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experimental subjects, dogs. On the basis of post-
mortem and histological observations, they conclude
that healing in both types of joining occurs without
complications, by granulation beginning in the sub-
mucous membrane. The complete renewal of the in-
testinal wall occurs only in the mucous membrane.
The period of healing lasts about 4 weeks from the
surgical operation and usually is faster in the open
joins. Other layers of the intestine are healed by the
formation of connective-tissue scars.

Fertig S., Michalski Z., Osifski B., Piecuch T. — In-
vestigations comparatives de I’anastomose intestinale
ouverte et fermée dans les conditions expérimentales.

Les autheurs décrivent la cicatrisation des ana-
stomoses intestinales effectuées de la maniére ou-
verte et fermée chez 22 chiens expérimentaux. Les
observations des sections et histopathologiques per-
mettent de constater, que la cicatrisation se fait sans
complications per primam intentionem en commen-
cant dans la membrane sous mugqueuse, Une resti-
tution compléte apparait seulement dans la muqueuse

La cicatrisation dure environ 4 semaines a partir du
moment de lopération et s’effectue plus vite dans
les anastomoses ouvertes. Les autres parties de I'in-
testin se cicatrisent par l’apparition d’une cicatrice de
tissu conjonctif.

Fertig S., Michalski Z., Osinski B., Piecuch T. —
Vergleichende Untersuchungen iiber offene und gesch-
lossene Art der Darmverbindungen im Experiment.
JI. Teil.

Verfasser beschreiben den Heilungsverlauf der
nach offener und geschlossener Art bei 22 Versuch-
schunden ausgefiihrten Darmverbindungen. Auf
Grund der postmortalen und histologischen Beobach-
tungen kommen sie zur Ansicht, dass die Heilung in
beiden Arten der Verbindungen ohne Zwischenfall
durch die in submucosa beginnende Proliferation
verlauft. Volle Restitution der Darmwand fritt bloss
in der Schleimhaut auf. Ihr Heilungsvorgang vom
Moment des chirurgischen Eingriffs dauert ca 4 Wo-
chen und geschieht schneller bei offenen Verbindun-
gen. Dagegen andere Darmschichten heilen durch
bindegewebige Vernarbung.

TADEUSZ KWIATKOWSKI

Niedobory enzymatyczne w etiopatogenezie niezytu przewodu

pokarmowego u cielat.

ll. Udzial trzustki w $wietle aktywnosci

alfa-amylazy i lipazy trzustkowe;
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Rozpoznawanie chordéb toczgcych sie w {rzustce
nalezy do bardzo trudnych zadan lekarza klinicysty.
Wsérod niewielu pozostajacych do dyspozycji metod
badawczych, pierwszorzedne znaczenie ma badanie
aktywno$ci zaczynéw. (111,114), Sok trzustkowy za-
wiera znaczne iloSci enzyméw amylo- lipo-proteo-
i nukleolitycznych, jednakie w praktyce Kklinicznej
zastosowanie znajduje oznaczanie tylko niektérych
ze wzgledu na ich diagnostyczng warto$é, trudnosécei
zwigzane z oznaczaniem a zwlaszcza z oceng wyni-
kow (32). Powszechnie wiec wykonuje sie badanie
aktywnosei amylazy i lipazy trzustkowej w surowicy
i tylko wyjatkowo trypsyny. (32, 121). Somogyi (cyt.
za 105) ustalil, ze alfa-amylaza, rozkiadajgca skrobie,
glikogen i pochodne dekstryn, powstaje przede wszy-
stkim w trzustce i w gruczotach §linowych. Pocho-~
dzenie amylazy w krwi nie zostalo jednak calkowicie
wyjaénione, mimo iz wiekszo§¢ badaczy przypisuje
watrobie zdolno§é wytwarzania i magazynowania tego
zaczynu oraz utrzymywania jego stezenia w krwi (32,
105, 122). Kolb (116) ustalil poziom amylazy u mlo-
dych cielagt met. Somogyi na 281—674 j., Hertz-Lu-
kanska (113) met. Street-Close 6—8 j., w badaniach
wlasnych otrzymaliSmy met. Street-Close §rednio 14 j,
W zasadzie u cielat bardzo mlodych enzym ten wy-
stepuje w iloSciach niktych (118), podwyzsza sie nieco,
gdy cieleta spozywaja wiecej pasz weglowodano-
wych (119). Najwiekszy wzrost amylazy w surowicy
obserwuje sie w przebiegu zapalenia trzustki (124),
przy wrzodach zoladka i dwunastnicy (107) oraz
w chorobach watroby (105, Arnold i Rutter (cyt. za 32),
przy czym lekkie uszkodzenie komorki watrobowej
daje wzrost amylazy w surowicy szybciej niz innych
enzymoOw, natomiast przy ciezkim wuszkodzeniu wa-
troby poziom jej w surowicy obniza sie w 60% przy-
padkéw. Aczkolwiek wiec oznaczanie amylazy jest
cennym testem diagnostycznym w chorobach trzustki,
to jednak ze wzgledu na trzustkowo-watrobowy cha-
rakter tego enzymu, coraz czeScie] pojawiajg sie do-
niesienia o zbyt malo krytycznym traktowaniu tego
testu 1 wynikajacej stad duzej iloSci pomylek (cyt.
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za 108), Wykrywana w surowicy lipaza trzustkowa
nalezy do esteraz rozszczepiajacych ttuszcze obojetne,
a ponadto przyspiesza proces emulsyfikacji (109, 110).
Kolb pisze, Ze cieleta maja bardzo stabg zdolnosé
lipolityczng: 0,35—0,45 j. olejowych (122), rewelacyjne
sg wyniki badan Otterby’ego i wsp. 121), ktorzy udo-
wadniajg, ze mlode ciele nie wydziela lipaz w dos-
tatecznej iloSci w jelicie i niedostatek ten jest uzupei-
niany albo nawet zastepowany dzialalnoScig esterazy
przedzolgdkowej (pregastric esterase). Grosskopf (118)
donidst o wydzielaniu enzymu lipolitycznego przez
gruczoly podniebienne u mlodych cielat. W okresie
ostrego zapalenia trzustki i martwicy, stezenie lipazy
w surowicy Kkilkakrotnie wzrasta, wprawdzie nieco
pézniej niz amylazy, ale utrzymuje sie diuzej (114,
124).

Celem niniejszej pracy jest stwierdzenie,
na podstawie badania aktywnosci amylazy i li-
pazy trzustkowej, w jakim stopniu trzustka
bierze udzial w przebiegu niezytu przewodu
pokarmowego u cielat.

Badania wltasne
5

Materiat badany opisany zostal w cz. I, pra-
cy. Aktywnosé alfa-amylazy oznaczano metodg
Street-Close (123), lipazy trzustkowej Cherry
i Crandalla (120). Wyniki obliczono statystycz-
nie wg (52). i zamieszczono w tabeli 1.

Omoéwienie wynikow
i

Analiza otrzymanych wynikéow wskazuje na
pewien charakterystyczny fakt; otéz u cielgt
chorych nie obserwuje sie¢ wzrostu enzymoéw
charakterystycznego dla schorzen trzustki.
Amylaza wzrasta w pierwszym okresie choro-
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Tab. 1. Aktywnos$é alfa-amylazy i lipazy t?zu‘S‘tkowej
w surowicy cielat zdrowych i chorych na niezyt prze-
wodu pokarmowego

g2 | g s 28,3
T2 | zgg | 2Eg | 95|aE
T | TxO | 0TS | 20T |ayE
0% | O2€ | ©5% | 4En|~os
Alfa- 14,0+3,4/26,0117,1(15,8+11,4 +
amylaza | (1,00 | (42 (3.8) |P=0,05 9.5
Lipaza 1,58+0.4] 1,708 | 0,96+0,5| -
trzustkowa | (0,1) | (03 | (014 |P=0,01| 048

Objasnienia: + oznacza odchylenie standardowe, cyfra w na-
wiasie podaje blgd standardowy, + istothe,
+ + wysoko istotne,

by, u cielat lekko chorych, natomiast u ciezko
chorych nie tylko nie podwyzsza swego po-
ziomu, ale nawet spotyka sie warto$ci ponizej
normy, a S$rednie arytmetyczne dla zdrowych
i ciezko chorych nie réznig sie praktycznie od
siebie. Na uwage jednak zastuguje odchylenie
standardowe charakteryzuje rozrzut otrzy-
manych, wartosci jest ono u ciezko chorych
znacznie wieksze (11,4) niz u zdrowych (3, 4).
Obserwowany wzrost w grupie lekko chorych
nalezy wiec uwazaé¢ raczej za objaw niedomo-
gi watroby niz trzustki. Do podobnego wniosku
sktania obserwacja zachowania sie lipazy;
zwierzeta ciezko chore charakteryzujg sie nie
wzrostem, ale obnizkg enzymu. Wydaje sie
wiec, ze przyczyng takiego zachowania sie amy-
lazy i lipazy u chorych cielgt byla niewydol-
nos¢ watroby w zakresie syntezy biatka enzy-
matycznego. Otrzymane wyniki nie wskazuja
na udzial trzustki w przebiegu zapalenia jelit
(biegunek) u cielgt. Spotkane przypadki cho-
robowe nie byly wiec biegunkami pochodzenia
trzustkowego.

Wnioski

1. W przebiegu niezytu przewodu pokarmo-
wego u cielgt aktywnos¢ alfa-amylazy w suro-
wicy wzrasta jedynie w poczatkowym okresie
choroby i u lekko chorych.

2. Aktywnos¢ lipazy trzustkowej u chorych
obniza sie.

3. Wyniki badania aktywnosci tych enzy-
méw nie pozwalajg na stwierdzenie, ze trzust-
ka bierze udzial w przebiegu omawianego scho-
rzenia, ale wskazujg raczej na niewydolno$é
biatkotworezg watroby.

Omoéwienie catoksztattu
wynikow badan

W Swietle uzyskanych wynikéw niezyt prze-

wodu pokarmowego cielat nie jest jednolitg
jednostka, ale zlozonym stanem chorobowym
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wywolanym roznymi czynnikami etiologiczny-
mi m.in. niedoborem laktazy, podstawowego
enzymu trawiennego u mtodych cielgt. Niedo-
bor ten jest przyczyng wytworzenia sie sta-
nu nietolerancji pokarmowej na dwucukier
a objawiajacej sie wystgpieniem biegunki po
spozyciu laktozy (cukru mlekowego). Stwier-
dzono, ze u 7% badanych cielgt niedobér lak-
tazy mial charakier pierwotny tzn. byl przy-
czyng wystapienia biegunki — stwierdzenie to
oparto na powszechnie przyjetym sposobie po-
stepowania diagnostycznego nietolerancji po-
karmowej na dwucukry w Kklinice chorob dzie-
ci. Za przyczyne niedoboru pierwotnego uznano
niedostatedzne jeszcze wyksztatcenie ukladu
enzyméw trawiennych w szybko rosngcym
organizmie mfodego cielecia, gdzie wyprodu-
kowanie odpowiedniej ilosci laktazy nie zawsze
odpowiada $cisle wzrostowi i aktualnemu zapo-
trzebowaniu organizmu. Nie wyklucza sie tak-
ze udzialu genetycznie uwarunkowanego bra-
ku enzymu, U 13% chorych niedobér laktazy
wystapil w pozniejszym okresie choroby po
zaistniatych uprzednio objawach zapalenia je-
lita, samozatrucia i uszkodzenia watroby. Tu-
taj, deficyt ten miat charakter wtérny i wywo-
lany zostal niewydolnoscig watroby w zakre-
sie syntezy biatka enzymatycznego, uczynnie-
niem inhibitoréw i obnizeniem aktywatoréw.
Konsekwencjg niedoboru laktazy jest niedosta-
teczne zaopatrzenie organizmu w glukoze co
niekorzystnie wplywa na przebieg wszystkich
proceséw metabolicznych ustroju w tym takze
na synteze biatka enzymatycznego nie tylko lak-
tazy, ale takze badanych enzyméw watroby i
trzustkowych. Niedostatek glukozy dla miodych
cielgt jest o wiele grozniejszy niz dla bydia
dorostego. Powigzanie biatkotwoérczej dziatal-
nosci watroby (biatko enzymatyczne) z aktyw-
noscig laktazy staje sie wiec oczywiste. Oma-
wiajgc zagadnienie niewydolnosci watroby,
zwrocono ponadto uwage na duzg mozliwose
rozwiniecia sie w przebiegu n.p.p. u cielgt
Spiaczki watrobowej, niezwykle groznego kli-
nicznie zjawiska. W zwigzku z tym podkreslié
nalezy znaczenie stwierdzenia w tym scho-
rzeniu objawoéw niewydolnosci watroby, ktore
powinny byé bardziej niz dotychczas brane
pod uwage w etiopatogenezie a takze terapii
i rokowaniu w n.p.p.

Badane przypadki wtasne byly biegunkami
wywolanymi niedoborem enzymoéw jelitowych
(laktazy), biegunkami zaleznymi od choréb wg-
troby i od nieprawidiowego pasazu jelitowego
— stanowily wiec wg klasyfikacji Schiitza,
grupe tzw. ,biegunek z niedoboru fermen-
tow”’.

Pismienniclwo, obejmujgce 125 pozycji, u autora.



