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Abstract

Haraldsen, F.M.W. 2004. Hyperglycaemia in cows with abomasal displacement. M.Sc. in
ruminant medicine. 2004:5. ISSN 1650-7045.

The main interest of this study was to investigate whether there is hyperglycemia or
hypoglycemia in cows suffering from abomasal displacement and to evaluate the effect of
transport on blood glucose. Thirty-six cows with left- or right-sided abomasal displacement
were included in the study together with 17 cows with other diseases for comparison.
Fifteen cows with abomasal displacement and 7 cows with other diseases were sampled
before transport.

One third of the cows with abomasal displacement had hyperglycemia when the transport
effects were corrected for. Separating this group in left- and right-sided abomasal
displacement we found significantly higher blood glucose and insulin levels among cows
with right-sided abomasal displacement. An explanation for this difference may be a strong
stress response secondary to the right-sided dislocation. Twenty-five percent of the cows
were above available reference interval for fructosamine, indicating a long-term rise in
blood glucose. This prolonged hyperglycemia may be a result of stress from other diseases
prior to or concurrent with the abomasal displacement. Peripheral insulin resistance,
however, may have contributed to these findings.

A group of cows showed high B-hydroxybutyrate levels concurrent with elevated blood
glucose, possibly indicating insulin resistance in liver cells and adipose tissue.

There was a significant rise in blood glucose during transport, we also found that 6.0 mmol/l
may be used as an upper limit for blood glucose in cases where only blood samples after
transport are available.

Results from the cows with other diseases were difficult to interpret because of their
heterogeneity.

Author’s address: Fredrik Mathias Weel Haraldsen, Gustaf Kjellbergsvig 10, 756 43
Uppsala, Sweden. E-mail: mathias.haraldsen@telia.com
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Inledning

Litteraturoversikt

Lopmagsdislokation (LD) karakteriseras av att 16pmagen fylls med gas och
forskjuts dorsalt antigen till hoger, hogersidig 16pmagsdislokation (HLD), eller
vénster, vénstersidig 16pmagsdislokation (VLD). Det anses huvudsakligen vara
vammens fyllnadsgrad som avgor riktningen pé dislokationen, normal vamvolym
utgor en effektiv barridr mot dislokation &t vénster sé att det blir en HLD medan en
liten vam ger VLD (Constable et al., 1992). C:a 80 % av LD fallen &r vénstersidiga
(Varden, 1979; Stengirde & Pehrson, 2000). Lopmagsdislokation ar vanligast hos
hogproducerande mjolkkor mellan 4-7 ar, som &r i den forsta ménaden postpartum,
som insjuknar under varvintern och som samtidigt lider av ndgon annan sjukdom
(Constable, 1992; Fleisher et al., 2001).

Lopmagsdislokation har en multifaktoriell etiologi. Det rdder enighet om att
forutsdttningen dr en atoni eller hypotoni av 16pmagen i kombination med
ackumulering av gas som ger dilatation. Hypocalcemi har framforts som en orsak
till minskad 16pmagstonus (Massey et al., 1993), det har dven pavisats ett samband
mellan LD och kalvningsférlamning (Rohrbach et al, 1999; Stengirde & Pehrson,
2000). A andra sidan konkluderade Geishauser et al (2000) att hypocalcemi har en
begrinsad betydelse for utvecklingen av LD. Samma konklusion hade ocksé
Stengirde & Pehrson (2000) i sin faltundersdkning. Flera epidemiologiska studier
har visat ett statistiskt samband mellan LD och postpartala sjukdomar som metrit,
endometrit och kvarbliven efterbérd (Shaver, 1997; Rohrbach et al., 1999;
Stengirde & Pehrson, 2000). Endotoxinemi som hdmmar tdmningen av 16pmagen
anses vara en mojlig forklaring till dessa statistiska samband (Vlaminck et al.,
1985; Geishauser, 1995).

Ett starkt samband finnas mellan ketos och LD (Constable et al., 1992;
Rohrbach et al., 1999; Stengérde & Pehrson, 2000). I en studie av Geishauser et al.
(1998) framkom det att kor i perioden fore LD diagnos hade hoga koncentrationer
med P-hydroxybutyrat (BHB) i blodet, vilket ledde till konklusionen att ketos
sannolikt &r en riskfaktor i patogenesen. Mekanismen bakom hur ketos ger LD é&r
dock oklar, men Itoh et al. (1998) kunde visa att den biokemiska mekanismen
bakom ketogenesen till LD var olik den hos kor med primér acetonemi. LD korna i
studien hade hyperglykemi i kombination med hyperketonemi vilket liknar typ II
ketogenes beskrivet av Holtenius & Holtenius (1996). Typ II ketos innebdr en
minskad kapacitet att utnyttja glukos pd grund av en hormonell stérning i
regleringen av metabolismen. Hyperglykemi i kombination med hyperinsulinemi
hos LD kor har dven observerats i andra studier (Muylle et al., 1990; Cupere et al.,
1991). 1 en experimentell studie av Holtenius et al. (2000) pa friska kor gav
hyperglykemi reducerat utflode fran 16pmagen, séledes kan forhojda
plasmaglukosnivéer vara en potentiell riskfaktor i patogenesen till LD. I motsats
till detta har det i undersdkningar av kor som senare utvecklat LD pavisats ldgre
glukos- och insulinnivaer &n normalt (Geishauser et al, 1998; Van Winden et al.,
2003). Vidare hade &ver 60 % av korna hypoglykemi i en faltundersdkning av
Stengirde & Pehrson (2000), forfattarna anser att smértinducerad stress och icke-



registrerade stressmoment &r sannolika forklaringar till forhojda glukosvérden hos
resterande kor. Samma forklaring tror de ligger bakom de forhdjda glukosvarderna
i andra studier da blodproven togs efter det att djuren hade transporteras till klinik.
Steven et al. (2002) har dock en hypotes om att ldga glukos- och insulinvirden
predisponerar for LD, medan hoga glukos- och insulinvdrden uppkommer
sekundart till sjukdomen.

Fruktosaminkoncentrationen i blodet kan anvéndas for att studera
plasmaglukosnivéerna. Fruktosamin é&r kolhydrat-proteinkomplex som bildas
genom en irreversibel reaktion mellan glukosmolekyler och serumproteiner
(Armbruster, 1987) och denna reaktion &r huvudsaklig avhingig av
glukoskoncentrationen i blodet (Willms & Lehmann, 1990). Férdelen med denna
parameter &r att den kan anvindas for att studera hur plasmaglukosnivderna har
varit retrospektivt for de senaste 1-3 veckorna dé fruktosamin péverkas minimalt
av snabba fordndringar i blodglukoskoncentrationerna (Jensen et al., 1993).

Syfte

En malsittning med denna studien var att underséka om kor med
16pmagsdislokation har hyperglykemi och onormala insulinnivder. Genom att
provta korna pd garden och sedan pd klinken undersdktes ocksd transportens
inverkan pé glukosnivaerna. Som jdmforelsegrupp anvindes kor med annan
sjukdom.

Material och metoder

Djuren

I studien inkluderades 36 kor med 16pmagsforskjutning och 17 kor med andra
diagnoser. Under 2002-2003 provtogs 22 kor med 16pmagsdislokation varav 10 av
rasen SRB och 2 av SLB hade vénstersidig 16pmagsforskjutning och 6 SRB och 4
SLB hade hogersidig 16pmagsforskjutning. Tjugo av korna var multipara och 2 var
forstakalvare. Intervallet fran kalvning till ankomst till klinik for 19 av korna var i
medeltal c:a 2,5 veckor (variationsvidd 1 till 5 veckor). Tva kor med VLD var 4
resp. 6 ménader postpartum (klinik nummer 03-26 resp. 02-81) och en med HLD
var 5 manader antepartum (klink nummer 02-75). Som jamforelse anvindes 14 kor
med annan diagnos dn l6pmagsdislokation, varav 8 SRB, 4 SLB och 2 kéttras. Av
dessa var en kviga och resterande i varierande laktationsstadium.

Under 2001-2002 provtogs 5 SRB och 3 SLB med VLD, 5 SRB och 1 SLB med
HLD, och 2 SRB och 2 SLB kor med annan diagnos. Alla var multipara utom en
kviga (02-44) som hade HLD.

Provtagning och diagnos

Under 2002-2003 provtogs 15 av korna med LD och 7 av korna med annan
sjukdom pa géarden fore transport, medan alla korna blev blodprovtagna pa klink



vid ankomst. Blodproven samlades med vaccutainer i natriumheparinrér fran
svansvenen i de flesta fall. Endast undantagsvis togs prov fran jugularvenen. Det
tog maximum 4 timmar fran blodprovtagning pa garden till centrifugering av dessa
for att urskilja plasma, medan blodproverna fran klinken centrifugerades inom 2
timmar.

Fran korna som inkom under 2001/2002 analyserades plasmaglukos direkt efter
provtagning 1 Na-heparin ror, medan de andra parametrarna analyserades fran
serumprover tagna utan tillsats. Insulin kunde inte analyseras for 4 kor med VLD
och 3 kor med annan diagnos pga. begransad provmingd.

Remitterande veterindr diagnostiserade korna pa garden och efter transport
utférdes en klinisk undersékning pa korna av veterindr pa klinken for IME.
Diagnosen LD verifierades vid operation for de flesta korna. Annan diagnos
innefattade tex vasst, diarré, vagusskada, caecumdilatation och endocardit, flera av
korna hade ocksa tva eller tre diagnoser.

Analyser

Provroren centrifugerades i 10-12 minuter vid 3000 rpm for att tillvarata plasma.
Vid tillfdllen dér analyser inte kunde utforas direkt forvarades plasman vid —20°C.
Glukos analyserades med hjélp av torrkemisk teknik (Kodak Ectachem DT60,
Medinor AB, Liding6, Sverige) och for analys av fruktosamin anvindes
kolorimetrisk test med nitroblue tetrazolium (Cobas Mira, KONE Instruments
Corporation, Espoo, Finland). Insulinnivderna framtogs med hjilp av
radioimmunoassay teknik (RIA 100, Pharmacia and Upjohn Diagnostics AB,
Uppsala, Sverige), medan B-hydroxybutyrat analyserades med enzymatisk metod
(Konelab 30, KONE Instruments Corporation, Espoo, Finland).

Glukosviirdets stabilitet i blodprover

Hur mycket glukosvirdet fordndrar sig i provror med Na-heparin fran provtagning
till centrifugering for att urskilja plasma och vid olika lagringstemperaturer ar inte
kvantifierat. For att utvirdera detta sederades tva kor med xylazin (Rompun® vet)
med dosen 0,05 mg/kg intramuskulért d& detta hojer glukoskonentrationen i blodet.
Dairefter lades en permanentkanyl in i jugularvenen till vilken en forldngningsslang
anslots och féstes ovanfor kon. Pa detta viset kan man provta korna utan onddig
stress. Kanyl och slang spolades igenom med en heparinlosning och blodproven
togs efter c:a 20 minuter nér korna var lugna. Fran varje ko fylldes 7 Na-heparin-
ror med blod, dér det ena centrifugerades direkt, 3 placerades i kyl (+4°C) och 3
placerades i rumstemperatur (+20°C). Ett ror fran kylen och ett r6ér frén
rumstemperatur centrifugerades sedan vid 1, 2 och 4 timmar efter provtagningen
och heparinplasman analyserades direkt for glukosinnehéll. Provtagningsréren
centrifugerades vid 3000 rpm i 12 minuter och heparinplasman analyserades for
glukos med hjélp av torrkemisk teknik (Kodak Ectachem DT 60, Medinor AB,
Lidingo, Sverige).



Statistiska metoder

Beskrivande statistik for glukos, frutkosamin, insulin och [-hydroxybutyrat
fordelat pd kor med VLD, HLD eller AD rdknades ut i statistikprogrammet
Minitab. Samma program anvindes for att analysera resultaten for de olika
parametrarna med hjélp av t-test.

Resultat

Glukos

Stabilitet i prover

Plasmaglukosvirdena sianktes obetydligt (5-7%) vid upp till 4 timmars lagring av
prover i kyl eller rumstemperatur fore centrifugering (Tabell 1).

Tabell 1. Fordndringar av glukosvdrdet i provror med Na-heparin efter centrifugering vid
lagring i kyl eller rumstemperatur

Konr Tid Glukos (mmol/l) Glukos (mmol/l) rum

(h) kyl
1003 0 75
1003 1 74 7.4
1003 2 73 7.4
1003 4 72 7,1
875 0 8,4
875 1 8,5 8,5
875 2 8,1 8,3
875 4 8,0 7.8

Forekomst av hyperglykemi

Glukoskoncentrationerna i blodet paverkas av vilket laktationsstadie kon befinner
sig i, fore kalvning 1ag normalt plasmaglukos pé c:a 3,0 mmol/l medan korna lag
runt 2,6 mmol/l den forsta manaden efter kalvning (Holtenius et al., 2003).
Majoriteten av korna med 16pmagsdislokation i denna studien lag inom 40 dagar
efter kalvning vilket gor att blodglukoskoncentrationer i grazonen mellan 3,5 och
4,0 mmol/l eventuellt kan tolkas som foérhdjda.

Fem av 15 kor (33 %) med 16pmagsforskjutning som provtogs fore transporten
till klinik hade hyperglykemi med en 6vre normalgrins for plasma glukos pa 4,0
mmol/l, varav 2 kor hade VLD och 3 HLD. Ytterligare tva kor (14 %), bada med
VLD, hade ett glukosvirde i grazonen mellan 3,5 och 4,0 mmol/l. Tva kor med
VLD hade hypoglykemi, < 2,0 mmol/l (Tabell 2). Bland kor med annan diagnos
som provtogs fore transport hade 4 av 7 (57 %) ett glukosvédrde >4,0 mmol/l.
Ytterligare en ko (14 %) hade ett glukosvérde 1 grazonen.
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For att kunna bedéoma om hyperglykemi forelag hos kor som enbart provtogs
efter transport extrapolerades en 6vre normalgrins efter transport pad 6,0 mmol/l
frén den transporteffekt pad glukosvirdet som uppmittes pa de kor som provtogs
bade fore och efter transport (se nedan). Bland kor med 16pmagsdislokation som
enbart provtogs efter transport hade 7 av 21 (33 %) ett glukosvérde >6,0 mmol/l
(Tabell 2 och 3). Samtliga dessa hade HLD. Fyra av 10 kor (40 %) med annan
diagnos som enbart provtogs efter transport hade ett glukosvirde >6,0 mmol/l. For
alla korna med HLD lag plasma glukos signifikant hogre efter transport (10,7 + 7,9
mmol/l, Tabell 5) dn for korna med VLD (4,8 mmol/l £ 1,6 mmol/l, p<0,01, Tabell
4). Korna med HLD hade ocksé signifikant hogre plasmaglukos efter transport &n
kor med annan diagnos (5,3 + 2,6 mmol/l, p<0,05, Tabell 6).

Kraftigt forhojda glukosvarden, >10 mmol/l efter transport, sdgs hos 8 kor med
HLD och en ko med vagusskada och peritonit (Tabell 2 och 3).
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Tabell 2. Plasmaglukosvirden fore och efter transport, fruktosamin-, [-hydroxybutyrat
(BHB)- och insulinvirden efter transport hos kor med vinstersidig lopmagsdislokation
(VLD), hogersidig l6pmagsdislokation (HLD) och annan diagnos (AD) provtagna 2002-

2003
Klinik Glukos Glukos Differens BHB Fruktosamin Insulin ~ Diagnos
nummer (mmol/l) (mmol/l) glukos (mmol/l) (umol/l) (uIU/ml)

fore efter fore/efter

transport  transport  transport
02-81 3,6 5,0 1,4 0,83 258 11,9 VLD
02-83 5,8 8,7 2,9 0,16 303 23,0 VLD
02-99 44 6,5 2,1 5,00 272 7,1 VLD
03-05 3,4 6,3 29 0,80 218 4,7 VLD
03-16 * 1,9 * 6,20 218 41,2 VLD
03-18 1,9 1,6 -0,4 7,60 229 2,8 VLD
03-26 34 44 1,0 0,36 272 22,4 VLD
03-28 1.4 3,4 2,0 6,60 270 13,7 VLD
03-29 * 5,3 * 0,46 246 35,3 VLD
03-41 2,1 4,3 2,2 3,00 243 1,8 VLD
03-51 * 2,7 * 5,60 218 1,7 VLD
03-79 3,9 4,4 0,5 0,88 227 4,5 VLD
02-75 8,9 12,2 33 0,45 490 23,8 HLD
03-12 * 6,0 * 1,10 229 11,4 HLD
03-21 2,7 3,1 0,4 0,45 284 49,6 HLD
03-23 * 2,1 * 1,50 229 11,5 HLD
03-24 2,6 2,2 -0,4 1,60 236 5,4 HLD
03-27 * 15,8 0,96 372 40,1 HLD
03-30 10,5 17,8 7,3 1,60 384 21,5 HLD
03-76 4,3 5,4 1,1 0,42 196 44,5 HLD
03-81 * 3,0 * 0,35 203 19,3 HLD
03-83 35 4,2 0,7 0,99 201 5,6 HLD
02-110 5,5 5,6 0,1 0,41 219 49,4 AD
03-04 * 4,1 * 0,46 211 6,2 AD
03-14 34 5,8 2,4 0,57 250 8,2 AD
03-19 * 2,5 * 0,31 256 16,7 AD
03-20 * 24 * 0,19 208 59 AD
03-22 43 4,0 -0,3 0,30 293 11,8 AD
03-25 * 9,2 * 0,62 433 83 AD
03-34 * 4,0 * 3,80 235 2,5 AD
03-35 4,3 4,8 0,5 0,36 274 30,6 AD
03-39 3,6 4,2 0,6 1,00 242 29,0 AD
03-42 1,8 2,8 1,0 4,10 196 6,7 AD
03-49 * 13,1 * 0,70 446 37,5 AD
03-64 4,8 6,8 2,0 0,37 254 48,3 AD
03-80 * 3,8 * 0,69 233 8,4 AD

* ¢j provtagna fore transport.
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Tabell 3. Glukos-, fruktosamin-, insulin- och [-hydroxybutyratvirden i plasma efter
transport  hos kor med vinstersidig Iopmagsdislokation (VLD), hogersidig
lopmagsdislokation (HLD) och annan diagnos (AD) provtagna under 2001/2002

Kliniknummer Glukos BHB Fruktosamin Insulin Diagnos
(mmol/1) (mmol/1) (umol/) (uIU/ml)

02-08 5,5 1,20 258 - VLD
02-16 59 2,40 208 - VLD
02-18 4,1 1,30 247 19 VLD
02-40 53 3,70 235 - VLD
02-42 3.9 2,80 212 2 VLD
02-47 53 0,72 223 - VLD
02-49 6,0 4,70 215 26 VLD
02-57 4,7 2,10 151 7 VLD
01-118 10,5 2,70 248 >50 HLD
02-07 25 1,00 235 >50 HLD
02-31 25 7,00 227 11 HLD
02-32 10,9 2,30 232 >50 HLD
02-41 7,8 0,72 198 >50 HLD
02-44 20 0,50 274 3 HLD
02-43 6,3 0,90 213 16 AD
02-45 5,5 1,30 240 - AD
02-48 4,4 1,10 266 - AD
02-53 6,5 0,46 286 - AD

Tabell 4. Glukos (mmol/l), fruktosamin (umol/l), insulin (lU/ml) och [-hydroxybutyrat
(BHB) i plasma fran kor med vinstersidig lopmagsdislokation provtagna efter transport

Glukos Fruktosamin Insulin BHB
n 20 20 16 20
X 4,8 236 14,0 2,82
sd 1,6 32 12,6 2,36
range 1,6 -8,7 151 - 303 1,7-41.2 0,16 — 7,60

Tabell 5. Glukos (mmol/l), fruktosamin (umol/l), insulin (ulU/ml) och [-hydroxybutyrat
(BHB) (mmol/l) i plasma fran kor med hégersidig Iopmagsdislokation provtagna efter
transport

Glukos Fruktosamin Insulin BHB
n 16 16 16 16
X 10,7 265 27,9% 1,48
sd 7,9 82 19,0* 1,63
range 2,1-25 196 - 490 3,0 - >50* 0,35 -7,00

*Insulinvérderna var for 4 av korna >50 plU/ml

Tabell 6. Glukos (mmol/l), fruktosamin (umol/l), insulin (plU/ml) och [-hydroxybutyrat
(BHB) (mmol/l) i plasma fran kor med annan diagnos provtagna efter transport

Glukos Fruktosamin Insulin BHB
n 18 18 15 18
X 53 264 19,0 0,98
sd 2,6 69 15,9 1,12
range 2,4-13,1 196 - 446 2,5-494 0,19 -4,10
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Transportens effekt

Plasmaglukos var signifikant hogre efter, jimfort med fore transport hos korna
med l6pmagsdislokation (p<0,01) och for delgruppen med VLD (p<0,01, Tabell 7,
Figur 1). Delgruppen kor med HLD visade den kraftigaste numeriska dkningen av
glukosvirdet efter transport, men skillnaden var inte statistiskt signifikant
(p=0,136) pga. det ldga antalet kor i gruppen. Okningen i plasmaglukos var inte
heller statistiskt signifikant for korna med annan diagnos (p= 0,052). De kor som
hade hogst glukosvérden fore transport visade ocksé den kraftigaste 6kningen efter
transport (Tabell 2).

Tabell 7. Plasmaglukosvirden i mmol/l fran kor med vinstersidig lopmagsdislokation
(VLD), hégersidig lopmagsdislokation (HLD) och annan diagnos (AD) fore och efter
transport

VLD HLD AD
n 9 6 7
x fore transport 3,3 5,4 4.0
x efter transport 49 7,5 49
differens 1,6 2,1 0,9
7 +
15 —
14
0 -
% 10 —| o o Fore transport
= 4 o 4
0 B + Efter transport
T+
T o
_ +
5 ] sor o . +,
_ o @ = ole}
+
] v e o
0 —

[ [ [ [ [ [ [ [
<10 ¢ 10 20 30 40 50 60

Dagar efter kalvning

Figur 1. Glukos (mmol/l) i plasma fore och efter transport i forhéllande till dagar efter
kalvning for varje enskild ko med 16pmagsdislokation (LD).
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Insulin

Tjugonio kor hade ett insulinvirde >10 plU/ml, vilket antagits som en Ovre
normalgrins baserat pd resultaten i1 studien av Holtenius et al. (2003).
Hyperinsulinemi sags hos 8 av 16 kor (50 %) med VLD (Figur 2), 13 av 16 kor
(81 %) med HLD (Figur 2) och hos 8 av 15 kor (53 %) med annan sjukdom. Korna
med HLD hade signifikant hogre plasmainsulin (27,9 = 19,0ulU/ml, Tabell 5) dn
korna med VLD (14,0 £12,5 ulU/ml, p<0,05, Tabell 4). Skillnaden i plasmainsulin
mellan kor med HLD och kor med annan diagnos (19,0 £15,9 ulU/ml, Tabell 6)
var ddremot inte statistiskt signifikant.

Totalt 13 kor lag mycket hogt i insulin (>30 pulU/ml), varav 7 med HLD, 2 med
VLD och 4 med annan diagnos. Tio av korna hade forhojt glukos (4,3 - 25
mmol/l). Alla korna lag normalt i fruktosamin utom 03-27 med HLD (Tabell 2)
och 03-49 med annan diagnos (Tabell 2) . En ko med VLD hade kraftigt forhojt
plasmainsulin (41,2 pIU/ml) och samtidigt hypoglykemi och kraftigt forh6jt BHB.

50 — o ) an o HLD
VLD

40 - * )

30 —

Insulin

20 — o
[s]a} +

10 —

+
+

4
S
+ o+

-
o]
o)
N
T T T T

T
<10 9o 10 20 30 40 50 60
Dagar efter kalvning

Figur 2. Insulin (uIU/ml) i plasma i forhallande till dagar efter kalvning hos kor med
vénstersidig 16pmagsdislokation (VLD) och hogersidig 16pmagsdislokation (HLD). Fyra kor
med VLD utgér da det inte finnas nagra insulin virden pa dessa och ett djur med HLD utgér
da det var en kviga.
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Fruktosamin

Utifran referensintervallet hos Jensen et al (1993) dir normala grinser i ett
begrinsat material faststdlldes till 213 till 265 pmol/l, var det 9 av 36 kor (25 %)
med 16pmagsdislokation som hade forhojt fruktosamin i plasma. Av dessa hade 4
kor VLD och 5 HLD (Figur 3). Sex kor av 18 (33 %) med annan diagnos hade
forhojt fruktosamin. Tre kor med VLD, 4 kor med HLD och 3 kor med annan
diagnos hade fruktosaminvéirden under referensnivan.

Sex kor, varav tre med HLD, en med VLD och tvd med annan diagnos hade
kraftigt forhojt plasmafruktosamin, 6ver 300 pmol/l. Samtliga dessa hade ocksé
hogt glukos (5,8 - 15,8 mmol/l) och 5 av korna hade hogt insulin (21,5 - 40,1
plU/ml). Alla 6 korna hade normala B-hydroxybutyratvérden.

500 o o HLD
+ VLD
= 400 — o
£ o
0
W
Q
¥ 300 - +
E s}
L =+ + +
T & o+
LT E €o +
200 — gt o o
+
[

<10 o 10 20 30 40 50 >0
Dagar efter kalvning

Figur 3. Fruktosamin (umol/l) i plasma i forhéllande till dagar efter kalvning hos kor med

vénstersidig 16pmagsdislokation (VLD) och hogersidig 16pmagsdislokation (HLD). Ett djur
med hogersidig 16pmagsdislokation utgar dé det var en kviga.
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B-hydroxybutyrat (BHB)

Baserat pa resultaten i studien av Holtenius et al. (2003) kan 2,0 mmol/l antas som
ovre normalgrins. Av korna med 16pmagsdislokation lag 14 (39 %) over denna
niva, varav 11 kor hade VLD (Figur 4). Med samma 6vre grins hade 2 kor med
annan diagnos (11 %) for hoga plasma BHB nivéer, dir den ena kon (03-34) hade
primér acetonemi och den andra (03-42) hade hjirtproblem med aterkommande
acetonemi (Tabell 2). Korna med VLD hade signifikant hgre BHB (2,82 + 2,36
mmol/l) i forhéllande till kor med AD (0,98 + 1,12 mmol/l, p<0,05), dock inte i
forhallande till korna med HLD (1,48 +/- 1,63 mmol/l, p=0,052).

Atta kor, varav sex med VLD, en med HLD och en med annan diagnos lig
mycket hogt (>4,00 mmol/l) i BHB. Av dessa hade 5 ldga plasma glukos nivaer
medan 3 lag hogt.
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Figur 4. B-hydroxybutyrat (BHB, mmol/l) i plasma i forhallande till dagar efter kalvning

hos kor med vénstersidig 16pmagsdislokation (VLD) och hogersidig 16pmagsdislokation
(HLD). Ett djur med HLD utgér dé det var en kviga.
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Diskussion

Det dr omdiskuterat om kor med LD har hyperglykemi eller hypoglykemi, nagra
kliniska studier har visat att korna har hyperglykemi vid diagnos (Muylle et al,
1990; Cupere, et al 1991) medan andra har visat att det foreligger en hypoglykemi
antigen fore diagnos (Geishauser et al., 1998; Van Winden et al., 2003) eller vid
diagnos (Stengdrde & Pehrson, 2000). I denna studien foreldg det en hyperglykemi
(> 4,0 mmol/l) hos 1/3 del av korna fore transport in till kliniken, samma andel
erhalls dven bland korna som enbart provtogs efter transport (efter extrapolering av
6vre normalgréns till 6,0 mmol/l for att korrigera for transportens effekt). Tre kor
(8 %) visar en hypoglykemi (< 2,0 mmol/l), men ytterligare tre kor (8 %) med
glukosvidrden strax over 2,0 mmol/l efter transport hade sannolikt hypoglykemi
fore transport. Resterande ligger inom normalt intervall. Detta star i kontrast till
studien av Stengirde & Pehrson (2000) dir ver 60 % av korna hade hypoglykemi.
En forklaring till den stora skillnaden kan vara att deras studie baserades pa LD
kor ute i falt medan materialet i denna studien bestar av kor som skickats till klinik
och sdledes kan ha en ldngre framskriden sjukdom. Resultaten av deras studie kan
ocksa ifrdgasittas da de anvénde en nedre grins for plasma glukos pa 3,0 mmol/I,
men eftersom de flesta korna i den studien var inom en ménad post partum var nog
denna grins for hog. I en studie av Holtenius et al. (2003) Ilag
plasmaglukosnivéerna ldgre de forsta veckorna postpartum, av detta skél hade
sdkert farre kor med LD sénkta glukosvédrden om grénsen 2,0 mmol/l hade anvints
i studien av Stengdrde & Pehrson (2000). Deras provtagningsror med
natriumfluorid forvarades ockséa upp till 48 timmar i kylskap innan centrifugering,
vilket kan ha gett falskt ldga glukosvarden. I véaran studie anviandes provrér med
natriumheparin som centrifugerades inom 4 timmar vilket paverkade glukos
innehéllet obetydligt (5-7 % sidnkning).

Jensen et al. (1993) har visat att fruktosamin speglar plasmaglukosnivaerna 1-3
veckor retrospektivt. Eftersom 25 % av korna hade forhdjd halt av fruktosamin ar
det troligt att hyperglykemin foreldg redan innan diagnos hos en andel av korna
med LD. En langvarig sjukdomsstress kan ha orsakat denna varaktiga
hyperglykemin, flera av korna med hdga fruktosaminvérden hade samtidigt andra
sjukdomar som peritonit, vagusskada eller ledbandsskada. Mgjligen har de hoga
plasmaglukosnivéerna gett ett reducerat utflode fran 16pmagen och darmed givit
upphov till dislokationen (Holtenius et al., 2000). Det var framfor allt bland korna
med hogersidig 16pmagsdislokation som plasmaglukosnivderna lag hdogt,
signifikant hogre dn bade for kor med VLD och annan sjukdom. Korna med HLD
lag ocksa signifikant hogre i insulin dn kor med VLD. Sju av 11 kor med HLD och
hyperglykemi hade dock inte f6rhdjd halt av fruktosamin, vilket kan tyda pa att en
akut stresspaverkan i samband med sjidlva ldgesfordndringen &r orsak till
hyperglykemin hos dessa kor. Detta kan forklara den stora skillnaden mellan kor
med VLD och HLD.

Transporten gav en signifikant Okning i plasmaglukos hos kor med
16pmagsdislokation, &ven om det inte blev en signifikant 6kning hos korna med
HLD, efter gruppering i undergrupper, dr det sannolikt &ven signifikant bland
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dessa om antalet hade varit stérre. Orsaken till 6kningen &r troligen den stress
sjdlva transporten utgér pa kon, det ger en kortisol- och katecholaminfriséittning
som bl.a. stinger av mjolkproduktionen och ddrmed Okar glukoshalten i blodet.
Det &r i Overensstimmelse med hypoteserna hos Stengédrde & Pehrson (2000).
Samma andel kor med LD hade hyperglykemi med en gréns pa 4,0 mmol/l fore
transport som 6,0 mmol/l efter transport. Det talar for att den extrapolerade Gvre
normalgrinsen 6,0 mmol/l kan anvédndas for att bedoma om det foreligger en
hyperglykemi hos kor dir endast ett blodprov efter transport ar tillgéngligt. Korna
som hade hogst plasmaglukosnivaer fore transport fick ocksd den kraftigaste
Okningen efter transport, dessa korna lag &dven mycket hogt i insulin och
fruktosamin. Mgjligen &r det en insulinresistens som ligger till grund for att dessa
korna hade svarare for att balansera den ytterligare plasmaglukoshdjningen som
transportstressen dé utgdr. Det dr normalt med en mattlig insulinresistens i fett-
och muskelvdvnad under tidig laktation (Bell, 1995), men hos dessa korna
foreligger det i safall en mer uttalad insulinresistens.

Trettionio procent av korna med LD 1ag hogt i -hydroxybutyrat, som tyder pa
ketonemi, det dr i 6verensstimmelse med flera andra studier som har visat ett
samband mellan LD och ketonemi (Shaver, 1997; Rohrbach et al., 1999; Stengérde
& Pehrson, 2000). Av dessa 14 kor var det endast 4 som samtidigt hade
hypoglykemi, vilket stimmer med Typ I ketonemi som innebér att ketonkroppar
produceras pa grund av brist pa glukos (Holtenius & Holtenius, 1996). A andra
sidan lag plasmaglukosnivaerna normalt eller var forhéjda hos 6vriga kor och det
stimmer med Typ Il ketonemi som é&r beskrivet av Holtenius & Holtenius (1996)
och orsakas av minskad kapacitet att utnyttja glukos pé grund av hormonella
storningar hos kon. Samma metaboliska bild fann Itoh et al (1998) i sin
undersokning av kor med LD och ketonemi. Insulin och glukagon &r tvd hormoner
som dr involverade i regleringen av ketogenesen (McGarry & Foster, 1980).
Mgjligen var det stdrningar i insulinets verkan pa levercellerna som 1ag till grund
for ketonkroppsbildningen bland korna med LD. Tio kor (31 %), 1 med VLD och
9 med HLD, lag hogt bade i glukos och insulin. Det dr dock mojligt att detta var
sekunddra fordndringar orsakat av sjukdomsstress sedan det ndstan bara var kor
med HLD som visade sddan metabolisk bild, detta stimmer i sé& fall med hypotesen
till Steven et al. (2002).

Gruppen kor med annan diagnos blev mycket heterogen med manga olika
sjukdomar. Dérfor var det svért att anvdnda den som jamforelsegrupp. Generellt
hade de flesta av dessa kor svéara sjukdomsproblem med ménga olika typer av
storningar i deras metabolism, detta bekriftas av att hela 12 kor av 18 avlivades
eller sjalvdog.
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Konklusion

Det foreligger en hyperglykemi hos 1/3 del av korna med 16pmagsdislokation,
dven efter det att transportens effekt pa plasmaglukosnivaerna tagits hansyn till.
Fruktosaminviarderna  indikerar att hyperglykemin har pagéatt en tid fore
diagnosen stilldes for 25 % av korna, orsaken kan vara stress fran en annan
sjukdom fore sjdlva lopmagsdislokationen. Efter uppdelning av gruppen i
vanstersidig- och hogersidig 16pmagsdislokation har korna med hogersidig
16pmagsdislokation signifikant hdgre nivaer av glukos och insulin i blodet jaimfort
med dem som hade vinstersidig 16pmagsdislokation. En mojlig forklaring till detta
kan vara att dessa korna utsattes for en kraftig stresspaverkan i samband med
lagesforandringen.

Transporten ger en signifikant 6kning av plasmaglukosnivéerna till kor med LD
och for att bedoma om det foreligger en hyperglykemi nir endast ett blodprov efter
transport ar tillgédngligt, kan 6,0 mmol/l anvindas som Gvre normalgréns.

Studien visade ocksa att manga av korna hade hdga plasma B-hydroxybutyrat
nivéer samtidigt med normala eller forhdjda glukosnivaer och att det mojligen &r
en insulinresistens som ligger till grund for detta.
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