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Badania nad zachowaniem sie odczynéw histochemicznych

i histoenzymatycznych w migéniu sercowym swin

we wsirzgsie endotoksycznym
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Dozylne wprowadzenie $winiom endotoksy-
ny paleczek okreznicy wywoluje mniej lub
bardziej wyrazne objawy wstrzasu (9, 10). W
obrazie klinicznym i anatomopatologicznym
doswiadczalny wstrzas endotoksyczny objawia
sie podobnymi zmianami, jakie spotyka sie
przy naturalnym zakazeniu $win hemolitycz-
nymi szczepami E. coli. Wstrzas endotoksycz-
ny prowadzi u $win przede wszystkim do o-
strej niewydolnoSci ukladu krazenia, ktora
objawia sie dusznoscia, sinica, zastojem krwi
w zakresie przewodu pokarmowego, wzmozong
przepuszczalnoscig naczyn dla ptynnych sktad-
nikéw krwi oraz powstawaniem zakrzepéw. W
patogenezie wstrzasu endotoksycznego, poza
dzialaniem czynnych naczyniowo substancji,
duzy udzial wydaje sie mie¢ uszkodzenie mie-
énia sercowego, ktérego wyrazem jest miedzy
innymi fuksynochlonnosé wilékienek mieénio-
wych (11), uwazana za wczesny objaw zmian
martwiczych.

Celem niniejszej pracy bylo wykrycie dal-
szych zmian w mie$niu sercowym w prze-
biegu doswiadczalnego wstrzasu endotoksyczo-
nego. W tym celu zastosowano metody histo-
chemiczne i histoenzymatyczne.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na 9 swiniach, w wieku 13
tygodni, rasy wielkiej bialej polskiej. Zwierzeta po-
dzielono na 3 grupy po 3 $winie w kazdej. Grupa I
stanowila kontrole. Swiniom grupy II i IIT (grupy do-
§wiadczalne) podano jednorazowo liofilizowang en-
dotoksyne (lipopolisacharyd) uzyskang metodg West-
phala i wsp. (18) z hemolitycznych szczepoéw E. coli,
nalezacych do serotypu O141. Endotoksyne rozpusz-
czono w 5 ml plynu fizjologicznego i wprowadzono
dozylnie (do zyly usznej) w dawce 2 mg/kg masy cia-
la. Zwierzetom kontrolnym podano réwniez plyn fizjo-
logiczny w tych samych dawkach.

U zwierzat $ledzono objawy kliniczne, nastepnie
§winie grupy II zabijano po uplywie 3 godzin, a grupy
IIT po 24 godzinach od momentu podania endotoksy-
ny; podobnie postepowano ze zwierzetami grupy I
kontrolnej.

Bezposrednio po zabicilu wykonywano sekcje oraz
pobierano skrawki z obu komér i przedsionkéw
serca do badan histopatologicznych, histochemicznych
i histoenzymatycznych. Z odpowiednio utrwalonego
materialu sporzgdzono skrawki parafinowe barwiac
je hematoksyling — eozyng oraz metoda Selye’go w
modyfikacji Poley’a (17) — na fuksynochlonno$é¢ wi6-
kien mie$niowych. Glikogen wykrywano metods
McManus-Hotchkissa (1). Pozostale reakcje histoche-
miczne i histoenzymatyczne wykonywano na skraw-
kach kriostatowych grubosci 10 u Lipidy obojetne
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wykrywano metodg Lillie Auhburna (1, 4), lipidy
kwasne i kwasy tluszczowe metoda Caina z zastoso-
waniem btekitu Nilu oraz metodg Belt Hayesa (1, 4).

Fosfataze zasadowa ujawniano metoda precypitacyj-
na Gomoriego, adenozynotrojfosfataze metodg Wach-
stein-Meisela, dehydrogenaze bursztynianows oraz mle-
czanows zmodyfikowang metoda Nachlas i wsp. (1, 4).

Wszystkie reakcje enzymatyczne wykonywano inku-
buiac skrawki 30 minut w temp. 37°C.

Wyniki

Objawy kliniczne, U 4 §win objawy wstrzasu
wystapily bezposrednio po podaniu endotoksy-
ny. Charakteryzowaly si¢ one sinica skéry,
niedowladem kotczyn — wyrazajacym sig
chwiejnym chodem, duszno$cia, przyspiesze-
niem oddechéw, S§linieniem, wymiotami i
wzmozong defekacja. Objawy te stopniowo u-
stepowaly, przy czym najdluzej utrzymywala
sie sinica skéry. U pozostalych dwoéch sSwin
objawy wstrzasu w postaci ogdlnego oslabie-
nia, sinicy, duszno$ci i nasilonych oddechéw
wystapily nieco pézniej, bo dopiero po 15 mi-
nutach. Nie obserwowano natomiast u tych
zwierzat niedowladu konczyn, $linienia 1 wy-
miotéw. Zwierzeta kontrolne nie wykazywaly

zadnych objawéw chorobowych.

Zmiany sekcyjne. U §win sekcjonowanych w 3 godzi-
ny po podaniu endotoksyny stwierdzono znaczng ilo$é
bursztynowego, krzepnacego plynu surowiczego w ja-
mie otrzewnowej, przekrwienie oraz drobne, liniowo
ukladajgce sie nadzerki blony $luzowej dna zoiadka,
przekrwienie blony Sluzowej jelita czczego, zastoino-
we przekrwienie watroby oraz galaretowate obrzeki
krezki i blony podsluzowej zoladka. Serce bylo posze-
rzone, wiotkie, a w worku osierdziowym znajdowatla
sie zwiekszona ilo$é plynu surowiczego o barwie bur-
sztynowej.

U swin sekcjowanych po 24 godzinach od momentu
podania endotoksyny obserwowano nieznaczng ilo§é
plynu przesgczynowego w jamie otrzewnowej, prze-
krwienie i nieliczne nadzerki blony $§luzowej dna zo-
tadka, galaretowaty obrzek $ciany odiwiernika oraz
zwyrodnienie watroby. Serce bylo podobnie jak po 3
godzinach poszerzone i wiotkie, a miesien sercowy wy-
kazywal cechy zwyrocdnienia migzszowego. Sekcyjnie
u zwierzat kontrolnych zmian nie stwierdzono.

Obraz histopatologiczny miesnia sercowego. U Swin
obu grup doswiadczalnych obserwowano ogniskowe
przekrwienie sieci naczyniowej, mierny obrzek tkanki
sr6dmieéniowej, pobudzenie komorek $rédblonka na-
czyh oraz wzmozona migracje neutrofilow. Ponadto
stwierdzono zwyrodnienie migzszowo-ziarniste nielicz-
nych mioblastéw oraz wyraing eozynochlonnosé po-
szczegblnych wibkien miesniowych. Te ostalnie zmiany
byly wyrazniej zaznaczone u zwierzat zabitych po 24
godzinach (grupa III). W zakresie migsnia sercowego
swin kontrolnych zmian nie stwierdzono.
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Fuksynochlonno$¢ migénia sercowego. W wyeinkach
migsnia sercowego $win kontrolnych nie stwierdzono
zjawiska fuksynochlonnosci. Wystapila ona natorniast
u wszystkich zwierzat doswiadczalnych, przy czym
najwyrainiej zaznaczala sie w miesniu sercowym ko-
mary lewej. Stopien nasilenia i rozleglo$é zmian wzra-
stala z uplywem czasu i byla wyrazniej zaznaczona w
grupie III, anizeli w grupie I1. We wszystkich opisywa-
nych przypadkach fuksynochionno$é miala charakter
rozsiany i dotyczyla badz poszczegdlnych wibkien, badz
catych ich zespoldow (ryc. 1).

Ryc. 1. Fuksynochlonno§é witkien miesniowych serca
$wini doswiadczalnej (pow. 220X)
Ryc. 2. FZ, dodatni odczyn we wloSniczkach i écianie
wigkszych naczyn krwionoinych serca zwierzecia kon-
trolnego (pow. 220X)

Badania histeenzymatyczne

Fosfataza zasadowa (FZ). W grupie zwierzgt lcontrol-
nych, miernie nasilona reakcja lokalizowala sie w sie-
ci wlodniczek oraz $roédblonku wiekszych naczyn

Ryc. 3. FZ, wzrost reakeji w licznych wlosniczkach

miesnia sercowego $wini doswiadczalnej (pow. 220X)

Ryec. 4. FZ, intensywny ogniskowy odczyn w zespolach

wibkien miesnia sercowego zwierzecia doswiadczalne-
go (pow. 60X)

krwionoénych. Po uplywle 3 godzin (grupa II) od mo-
mentu podania endotoksyny i wystapienia objawow
wstrzgsu obserwowano wzrost odezynu na FZ w sieci
naczyniowej. Po 24 godzinach (grupa III) nasilenie re-
akeji poglebialo sie, przy czym obejmowala ona o wiele
wieksza ilo$¢ naczyn wlosowatych. Wystepowala po-
nadto ogniskowo w zespolach wlokien mieéniowych,
(ryc. 2—4).

Adenozynotréjfosfataza (ATP-aza). W grupie zwie-
rzat kontrolnych wyrazny odczyn na ATP-aze lokali-
zowal sig w sieci wlosniczek, blonie plazmatycznej
$rodblonka wiekszych naczyn krwionosnych oraz ko-
moérek wsierdzia.

Ryc. 5. ATP-aza, wyrafny intensywny odczyn w na-

czyniach serca zwierzecia kontrolnego (pow. 220 X)

Ryc. 6. ATP-aza, znaczny spadek aktywnosci enzymu

w obrebie naczyn mieénia sercowego $wini doswiad-
czalnej (pow. 220X)

T

Ryc. 7. ATP-aza, zespoly widkien miegSniowych $wini

doswiadczalnej wykazuiace gruboziarnisty reakcje
(pow. 60X) )

Ryc. 8. SDH, miesien sercowy zwierzecia doswiadezal-

nego. Intensywny, grudkowy odezyn -w obkurczonych

widknach migsniowych, w pozostalych zanik reakeii
(pow. 220X)
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W grupie II doswiadczalnej w obrebie naczyh krwio-
nosnych zaznaczyl sie spadek aktywnosci enzymu, kto-
ry wyraznie poglebil sie po uptywie 24 godzin od mo-
mentu podania endotoksyny. R6wnoczesnie pojedyncze
mioblasty lub cale ich zespoly cechowaly sie inten-
sywng, gruboziarnistg reakcja na ATP-aze. Opisywa-
ne wldkna mieéniowe byly czesto obkurczone o prze-
biegu falistym (ryc. 5—7).

Dehydrogenaza bursztynlanowa (SDH). W grupie
kontrolnej intensywna reakcja lokalizowata sie w mio-
blastach, slabo zaznaczala sie w $rédblonku i mie-
$nidwce naczyn krwiono$nych. Opisywany odczyn
wystepowal pod postacig drobnych ziarnisto$ci for-
mazanu koloru ciemnoniebieskiego, rzadko fioletowe-
go.

W grupie I1I do$wiadczalnej w licznych zespolach
widkien mieéniowych obserwowano wyrazny zanik od-
czynu. W innych obok lezgcych wibknach reakcja byla
intensywna lub niezmieniona. Ziarnistosci formazanu
koloru od fioletowego do ciemnoniebieskiego wyste-
powaly miejscami pod postacig grudek lubk nieforem-
nych tworéw.

Opisywane zmiany nasilaly sie wyraZnie po upltywie
24 godzin trwania wstrzasu (grupa IIT). W okresie tym
cale zespoly miejscami obkurczonych wibékien miesnio-
wych wykazywaly intensywny grudkowy odczyn, ko-
loru fioletowego do niebieskiego. W pozostalych miob-
lastach obserowowano znaczny spadek reakcji i nie-
rzadko catkowity jej zanik (ryc. 8).

Dehydrogenaza mleczanowa (LDH)., W grupie kon-
trolnej slaby, drobnoziarnisty odczyn na LDH lokali-
zowal sie w cytoplazmie mioblastéw oraz $cianie na-
czyn krwionos$nych. U zwierzat do$wiadczalnych gru-
py II obserwowano w licznych zespolach widkien mie-
$niowych wzrost reakcji na badany enzym. W grupie
III reakcja w poszczegblnych obszarach mieénia byta
rozmaicie nasilona, zwykle intensywna, miejscami
gruboziarnista, rzadziej staba lub nikla (ryc. 9, 10).

Ryc. 9. LDH, prawldlowy odczyn w mieéniu sercowynt
zwierzecia kontrolnego (pow. 220X)

Ryc. 10. LDH, miesien sercowy $wini doé$wiadczalnej.
Wyrainy wzrost odczynu na LDH

Badania histochemiczne

Glikogen. W mie$niu sercowym swin kontrolnych
glikogen wystepowal w formie licznych, matych ziar-
nistosci réwnomiernie rozproszonych w sarkoplaZzmie
mioblastéw, rzadziej spotykano wieksze ziarenka u-
miejscowione pod sarkolemma.

Po 3 godzinach (grupa II) i szczegblnie po 24 godzi-
nach (grupa IIT) od momentu podania endotoksyny ob-
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serwowano w mieéniu sercowym wyraZzny zanik gli-
kogenu. Ilo$é ziarnisto$ci w mioblastach wyraznie ma-
lala, a miejscami duze cbszary mieénia byly calkowi-
cie pozbawione tego zwigzku.

Lipidy obojetne. Zaréwno w grupie kontrolnej jak
i doswiadczalnej II nie stwierdzono cech nacieczenia
lub zwyrodnienia tluszczowego miesnia sercowego. Do-
datnio reagowaly jedynie lipidy podécidiki ttuszczo-
wej podnasierdziowej wnikajacej wraz z wiekszymi
naczyniami krwicno$nymi w obrzeze miesnia sercowe-
go.

W grupie III w sarkoplazmie licznych wldkien mig$-
niowych pojawialy sie mnogie kropelki tréjglicerydoéw
(ryc. 11).

Lipidy kwaéne i kwasy tluszczowe. W grupie zwie-
rzat kontrolnych odczyn na badane zwigzki byt prak-
tycznie ujemny. U $win grupy II stwierdzono istotny
wzrost odczynu, ktéry wyraznie poglebil sie w miesniu
sercowym zwierzat do§wiadczalnych grupy III (ryc. 12).

Ryec. 11. Lipidy obojetne nagromadzone we wldknach
miesniowych serca zwierzecia doswiadczalnego (pow.

220X)
Ryc. 12. Kwasy tluszczowe gromadzace sie we wibk-
nach mie$niowych serca $wini dodwiadczalnej
(pow. 220X)

*) Na rycinach przedstawiono zmlany w mieéniu sercowym
komory lewej §win doswiadczalnych zabitych po 2¢ godzinach
od mormentu podanla endotoksyny.

Oméwienie wynikdéw i dyskusja

Wstrzas endotoksyczny charakteryzuje sie
progresywnym obnizeniem wydolnoSci serca,
co doprowadza do spadku ci$nienia krwi, zna-
cznego niedotlenienia, zapasci i1 Smierci (7).

W przebiegu wstrzasu endotoksycznego wy-
stepuja zaburzenia w metabolizmie weglowo-
danéw, lipidéow i protein. Najwieksze zaburze-
nia dotycza gospodarki weglowodanowej, ob-
jawiajace sie poczatkowo hipo- a nastepnie
hiperglikemig. To ostatnie zjawisko powstaje
wskutek obnizenia produkcji glukozy i wzmo-
zonego jej metabolizmu. Ponadto metabolizm
weglowodanéw w przebiegu wstrzasu odbywa
sie przede wszystkim na drodze glikolizy bez-
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tlenowej, co prowadzi do powstawania zna-
cznej ilosei kwasu mlekowego i metaholiczne]
kwasicy (7).

W warunkach fizjologicznych miesien ser-
cowy charakteryzuje sie wybitnie tlenowymi
procesami przemiany materii. Zachodzg one
przede wszystkim w mitochondriach, ktore
przechwytujg wiekszo§¢ energii pochodzace]
z utleniait tkankowych w postaci wysokoener-
getycznego zwigzku posredniego ATP. Cala u-
zyteczna energia powstala podczas utleniania
kwasow tluszczowych oraz praktycznie cala
energia utleniania weglowodanéw jest uwal-
niana w mitochondriach.

Glownym zrédlem energii serca jest prze-
miana ttuszczowcoéw dostarczajaca prawie 3/4
energii. Rozklad kwasow tluszczowych — be-
dac procesem tlenowym — zachodzi w mito-
chondriach. W bilansie energetycznym serca,
w warunkach fizjologicznych, przemiana cu-
krowcowa odgrywa malg role, przy czym w
odroznieniu od miesni szkieletowych w mies-
niu sercowym glukoza zostaje od razu wigczo-
na w przemiane cukrowcows (8, 12).

Badania wlasne wykazaly, ze w przebiegu
wstrzasu endotoksycznego dochodzi do mniej
lub bardziej wyraznego uszkodzenia mitochon-
driéw komoérek miegsniowych serca. W zalez-
nosci od stopnia uszkodzenia mitochondriéw
obserwowano zmienne natezenie odczynéw hi-
stoenzymatycznych na ATP-aze i SDH. W
mioblastach o0 mniejszym uszkodzeniu mito-
chondriow stwierdzano wzrost reakcji na SDH
oraz pojawienie sie — w wyniku obrzeku i
zwiekszonej przypuszczalnosci blon mitochon-
drialnych — intensywnego odczynu na ATP-aze.
Odczyny te wystapily w postaci grudek lub
nieforemnych tworéw. W komoérkach miegénio-
wych o znaczniejszym uszkodzeniu mitcchon-
driow spotykano czesto spadek lub catkowity
zanik reakcji na SDH. Wiadomo, ze wskutek
uszkodzenia mitochondriéw nastepuje uposle-
dzenie  wytwarzania wysokoenergetycznego
zwigzku, jakim jest ATP. Podobne zmiany ch-
serwowali inni autorzy (2, 5, 6, 13, 14, 16)
przy ostrym niedotlenieniu organizmu, wywo-
lanym rozmaitymi czynnikami chorobotwor-
czymi. W przypadkach tych stwierdzali oni o-
brzek i uszkodzenie mitochondriow widkien
mies$nia sercowego, co objawialo sie zaburze-
niami aktywno$ci ATP-azy i SDH (2, 13, 14).
Stawala sie ona nieréwnomierna, zas wiek-
szo$¢ produktu reakcji lokalizowala sie w za-
kresie blon zewnetrznych dajac odezyn grud-
kowy. W miare uplywu czasu mitochondria
ulegaly deformacji i rozpadowi, za$ aktywnosé
opisywanych enzymow zanikala w najbardziej
uszkodzonych widéknach mie$niowych (2, 13,
14).

Obserwowany przez nas spadek aktywnosci
SDH i wyrazny wzrost odczynu na LDH
s§wiadeza, ze w mechanizm syntezy ATP
wprzegniete zostaja procesy glikolizy beztleno-

wej, ktérej celem jest wyrdéwnanie przynaj-
mniej w pewnym stopniu deficytu ATP. Ob-
jawia sie¢ to wyraznym spadkiem zawartosci
glikogenu w mioblastach i wzrostem aktywno-
$ci LDH.

Wiadomo, %e w przebiegu glikolizy heztle-
nowej wyzwala sie malo energii, przy rowno-
czesnym zuzyciu duzej ilosci glikogenu, dlate-
go zapas glikogenu ulega wyczerpaniu, tym
bardziej, ze resynteza tego zwiazku w okresie
wstrzgsu nie nastepuje wskutek braku dosta-
tecznej ilosci tlenu.

Kwasy tluszezowe, ktére w warunkach fi-
zjologicznych stanowig w sercu 67% wszyst-
kich substratéw utleniania, podczas wstrzasu
tracag swoje wlasnosci energetyczne. Dochodzi
do zaburzen ich przemiany z nastepowym na-
gromadzeniem tych zwiazkéw we wiloknach
miesniowych. Roéwnoczeénie w wyniku glebo-
kiego uszkodzenia mioblastéw powstaje ogni-
skowe, rozsiane nacieczenie thuszczowe mies-
nia sercowego.

Rozsiany charakter uszkodzenia miesnia
mozna thumaczyé rozmaitym nasileniem pracy
poszczegdlnych zespoléw mioblastéw. Widkna
mieéniowe bedgce w okresie wstrzasu w fazie
znacznej aktvwnosci funkcjonalnej ulegaja
glebszym zmianom anizeli mioblasty bedace
w stanie malo aktywnym.

W  przebiegu wstrzasu endotcksycznego
stwierdzono ponadto nadmierne obkurczanie
sie calych zespoléow widkien miesniowych. Po-
dobne zmiany w wyniku niedotlenienia obser-
wowali inni autorzy (2, 3, 18). Przyczyng te-
go zjawiska jest obkurczanie sie siateczki sar-
koplazmatycznej i uszkodzenie mitochondriow.
Doprowadza to do zaburzen w przewodnictwie
wewnatrzkomérkowym (3, 15). Wstrzasowi en-
dotoksycznemu towarzysza ponadto wyrazne
zaburzenia w transporcie poprzez blony cyto-
plazmatyczne komoérek. Wyrazem tych zabu-
rzen jest wyrazny wzrost odczynu na FZ w
sieci naczyft krwionofnych oraz zespclach u-
szkedzonych mioblastéow, przy réwnoczesnym
zaniku aktywnosci ATP-azy w ukladzie naczy-
niowym serca.
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Kamy6kesnua 4., Tpymmubsckuit M., Koty E., Muxane-
ckmit 3., Toyumika M., — Mccaenceaaud No COXPaHEHHIO
THCTOXMMHYECKMX M THCTO9H3MMATHYECKNX Deagnmuii B
cepaeqHoii MbIONE CBMHEN B 9HAOTOKCHYECKOM COTPA-
CeHMM.

ABTOpEI HCCHENOBANMM TUCTOXMMUYUECKM U TUCTO-
SH3UMATUYECKM CEPJCSYHYIO MBIy CBMHE# B Xo#e
SHJOTOKCUYECKOTO0 COTPACEHMUS, BbI3BAHHOTO BBENIEHUEM
BHYTDMBEHHO JMOMUAMZ0OBAHHOIO TOKCMHA IITaMMa E.
coli (ceporun O 141) B gmo3e 2 Mr/xr Maccel Teja. Mc-
CcIefOBAHUA TIOKA3AJM, UTO MCXOJHOM TOUKOM MNOBpe-
JeHMA CepAedHOol MEIUIBLI B XOJe 3HIOTOKCHIECKOro
COTPACSHUA SBNAIOTCA IE€PBOHAYANbHBIE W3MEHEHNA,
NPOMCXOAAIMEe B MUTOXOHADUAX, Benyliue K ocnabmue-
mno obpaszosanna ATP. OpnoBpeMeHHO OOHApPYXHUIU

pacerpoiicTea B o6MeHe MpHBIX KHMCIOT, COKDAIIeHue
MBIIIEIHBIX BOJIOKOH, UX IKMPOBYI MHOUIABTPAIMUIO U
norJomniesue yKCHHOE,

"Kaszubkiewicz C., Truszczyhski M., Kotz J., Michal-

ski Z., Houszka M. — Studies on histochemical and
histoenzymatic reactions in the heart muscle of pigs
in the course of endotoxic shock.

The authors studies histochemically 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 mg/kg of body weight. It was found that
the starting point of the heart muscle damage in the
course of endotoxic shock are primary changes in
mitochondria leading to the defects of ATP produc-
tion.

Contamporenously 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 HEJEASZ, JOZEF NICPON

Biegunki cielgt a zaburzenia w uktadach buforowych

krwi matek i noworodkéw —

préby regulacji réwnowagi

kwasowo—zasadowej

Z Instytutu Patologil 1 Terapll Zwierzat Wydzialu Weterynaryjnego AR we Wroclawiu

Wystepowanie biegunek u cielat od dawna
wiazano z nieprawidtowym zywieniem krow
cielnych. Pasze niezbilansowane, kiszonki, wy-
wieraja ujemny wplyw na stan zdrowia po-
tomstwa. Cieleta rodza sie z niedowaga, sa
slabsze kondycynie (5, 12), podatniejsze na za-
kazenia, dzialania toksyn i infekeji wiruso-
wych (4, 10, 11, 35, 46).

Ustr6j dojrzalego przezuwacza znajduje sie
w stanie fizjologicznej alkalozy oddechowej
(14, 18, 19, 29). Zalecanie i skarmianie duzymi
ilosciami kiszonek (25, 44), wprowadzanie z
nimi kwasu mlekowego musi rzutowaé na od-
czynowosé zwacza, pH krwi (14, 50, 52), zmie-
niaé metabolizm organizmu dojrzalego i po-
wiazanego z nim plodu (17, 18, 19). Problemy
zdrowotne przychdowka, a w nich i biegunki
cielat, nasilajace sie wraz z intensyfikacjg ho-
dowli (20, 21, 35), skladane s3 na karb niedo-
boréw witaminowych (45), braku swoistej od-
pornosci (6, 23, 30, 33), zaburzen aktywnosci
enzymoéw trawiennych (28, 31), wadliwego
przyswajania cukréw, tluszczéw, aminokwa-
séw (2, 7, 13, 16, 24, 37, 47) i zaburzen w ho-
meostazie jonowej matki 1 noworodka (19, 41).
Wecezesne odsadzanie, bledy w odpajaniu i pie-
legnacji dopelniajg zestawu przyczyn zaburzen
zdrowotnych (6, 15, 2%, 27, 43).

Sposréd czynnik6w usposabiajacych mlody
organizm do schorzen jelitowych, przedmiotem
naszvch zainteresowan staly sie poziomy ele-
ktrolitbw, biatka, wykladnikéw czerwono-
krwinkowych, przede wszystkim jednak ukla-
dy réwnowagi kwasowo-zasadowej — RKZ.
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Sg one przedmiotem szczegélnego zaintereso-
wania (8, 14, 26, 29, 34, 38, 40, 41).

Celem pracy bylo wykazanie zaleznoSci po-
miedzy zywieniem kréow a wystepowaniem
biegunek u cielat i opracowanie postepowania
usprawniajacego dotychczasowe metody lecze-
nia biegunek cielat. Kwasice usposabiajg do
wystepowania biegunek, hypokapnia jest maj-
istotniejszym wykladnikiem tych stanéw (14).
Cieleta rodza sie z kwasicg oddechows (19, 38,
48) i niedoborami bialek. Nie maja one mozli-
wosci tak sprawnego buforowania jak ustréj
dojrzaly. Stosunkowo mocny i pojemny bufor
biatkowy (22, 49) zastepowany jest przez bar-
dziej labiny uklad dwuweglandéw, odpowiedzial-
ny rowniez za aktywnosé enzymoéw trawien-
nych (3). Stad droga infuzji neutralu i roztworu
dwuweglanu sodu starano sie regulowaé od-
czynowo$é krwi, Zabieg ten wspomagal efek-
tywnoéé rutynowanego postepowania lecznicze-
go (9, 11, 36, 38, 39, 42, 53).

Material i metody

Material badaweczy stanowilo 20 mlodych 3-4 letnich
wysokocielnych kréw, podzielonych w zaleznosci od
sposobu zZywienia na 2 grupy. Pierwsza stanowily kro-
wy zywione tradyeyinie — siano, okopowe, mieszanka
B, sruta zbozowa. Cieleta tych matek rodzily sie w pel-
ni sil witalnych, nie chorowaly. Druga grupe tworzyly
krowy zywione kiszonka z kukurydzy ad libitum, mie-
szanka B. Ich cieleta rodzily sie z niedowaga, stabe
kondycyinie, z tendencjami do biegunek. Sposréd 12
osobno dobranyeh cielat z biegunka, 6 leczono 500 ml
wlewkami Neutralu, pozostale 6—5, 12 g dwuweglanu
sodu. Neutral — metabolizujagcy 5% roztwér glukozy
o stezeniu anionéw i kationdéw po 195,2 mEq, w tym
153 mEq octanu sodu, o osmolalnoéci 580 mosmmol,



