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CZESŁ,ĄW KASZUBKIEWICZ, JERZY KO'L"Z, JANUSZ A. MADEJ,
ZBIGNIEW I\{ICHALSKI, NIABIAN TRUSZCZYNSKI

Zarówno \\, doś\^,iadczalnym wstrząsie endo-
toł<sycznynl, iak i w przebiegu naturalnego za-
każenia świń hemolitycznymi szczepami E. colż
obserwuje się wyraźne uszkodzenie mięśnia
-sercowego (7S-22). Wyrazem uszkodzenia są
zabur_7enia w aktywności enzymów biorącyclr
tldział w fosforl4acii tlenovzei i glikolizie bez-
tlenowei oraz tozsiana fuksynochłonność mio-
blastów, uważana za wczesny objaw rnartwicy
włókienek mięśniowych (22\.

Cełe,m niniejszej ,pracy było prześledzenie
wpływu witaminy E (alfa-tokoferolu) 

- 
jako

biologiczne§o antyutleniacza chroniącego lipidv
błon biologi,cznych przed uszkodzeni€m - na
aktywność enzyłnów i zachowanie się z\Niąz-
ków energetycznych w mięśniu sercowym w
przebiegu doświadczalnego v,strząsu endotok-
sycznego u świń.

MaterirLł i lnel,cldy
Badatlia przoprowadzono na 9 śrviniaclr, 1it tyglld-

niowl,ch, rasy wielikiej }riałej polsłrjej. Zrłliel,zęta pcl-
dzielono na 3 glupy po l} świnie rv każdei. Grupa
I stanowiła konl,rolę. Śłvi,niorn gfupy II pcldav;i,rno
drl,rnięśrriorvo przez okr€s 6 clni 5 m1 płynu fiz)olo-
gicznego. Zwrierzętom grupy III r,vpr,owtłdzonc w tell
sam sposób 5 m1 rvjtaminy I| (p,r,odulrcji P,ol[a) Na-
stępnie świnitlrr obu grup ćlośrviadczir]nych II i IIT
podano iednoi,irlzr,lwtl 1iofilizorłraną endcltoksvl-rę (1ipo-
pcrlisacharyd) uzysil<aną nretodą Westphirla i \Ą,sp.
(33) z hełnolitycznych szczepólv E. colt, nalcżących
r].o serotypu O141. En<lotoksynę rozpuszcz(ll-]() \r1

5 lrrl płynu fiz jołogicznego i wprorł,adzcrrLr do żyły
usznej w dawce . 2 n:g/kg masy ciała, Zwierzęt,om
kontroln;,trr podan,o dożylnie sam płyn fizjologiczn1,
ł.,, tych samych dawkach.

U z:wierząt dośłviadczalnych grupy II i TII śleclzo-
no o,bjawy l<liniczne, nastę,pnie ubijano je po upł:r-
wie 24 godzin od chwili podania enclotoksyny; po-
dolrnl,e postępowano ze zwierzętalrJ grupv kontrr-.l-
nej T. Po zabiciu zwierząt wykonano sekcję pobie1,l
jąc rvycinki z obu komór selTa i prze dsionków do
badań lristopatologicztrych, histoenzymatycznycfu i 5i-
sl ochpm iczi rvch.

Z odpowiednio utrwa]onego materiału wykolnanlr
slirawki parafinowe barlviąc je hematoksylirną i eo-
zyną u,odną ora:ł metodą Selye'go w modvfikacji
Połey'a (30) - na fulrsy,nochłonność wlókien mięś-
niowych. Glikogen wykrywano metodą ]\{cManus-
-H,otchkissa (1). Lipidy olbo jęfure nretodą Lillie
Auhburna (l, 9) Badan ja histoenzyrnatvczne prze-
prowadzrlno na skrawkacIr kriostatowych .qlub,ości

- 10 mikronów. Fosfatazę zasadową FZ (E.C.s 1.
3.1) - ujawniano metodą precypitacyjną Gomorie-
go, adenozynotrójfosfatazę ATP-azę (E.C.3.6 1.
3) - met,odą Wachstein-Meisela, rlehyclrogenazy -bttlszlyniirnowi1 SDH (Il.C.l 3.09 l) oL-az, nrle-
czanową LDH (E,C,l.1,1.27) znrodyf ilrr,rwa.
rrą nrcltodą Naehlas t wsp. (1, 9). Wymiernior]e reali-
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cje histoenzymatyczne tvykonywanł_l inku_bttjąc skt,atłl-
l;i pl,zez 30 minut w tempei,aturze 310 K.

Wyniki i omówicnie
Ob,iaivy kljniczne. Obiawy wstrrząsu v,/vstąpił\,

u wszystkich zwierząt bezp,cśrednio lub w kilka
minut po podaniu endotoksyny. Przebiegały one
pod postacią niewydolności krążenia (sinica skó-
1,Y, przyspieszenie oddechów), chwie-inego chodu
oraz wi,osłowych ruchów kończvn w pozycii lezą-
cej. Silne ślinienie poprzedzało zawsze wymio-
ty i wzinozone oddawanie kału. Te dwa osta-
tnie objawy, szczegóInie wymioty trwały około
7 godz. Objawy wstrząsu ustępowały, ale do
chwili z,abicia (d,o 2! godz.) stwierdzało się u
świń całkowity brak apetytu. Objawy klinicz-
ne wstrząsu, choć przebiegały podobnie W obu
grup dczalnych, wyraźniej jednak
by]y grupie II. Zmiany sekcyjne
były jak w badaniach wcześiliej-
Szych (]2).

.Badarria hi.stopltologicznc U zlł,ielząt obu grup do-
świadczalnych obserwclwano poburzenie kornórek
śL,ódbł.onka oraz m,ierny tkanki łącz-
nej śL,ódmi , podnasiercl i podwsier-
dziowej.M zespoly w mlęśniowyclr
wvkazy,"virły zaa\^Iansowitlrc zwyrodt-lienie m iąższorve
oraz ziarnis,ty rozpad cytclplazrmy. Obserw<lwano po-
nadto o1rr:,zęk jąclel nioblastów i wyraźną eozyno-
c}Tło,nność poszcz€gólnych włókien nlięśniowyclr. Opi-
sane z,nriany o charakterze v,stccznym b:lł"y mnie,i
żżLa\\,ans(,łvane w grupie TII. W zakresie mięśnia ser,-
cowego świń ]rorr'Lroln_vch zrnian ni,e stwierrlzono.

Fuksynochł,ornność mięśnia sercov/ego. W grupie
zwierząt kontroln;"ch nie stwierdzono zjawiska fuk-
synochionności włó[<ierrr mięśnio,wych. Stwierdzono
ją natomiast u wszysńkich zwierząt obu grrrp do-
świadczałnych. Fuksynochłonność m.iała charakter
rozsiany i obejrno,wała bądź poszczególne mioblast1,,
bądź całe ich zesp,oły. Stopień nasilenia i nozłegłość
znrian była wyraźniej zaznaczana w grupie 1I w po-
równaniu z III.

Badania histoenzymatyczne. Wyniki badań histo-
enzymatycznych i histochemicztlych plzedstawionrl
schematycznie na r5"e. 1.

Fosf ataza zasadowa (F.Z). W nrięśniu selcowym
świń kontrolnych miernie nasilony odczyn na FZ
obejm,ow,ał sieć włośnicze[< oTaz śródbłonek wię1<-
szyeh naczyń krrł,ionośnych. W porównaniu z kon-
trolą, w grlrpie II akt},wność enzymu wyraźrie
rvzra-stała, ponadto odczyn obejmowiłł rl rviele rłir:k-
szą ilclść włośniczelt -i śreclnicłr nacz,yń 

'.r*i,rncrś-nych. Mie,ilscami. sz;czególnie w komclrze lewei spt,-
tftano nieliczne z,espoły mioblastów reagujących do-
datnio na FZ. W grupie III loka'łizacja reakcji była
poclobnlr jak r,v grupie TT, nat,omiast inten.sywn,rlść
r ldczvt,lu słabsza,

Aclenozyrrrllrr] jfosfataza (ATP*aza). W grupie zr,vie-
lząt li<lntrollry,ch wyraźrr.y odczyn na A'fP-azę Jotr<a-

Wpływ wilominy E nq okływńośó enzymów i zochowonie się

zwiqzków energelycznych w mięśniu sercowym w przebiegu

wsłrzqsu endeloksycznego u świń
Zakład Analomii Patologicznej llrstylutu choló|] Zal<Lrźnych i ll]$Iazyjnyclr

wy(]Zialu l^/eterynaryjnego AIi, ul. c, Noi§,ida 31, 50-375 WrocIaV]
Zaklad Mikfobiologii It]stytutLr Weterynarii, Al. Partyzantóv 57, 24-100 Puławy
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25, 27, 28, 32)., Ponadto alfa tokoferol jest
komponentem reduktazy NADH cytochromu
c i wpływa- pośrednio na transport elektro-
nów w fosforylacji tlenołvej (16, 29). Witami-
na ta jest uw'azańa przez wielu autorów za

biologiózny antyutleniacz, mi?-
łŻ} 'i""yir",i utlenianiu kwa-
*O.i, tł.r.ź""owych wchodz liPi-
dów bł 1,
73, 23, le
spełnia

Przy t w
organizmie nadmiar łv,oll B,

3ii, natomiast podawa lu

"#i".ręto- 
powoduje wyraźne _ohniżenie ich

pozioml (24). Wohó rodniki będąc aktywny-
mi utleniaczarni mogą uszkadzać błony orga-

""rri 
r.Óńorkow-ych.'pizemawiają za_tym ba-

dania, które w}kazały, że_witamina E w spo-
.Ó6--Óy.rZ"y siabilizuje błony. li7osomów (31)

}"i "ióaotói 
wywołuje naton.iast uszkodzenie

c ciąży (6) oraz w za-
Ostrowski (26) wyka-

za\ obaiżenie poziomu alfa tokoferolu w su-
Lorł,icv krwi chorych na zaw_ał serca oT.az

mięśniu sercowvm i surowiey krwi szczurovr
i"-p."uUius" cloświadczalnei mikromartwicy
S{]rca.

DotYchczasowe, jak'"iHił: 
u!rrr"łrt1},ło

zakażenia świń he-
E. colź (21,), iak i do-
endotoksyczl7y:m (19,

20, 22) dochodzi do
rr"rięśnia sercowego. W
ni'a., poza
niowvch,
nrów bior
(SDH), i glikolizie tle
nom tym
wyczerpanie
i glikoeenu
sów tłuszczo
źii"" jest uszkodzenie mitochondriów mio-
LlastOwl Pociąga ona za sobą rvyłąezenie fosfo-
rvlacji tlenowój, co z kolei uniemożliwia spa,]a-

"iÓ' 
t*r.O* tłuszczowyeh stanowiacych glórł1-

"" ZrOało przemian eńergeiycznych, W wyni-
kr-r tyeh zaburzeń dochodzi do znaczrtego 1,1po-

.gteańnia syntezv ATP, a w następstwie od-
. ńiokowania" glikózv beztlenorvej i do szylrlrie-

go wyczerpania glikogenu." W 
"wyniku baóań vłasnych stwierdzono, ztl

w przebiegu wstrząsu endoioksyclneqo, w za-
leżńości oćl" stopnia uszkodzenia nritochorrdriów
występuje znaózne nasilenie odczrmów histocn-
,;i^oty"Ź"ych na i SDH, W mioblłrs-
tich o' mniciszynr e_:niu mitoc}rondriów

_strł,ic.r,clzcltttl ivzi,,,sŁ t,,.,l rrir S.D[I orłlz p, ljit-
rłienie się, rv wynikl"r tlbrzęku i zwiększonej

1234
_Łłjg;tt:g:e, f) - grupa konłrolne t

l§§ - grupa dosłiądczalną tl

i*!,

Ityc. 1. Odczyny hisloenzymatyczne. i. histoclrertriczne
w rnlęsniu 5grg6lvym ślviń

tów autotlksycl ie,iszir
rr,.vsokrlenerget. i plt,tl

zrvy-r,odnieniow cz5lclr
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ptzeplszcza]ności błon mitochondrialnych, in-
tensywnego odczynu na ATP-azę. Odczyny te
występowały w postaci grudek lub niefor-^m-
nych tworów. W komórkach mię,śnicwych o
znacznym uszkodzeniu mitochondriów spoty-
kano często spadek 1ub ,całkowity zanik reakcii
na SDH. Wiadomo, że wskutek uszkodzenia
mitochondriów następuje upośledzenie wytwa-
rzania wysokoenergety,czńego związku, jakim
jest ATP,

Obserwowac,y spadek aktywności SDI{ i wy-
raźny wzrost odczynu na LDH świadczą, ze w
mechaniźmie syntezy ATP wciągnięte zostają
procesy glikozy beztlenowej, której ceiem jest
wyrównanie przynajmniej w p€wnym stopniu
deficytu ATP. Objawia się to wyraźnym spad-
kiem zawartości glikogenu w mioblastach i
wzrostem aktywności na LDH. Dochodzi rów-
nocześnie do zabutzeń przemiany kwasów
tłuszczowych, będących głównym źrodłem
enęrgii z nastętrrowym nagrornadzeniem się ich
we włóknach rnięśnia sercowego (22). Tego ro-
dzajll zmiany wystąpiły u zwierząt w przebie-
gu samego wstrząsu (grupa II) Natomiast u
świń otrzymujący,ch witaminę E (grupa III) za-
równo objawy kliniczne wstrząsu, iak i zmia-
nv histoenzymatyczne i histochemiczne były
słabiej zaznacżone, Stopień zaburzeń w akty-
wności badanych enzymów był mniejszy. Na-
silenie f uks;mochłonności włókien m ięśniowych
było słabiej zaznaczone. Nie stwierdzono rów-
nież zmian o charaktetze llacieczenia tłuszczo-
wego mioblastów obserrvowanego u z:wierząt
nie,otrzymujących witaminy E.

Przeprowadzone badania zdają się przenrir-
wiać za ochronnym wpływem alfa tokoferolu
na mięsień sercowy w przebiegu wstrząsu en-
dotoksycznego u świń.
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Kaurydrearv TT., Korq fi,, l\[alelł fi, A., Muxanrcxrrż
3., Tpyrqrrłrcrrłlł M. - 

Brlrgrrue BilTaMnHa E ga ax-
TllBHocTB gH3llMoB ,l uoBeA?Hll gHepreTuqecKrD( coe-
qlruerłlrfi r cepnevłrofi MbIIIIqe B xoAe gEAoToxcrltlceKo-
ro luora y cglrrłefi.

Vlccne4osarrrff flpoBe JII{ rra 9 cgrłHrgx, 13-rłeAengHr,lx,
pa3AeJIeHI]bTx tIa 3 rpvnnr,r. Ipynna r cocrann,gna
_KorITpoJI6. CezHrgNI lpynnbl II seerr{ g re.łexre 6
4rłelż nuyrp],lMBIIIeqHo ózslłoxorrł.recKyIo x<rfAł<ocTr,,
x<r{Eo,THBIM )Ke lpyTlrrbl III .łelł xre cnoco6ou gura-
lłrłtr E. 3arelur y cenlHerź rpynrrr'T II u TIT BL,I3BaJII{
rrloK, BBoAfi TlM oAnolrparrro nroórłnz3o'narłrrrrź grł-
IoToKcMH B KoJI]4rIecTBe 2 ur/rr M,T., nofiyqelłlrrll, rłs
reMoJlrfTrdqeeKrlx IIITaMMB E. coli cepoTilna O141.
Bsfi onrłr.lrł ceKIIr{oHHE]e, tr{cToTIaToJIorr{qecI{,Tte, ITlc-
Toxr{M]4rIecKT4e (rnrłxore,r, IrłnrłnL]]. a Taxx(e Tr{cTo-
3ll3fiMaTqeeKue (FZ, ATP-asa SDH lł I-DH) rłecle-
IoBaHT4,fi. V cslarłeż rpynrrbI TI o6rrapyx<lłJlI{ oTqeTrI]4-
RI-re er,rI[TlToM6I TTToKa c noBpe}K!e1],]4eM eepnevrrorż
MT]I]ITrrLI. Y egl4Ijerł >Ke, IIoJIy-raronJWX BrlTaMlĄrł E, rłar<
K jTJ.f T{.T4qecĘr4e c14\{IIToMBI llloKa "IaK 7Ą TI{cTo,rlaToJIo-
1,1,1!TecK]4e ]43MeIIeH]4fl 6unr c.lla6ee .sgrpax<errLr. Cre-
E€]]T, Ilao.,rrreHlłż axtileHocTrt gIl3MMoe 6rrna Meablue
a TnKxó óvNclłlłonor.ło[IaeMoeTE M},TIIIeIIIIEIX BoJIo-
K,oq 6r,.ta cnadee BLTo3)KeIIa. TlponeĄerłarre yłecJleAo-
BaHrrfr cRlltłeTe.116cTBvIoT o 3aIlIIlT}loM BJLWEHWVI Ru-
-Ta!Ttr]Tą I] lra cep,leqr]vlo MLIIIIqy B xoAe gTIAoToKcr,l-
r]ecxoro [IoKa 1r cgldrreir.

Ti2czrlbkiglń,,icz. C_. KoŁz J,. ]titadej J. A.. NTichalski
7,. Trvszcz,vński M -- The influenee of vitamin E on
cr-!zytrne a ctivities a,rr4 lrehaviour of energetie cnrn-
Fl,tĘ.dq iu heart młrscle in the course of errilotoxic
s!rork in pigs,

The eaminations were performed on 9 pigs at the
age of 13 weeks in three grouns. The animals of the
T-st group served as a control. The animals of the
II-nd group were given for 6 days im of 0.B5Oń NaCt,
and those of the III-rd group were given im vitamin
E. Then in the animals of the TI-nd and the lll-rd
group was developed shock by a single im injection
of lyophylized endo,toxin of haemolytic strains of
Escheriehia coli, serotyp,e 0141 at a dose -of 

2.0
mglkg of body weight. The animals were examined
for gross and microscopic anatomopathologieal lesions,
histochemically (glycogen and lipids) and histoenzy_
matically (FZ, ATP-ase, SDII and LDH). T pigs of
the II-nd group were noted distinct svmptoms oi
slrock with injury of the heart muscle. On the other
hand, in pigs which obtained injectiorrs of vitamin
E bcth clinical symptoms and histopathological ]e,
sions of _shock r,vere less pronounced. Also the ]evel
of disturbarrces irr the activity of thc enzymes was
wcalicł,, and fut:hsilroplrvJisllr clf 1he nrtlscle fibl r+ł

was 1e ss pl onoutlcerl. Tllc obtlirlcd r:esull,s poirri trl
a prcltc:cIive rolc of vjIlrmilr E on |1rtl heart ntrlsc]e
in the cour,§it: of enc]ot<lxic sboek in pigs.


