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wskazywac, ze krowy, u ktoérych zastosowano Bio bez efek-
tow leczniczych, byly bardzie] podatne na dzialanie anty-
biotyku w poréwnaniu z krowami, ktérych nie poddano
dzialaniu metody biologicznej. Zaobserwowany fenomen jest
trudny do interpretacji i wymaga dalszych badan i obser-
wacji.

Wnioski

baczne stosowanie metody biologicznej i chemioterapii w
leczeniu podklinicznych postaci gronkowcowych zapalen wy-
mienia w okresie laktacyjnym, powoduje:

1. wyzsze wskazniki wyleczen bakteryjnych w pordéwna-
niu z metodg biologiczna stosowang samoistnie,

2. wyzszg efektywno$é preparatu Pathozone u kréow pod-
danych uprzednio biostymulacji w pordéwnaniu z samoistnym
stosowaniem tego antybiotyku,

3. mozliwosé uzdrawiania stad bydia mlecznego z zakazen
gronkowcowych wymienia, szczegdlnie przy niskiej efektyw-
nosci metody biologicznej.
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Schorzenia trzustki u psow stanowia trudny diagnostycz-
nie problem. Niespecyficznosé poczgtkowych objawdéw Kkli-
nicznych oraz brak prostych testéw biochemicznych pozwa-
lajacych na szybkie postawienie diagnozy sprawiaja, iz zej-
dcie procesu konczy sie najczesciej niepomys$lnie zaréwno
w stosunku do przezycia, jak 1 do przywrédcenia prawidio-
wej funkeji narzadu.

Ostre zapalenie trzustki, ktére jest schorzeniem najcze-
$ciej o plorunujgcym przebiegu, konczy sie z reguly $miercig
zwierzecia (1). Przewlekle zapalenie (7), a takze pierwotna
i wtérna niewydolnos¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki (4)
rokuje dobrze co do przezycia, zas ostroznie co do przy-
wroécenia jej prawidiowej funkeji.

Zewnatrzwydzielnicza niewydolno$é trzustki (ZNT) jest
pod wzgledem wystepowania najczestszym schorzeniem na-
rzadu i jako choroba uwarunkowana predylekcja rasows
(3) moze niekiedy nastreczaé¢ trudnosci diagnostyczne. Po-
niewaz ZNT jest klasyczng przyczyna powstawania zespotu
uposledzonego trawienia, na skutek blednego rozpoznania
i nieprawidlowego leczenia moze wyksztalcié sie dodatkowo
zespdl uposledzonego wechlaniania. Daje to w efekecie obraz
postepujacego wyniszezenia organizmu ,z niedozywienia”.

W niniejszym opracowaniu przedstawiono przypadek ZNT
1 wtornego zespolu upoéledzonego wchianiania oraz poste-
powania diagnostyczno-terapeutyczne.

Opis przypadku

Pies, owczarek niemiecki, 15-roczny, zostal przyiety do
Kliniki w stanie silnego wyniszczenia z objawami wzmo-
zonego ap~tvtu i obfitych papkowatych stolcow. Z wy-
wiadow wynikato, Ze u psa okolo 2 miesiecy wezesnic]
wystgpily objawy silnej biegunki, wymioty oraz brak ape-
tytu, co wiasciciel taczyt ze zjedzeniem ryby. Zastosowane
leczenie obejmowalo antyseptyki jelitowe, srodki przeciw-
wymiotne oraz wzmacniajgce. Po okolo 5 dniach objawy
chorobowe ustgpily. W tydzien po ustgpieniu objawéw po-

jawila sie ponownie biegunka, lecz pies czul sie ogolnie
dobrze i mial zachowany apetyt. Zastosowano tylozyng w
iniekcji, leczenie wzmacniajgce oraz sulfaguanidyne. Mimo
coraz wiekszego apetytu pies chudl. Zwierze otrzymywato
jedzenie 4 razy dziennie i po kazdym positku po upiywie
okolo 3—4 godzin oddawalto duze ilosci papkowatych stol-
coOw, cuchngcych, o szarawym zabarwieniu. Do czasu przy-
jecia do Kliniki pies byl z niewielkimi przerwami leczony
przez 2 miesigce sulfaguanidyna witaminami z grupy B,
otrzymywal kokarboksylaze i 20% glukoze. Postepujgce wy-
chudzenie doprowadzilo do zanikéw miesniowych (ryc. 1).

Biorac pod uwage przebieg schorzenia oraz badanie Kkli-
niczrie psa postawiono wstepne rozpoznanie: zewngtrzwy-
dzielnicza niewydolnosé trzustki.

Badania wykonane po przyjeciu do Kliniki przedstawionc
w tab. 1. Na szczegolng uwage =zasluguje brak trypsyny
w kale oraz duza zawarto$é tluszezu i skrobi, a takie pod-
wyziszona aktywnosé enzymow trzustkowych w surowicy.
W kolejnym etapie przeprowadzono proby czynnosciowe
wchlaniania glukozy 1 ttuszczu (2, 5), a takie posiewy z katu

Ryc. 1. Stan wyniszczenia psa w przebiegu zewnqtrzwy-
dzielniczej niewydolnosci trzustki przed podjgciem leczenia
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Tab. 1. Wyniki badan przeprowadzonych u psa z zewnatrz-
wydzielniczg niewydolnoscig trzustki

X Numer badania

Rodzaj badania

I 11 | 11T
Hemoglobina (g/1) 1223 92,8 103,5
Hematokryt (1/1) 31 23 32
Erytrocyty (T/1) 5,08 3,94 5,2
Leukocyty (G/1) 9.6 5,23 6,7
— kwasochlonne ‘ 2 2 3
— podzielone 70 83 65
-— pateczki 5 6 7
— limfocyty 20 9 15
— monocyty 3 — —
AspAt (U/]) 27 24 24
AlAt (U/D 13 15 10
AP (j.KA) 2 3 3
GGTP (U/]) 12,5 14.7 12,5
Lipaza (U/1) 332 0 0
Amylaza (U/]) 665 297 220
Biatko calk. (g/l) 61,5 60,0 60,0
Glukoza (mmol/1) 45 3,89 4,44
Trypsyna w kale brak brak brak
Tluszcz w kale +++ +++ ++
Skrobia w kale +++ +++ +

(preparat bezpoéredni, podloza Fungiphil agar f-my Bio Me-
rieux, agar z krwia, podloze McConkeya).
Obcigzenie glukozg spowodowalo podwyzszenie zawartosci

cukru w surowicy o okolo 40%, za§ proba zmetnieniowa
wykazala calkowity brak wechlaniania tluszczu. W posie-
wach z kalu wyizolowano Candida albicans oraz Proteus

vulgaris.

Na podstawie przeprowadzonych badan postawiono roz-
poznanie zewnatrzwydzielniczej niewydolnosci trzustki (4)
oraz wtornej drozdiycy przewodu pokarmowego. Zastoso-
wane leczenie uwzglednialo:

— uzupelnienie brakujgcych enzymoéw trzustkowych (Pan-
creatin Polfa) tabl. powlekana, zawierajgca 24 j. trypsy-
ny, 12 j. amylazy, 5 j. lipazy podawana 3 razy dziennie
z jedzeniem na przemian z preparatem Enzymix Polfa
o skladzie 150 mg pankreatyny, co odpowiada 5000 j.
amylazy, 30 j. lipazy, 3,7 j. proteazy,

— zwaleczanie drozdzycy przewodu pokarmowego (Nystatin

Polfa tabl. powlekana, zawierajaca 500 000 j.m. podawana

co 8 godz.),

— leczenie wspomagajgce — Cholamid Polfa 3 razy dzien-
nie po 1 tabl., cocarboxylasum Polfa amp. a 50 mg 1 raz
dziennie podskérnie, witamina B comp. Polfa w ampul-
kach, 1 raz dziennie 1 amputka domiesniowo, glukoza
5% podskoérnie 100—300 ml 1 raz dziennie, glukoza 20%
dozylnie 40 ml dziennie, Metanabol Polfa tabl. 1 mg
1 raz dziennie, kwasny weglan sodu, podawany w daw-
ce 0,5 g w oplatku co 8 godzin, lgcznie z preparatami
trzuskowymi.

Podczas pobytu w Klinice pies wykazywal dobry apetyt,
udalo sie zmniejszy¢ czestotliwo$é i objetos¢ wypréznien,
aczkolwiek kal posiadal w dalszym ciggu konsystencje pap-
kowata. W takim stanie z zaleceniami dalszego stosowania
preparatéw trzustkowych, zokciopednych oraz witaminowych,
wedlug podanego schematu, pacjent zostat wypisany do do-
mu. Ustalono takze diete, ktéra zawieralta chude mieso
wolowe, chuda rybe, ryz oraz preparaty witaminowe.

Omoéowienie

Uszkodzenie komoérek groniastych trzustki jest klasyczna
przyczyna uposledzonego trawienia i wchlaniania. Niewydol-
no$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki obserwowana jest w
przewleklym zapaleniu trzustki, rzadziej w zapaleniu
ostrym, a takze w idiopatycznym zaniku czesci gruczo-
fowej u mlodych pséw. Kliniczne objawy ZNT poja-
wiaja sie, kiedy ponad 90% masy komorkowej narzadu
ulega zanikowi (2) lub w wyniku procesu zapalnego
narzadu (7). Przebieg kliniczny obu proceséw jest bardzo
podobny, za$§ zrdéznicowanie opiera sie przede wszystkim
na danych z wywiadu i charakterystyce osobniczej zwierze-
cla. ZNT tila zapalnego (pozapalne) charakteryzuje sie obja-

wami zwiastunowymi przemijajgcych wymiotow i biegunki,
niekiedy wspolistniejaca cukrzyca. Brak jest danych o pre-
dylekcji rasowej oraz plciowej do wystepowania schorzen.
Pojawia sie ono jednak cze$ciej u psow starszych (2). ZNT
powodowana zanikiem komorek groniastych jest schorze-
niem pséw mtodych, okoto 1 roku, charakterystycznym dia
ras duzvch. Szczegoélnie czesto wystepuje u owczarkéw nie-
mieckich, przy czym suki sa dotkniete chorobg przeszio
dwukrotnie czesciej niz samce (2, 6). Zwierzeta poczgtkowo
rozwijajg sie prawidlowo do okolo roku po czym nagle,
czegsto bez uchwytnej przyczyny w postaci bledu zywienio-
wego, pojawia sie ogromny apetyt, obfite, tluszczowe, cuch-
nace stolce i postepujacy spadek masy ciala. W odrc’»ir}ie—
nieniu od zwierzat, u ktérych ,wzgledne niedozywienie”
jest wynikiem pierwotnych schorzen jelita cienkiego, zwie-
rzeta z ZNT nigdy nie traca apetytu, niekiedy obserwowana
jest koprofagia. .

Brak enzymow trzustkowych, a takze niedostateczne wy-
dzielanie jonow dwuweglanowych powoduje zakwaszenie
tresci dwunastniczej przez sok zoladkowy. W konsekwencji
prowadzi to do ,niedostepnos$ci pokarmowej” koncowych
produktow degradacji enzymatycznej, wiodacej w efekcie
do niedozywienia wzglednego, spadku masy ciala oraz po-
stepujacego wyniszczenia organizmu. Czesciowe trawienie
pokarmu powoduje powstawanie niewchlanialnych, osmo-
tycznie czynnych substancji, ktére zatrzymujgc w jelitach
wode prowadza do powstania tzw. biegunki osmotycznej.
Zwiekszone uwodnienie tresSci jelitowej polaczone z nad-
miarem nie wchlonietego ttuszczu, powoduje wydalanie cbfi-
tych, cuchnacych stolcow o typowym charakterze tzw. bie-
gunki jelita cienkiego (small bowel diarrhoea) (2). Z drugiej
strony zaburzenia we wchlanianiu i wytwarzanie sie w kwas-
nym s$rodowisku soli zélciowych prowadzg do poglebienia
procesu upo$ledzonego wchianiania tluszczow 1 nasilenia
biegunki tluszczowej. Opisane zaburzenia réwnowagi $ro-
dowiska jelitowego wplywajag takze na proces uwalniania
hormonéw zolgdkowo-jelitowych, regulujacych funkcje trzu-
stki, poglebiajgc jej niewydolnosé.

Rodzaj katu, liczba oraz czestosé wyprdéznien w opisanym
przypadku wskazywaly na typowa biegunke jelita cienkiego,
co w kontekscie dlugotrwatosci schorzenia, nieskutecznosci
leczenia sugerowalo zaburzenia natury czynnosciowej, kto-
rych przyczyng byla ZNT.

Wstepna diagnoza zostala potwierdzona badaniami labo-
ratoryjnymi (testy obcigzeniowe glukozg i olejem sojowym),
za$ zastosowane leczenie suplementacyjne spowodowalo cze-
$ciowg remisje. Kliniczne objawy ZNT spowodowane za-
nikiem komoérek groniastych w zasadzie pozwalaja na po-
stawienie prawidlowej diagnozy. Jako badania dodatkowe
mozna zaleci¢ test kliszowy na obecnosé trypsyny w kale
(5, 8), ktéry mimo kontrowersyjnej oceny pozwala na po-
twierdzenie rozpoznania. Chociaz leczenie suplementacyjne
powoduje czesciowo unormowanie stolcéow i poprawe od-
zywienia zwierzecia, to jednak powr6t do stanu sprzed
wystgpienia choroby jest stosunkowo rzadki. Utrzymujace
si¢ wychudzenie jest bardzo oporne na proby wyréwnania.
Podawanie preparatow trzustkowych i zélciopednych jest
konieczne do konca zycia zwierzecia ze wzgledu na brak
leczenia przyczynowego.

Etiologia ZNT jest niedokladnie poznana. Wydaje sie, iz
duzg role odgrywa tutaj czynnik dziedziczny. Obraz histo-
patologiczny trzustki w ZNT wskazuje, ze przyczyng mozie
by¢ pierwotna infekcja wirusowa, co mogloby sugerowaé
nacieki komorek limfocytarnych i plazmatycznych. Wska-
zuje si¢ takze na tlo immunologiczne schorzenia (3, 6).

Stosowanie preparatow trzustkowych w kazdym przypad-
ku biegunki u mlodych zwierzat jest wskazane z dwadch
przynajmniej wzgledow. Po pierwsze ostre stany biegun-
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kowe wplywaja na uposledzenie czynnosci zewnatrzwydziel-
niczej trzustki, a wiec suplementacja enzymatyczna moze
przyspieszy¢ proces rekonwalescencji, po drugie za§ wczesne
stosowanie tych lekéw w nie rozpoznanej jeszcze ZNT po-
zwala na utrzymanie prawidiowego ich stezenia w tresci
jelit i niedoprowadzenia do powainego wyniszczenia orga-
nizmu.
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buhajéw zywionych paszq uboga w miedz®)

7zaklad Higieny Weterynaryjnej,

* Zaklad Anatomii Patologicznej Wydzia

Summary

Histopathological and histechemical examinations of internal
organs of bulls fed Cu-deficient diet

The aim of the investigations was to trace histopatho-
logical and histochemical changes in the selected internal
oreans of bulls fed Cu-deficient diet supplemented with
CuS0, The experiment was done on 18 Black-and-White
bulle aged one year and a half for three months. Half of
the animals (group A) were given diet containing 47 mg
Cu/kg of dry matter while the other half (group B} were
kept on the same diet supplemented with Cu up to 10
mg/ks of dry matter, In the group A copper content
amounted to 7.10 umol/L of serum, 740 pmol/kg of liver
dry matter, 143 pmol/kg of kidney dry matter and 142
umel/kg of hair dry matler.

Tn sroup B these values were higher and amounted to
933 pmol/L of serum 2460 pumol/kg of liver dry matter,
203 pmol/ke of kidney dry matter and 212 umol/kg of
hair dry matter.

In all the bulls of the group A morphological changes
were found only in kidneys and in the liver. In the liver
swelling of hepatic cells around the central veins of lobules,
appearance of cyloplasmic granules and disappearance of
glycogen were observed. On the lobule circumference,
hepatic cells were more eosinophilic and they contained
more glycogen. In kidneys, congestion of the vessels among
canaliculi, the presence of numerous foci of the connective
tissue proliferation in the medulla section and abnormal
thickening of basal membranes of the vessels in the glome-
ruli were noted. In the group B histochemical examinations
showed the higher activity of acid phospatase and the
higher activity of both lactic dehydrogenase and succinic
dehydrogenase but on the circumference of hepatic lobules
only. In the group B this phenomeneon was not observed.

W polnocno-wschodnim rejonie Polski, zwlaszcza w go-
spodarstwach wielkostadnych, w zywieniu bydia opasowego
dosé czesto stosuje sie kiszonki z traw. Zdaniem Hidigro-
glou i wsp. (6), Fishera i wsp. (4) oraz Ho i wsp. (7) zy-
wienie bydla takim rodzajem pasz jest przyczyna niskiej
podaiy miedzi i wystepowania hipokupremii. Wediug Ba-
reja (1) prawidlowa zawartod¢ tego plerwiastka we krwi
bydla wynosi od 78 do 12,5 nmol/1, wedtug Cakaly i Ra-
kalskiej (2) od 11,0 do 26,8 umol/], natomiast Grys i Ku-
binski (5) podaja, ze zawartos¢ tego sktadnika mineralnego
u zdrowesgo, mlodego bydla powinna wynosi¢ od 10,3 do
17,3 pumol/l. Wystepowanie wiec nizszych pozioméw miedzi
we krwi od wartosei wymienionych $wiadezy o istnieniu

»y Badania wykonane w ramach podprogramu CPBR — 10, 17/IV.

ul. Nowogrodzka 160, 18-400 f.omza
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hipokupremii, co zdaniem Suttle i wsp. (15, 16) stanowi
stan poprzedzajacy powstawanie zaburzenn morfologicznych
w tkankach i narzadach. Mills (11) natomiast uwaza, ze
o wiele wczesdniej od zmian histopatologicznych dochodzi
do powstania zaburzein w aktywnosci enzymow w nablonku
jelitowym, watrobie i mies$niu sercowym. Polegaja one glow-
nie na oslabieniu aktywnosci oksydazy cytochromowej. Po-
dobne wyniki uzyskal Suttle i Angus (17) wywolujge eks-
perymentalng hipokupremie cielat, gdzie doszlo do spadku
aktywnosci tego enzymu w komoérkach nabtonkowych dwu-
nastnicy i jelita czczego. Ponadto Fell i wsp. (3) zaobser-
wowali podobne oslabienie aktywnoéci oksydazy cytochro-
mowej w trzustce bydla dotknietego hipokupremig. Ostabie-
niu aktywnosci tego enzymu towarzyszyl wzrost aktywnosci
dehydrogenazy bursztynianowej zaréwno w jelitach, jak
i w miesniu sercowym.

Celem niniejszej pracy bylo przesledzenie zmian histo-
patologicznych i histochemicznych w wybranych narzadach
wewnetrznych buhajow zywionych pasza z niedoborem
miedzi oraz z dodatkiem siarczanu miedzi. Brak w do-
stepnym pismiennictwie podobnych prac eksperymental-
nych byl dodatkowym uzasadnieniem przeprowadzenia tych
badan.

Material i metody

Badania przeprowadzono na 18 buhajach rasy czarno-
_bialej w wieku 1,5 roku. Doswiadczenie trwato 3 mie-
sigce. W ciagu tego okresu zwierzela przebywaly w jedna-
kowyveh warunkach z_oohigienicznych na stanowiskach wy-
sokich, wiazanych. Zywienie prowadzone bylo sposobem
indywidualnym, zgodnie z Polskimi Normami podanymi przez
Rysia (13), za$§ dzienna dawka pokarmowa skladala sie
z kiszonki z traw, suszu z traw, paszy treSciwej i stomy.
lloé¢ paszy zwiekszano co 10 dni uwzgledniajac wzrost
przyrostow masy ciala. Kaidemu zwierzeciu podawano takie
po 25 1 wody. Wszystkie buhaje sposcbem losowym z0-
staly podzielone na 2 grupy (A i B) liczgce po 9 zwierzat.
Do paszy tresciwej zwierzat z grupy B dodawano w ciggu
pierwszych dziesigeiu dni mieds w formie CuSO,-5H.0
w ilosci 40,8 mg. W ciggu kolejnych cykli 10-dniowych
ilosé miedzi zwiekszano kazdorazowo o 2 mg. Buhaje z grupy
A dodatku mineralnego nie otrzymywaly. Przed przysta-
pieniem do do$wiadczenia przeprowadzono analize chemicz-
ng pasz. Wszystkie zwierzeta poddano dokladnej ohserwacii
klinicznej oraz trzyvkrotnie w miesigeznych odstgpach czasu
pobierano krew i proby mlodej siersci celem oznaczenia
zawartoéei miedzi. Na poczatku i na koncu doswiadezenia
zwierzeta poddano pomiarom masy ciala. Po zakonezeniu
badan buhaje ubito pobierajac wycinki watroby 1 nerek



