. VERNON
i sur. (1981.) su kod ovaca utvrdili da se koncentracija inzulina poc¢inje Smanjivati nakon 105.
dana graviditeta, a minimum dostize 18. dana nakon porodaja. Niske koncentracije inzulina na
pocetku laktacije poti¢u mobilizaciju masti (BASOGLU i sur., 1998.). Ujedno se i smanjuje
odgovor tkiva na djelovanje inzulina kao dio homeoreti¢kih promjena koje se javljaju u ranoj
laktaciji. Taj otpor djelovanju inzulina osigurava mobilizaciju tjelesnih zaliha kako bi se
poduprla laktacija (BAUMAN, 2000.). Inzulin inhibira mobilizaciju lipida i povecava
reesterifikaciju u masnom tkivu koje je ujedno i najosjetljivije tkivo na inzulin (SHINGU i sur.,
2002.). Smanjenje koncentracije inzulina nakon teljenja je posljedica negativne energetske
ravnoteze u ranoj laktaciji (VICINI i sur., 1991.; BAUMAN i sur., 1988.) te dozvoljava
mobilizaciju endogenih izvora energije iz aminokiselina i NEFA (LOMAX i sur. 1979.),
smanjuje unos glukoze u misice i masno tkivo 1 time potic¢e unos glukoze u mlije¢nu zlijezdu
koja nije ovisna o inzulinu (BAUMAN i ELLIOT, 1983.; BAUMAN i sur., 1988.). Kako
laktacija napreduje koncentracija hormona rasta se postupno smanjuje, a koncentracija IGF-1 i
inzulina raste (SARTIN i sur., 1988.; HERBEIN i sur., 1985.). Mehanizam koji dovodi do tih
promjena nije u potpunosti razjaSnjen. Koncentracija inzulina je u pozitivnoj korelaciji s
energetskom ravnotezom (KUNZ i sur., 1985.) te odrazava energetski status mlije¢nih krava
(BLUM i sur., 1985.; KUNZ i sur., 1985.; BRUCKMAIER i sur., 1998.; REIST i sur., 2003.),
tako da bi postupno smanjenje koncentracije inzulina kod pokusnih krava u prvih 14 dana po
porodaju moglo ukazivati na negativnu energetsku ravnotezu. RICHARDS i sur. (1995.) su
ustanovili pozitivnu korelaciju izmedu koncentracija IGF-1 s koncentracijama inzulina i

glukoze kod krava hereford pasmine.
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U ovom istrazivanju 12 sati nakon teljenja utvrdena je znacajna pozitivna korelacija
izmedu koncentracija inzulina i BHB, $to nije u skladu sa istrazivanjima HEITMAN i
FERNANDEZ (1986.) koji su ustanovili da nedostatak inzulina potice ketogenezu kod
monogastri¢nih Zivotinja i preZzivaca. 48 sati nakon teljenja utvrdena je znacajna negativna
korelacija izmedu koncentracija inzulina 1 NEFA §to je u skladu sa rezultatima VICINI 1 sur.
(1991.) i LOMAX i sur. (1979.) jer smanjenjem koncentracije inzulina raste aktivnost
lipoprotein lipaze koja regulira stupanj lipolize masnog tkiva i mobilizacije NEFA
(DRACKLEY i ANDERSEN, 2006.). Takoder, 14. dana utvrdena je negativna korelacija
izmedu koncentracija inzulina i LDL. Velike koli¢ine Zitarica i bjelanéevina u hrani prezivaca
znacajno povisuju koncentraciju inzulina nakon obroka tako da je vrijeme proteklo od zadnjeg
obroka potrebno uzeti u obzir kod razmatranja (MEARS, 1993.). U ovom istrazivanju prilikom
mjerenja koncentracija inzulina nisu uzete u obzir vrsta hrane i vrijeme hranidbe te ostali
¢imbenici kao $to je diurnalno otpusStanje hormona koji znaajno utjeCu na koncentraciju

inzulina.
6.2.2. Inzulin u krvnom serumu teladi

Koncentracija inzulina mjerena je do 14. dana starosti te je tijekom izvodenja pokusa
bila relativno stabilna i nije utvrdena znacajna razlika izmedu pojedinih mjerenja. Najvisa
koncentracija izmjerena je 14. dana. Dobiveni rezultati djelomicno su u skladu sa rezultatima
EGLI i BLUM, (1998.) i MURI i sur., (2005.) gdje koncentracija inzulina ne pokazuje
znacajnije promjene ovisno o starosti teladi. Kolostrum je bogat inzulinom, ali se on ne
resorbira u znacajnim koli¢inama iz probavnog sustava novorodenog teleta da bi postigao
sustavni u¢inak pa je tako inzulin izmjeren u plazmi novorodene teladi podrijetlom iz guSterace
teladi (GRUTTER i BLUM, 1991b.) Koncentracija inzulina kod neonatalne teladi kao i kod
monogastri¢nih Zivotinja najvise ovisi o vremenu koje je proteklo od obroka te pokazuje izraziti
porast nakon obroka i1 zna€ajan pad par sati kasnije (HADORN 1 sur., 1997., HAMMON i
BLUM 1998., MEARS 1993. i RAUPRICH i sur., 2000.a). Na koncentraciju inzulina utjecu
koli¢ina, vrijeme i ucestalost hranidbe (HADORN 1 sur., 1997.; HAMMON i BLUM, 1998,
RAUPRICH 1 sur.,, 2000.b; KURZ i WILLETT, 1991.). Unos kolostruma povecava
koncentraciju probavnih enzima koji takoder stimuliraju izlu¢ivanje inzulina (GUILLOTEAU
1 sur., 1997., HADORN 1 sur., 1997.) te stimulira  stanice gusteraCe novorodene teladi na
proizvodnju inzulina (HAMMON i BLUM, 1998.). Bazalna koncentracija inzulina do 14. dana
zivota teladi znacajno ovisi o energetskoj vrijednosti hrane tako da telad hranjena smanjenim

koli¢inama mlijeka biljeZi pad koncentracije, dok telad hranjena ve¢im koli¢inama mlijeka
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biljeZi porast koncentracije inzulina (SMITH i sur., 2002.). Bazalne vrijednosti koncentracije
inzulina krecu se u rasponu 0,3-1,5 pg/L (BLUM i sur., 1985.; BREIER i sur., 1988.; HUGI i
BLUM, 1997.). Prema rezultatima gore navedenih istrazivanja mozemo zakljuciti da se vrsta
hrane i vrijeme hranidbe te ostali ¢cimbenici kao Sto je diurnalno otpusStanje hormona moraju
uzeti u obzir prilikom planiranja pokusa u kojima se odreduje koncentracija inzulina. Porast
koncentracije inzulina 14. u odnosu na 7. dan je vjerojatno posljedica sazrijevanja somatotropne
osi jer poboljSani energetski status teladi zbog konzumacije kolostruma (HAMMON i BLUM,
1998.; RAUPRICH i sur., 2000b.; KUHNE i sur., 2000., SMITH i sur., 2002.) dovodi do
povecane sekrecije inzulina i1 stimulacije anabolickih procesa induciranih sazrijevanjem

somatotropne osi novorodene teladi (HAMMON i sur., 2013.).

6.2.3. IGF-1 u krvnom serumu krava

Koncentracija IGF-I u ovim istrazivanjima mjerena je kroz prvih pet pokusnih
razdoblja. Najvisa koncentracija izmjerena je 48 sati po porodaju, a kroz svih pet pokusnih
razdoblja nisu utvrdene znacajne razlike u promjeni koncentracije. Uo¢eno je blago smanjenje
izmedu 6. 1 12. sata po porodaju, porast izmedu 12. do 48. sata, a nakon toga postupno smanjenje
do 14. dana. Ova istrazivanja su djelomi¢no u skladu sa istrazivanjima RADCLIFF 1 sur.
(2003.) te BEAM i BUTLER (1997.) gdje koncentracija IGF-I postupno pocinje padati od 14.
dana prije teljenja da bi na dan teljenja drasti¢no pala (s 135 na 82 ng/ml) i dalje postupno pada
do kraja prvog tjedna nakon teljenja, ali u drugom tjednu pocinje rasti. Suprotno ovim
rezultatima, ABRIBAT i sur. (1990.) su kod mlije¢nih krava izmjerili znacajni porast (p<0.05)
koncentracije IGF-1 u daljnjem tijeku laktacije u odnosu na prva 24 sata po teljenju. Djelomi¢no
u skladu sa ovim rezultatima, RUTTER i sur. (1989.) su utvrdili visoku koncentraciju IGF-1 na
dan teljenja i nagli pad do 5. dana po teljenju. Na toj razini koncentracija je ostala do 18. dana.
Koncentracija IGF-I je u pozitivnoj korelaciji sa negativnom energetskom ravnotezom te je
ovisna o varijacijama u prehrani bjelanevinama i energijom (SPICER 1 sur., 1993). Prilikom
negativne energetske ravnoteze koncentracija IGF-1 (BRIER i sur., 1986.) i inzulina (BUTLER
isur.,, 1981.; BUTLER i sur., 2003.) je smanjena dok je koncentracija GH povisena. Taj porast
GH potice lipolizu kojom se otpusta NEFA u cirkulaciju (ETHERTON i BAUMAN, 1998). U
ovom istrazivanju uoceni pad koncentracija IGF-1 do 14. dana moze biti posljedica energetski
nedovoljne hranidbe pokusnih krava (BREIER i sur., 1986., GRUMMER, 1995.) Krave sa
niskom ocjenom tjelesne kondicije imaju manju koncentraciju IGF-1 u cirkulaciji i u

folikularnoj teku¢ini, dok je koncentracija hormona rasta povisena u odnosu na krave kod kojih
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je ocjena tjelesne kondicije visoka (RYAN i sur., 1994.). Takoder je uofena i negativna
korelacija izmedu koncentracija IGF-1 u Krvi i trajanja anestrusa nakon teljenja (SIMPSON i
sur., 1992.). Prema istrazivanju FENWICK i sur. (2008.) srednja vrijednost koncentracije IGF-
I u prvom tjednu laktacije znacajno se ne razlikuje izmedu skupina krava s srednjim ili ja¢im
NEB. U drugom tjednu laktacije u skupini krava s ja¢im NEB koncentracija IGF-I ostaje
smanjena, dok u skupini krava sa blazim NEB poraste. Prema istom istrazivanju u drugom
tjednu laktacije koncentracija IGF-I kod krava sa jacim NEB je prosje¢no 5 puta manja od
koncentracije IGF-1 kod krava sa blagim NEB (p< 0,02). LUCY i sur., (2001.) smatraju da je
uzrok smanjenju koncentracije IGF-1 smanjeni broj receptora za hormon rasta u jetri, dok
mlije¢na zlijezda ima viSe receptora za IGF-1 u ranoj laktaciji nego u kasnijim fazama
proizvodnje. Smanjena koncentracija IGF-I u serumu u ranoj laktaciji moze biti i posljedica
naglog izlu¢ivanja mlijekom, smanjene sinteze ili medusobne kombinacije oba ¢imbenika
(SHARMA i sur., 1994.). U istrazivanju RUTTER i sur. (1989.) koncentracija IGF-1 bila je u
pozitivnoj korelaciji sa koncentracijom glukoze i inzulina te ocjenom tjelesne kondicije, dok je
u negativnoj korelaciji sa koncentracijom NEFA. Porast koncentracije glukoze kod anestri¢nih
mesnih pasmina krava zna¢ajno poveéava koncentraciju IGF-I. Prilikom smanjenja obroka za
oko 50% kod mesnih pasmina krava utvrden je znacajan pad koncentracije IGF-I na polovicu
prethodnih vrijednosti, dok su inzulin i glukoza takoder smanjeni, ali znatno manje (RUTTER
i sur., 1989.). Kod restriktivno hranjene tovne junadi koncentracija IGF-I se kretala od 79,8 +
18,0 ng/ml, za razliku od junadi hranjene visokoenergetskom i hranom bogatom
bjelancevinama gdje je koncentracija IGF-I bila 152,4 + 18,0 (ELSASSER i sur., 1989.). Pad
koncentracije IGF-I u ovim istrazivanjima moZe se objasniti negativnom energetskom
ravnotezom pokusnih krava (BRUCKMAIER i sur., 1998.; REIST i sur., 2002., SPICER i sur.,
1990.).

U ovom istraZzivanju koncentracija IGF-1 je u znacajnoj pozitivnoj korelaciji sa
koncentracijom triglicerida 12 1 48 sati nakon teljenja. Takoder, 48 sati nakon teljenja
koncentracija IGF-I je u pozitivnoj korelaciji i sa koncentracijom HDL te u negativnoj korelaciji

sa koncentracijom inzulina.

6.2.4. IGF-1 u krvnom serumu teladi

Tijekom pokusnog razdoblja koncentracija IGF-I u krvnom serumu teladi odredivana je

do 14. dana starosti. Prilikom svih mjerenja uocen je vrlo veliki raspon pojedinacnih vrijednosti
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koncentracija. Najvisa koncentracija IGF-1 izmjerena je 48 sati po porodaju, a najniza 12 sati
po porodaju. Dobiveni rezultati su u skladu sa istrazivanjima RONGE i BLUM (1988.) koji su
zabiljezili porast koncentracija IGF-1 drugog dana po porodaju i zatim postupn smanjenje do
15. dana. Dobiveni rezultati takoder su u skladu sa istrazivanjima RAUPRICH i sur. (2000a.),
HADORN i sur. (1997.), HAMMON i BLUM (1997.a) te KUHNE i sur. (2000.) gdje se
koncentracija IGF-1 smanjuje u prvom tjednu Zivota bez obzira da li je telad hranjena
kolostrumom ili zamjenicom. Medutim, telad hranjena kolostrumom ima znacajno vece
koncentracije IGF-I u prvom tjednu zivota nego telad hranjena zamjenicom (HAMMON i
BLUM, 1997.a). Dobiveni rezultati su u suprotnosti sa rezultatima HAMMON i sur. (2000.) u
¢ijim istrazivanjima razina plazmatskog IGF-I se smanjuje od rodenja do 48 sati nakon rodenja.
GRUTTER i BLUM (1991.a) su najvisu koncentraciju IGF-1 izmjerili 16 sati nakon prvog
obroka kolostruma, odnosno 20 sati po porodaju, §to je u suprotnosti s ovim rezultatima.
Dobiveni rezultati takoder su u suprotnosti i s rezultatima EGLI i BLUM (1998.) koji biljeze
znacajan porast koncentracija IGF-I za cijelo vrijeme perioda rasta teleta te ODA i sur. (1989.)
koji biljeze porast koncentracija IGF-I do 7. dana. Izmjerene prosjecne koncentracije IGF-I u
prvom tjednu Zivota su znatno nize od prosjecnih koncentracija izmjerenih u istrazivanju ODA
i sur. (1989.) (260 - 314 ng/ml), $to je teSko u potpunosti objasniti. Medutim, kretanja
koncentracije IGF-1 u krvi tijekom neonatalnog razdoblja svakako treba vezati sa rastom, a
osobito sa metabolizmom bjelancevina. U prvom tjednu Zivota postoji znacajna pozitivna
povezanost izmedu koncentracija IGF-I, porodajne teZine teladi 1 unosa kolostruma (BREIER
i sur., 1988., BREIER i sur., 2000., EGLI i BLUM, 1998.). Tako su BREIER i sur. (1988.)
utvrdili faktor korelacije r=0,78, p<0,001 izmedu porodajne tezine i koncentracije IGF-I
novorodene teladi. Visoke koncentracije izmjerene kod pojedine teladi prvih 6 sati po teljenju
mogu biti posljedica smanjene resorpcije IGF-1 iz plazme zbog visoke koncentracije IGFBP-3,
a ne kao posljedica povecane proizvodnje u jetri kao $to je uoceno kod neonatalne prasadi (LEE
1 sur., 1993.). Veliki rasponi individualnih vrijednosti utvrdeni prilikom ostalih mjerenja
vjerojatno se mogu pripisati vremenu, koli¢ini i1 sastavu unesenog obroka kolostruma.
Somatotropna 0s novorodene teladi je u funkciji, ali nije jo§ u potpunosti zrela (CORDANO i
sur., 2000.) te veca koncentracija glukoze kod teladi hranjene kolostrumom dovodi do brzeg
sazrijevanja somatotropne osi i smanjenja odnosa GH prema IGF-1 (SAUTER i sur., 2003.).
Vecée koli¢ine hrane postnatalno podizu IGF-I koncentraciju i kod novorodene janjadi
(GREENWOOD, 2002.; RHOADS i sur., 2000.). GLUCKMAN i BUTLER (1983.) su utvrdili
znacajno povecanje koncentracije IGF-1 3-6 dana nakon janjenja u odnosu na koncentraciju

izmjerenu drugog dana. To pripisuju naglom porastu broja jetrenih somatotropnih receptora
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koji kod janjadi vrlo brzo postizu vrijednosti odraslih zivotinja. IGF-I status se moze znacajno
mijenjati hranidbom novorodene teladi te ovisi 0 unosu energije i proteina (BREIER i sur.,
1988., GRUTTER i BLUM, 1991.a, HADORN i sur., 1997.; HAMMON i BLUM, 1997.a,
HAMMON i sur., 2000., KIROVSKI i sur., 2002.). Koncentracija IGF-1 se smanjuje ukoliko
tele kasnije dobije prvi kolostrum (HAMMON i sur., 2000.), a to je povezano sa smanjenjem
koncentracije IGFBP-3 koji je glavni vezuci protein kod teladi (SKAAR i sur., 1994.). MUIRA
I sur. (1992.) su ustanovili da koli¢ina kolostralnih bjelan¢evina unesena u organizam ima
glavnu ulogu u regulaciji proizvodnje IGF-I u jetri Stakora. Izmjereni pad koncentracije IGF-I
12 sati po porodaju u ovom istrazivanju govori u prilog istrazivanjima da je resorpcija IGF-I
iz kolostruma vrlo mala ili gotovo nikakva kod novorodene teladi (BAUMRUCKER i sur.,
1994., VACHER i sur., 1995.; HAMMON i BLUM, 1997.a, RAUPRICH i sur., 2000b.), a
proizvodnja IGF-I u jetri se nije u potpunosti razvila. Znacajan porast koncentracije IGF-1 48
sati po porodaju vjerojatno je posljedica pove¢anog unosa hranjivih tvari iz kolostruma te
posljedi¢no tome i porasta proizvodnje. 48 sati po porodaju IGF-I je u pozitivnoj korelaciji sa
koncentracijom NEFA, a 14. dana je u pozitivnoj korelaciji sa koncentracijama kolesterola,
LDL i HDL. Navedeno ukazuje na povezanost metabolizma masti i IGF-I §to je u skladu sa
istrazivanjima COXAM 1 sur. (1989.) gdje infuzija hilomikrona povecava jetrenu proizvodnju
IGF-1 kod teladi stare 30 dana. Medutim, djelovanje IGF-I na metabolizam masti nije u
potpunosti razjasnjeno (LOUVEAU i GONDRET, 2004.). IGF-1 kod hipofizektomiranih
Stakora smanjuje djelovanje lipoprotein-lipaze (OSCARSSON i sur., 1999..), a kod ljudi sa
smanjenom koncentracijom hormona rasta potice lipolizu (HUSSAIN i sur., 1994.). BREIER i
sur. (1988) su u trenutku rodenja, te KIROVSKI i sur. (2011.) prva dva sata po porodaju utvrdili
pozitivnu korelaciju izmedu koncentracija inzulina i IGF-I te su pretpostavili da uz opskrbu
energijom i inzulin utjee na koncentraciju IGF-l. U rezultatima ovog istrazivanja nema
utvrdene korelacije izmedu koncentracija inzulina i IGF-1, ali prema SCOTT i BAXTER
(1986.) za proizvodnju IGF-I je vazna koncentracija inzulina u portalnom, a ne u sistemskom
krvotoku. Koncentracija IGF-I za cijelo vrijeme pokusnog razdoblja je visa kod teladi nego kod

njihovih majki sto je u skladu sa rezultatima ODA i sur. (1989.).

99



7. ZAKLJUCCI

Na osnovi dobivenih rezultata moze se zakljuciti slijedece:

1. Koncentracije glukoze i albumina u serumu krava upucuju na njihovu potrosnju u
procesu sinteze mlijeCnog Secera i bjelancevina Sto se zakljucuje na osnovi pada njihove
koncentracije tijekom pokusnog razdoblja. Istovremeni porast koncentracija ova dva
pokazatelja u krvi teladi navodi na zakljuc¢ak o pozitivnoj energetskoj bilanci baziranoj
na mlijeku.

2. Konstantan pad koncentracije triglicerida kod krava tijekom prvih 48 sati po porodaju
Sto prati pad koncentracije ukupnog kolesterola i HDL kolesterola uz istovremeni porast
LDL kolesterola upucuje na transport masnih tvari od jetre prema perifernim tkivima
prije svega mlije¢noj zlijezdi. Znacajan porast koncentracije triglicerida sedmog dana
laktacije uz istovremeni porast koncentracije HDL kolesterola pripisuje se tkivnoj
lipolizi, odnosno dotoku masnih tvari iz masnih rezervi u jetru i mlije¢nu zlijezdu §to
potkrepljuje i znacajan porast koncentracije NEFA u istom razdoblju.

3. Koncentracija TG u krvi teladi nije se znacajno mijenjala tijekom pokusnog razdoblja
Sto uz konstantan porast koncentracije ukupnog kolesterola te LDL i HDL kolesterola
govori o sve intenzivnijem metabolizmu masti u smjeru jetra - periferno tkivo i obratno,
kvalitetnoj opskrbi mastima putem mlijeka i razvojem homeostatskih mehanizama u
metabolizmu masti na S§to upucuje konstantan pad koncentracije NEFA tijekom
pokusnog razdoblja.

4. Kretanje koncentracije inzulina u krvi krava prati koncentracija glukoze u krvi §to se
povezuje s mehanizmom povratne sprege pri ¢emu koncentracija supstrata (glukoze)
uvjetuje otpustanje inzulina.

5. Anabolicki u¢inak IGF-I uglavnom je ovisan o koli¢ini energetskog supstrata, osobito
glukoze i bjelancevina. Neznatna odstupanja njegove koncentracije u krvi krava i teladi
upucuju na zakljucak o pozitivnoj energetskoj bilanci tijekom pokusnog razdoblja, uz
iznimku dvanaestog sata u teladi Sto se moze objasniti kratkim poremecajem
homeostaze.

6. Biokemijski pokazatelji energetskog metabolizma ukazuju na mogucu podjelu u dva
metaboli¢ka razdoblja ranog puerperija i neonatalnog razvoja. Prvi unutar 48 sati i drugi
od 7. do 30. dana. Ova postavka navodi na zaklju¢ak o brzoj uspostavi homeostatskih

mehanizama i rastu energetskog metabolizma u krava i njihove teladi.
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7. Na osnovi istrazivanih pokazatelja zakljucuje se kako je prehrana teladi iskljucivo
kravljim mlijekom dostatna za podmirenje energetskih potreba teladi tijekom prvih
trideset dana zivota.

8. Rezultati mjerenja biokemijskih pokazatelja energetskog metabolizma u krava i teladi,
osobito prvih sati po porodaju vrijedan su pokazatelj za buduca istrazivanja navedene

problematike jer za sada ne postoje u literaturi.
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9. PRILOZI

PRILOG |- TABLICE DESKRIPTIVNE STATISTIKE

Tablica 9.1. Deskriptivna statistika za koncentracije glukoze
tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Razdoblje

6 sati

12 sati

48 sati
7 dana
14 dana
30 dana

N

13

13

13
13
13
13

Srednja
vrijednost

4,47262

4,08223

3,64512
3,49940
3,13197
3,00096

Medijan

4,34950

4,04250

3,63930
3,41510
3,25320
2,97192

Minimum | Maximum

3,46580

3,46820

3,07960
2,32000
2,25580
2,15477

5,81460

4,93430

4,4286
4,37900
3,88860
3,75472

Donji
kvartil

4,21780

3,89170

3,33110
3,17940
2,68530
2,65196

u krvnom serumu krava

Gornji

kvartil 5D SE

4,57540 | 0,60909 | 0,16893

4,22210 | 0,37518 | 0,104055

3,80010 | 0,37245 | 0,10330
3,85170 | 0,55162 | 0,152993
3,47750 |0,542368 | 0,150426
3,40658 0,508875 | 0,146899

Tablica 9.2. Deskriptivna statistika za koncentracije glukoze u krvnom serumu teladi tijekom
Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Razdoblje

6 sati

12 sati

48 sati

7 dana
14 dana
30 dana

N

13

13

13
13
13
13

Srednja
vrijednost

4,0275

5,34206

6,0295
6,58992
7,03577
6,48358

4,27270

5,31030

5,8198
6,72020
7,00400
6,69959

1,72700

3,36400

4,23870
4,09270
5,54770
4,66805

Medijan | Minimum | Maximum

5,4986

6,75220

9,5596
8,5356
9,0767
9,89184

Donji
kvartil

3,91510

4,71520

4,94850
5,71060
6,59380
5,34769

Gornji

kvartil | P SE

4,4060 |0,99152 | 0,27500

6,34490 | 1,03577 | 0,28727

6,7603 | 1,45943 | 0,40477
7,08950 | 1,31110 | 0,36363
7,2917 |0,96368 | 0,26728
7,19300 |1,417071 | 0,393025
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Tablica 9.3. Deskriptivna statistika za koncentracije ukupnih bjelan¢evina u krvnom serumu
krava  tijekom Sest pokusnih razdoblja u g/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 | 75,24408 | 76,6620 | 65,8230 | 93,91200 |70,62600 | 78,8130 | 7,50184 | 2,08064

12 sati 13 | 71,32562 | 69,6590 | 59,4490 | 82,33100 |66,20600 | 78,2550 | 7,41629 | 2,05691

48 sati 13 | 76,23308 | 74,6550 | 63,01200 92,5780 | 70,5770 | 81,7230 | 8,87730 | 2,46212
7 dana 13 | 79,36900 | 78,2900 | 68,56200 | 90,86400 | 74,4340 | 84,5090 | 6,53694 | 1,813022
l4dana | 13 | 79,02877 | 78,0010 | 71,01500 | 89,42300 | 75,7920 | 83,0580 |5,56473 | 1,543378
30dana | 13 | 76,99217 | 77,6775 |66,73400 | 84,97100 |71,8795 | 82,8325 |6,543641 | 1,888986

Tablica 9.4. Deskriptivna statistika za koncentracije ukupnih bjelanc¢evina u krvnom serumu
teladi tijekom Sest pokusnih razdoblja u g/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

kvartil | kvartil | SP SE

Medijan | Minimum | Maximum

6 sati 13 | 48,0722 |43,66100  38,89100 | 75,72900 |41,7400 | 50,2270 [10,19479 | 2,82753

12 sati 13 | 53,70162 |49,05500  40,45800 | 88,60200 |45,4280 | 63,1670 13,33816 | 3,69934

48 sati 13 | 59,75560 | 55,5250 | 45,10100 | 89,48100 |51,9390 | 63,7990 |12,26872 | 3,40273
7 dana 13 | 64,45377 | 62,8860 | 51,90200 | 80,77200 |55,1930 | 74,3010 | 9,85946 | 2,73452
l4dana | 13 | 61,96562 | 58,9550 | 51,38000 | 74,21400 |56,7060 | 69,4300 | 7,55483 | 2,09533
30dana | 13 | 58,50838 | 58,6970 |51,08800 & 69,43600 | 55,0190 | 60,1500 |4,769426 | 1,322801
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Tablica 9.5. Deskriptivna statistika za koncentracije albumina u krvi krava tjekom Sest pokusnih
razdoblja izrazeno u g/L.

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 | 37,69231 | 38,0000 | 34,0000 41,0000 |37,0000 | 40,0000 | 2,39390 | 0,66395

12 sati 13 | 36,61538 | 36,0000 | 34,0000 39,0000 |36,0000 | 37,0000 | 1,44559 | 3,94805

48 sati 13 | 37,15385 | 37,0000 | 35,0000 40,0000 | 36,0000 | 37,0000 |1,62512 | 0,45073
7 dana 13 | 34,84615 | 35,0000 | 30,0000 38,0000 | 34,0000 | 36,0000 | 1,99358 | 0,552919
l4dana | 13 | 33,84615 | 33,0000 | 31,0000 37,0000 | 33,0000 | 35,0000 |1,573010 0,436274
30dana | 13 | 33,00000 | 32,5000 | 30,0000 40,0000 |31,5000 | 34,0000 |2,558409  0,738549

Tablica 9.6. Deskriptivna statistika za koncentracije albumina u krvi teladi tjekom Sest
pokusnih razdoblja izrazeno u g/L.

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 | 28,6154 |29,0000 | 24,0000 33,0000 |27,0000 | 30,0000 | 2,59931 | 0,72092

12 sati 13 | 27,61538 | 29,0000 | 24,0000 30,0000 | 26,0000 | 29,0000 | 2,02231 | 0,56089

48 sati 13 | 28,3846 | 27,0000 | 25,0000 35,0000 |27,0000 | 30,0000 |2,69377 | 0,74712
7 dana 13 | 29,46154 | 30,0000 | 25,0000 32,0000 |28,0000 | 30,0000 |1,98391 | 0,55024
l4dana | 13 | 31,69231 | 31,0000 | 30,0000 37,0000 |30,0000 | 33,0000 | 2,13638 | 0,59252
30dana | 13 | 32,30769 | 32,0000 | 28,0000 36,0000 |31,0000 | 33,0000 |2,213015| 0,61378
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Tablica 9.7. Deskriptivna statistika za koncentraciju ureje u krvnom serumu krava tijekom Sest
pokusnih razdoblja u mmol/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 | 2,68894 |2,23030 | 1,32750 5,93950 |1,77410 | 3,11150 | 1,39731 | 0,38754

12 sati 13 | 2,25979 |1,82702 | 1,26349 5,50888 |1,43701 | 2,15622 | 1,34126 | 0,371998

48 sati 13 | 1,39772 |1,23660 | 0,87920 2,5804 1,13050 | 1,58240 | 0,47591 | 0,13199
7 dana 13 | 1,64731 |1,44250 | 1,09190 2,33240 | 1,34050 |2,01950 | 0,46681 | 0,129469
l4dana | 13 | 1,85610 | 1,81640 | 1,26210 2,79370 | 1,63100 |1,97180 |0,163243 | 0,073005
30dana | 13 | 1,54888 | 1,36000 | 0,82890 3,35340 | 1,05205 | 1,80145 |0,733349 | 0,211700

Tablica 9.8. Deskriptivna statistika za koncentraciju ureje u krvnom serumu teladi tijekom Sest
pokusnih razdoblja u mmol/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 2,2835 |2,10880 | 1,58710 4,1086 1,72050 | 2,4921 |0,72619 | 0,20141

12 sati 13 | 2,12039 |1,85501 | 1,29748 3,61980 | 1,79037 |2,18971 | 0,65130 | 0,18064

48 sati 13 1,9932 1,7556 | 0,74880 3,5208 1,39760 | 2,6626 |0,89583 | 0,24846
7 dana 13 | 4,06761 |3,49360 | 2,38170 8,7777 2,88440 | 4,33100 | 1,73735 | 0,48185
14 dana | 13 | 3,30764 |2,91990 | 1,87740 7,6844 2,24350 | 3,6078 | 1,64340 | 0,49550
30dana | 13 | 2,58509 | 2,54740 | 1,56510 3,54950 | 2,11850 | 3,15450 |0,682103 | 0,189181
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Tablica 9.9. Deskriptivna statistika za koncentracije triglicerida u krvnom serumu krava tijekom
Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 | 0,11572 |0,09930 | 0,07650 0,20550 |0,08200 | 0,13130 | 0,04385 | 0,01216

12 sati 13 | 0,08291 |0,07280 | 0,00530 0,28780 |0,02590 | 0,11110 |0,074474 | 0,020728

48 sati 13 | 0,04781 |0,03430 | 0,00210 0,1652 0,02240 | 0,07130 | 0,04458 | 0,01237
7 dana 13 | 0,12214 |0,10850 | 0,07400 0,24850 |0,10110 | 0,13770 |0,044211 | 0,012260
l4dana | 13 | 0,11238 | 0,12180 | 0,06570 0,16630 | 0,08200 | 0,13340 |0,033225 | 0,009215
30dana | 13 | 0,09817 | 0,09555 | 0,05410 0,15090 |0,06220 | 0,13275 |0,035894 | 0,010362

Tablica 9.10. Deskriptivna statistika za koncentracije triglicerida u krvnom serumu teladi
tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 0,1866 |0,09630 | 0,01440 0,5569 0,07410 | 0,3353 | 0,17182 | 0,04765

12 sati 13 | 0,20704 |0,10920 | 0,02600 0,58830 |0,08490 | 0,31390 | 0,17417 | 0,04831

48 sati 13 0,2655 0,2129 | 0,01890 0,5022 0,15740 | 0,4690 |0,116891 | 0,04685
7 dana 13 | 0,30207 |0,26030 | 0,05110 0,8556 0,11420 | 0,43390 | 0,23465 | 0,06508
14 dana | 13 | 0,17659 | 0,10080 | 0,05260 0,4488 0,06350 | 0,3100 |0,13717 | 0,03804
30dana | 13 | 0,22843 | 0,17180 | 0,01360 0,69100 |0,10460 | 0,25080 |0,201777 | 0,055963
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Tablica 9.11. Deskriptivna statistika za koncentracije ukupnog kolesterola u krvnom serumu
krava tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 | 2,37652 |2,36630 | 1,66370 3,38980 |1,98420 | 2,63200 | 0,56975 | 0,15802

12 sati 13 | 2,24218 |2,02670 | 1,61170 3,23420 | 1,89350 | 2,31530 | 0,52851 | 0,146582

48 sati 13 | 2,29639 |2,29840 | 1,64500 3,1765 1,98740 | 2,36970 | 0,47787 | 0,1354

7 dana 13 | 2,61847 |2,57650 | 1,73720 3,78740 | 2,40700 | 2,85740 | 0,48692 | 0,135048
l4dana | 13 | 2,93587 | 2,96020 | 1,91480 4,17030 |2,60620 | 3,20310 |0,598461 | 0,165983
30dana | 13 | 3,38887 | 3,46610 | 2,20560 4,87230 | 2,94355 | 3,57810 |0,702385 | 0,202761

Tablica 9.12. Deskriptivna statistika za koncentracije ukupnog kolesterola u krvnom serumu
teladi tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 0,5509 | 0,54550 | 0,34170 0,8776 0,43660 | 0,5985 |0,17182 | 0,04469

12 sati 13 | 0,61232 |0,59470 | 0,36160 0,93160 |0,49230 | 0,65460 | 0,17506 | 0,04855

48 sati 13 1,2797 1,0415 | 0,81060 3,9607 0,98900 | 1,1911 |0,81992 | 0,22741
7 dana 13 | 2,15866 |2,05460 | 1,74150 2,6935 1,87120 | 2,34330 | 0,34041 | 0,09441
14 dana | 13 | 3,01408 | 3,29870 | 2,09440 3,8418 2,37570 | 3,5094 | 0,62875 | 0,17438
30dana | 13 | 4,05156 | 4,10100 | 2,77010 5,11960 |3,39130 | 4,60270 |0,744996 | 0,206625

141



Tablica 9.13. Deskriptivna statistika za koncentraciju LDL kolesterola u krvnom serumu krava
tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Razdoblje | N | Srednia
vrijednost

6 sati 13 | 0,22515
12 sati 13 | 0,22593
48 sati 13 0,23790
7 dana 13 0,23379
14 dana 13 0,27745
30 dana 13 0,31471

Medijan | Minimum | Maximum

0,22120

0,21310

0,23810
0,23340
0,25340
0,31565

0,14740

0,15170

0,17300
0,15770
0,17880
0,23510

0,31040

0,32320

0,3219
0,33250
0,40490
0,46840

Donji
kvartil

0,18450

0,18460

0,20230
0,20410
0,24060
0,28235

Gornji

kvartil | P SE

0,25040 | 0,05094 | 0,01413

0,27230 | 0,05814 | 0,016125

0,27510
0,24750
0,31080
0,32705

0,04474
0,04174
0,062771
0,058192

0,01241
0,011576
0,017410
0,016798

Tablica 9.14. Deskriptivna statistika za koncentraciju LDL kolesterola u krvnom serumu teladi
tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Razdoblje | N | Srednia
vrijednost

6 sati 13 0,0559
12 sati 13 0,06287
48 sati 13 0,1415
7 dana 13 | 0,18323
14 dana 13 0,28737
30dana | 13 | 0,36068

Medijan

0,05570

0,06300

0,1235
0,18600
0,29610
0,38550

Minimum | Maximum

0,03180

0,03950

0,07850
0,01170
0,18990
0,24660

0,0873

0,09380

0,3814
0,3304
0,3791
0,47560

Donji
kvartil

0,04160

0,04910

0,11370
0,16490
0,22940
0,29730

Gornji

kvartil D SE

0,0694 | 0,01586 | 0,00440

0,06640 |0,017506 | 00,00482

0,1357 |0,07444 | 0,02065
0,20160 | 0,06829 | 0,01894
0,3394 |0,06068 | 0,01683
0,41540 |0,070688 | 0,019605
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Tablica 9.15. Deskriptivna statistika za HDL kolesterola u krvnom serumu krava tijekom Sest
pokusnih razdoblja u mmol/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 | 1,54088 |1,61080 | 0,94040 2,25400 | 1,32610 |1,63010 | 0,33397 | 0,09263

12 sati 13 | 1,38211 |1,29240 | 0,88160 2,17800 | 1,08890 |1,63290 | 0,42258 | 0,117203

48 sati 13 | 1,15704 |1,20220 | 0,81670 1,4501 1,03050 | 1,27220 | 0,18875 | 0,05235
7 dana 13 | 1,63801 |1,73740 | 0,80820 2,12290 | 1,51780 |1,83290 | 0,3461 | 0,095993
l4dana | 13 | 1,56599 | 1,59700 | 1,20720 1,83850 |1,41980 | 1,68360 |0,189934 | 0,052678
30dana | 13 | 1,89123 | 2,02545 | 0,49140 2,36990 | 1,76740 |2,19915 |0,504353 | 0,145594

Tablica 9.16. Deskriptivna statistika za HDL kolesterola u krvnom serumu teladi tijekom Sest
pokusnih razdoblja u mmol/L

Srednja
vrijednost

Donji | Gornji

Razdoblje | N kvartil | kvartil

Medijan | Minimum | Maximum SD SE

6 sati 13 0,3934 |0,30240 | 0,17960 1,0779 0,26910 | 0,4129 | 0,24335 | 0,06749

12 sati 13 | 0,19432 |0,19000 | 0,13660 0,26880 |0,17140 | 0,20580 | 0,03714 | 0,01030

48 sati 13 0,7605 0,5795 | 0,39920 2,3385 0,46970 | 0,8668 |0,51224 | 0,14207
7 dana 13 | 1,16934 |1,11220 | 0,84290 1,5769 0,97210 | 1,37210 | 0,24258 | 0,06728
14 dana | 13 | 1,47852 | 1,45580 | 0,35890 2,1595 1,23810 | 1,9043 | 0,48452 | 0,13438
30dana | 13 | 2,06202 | 2,02010 | 1,53490 2,63430 | 1,91020 |2,26940 |0,323689 | 0,089775
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Tablica 9.17. Deskriptivna statistika za koncentraciju B- masla¢ne kiseline (BHB) u krvnom
serumu krava tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Razdoblje

6 sati

12 sati

48 sati
7 dana
14 dana
30 dana

N

13

13

13
13
13
13

Srednja
vrijednost

0,41372

0,47651

0,44989
0,46593
0,39480
0,27233

Medijan | Minimum | Maximum

0,40090

0,44590

0,39930
0,45870
0,37550
0,23909

0,25400

0,36320

0,23790
0,21240
0,10030
0,07968

0,74110

0,80780

0,8435
0,87880
0,70300
0,55637

Donji
kvartil

0,29370

0,40280

0,34420
0,35950
0,27240
0,15656

Gornji
kvartil

0,45570

0,52070

0,49800
0,49060
0,59960
0,35325

SD

0,15156

0,12014

0,18027
0,66427

SE

0,04204

0,033320

0,050000
0,184235

0,192032 | 0,053260

0,15090

0,04356

Tablica 9.18. Deskriptivna statistika za koncentraciju - masla¢ne kiseline (BHB) u krvnom
serumu teladi tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Razdoblje

6 sati

12 sati

48 sati
7 dana
14 dana
30 dana

N

13

13

13
13
13
13

Srednja
vrijednost

0,0805

0,06952

0,0809
0,07572
0,14919
0,05286

Medijan

0,08160

0,06040

0,0684
0,07460
0,09530
0,04755

Minimum | Maximum

0,02040

0,02230

0,02550
0,00580
0,02840
0,01749

0,1602

0,13630

0,2985
0,1261
0,8684
0,10342

Donji
kvartil

0,05490

0,04230

0,04720
0,06940
0,05780
0,03514

Gornji
kvartil

0,1027

0,08840

0,0824
0,09000
0,1321
0,07374

SD

0,03831

0,03666

0,06988
0,02907
0,22036
0,02576

SE

0,01062

0,01017

0,01938
0,00806
0,06112
0,00714
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Tablica 9.19. Deskriptivna statistika za koncentraciju neesterificirane masne kiseline (NEFA)
u krvnom serumu krava tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Razdoblje | N | Srednia
vrijednost

6 sati 13 | 0,69558
12 sati 13 | 0,51918
48 sati 13 0,62896
7 dana 13 0,76072
14 dana | 13 | 0,58265
30 dana 12 0,49626

Medijan | Minimum | Maximum

0,65620

0,44090

0,62520
0,63510
0,42190
0,33730

0,23730

0,21980

0,25240
0,22890
0,29530
0,24280

1,65630

1,01660

1,2845
2,81140
1,28190
1,16930

Donji
kvartil

0,42240

0,32900

0,38390
0,35690
0,32690
0,25895

Gornji

kvartil | P SE

0,83240 | 0,39729 | 0,11019

0,64430 | 0,25118 | 0,069664

0,78200
0,81590
0,62160
0,67495

0,33547 | 0,09304
0,66427 | 0,184235
0,341994 | 0,094852
0,316014 | 0,091225

Tablica 9.20. Deskriptivna statistika za koncentraciju neesterificirane masne kiseline (NEFA)
u krvnom serumu teladi tijekom Sest pokusnih razdoblja u mmol/L

Razdoblje | N | Srednia
vrijednost

6 sati 13 1,1229
12 sati 13 0,97484
48 sati 13 0,5956
7 dana 13 | 0,49555
14 dana 13 0,34047
30dana | 13 | 0,49989

Medijan

1,10750

1,13310

0,5990
0,51120
0,31510
0,39650

Minimum | Maximum

0,31950

0,44090

0,29710
0,26560
0,19520
0,25650

1,5311

1,29650

1,0254
0,7679
0,5685
1,01530

Donji
kvartil

0,95740

0,88180

0,39830
0,41230
0,23130
0,34260

Gornji

kvartil D SE

1,3955 | 0,332 | 0,09231

1,16320 | 0,29039 | 0,08054

0,7022 |0,22163
0,56970 | 0,14389 | 0,03991
0,4134 |0,12709 | 0,03525

0,64320 |0,231718 | 0,064267

0,06147
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Tablica 9.21. Deskriptivna statistika za koncentraciju inzulina u krvnom serumu krava tijekom

pet pokusnih razdoblja u pg/L

Razdoblje | N | Srednia
vrijednost

6 sati 9 0,83436

12 sati 9 0,94038

48 sati 9 0,44899

7 dana 9 0,23286

14 dana 9 0,23798

0,59599

0,51324

0,27015
0,22464
0,22878

0,15585

0,33997

0,12482
0,12534
0,08241

Medijan | Minimum | Maximum

1,90657

2,00846

1,4773
0,33894
0,48996

Donji
kvartil

0,40359

0,38445

0,21688
0,16102
0,10775

Gornji
kvartil

1,29938

1,62004

0,41704
0,30687
0,28101

SD

0,62628

0,68479

0,43219
0,08110

SE

0,20876

0,228263

0,14406
0,027032

0,163243 | 0,073005

Tablica 9.22. Deskriptivna statistika za koncentraciju inzulina u krvnom serumu teladi tijekom

pet pokusnih razdoblja u pg/L

Razdoblje | N | Srednia
vrijednost

6 sati 9 0,6070

12 sati 9 0,75816

48 sati 8 0,5805

7 dana 7 0,54804

14 dana 4 0,79860

Medijan | Minimum | Maximum

0,37514

0,58357

0,4742
0,31153
0,91329

0,13568

0,15999

0,15740
0,20550
0,27326

1,5978

1,54298

1,6862
1,1923
1,0946

Donji
kvartil

0,27481

0,30946

0,21481
0,24688
0,54272

Gornji
kvartil

0,8494

1,29317

0,7111
0,97251
1,0545

SD

0,48061

0,54801

0,49770
0,39423
0,36984

SE

0,16020

0,18267

0,17596
0,14900
0,18492
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Tablica 9.23. Deskriptivna statistika za koncentraciju IGF-1 u krvnom serumu krava tijekom
pet pokusnih razdoblja u ng/ml

Razdoblje

6 sati

12 sati

48 sati
7 dana
14 dana

N

Srednja

vrijednost

29,00000

24,60000

53,12500
23,44444
13,00000

Medijan | Minimum

18,0000 | 2,00000

21,0000 | 2,00000

24,50000 | 3,00000
18,00000 | 2,00000
10,00000 | 5,00000

Maximum

67,00000

45,00000

170,0000
69,00000
29,00000

Donji | Gornji

kvartil | kvartil | P

2,00000 | 67,0000 | 33,86

20,0000 | 35,0000 |16,34931

9,50000 |92,00000 62,88411
13,00000 |27,00000 |19,73012
5,00000 |19,00000 |9,695360

SE

19,55335

7,311635

22,23289
6,576708
3,958114

Tablica 9.24. Deskriptivna statistika za koncentraciju IGF-I u krvnom serumu teladi tijekom
pet pokusnih razdoblja u ng/ml

Razdoblje

6 sati

12 sati

48 sati
7 dana
14 dana

N

Srednja

vrijednost

101,8750

41,14286

115,5714
88,44444
85,50000

Medijan | Minimum

65,0000 | 8,00000

27,00000 | 6,00000

120,0000 | 36,00000
69,00000 | 40,00000
84,50000 | 16,00000

Maximum

220,0000

89,00000

220,0000
230,0000
140,0000

Donji | Gornji

kvartil | kvartil | S0

23,5000 | 205,000 |92,84771

15,00000 70,00000 |30,56920

51,00000 |170,0000 |71,18487
62,00000 85,00000 |57,74753
68,00000 |120,0000 |44,22556

SE

32,82662

11,55407

26,90535
19,24918
18,05501
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PRILOG Il - POPIS KORISTENIH SKRACENICA

Acetil CoA - acetil koenzimA

ApoB - apolipoprotein B

ATP - adenozin trifosfat

BHB - B- hidroksi masla¢na kiselina

CPT-1 - palmitoltransferaza |

Cu - bakar

DNK - deoksiribonukleinska kiselina

GH - hormon rasta (engl. Growth hormon)

H - vodik

HDL - lipoproteini velike gusto¢e (engl. high density lipoproteins)

HDLH - tezak lipoprotein velike gustoce (engl. high density lipoproteins hard)
HDLL - lagani lipoprotein velike gustoce (engl. high density lipoproteins light)
HMG-CoA - 3-hidroksi-3-metilglutaril-CoA sintetaza

IDL - lipoproteini srednje gustoce (engl. intermediate densitiy lipoproteins)
IGF - inzulinu sli¢an faktor rasta (engl. insulin-like growth factor)

IGFBP - vezuce bjelancevine inzulinu sli¢nog faktora rasta (engl. insulin-like growth factor
binding proteins)

IGF-1R - receptor za inzulinu sli¢an faktor rasta (engl. receptor for insulin-like growth factor)
LCFA - masne kiseline dugog lanca (engl. long chain fatty acids)7

LCAT - lecitin kolesterol aciltransferaza (engl. Lecitin cholesterol acyltransferase)
LDL - lipoproteini male gustoée (engl. low density lipoproteins)

LPL - lipoprotein lipaza

MK - masne kiseline

MRNA - glasni¢ka ribonukleinska kiselina (engl. messenger ribonucleic acid)
NEFA - neesterificirane masne kiseline

rRNA - ribosomska ribonukleinska kiselina (eng. ribosomal ribonucleic acid)
SMK - slobodne masne kiseline

TG - trigliceridi

VLDL - lipoproteini vrlo male gustoce (eng. Very low density lipoproteins)

Zn - cink
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10. ZIVOTOPIS AUTORA S POPISOM OBJAVLJENIH
ZNANSTVENIH RADOVA

Ivana Pipal, rod Kamenski, rodena je 15. rujna 1973. godine u Kutini. Osnovnu i srednju $kolu
,» Srednja ekonomske Skola“ zavrsila je u Kutini 1992. godine. Veterinarski fakultet upisuje
1992. godine na kojem je diplomirala 1999. godine. Doktorski studij iz veterinarskih znanosti
upisuje 2010. godine. Od 1999. do 2000. godine radi kao veterinarski vjezbenik u Veterinarskoj
stanici Kutina. Od 2001. godine pa do danas radi kao terenski veterinar u veterinarskoj
ambulanti za velike i male zivotinje VETMED d.0.0. koja je ujedno i suradnik veterinarskog
fakulteta u sklopu odrzavanja nastave Ambulantne klinike. Objavila je nekoliko radova u

stranim i domacim Casopisima te sudjelovala na stranim i domacim kongresima.

Popis objavljenih radova
Izvorni znanstveni i pregledni radovi u CC ¢asopisima:

1. ZOBEL, R., S. TKALCIC, 1. STOKOVIC, 1. PIPAL, V. BUIC (2012): Efficacy of Ozone
as a Novel Treatment Option for Urovagina in Dairy Cows. Reprod. Domest. Anim. 47, 293-
298.

2.ZOBEL, R., D. GERES, I. PIPAL, V. BUIC, D. GRACNER, S. TKALCIC, (2011): Influence
of the Semen Deposition Site on the Calves’ Sex Ratio in Simmental Dairy Cattle. Reprod.
Domest. Anim. 46, 595-601.

3. ZOBEL, R., S. TKALCIC, L. PIPAL, V. BUIC (2011): Incidence and factors associated with
early pregnancy loss in Simmental dairy cows. Anim. Reprod. Sci. 127, 121-125.

Znanstveni radovi u drugim ¢asopisima:

1. ZOBEL, R. L. PIPAL, V. BUIC (2012): Anovulatory estrus in dairy cows: treatment options

and influence of breed, parity, heredity and season on its incidence. Vet. Arhiv. 82, 239-249.

2. ZOBEL, R., S. TKALCIC, V. BUIC, 1. PIPAL, D. GERES, M. SAMARDZIJA (2011):
Repeat breeder syndrome in dairy cows: influence of breed and age on its prevalence and the

success of a hormone therapy. Turk. J. vet. Ani. Sci. 35, 405-411.

3. ZOBEL, R. D. GRACNER, I. PIPAL, V. BUIC (2009): Utjecaj temperature otapanja

sjemena na koncepciju u mlije¢nih krava. Vet. St.: 40, 11-16.
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https://bib.irb.hr/prikazi-rad?&rad=487848
https://bib.irb.hr/prikazi-rad?&rad=523293
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https://bib.irb.hr/prikazi-rad?&rad=529719
https://bib.irb.hr/prikazi-rad?&rad=529719
https://bib.irb.hr/prikazi-rad?&rad=443698
https://bib.irb.hr/prikazi-rad?&rad=443698

Znanstveni radovi u zbornicima skupova s medunarodnom recenzijom:

1. PADEN, L., I. PIPAL, N. PRVANOVIC BABIC, T. MASEK, B. BEER LJUBIC, Z.
STOJEVIC (2013): Blood biochemical indicators of bone metabolism of calves in the neonatal
period. Congress Proceedings XIIl Middle European Buiatric's Congress. Gvozdi¢, D, B.
Petrujki¢. Beograd: Serbian Buiatric's Association, Faculty of Veterinary Medicine, University
of Belgrade. 208-214

Ostali radovi u drugim ¢asopisima:

1.ZOBEL, R.; D. GERES, V. BUIC, 1. PIPAL, D. BUZIC, D. GRACNER, M. SAMARDZIJA
(2011): Pojavnost i lijecenje Cisti¢ne bolesti jajnika u mlije¢nih goveda. Vet. St. 52, 227-233

SazZeci u zbornicima skupova:

VRANKOVIC, L., I. PIPAL, B. BEER-LJUBIC, J. ALADROVIC, N. PRVANOVIC BABIC,
T. MASEK, Z. STOJEVIC (2014): Blood biochemical indicators of bone metabolism in cows
in early postpartum period. Book of Abstracts of the 2nd International Scientific Meeting of
Anatomy and Physiology Fundamentals of Medicine. Vili¢, M., H. Luci¢, Zagreb, Intergrafika,
16-16.
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