
Nr 10 I\{EDY CYNA WET ERYNARY JNA Rok XXXVI

PAToLoGlA l TERAPIA
CZESŁAW KASZUBKIEWICZ, MARIAN TRUSZCZYŃSKI, JERZY KOTZ,
ZBIGNIEV/ MICHALSKI, MAREK HOUSZKA

Bodonio nod zochowoniem się odczynów hislochernicznych

ihisloenzymolycznych w mięśniu sercowym świń

we wslrzqsie endoloksycznym
z zakłaa]u Anatomll Petologlcznej Instytutu chorób zakażnych 1 hwazylnych

wydziału weterynaryjnego AR we wroclawiu
z zdKladu Mtkrobtologli Instytulu weterynarll w Pulawach

Dożylne wprowadzenie świniom endotoksy-
ny pałeczek okrężnicy wywołuje mniej lub
bardziej wyraźne objawy wstrząsu (9, l0). W
obrazie klinicznym i anatomopatologicznym
doświadczalny wstrząs endotoksyczny objawia
się podobnymi zmianami, jakie spotyka się
przy naturalnym zakażeniu świń hemo|ityez-
nymi szczepami E. coli. Wsttząs endotoksycz-
ny prowadzi u świń przede wszystkim do o-
strej niewydolności układu krążenia, która
objawia się dusznością, sinicą, zastojem krwi
rv zakresie przewodu pokarmowego, wzmożoną
przepuszczalnością naczyń dla płvnnych skład-
ników krwi oraz powstawaniem zakrzepów. W
patogenezie wstrząsu endotoksycznego, poza
działaniem czynnych naczyniowo substancji,
duży udział wydaje się mieć uszkodzenie mię-
śnia sercowego, którego wyrazem jest między
innymi fuksynochłonnośó włókienek mięśnio-
wych (1l), uważana za wczesny objaw zmian
martwiczych.

Celem niniejszej pracy bvło wykrycie dal-
szych zmian w mięśniu sercowym w prze-
biegu doświadczalnego wstrząsu endotoksyczo-
nego. W tym celu zastosowano metody histo-
chemiczne i histoenzymatyczne.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono na 9 świniach, w wieku 13

tygodni, rasy wielkiej białej polskiej. Zwierzęta po-
dzielono na 3 grupy po 3 świnie w każdej. Grupa I
stanowiła kontrolę. Świniom grupy II i III (grupy do-
świadczalne) podano jednorazowo llofilizo,ł,aną en-
dotoksynę (lipopolisacharyd) uzyskaną metodą West-
phala i wsp. (18) z hemolitycznych szczepów E, coli,
należących do serotypu Ol41. Endotoksynę rozpusz-
czono w 5 ml płynu fizjologicznego i wprowadzono
dożylnie (do żyły usznej) w dawce 2 mglk9 masy cia-
ła. Zwierzętom kontrolnym podano również płyn fizjo-
logiczny w tych samych dawkach.

U zwierząt śledzono objawy kliniczne, następnie
świnie grupy II zabijano po upływie 3 godzin, a grupy
III po 24 godzinach od momentu podania endotoksy-
ny; podobnie postępowano ze zwierzętami grupy I
kontrolnej,

Bezpośrednio po zabiclu wykonywano sekcję oraz
pobierano skrawki z obu komór i przedsionków
serca do badań histopatologicznych, histochemicznych
i histoenzymatycznych. Z odpowiednio utrwalonego
materiału sporządzono skrawki parafinowe barwiąc
je hematoksyliną - eozyną oraz metodą Selye'go w
modyfikacji Poley'a (1?) - na fuksynochłonność włó-
kien mięśniowych. Glikogen wykrywano metodą
McManus-Hotchkissa (l). Pozostałe reakcje histoche-
miczne i histoenzymatyczne wykonywano na skraw-
kach kriostątowych grubości 10 p Lipidy obojętne
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wykrywano metodą Lillie Auhburna (1, 4), iipidy
kwaśne i kwasy tłuszczowe metodą Caina z zastoso-
waniem błękitu Nilu oraz metodą Belt Hayesa (1, łl).

Fosfatazę zasadową ujawniano metodą precypitacyj-
ną Gomoriego, adenozynotrójf,o,sfatazę metodą Wach-
stein-Metsela, dehydrogenazę bursztynianową oraz mle-
czanową zmodyfikowaną metodą Nachlas i wsp. (1, 4).

Wszystkie reakcje enzymatyczne wykonywano inku-
bu;ąc skravrki 30 minut w temp. 37"C.

Wyniki
Objawv kliniczne. U 4 świń objawy vrstrząsu

wystąpiły bezpośrednio po podaniu endotoksy-
ny. Charakteryzowały się one sinicą skóry,
niedowładem kończyn wyrażającym się
chrł,iejnym chodem, dusznością, przyspiesze-
niem oddechów, ślinieniem, wymiotami i
wzmożoną defekacją. Objawy te stopniowo u-
stępowały, przy czym najdłużej utrzymywała
się sinica skóry. U pozostałych dwóch świń
objawy r,vstrząpu w postaci ogólnego osłabie-
nia, sinicy, duszności i nasilonych oddechów
wystąpiły nieco później, bo dopiero po 15 mi-
nutach. Nie obserwowano natomiast u tych
zwierząt niedowładu kończyn, śIinienia i wy-
miotów. Zwierzęta kontrolne nie wykazywały
żadnych objawów chorobowych.

Zmiany sekcyjne. U świń sekcjonowatrych w 3 godzi-
ny po podaniu endotoksyny stwierdzono znaczną ilość
bursztynowego, krzepnącego plynu surowlczego w ja-
mie otrzewnov,,ej, przekrwienie oraz dr,o,bne, liniowo
układające się nadżerki blony śluzowej dna żołądka,
przekrwienie błony śluzowej jelita czcze+o, zastoino-
we przekrwienie wątroby oraz galaretowate obrzęki
krezki i błony podśluzowej żołądka. Serce było posze-
rzone, wiotkie, a w worku osierdziowym znajdowała
się zwiększona ilość płynu surowiczego o barwie bur-
sztynowe j.

U świń sekcjowanych po 24 godzinach od momentu
podania endotoksyny obserwo,wano nieznaczną ilość
płynu przesączynowego w jamie otrzewnoWej, prze-
krwienie i nieliczne nadżerki błony śIuzowej dna żo-
łądka, galaretowaty obrzęk ściany odźwiernika oraz
zwyrodnienie wątroby. Serce było podobnie jak po 3
godzinach poszerzone i wiotkie, a mięsień sercowy wy-
kazy1,1,ał cechy zwyrodnienia miąższowego. Sekcyjnie
u zwierząt kontrolnych zmian nie stwierdzono.

Obraz histopatologiczny mięśnia sercow€go. U świń
obu grup doświadczalnych obserwowano ogniskowe
przekrwienie sieci naczyniowej, mierny obrzęk tkanki
śródmięśniowej, pobudzenie komórek śródbłonka na-
czyń otaz wzmożoną migrację neutrofilów. Ponadto
stwierdzono zwyrodnienie miąższowo-ziarniste nielicz-
nych mioblastów
szczególnych włók
były wyraźniej za
godzinach (grupa
świń kontrolnych
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Ryc. 1. Fu ęśnio,łych serca

Ryc. 2. Fz 3:lIl, i ścianierviększych zwierzecia kon-

Badania hlstcenzymatyezac
F sadowa (FZ). W grupie zwierząt l<ontrol-nyc nasiiona reakcja lckalizowala iię w sie-ci oraz śródbiónku większyóh naczyń

Ryc..5._ATP-aza, wyraźny intensyvlny odczyn w na-
cz5,niach serca z.łierzęcia kontrolnego (pow. 220 X)
Ryc._ 6..ATP-aza, znaczny spadek aktywnóści enzymuw obrębię naczyń mięśnia sercowego świni doświad-

licznych włośniczkach
iadczalnej (pow. 220X)
wy odczyn łv zespołach
ierzęcia doświadczalne-

go (pow, 60X)
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W grupie II doświadczalnej w obrębie naczyń krwio-
nośnych zaznaczył się spadek aktywności enzymu, któ-
ry wyraźnie pogłębił się po upływie 24 godzin od mo-
mentu podania endotoksyny. Równocześnie pojedyncze
mioblasty lub całe ich zespoły cechowały się inten-
sywną, gruboziarnistą reakcją na ATP-azę. Opisywa-
ne włókna mięśniowe byly często obkurczone o prze-
biegu falistym (ryc, 5-7).

Dehydrogenaza bursztynlanowa (SDH). W grupie
kontrolnej intensywna reakcja lokalizowała się w mi,o-
blastach, słabo zaznaczała się w śródbłonku i mię-
śniówce naczyń krwionośnych. Opisywany odczyn
występował pod postacią drobnych ziarnistości for-
mazanu koloru ciemnoniebieskiego, rzadko fioletowe-
go.

W grupie lI doświadczalneJ w licznych zespołach
wlókien mięśniowych obserwowano wyraźny zanik od-
czynu. W innych obok leżących włóknach reakcja była
intensywna lub niezmieniona. Ziarnistości formazanu
koloru od fioletowego do ciemnoniebieskiego rvystę-
powaly miejscami pod postacią grudek lub nieforem-
nych tworów.

Opisywane zmiany nasilały się wyraźnie po upływie
24 godzil trwania wstrząsu (grupa III). W okresie tym
całe zespoły miejscami obkurczonych włókien mięśnio-
wych wykazywały intensywny grudkowy odczyn, ko-
loru fioletowego do niebieskiego. W pozostałych miob-
lastach obserowowano znaczny spadek reakcji i nie-
rzadko całkowity jej zanik (ryc. 8).

Dehydrogenaza mleczan,owa (LDH). W grupie kon-
trolnej słaby, drobnoziarnisty odczyn na LDH lokali-
zował się w cytoplażmie mioblastów o,Taz ścianie na-
czyń krwionośnych. U zwierząt doświadczalnych gru-
py II obserwowano w licznych zespołach włókien mię-
śniowych wzrost reakcji na badany enzym. W grupie
III reakcja 1v poszczególnych obszarach rnięśnia była
rozmaicie nasilona, zwykle intensywna, miejscami
gruboziarnista, rzadziej slaba lub nikła (ryc. 9, 10).

Ryc. 9. LDH, prewtdłowy odczyn w mięśniu sercowym'
zwierzęcia kontrolnego (pow. 220X)

Ryc. 10. LDH, mięsień sercowy świni doświadczalnej.
Wyraźny wzrost o,dczynu na LDH

Bailania hlstoobemlczne

Glikogen. łV mięśniu serclo,w}Er świń kontrolnych
glikogen występówał w formie licznych, małych ziar-
nistości równomiernie rozproozonych w sarkoplaźmie
mioblastów, rzadziej spotykano większe ziarenka u-
miejscowione pod sarkolemmą.

Po 3 godzinach (grupa II) i szczególnie po 24 godzi-
nach (grupa III) od momentu podania endotoksyny ob-
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s€rwowano w mięśniu sercowym wyraźny zanik gli-
kogenu. Ilość ziarnistości w mioblastach wyraźnie ma-
lała, a miejscarni duże obszary mięśnia były całko-wi-
cie pozbawione tego z*,iązku.

Lipidy obojętne. żat|wno w grupie kontro,lrrej jak
i dośwladczalnej II nie stwierdzono cech nącieczenia
lub zwyrodnienia tłuszczowego mięśnia sercowego. Do-
datnio reagowały jedynie lipidy podściółki tłuszczo-
rvej podnasierdziorvej w-nikającej wraz z ,ńziększ},mi
naczyniami krrvionośnymi w obrzeże mięśnia serc,owe-
go.

W grupie III w sarkoplaźmie licznych v;łókien mięś-
nio-wych pojawiały się mnogie kro,pelki trójglicelydów
(ryc. 11).

Lipidy kwaśne i kwasy tłuszczowe, W grupie zrvie-
rząt kontrolnych odczyn na badane związki byl prak-
tycznie ujernny. U świń grupy II stwierdzono istotny
wzrlost odczynu, który wyraźnie pogłębił się w mięśniu
serco,ń/ym zwierząt doświadczalnych grupy III (ryc. l2).

Ryc, 11. Lipidy obojętne nagromadzone we włóknach
mięśni,owych serca zwierz3!|] aoS-i"aczahe8o (pow.

Ryc. 12. Kwasy tluszczovre gromadzące się we lvlók-
nach mięśniowych serca świni doświadczalnej

(pow. 220X)
*) Na ryctnech przedstawiono zmlany w mlęśnlu sercowym

komory le,,l,ej śWiń doświaalczalnych zabitych po 2ł godzinach
od mornentu podanla endotoksyny.

Omówi€nie wynikólv i dyskus j a

Wstrząs endotoksyczny charakteryzuje się
progresywnyn obniżeniem wydolności serca,
co doprowadza do spadku ciśnienia krwi, zna-
cznego niedotlenienia, zapaŚci i śmierci (7).

W przebiegu wstrząsu endotoksycznego wy-
stępują zaburzenia w metaboliźmie węglowo-
danów, Iipidów i protein. Największe zabltze-
nia dotyczą gospodarki węglowodanowej, ob-
jawiające się początkowo hipo- a następnie
hiperglikemią. To ostatnie zjawisko powstaje
wskutek obniżenia produkcji glukozy i wzmo-
żonego jej metabolizmu. Ponadto m'etabolizm
węglowodanów w przebiegu wstrząsu odbywa
się przede wszystkim na drodze glikolizy bez-
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tlenowej, co prowadzi do powstawania zna,
cznej ilości kwasu mlekowego i metaholicznej
kwasicy (?).

W warunkach fizjologicznych mięsień ser-
cowy charakteryzuje się wybitnie tlenowyrni
procesami przemiany materii. Zachodzą one
przede wszystkim w mitochondriach, które
przechwytują większośó energii pochodzącej
z utleniań tkankowych w postaci wysokoener-
getycznego związku pośredniego ATP. Cała u-
żyteczna energia powstała podczas utleniania
kwasów tłuszczowych oraz praktycznie cała
energia utleniania węglowodanóiv jest uwal-
niana w mitochondriach.

Głównym źródłem energii serca jest prze-
miana tłuszczowców dostarczająca prawie 3l4
energii. Rozkład kwasów tłuszczowych - bę-
dąc procesem tlenowym - zachodzi w mito-
chondriach. W bilansie energetycznym serca,
w warunkach fizjologicznych, przemiana cu-
krorvcowa odgryłł,a małą rolę, ptzy czym w
odróżnieniu od mieśni szkieletowych rv mięś-
niu sercowym glukoza zostaje od razu ,ńrłączo-
na w przernianę cukrowcową (B, 12).

Badania własne wykazały, że w przebiegu
wstrząsu endotoksycznego dochodzi do mniej
lub bardziej wyraźnego uszkodzenia mitochon-
driów komórek mięśniowych serca. W za\eż-
ności od stopnia uszkodzenia mitochondrió."v
obserwowano zmienne natężenie odczvnórrl hi-
stoenzymaĘcznych na ATP-azę i SDH. W
mioblastach o mniejszym uszkodzeniu mito-
clrondriów stwierdzano wzrost reakcji na SDH
oraz pojawienie się - w wyniku obrzęku i
zwięlrszonej przypuszczalności błon mitochon-
drialnych - intensywnego odczynu na ATP-azę.
Odczyny te wystąpiły w postaci grudek lub
nieforemnych tworów. W komórkach mięśnio-
rvych o znaczniejszym uszkodzeniu mitochon-
driów spotykano często spadek lub całkowity
zanik reakcji na SDH. Wiadorno, że wskute];
uszkodzenia mitochondriów następuje upośle-
dzenie wytwarzania wysokoenergetycznego
związku, jakim jest ATP. Podobne zmiany ob-
serwowali inni autorzy (2, 5, 6, 13, 14, 16)
przy ostrym niedotlenieniu organizmu, wywo-
łanym rozmaitymi czynnikami chorobotwór-
czymi. W przypadkach tvch stwierdzali oni o-
brzęk i uszkodzenie mitochondriów włókien
mięśnia sercowego, co objawiało się zaburze-
niami aktywności ATP-azy i SDH (2, 13, 14).
Stawała się ona nierównomierna, zaś więk-
szość produktu reakcji lokalizowała się w za-
kresie błon zewnętrznych dając odczyn grud-
kowy. W miarę upływu czasu mitochondria
ulegały deformacji i rozpadorvi, zaś aktywność
opisywanych enzvmów zanikała w najbardziej
uszkodzonych włóknach mięśniowych (2, 13,
14).

Obserwowany przez nas spadek aktywności
SDH i wyraźny wzrost odczynu na LDH
świadczą, że w meehanizm syntezy ATP
wprzęgnięte zostają procesy glikolizy beztleno-

wej, której celem jest wyró-,r,nanie przynaj-
mniej w pewnym stopniu deficytu ATP. Ob-
jawia się to wvraźnym spadkiern zawartości
Śtikogenu rv mioblastach i wzrostem aktywno-
ści LDH.

Wiador:ro, że w przebiegu glikolizy beztle-
norvej wyzwala się mało energii, przy r,ówno-
czesnym zużyciu dużej ilości glikogenu, dlate-
go zapas glikogenu ulega wyczerpaniu, tym
bardziej, że resynteza tego związku w okresie
wstrząsu nie następuje wskutek braku dosta-
tecznej ilości tlenu.

Kwas5, tłttszczowe, które w warunkach fi-
zjologicznych stanowią w sercu 670/o wszyst-
kich substratów utleniania, podczas wstrząsu
tracą swoie własności energetyczne. Dochodzi
do zaburzeń ich przemiany z następowvm na-
gromadzeniem tvch związk1w lve v,,łóknach
mięśniorvych. Równocześnie w vryniku głębo-
kiego uszkodzenia mioblastów povrstaje ogni-
skowe, rozsiane nacieczenie tłuszczowe mięś-
nia sercorvego.

Rozsiany charakter uszkodzenia rnięśnia
można tłumaczyć rozmaitym nasileniem pracy
poszczególnych zespołów mioblastów. Włókna
mięśniovre będące w okresie w.strząsu vł fazie
znacznej aktyvlności funkcjonalnej ulegają
głębszym zmianorn aniżeli mioblasty będące
vr stanie mało aktywnyrn.

W przeleiegu wstrząsu enciotoksycznego
st,uvierdzcno ponadto nadrnierne obkurczanie
się całych zespołów v,łókien mięśniowyclr. Fo-
d_obne zmlany w wyniku niedotlenienia obser-
vv,owali inni autorzy (2, 3, 75), Przyczyną te-
go zja,wiska jest obkurczanie się .slateczki sar-
koplazmatycznej i uszkodzenie mitochondriów.
Doprowadza to do zaburzeń w przel,vodnictwie
lvewnątrzkomórkowym (3, 15). Wstrząsowi en-
dotoksycznemu towarzyszą ponadto 1yyraźne
zaburzenia w transporcie poprzez błorry cyto-
plazmatyczne komórek. Wyrazem tych zabu-
rzeń jest wyraźny ,utlzrost odczlrnu na FZ lv
sieci naczyń krwionośnych oraz zespołach u-
szkcdzonych mioblastów, ptzy rÓ,uvnocz,esnym
zaniku aktywności ATP-azy w układzie naczy-
niowym serca.
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sH3rMaTrqecKl cepAeqgylo MbIII]qy csIłFIeń B xoAe
gHAoToKcr{qecKoro coTpaceHrg, BbI3BaI{HoIo BBeAeHreM
BHyTpr{BeHHo lluo@wltusoaaHHoro ToKcrrHa urtavva E.
coli (ceporun O l4l) B Ao3e 2 łrr/xr łraccrr reła. l4c-
cJleAoBaHrrfl troxa3aJlrr, qTt ,{cxoAxoń to,łrofi [oBpe-
AeH'4g cepAe.łsofi łrl'rurqbl B xoAe 3HAoToKCI4qecKoro
coTpaceH'Ifi gtsfigroTea uepBoHaqaJIbHbIe u3MeHeHr4rt,
[porlcxoAalr\I4e B MrdToxol1Ępwgx, BeAylq}re r ocla6rre-
urłro o6paaoganrł.g ATP. O4rroapeuerrrro o6rrapyx<urru

paccTpolłcTBa g o6uene ,rpn6lx K?IcJroT, coK.parqearłe
I\lF,I[teqHEIx BoJloKoI], rlx p(r{poByK, lcr$ułsrpa4rłro u
nolfloqeHile @yrcrnoe,

'Kaszubkiewicz C., Truszczyński l\ł., Kotz .r., Michal-
ski Z,, Houszka M. - §tudies on histochemical and
histoenzymatic reactions in the heart muscle of pigs
in the course of endotoxlc shock.

The authors studies histochemicdlly and histoenzy-
matically the heart muscle of pigs in the course of
endotoxic shock following an intravenous injection of
lyophylized E. coli endotoxin (serotype O141) at a
dose of 2 mglkg of body weight. It was found that
the starting point of the heart muscle damage in the
couise of endotoxic shock are primary changes in
mitochondria leading to the defects of ATP produc-
tion.

Contannporenously there were found disturbances
in the metabolism of fatty acids, diminishion of
muscle fibres, fatty infiltratlon and fuchsin affinity
of the fibres of the heart muscle.

ZBIGNIEW HEJŁASZ, JÓZEF NICPOŃ

Są one przedmiotem szczególnego zaintereso-
vfania (B, 14, 26,29,34,38,40, 41).

Celem pracy było wykazanie zależności po-
między żyrvieniem krów a występowaniem
biegunek u cieląt i opracowanie postępowania
usprawniaiącego dotychczasowe metody lecze-
nia biegunek cieląt, Kwasice usposabiają do
występo,wania biegunek, hypokapnia jest naj-

48) i niedoborami białek. Nie rnają one możli-
wości tak sprawnego buforo\Mania jak ustrój
dojrzatry. Sf;os,trrrkowo mocny i pojemny bufor
białkowy (22, 49) zastępowailry jest Wzez bar-
dziej labiny ukłacl dwuwęglanów, od_połviedzial-
ny również za aktywność enzymów trav.rien-
nych (3). Stąd drogą ilrfuzji neutralu i ro,ztworu
dwuwęglan,u sodu starano się regulować od-
c4movrbŚć krvri. Zabieg ten wspomagal efek-
tyrvn o ść lrutynowane go p ostępowania lecznicze-
go (9, 11, 36, 38, 39, 42,53).

Materiał i metody
Materiał badawczy stanowiło 20 młodych 3-4 letnich

wysokrrcielnych krów, podzielonych w zależności od
sposobu żywienia na 2 grupy. Pierwszą stanowiły kro-
,vy żywione tradycyjnie - siano, okopowe, mieszanka
B, śruta zbożowa. Cielęta tych matek rodziły się ,lv peł-
ni sił witalnych, nie chorowały. Drugą grupę tw,o,rzyły
krowy żywione kiszonką z kukurydzy ail l,ibitum, mte-
szanką B. Ich cielęta rodziły się z niedowagą, słabe
kondyc nie, z tendencjami do biegunek, Spośród 12
osobno obranych cieląt z biegunką, 6 leczono 500 ml
wle,ł,kami Neutralu, pozostałe 6-5, 72 drvuwęglanu
sodu. Neutral - metabolizujący 57o r twór glukoz5,
o stężeniu anionów i kationów po 195,2 mEq, w tym
153 mEq o,ctąnu sodu, o osmolalności 580 mosmmol,

Biegunki cielqt o zoburzenio w ukłodoch buforowych

krwi molek i noworodków - próby regulocii równowCIgi

kwosowo-zosodowei
Z lnswtutu Patologtl t Terapu zwletząt wydzialu weterynaryjnego AIi we wroclawlu

Występowanie biegunek u cieląt od dawna
wiązano z nieprawidłowym żywieniem krów
cielnych. Pasze niezbilansov/ane, kiszonki, wy-
wierają ujemny wpływ na stan zdro,wia po-
tonnst.łra. Cielęta rodzą się z niedowagą, są
słabsze kondvcrmie (5, 12), podatnieisze na za-
każenia, działania toksyn i infekcji wiruso-
wych (4, 10, 11, 35, 46).

Ustrój doirzałego przeżuwacza znajduje się
w stanie fiziologicznej alkalozy oddechowej
(14, 18, 19, 29). Zalecanie i skarmianie dużymi
ilościami kiszonek (25, 44), wprowadzanie z
nimi kwasu mlekoweqo musi rzutov/ać na od-
czynowość żlvacza, pH krr,,ri (14, 50, 52), zmie-
niać metabolizm organizmu dojrzałego i po-
wiązanego z nim płodu (17, 18, 19). Problemv
zdrowotne przychówka, a w nich i biegunki
cielat, nasilaiące się wraz z intensyfikacją ho-
dowli (ż0, 2I, 35), składane są na karb niedo-
borów witaminowych (45), braku swoistej od-
porności (6, 23, 30, 33), zaburzeń aktvwności
enzymów trawiennvch (2B, 31), wadliwego
przvswajania crrkrów, tłuszczów, aminokwa-
sów (2, 7, 13, 76,24,37, 47) i zaburzeń w ho-
meostazie ionowei matki i noworodka (19, 41).
Wczesne odsadzanie, błędv w odpaianiu i pie-
lęgnac,ii dopełniają zestawu przyczyn zaburzeń
zdrowotnvch (6, 15, 23,27, 43).

Spośród czynników usposabiających młody
organizm do schorzeń jelitowych, przedmiotem
naszvch zainteresowań stały się poziomy ele-
ktrolitów, białka, wvkładników czerwono-
krwinkowych, przede wszystkim jednak ukła-
dy rów.nowagi kwasowo-za§adowej RI(Z.
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