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wskazyrvać że kror,vy. u których zastosorvano Bio bez efek-
tów,lecznlczych, były bardziej podatne na działanie anty-
biotyku 11. porównaniu z krowami, których nie poddano
działaniut metody biologicznej. Zaobserwowany fenonren jest
trudny clo interpretacji i wymaga dalszych badati 1 obser-
wacJI.

Wnioski

Ączne stosowanie metody biologicznej i chemioterapii w
leczeniu podklinicznych postaci gronkowcowych zapaleń wy-
mienja u, okTesie laktacyjnym, powoduje:

1. wyższe wskaźnlki wyleczeń bakteryjnl-ch w porówna-
niu z metodą biologiczną stosowaną samoistnie,

2. wyższą efektywność preparatu Pathozone u krów pod-
danyeh uprzednio biostymulacji w porównaniu z samoistnym
stosowaniern tego antybiotyku,

3. możlir,vość uzdrawiania stad bydła mlecznego z zakażeń
gronkowcowych wymienia, szczegó]nie prz}, lriskiej efektyw-
ności metody biologicznej.

Ryciny 1-6 u Autora.

Katedra chorób trvelvnętlznych Z Kliniką
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Schorzenia trzustki u psów stanowią trltdny diagnostycz-
nie problem. Niespecyliczność początkowych ob jawów kli-
nicznych oraz brak prostych testów biochernicznych pozwa-
lajacych na szybkie postawierrie diagnozy sprawiają, iż zej-
ście ]rrocesu kończy się na jczęście j niepom;rślnie zarówno
w stosunkrr do przeżycia, jak i do przyrvrócenia prawidło-
wej funkcji narządu.

Ostre zapalenie trzustki, które jest schorzeniem najczę-
ściej o piorunującym przebiegu, kończy się z reguly śmiercią
zwierzęcia (1). Przewlekłe zapalenie (7), a także pierwotna
i wtórna niewydolność zewnątrzwydzielnicza trzustki (4)

rokuje dobrze co do prze,życia, zaś ostrożnie co do przy-
r,vrócenia jej prawidłowej funkcji.

Zewnątrzwydz|etnicza niewydolność trzustki (ZNT) jest
pod względem wvstqpowania najczęstszym schorzeniem na-
rz,ądu i jako choroba lrwarunkowana predylekc ją rasową
(3) może niekiedy nastręczaó trudności diagnostyczne. Po-
niervaż ZNT jest klasyczną przyczyną por,vstarvania zespołu
upośledzonego trawienia, na skutek błędnego rozpoznania
i nieplawidłowego leczenia może wykształcić się dodatkowo
zespół upośiedzonego wchłaniania. Daje to rv efekcie obraz
postępującego wyniszczenia organizmu,,z niedożywienia".

W niniejszym opracowaniu przedstawiono przypadek ZNT
i wtórnego zespołu upośledzonego wchłaniania oraz postę-
po,ł ania diagnostyczno-terapeutyczne.

Opis przypadku
Pies, owczarek niemiecki, 1,5-roczny, zosta1 przvjęty doKliniki w, stanie silnego wyniszczenia z objawami v/zmo-

żonego ap.tvtu i obfitych papkor.vatych stolców. Z wy-
wiadów wynikało, że u psa około 2 miesięc1. wcześnic j
r,vystąpił1, objawy silnej biegunki, ,"vymioty oraz brak ape-
tytu, co właściciel łączył ze zjedzeniem ryby. Zastosowane
1eczenie obe jmowało antyseptyki jelitowe, środki przeciw-
wyrniotne oraz wzmacniające. Po około 5 dniach objawy
chorobor,l,e ustąpiły. W tydzień po ustąpienir-r objawów po-
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jawiła się ponownie biegunka, lecz pies czuł się ogólnie
dobrze i miał zachowany arpetyt. Zastosowano tylozynę w
inlekcji, leczenie wzmacniające olaz sulfaguanidynę. Mimo
coraz większego apetytu pies chudł, Zwierzę otrzymywało
jedzenie 4 razy dziennie i po każdym posiłku po upłyu,ie
około 3._4 godzin oddawało duże ilości pąpkowatych stol-
ców, cuchnących, o szarawym zabarwieniu. Do czasu przy-
jęcia do Kliniki pies był z niewielkimi przerwami leczony
przez 2 miesiące sulfaguanidvną witaminami z grupy B,
otrzymywał kokarboksylazę i 20Dlo g]ukozę. Postępujące wy-
chudzenie doprowadziło do zaników mięśniowych (ryc. 1).

Biorąc pod uwagę przebieg schorzenia oraz badanie kli-
niczne psa postawiono wstępne rozpoznanie: zewnątrzwy,
dzielnicza rriewydolność trzustki.

Badania rvykonane po przyjęciu do Kliniki przedstawiono
w tab. 1. Na szczególną uwagę zasługuje brak trypsyny
w kale oraz dużą zaw-artość tłuszczu i sklobi, a także pod-
]vyższona aktywność enzymóu/ trzustkowych w surowicy.
W kolejnym etapie przeprowadzono próby czynnościow-e
wchłaniania glukozy i tłuszczu (2, 5), a także posiewy z kałL{
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Zewnqłr zwydzielniczo niewydolność łrzuslki u pso

Ryc. 1. Stan wyniszczenia psa
dzielniczej niewydolności trzustki

w przebiegu zewnąttzwy-
przed podjęciem ]eczenia
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Hemoglobina (g/l)
Hematokryt (l/l)
Erytrocyty (T/i)
Leukocyty (G/l)

- kwasochłonne

- podzielone

- pałeczki

- ]imfocyty

- monocyty
AspAt (U/I)
AIAt (U/t)
AP (j.KA)
GGTP (U/I)
Lipaza (Ull)
Amylaza (U/1)
Białko całk. (s/I)
Glukoza (mmol/1)
Trypsyna w kale
Tłuszcz w kale
skrobia w kale

92.8 | ros,s

Tab. 1. Wyniki badań przeprorvadzonych u psa z zewnątrz-
q,yflzielniczĄ niewydołnością trzustki

Rodzaj badania

wami zrviastunorvymi przemijających wymiotórv i biegLlnki,
niekiedy u-spółisiniejącą cukrzycą. Brak jest danych o pre-
dyle,kcji rasowej oraz płciowej do występorvania schorzeń.
Pojawia się ono jednak częściej u psów starszych (2). ZNT
powodowana zanikiem komórek groniastych jest schorze-
niem psów młod5,ch, ,około 1 roku, charakter;,stycznym dia
ras dużych. Szczególnie często rłzl,stępuje u orł,czarków nie-
mieckich, przy czy{,n suki są dotknięte choroJrą przeszło
dwukrotnie częściej niż samce (2, 6). Zwierzęta początkoivo
rozrvi ja ją się prau,idłowo do około roku po czym nagle,
często bez uchwytnej ptzyczyrvy w postaci błędu ży,"vienio-
wego, pojawla się ogromny apetyt, obfite, tłuszczclwe, cuclr-
nące stoilce i postępujący spadek masy ciała. W odróżnie-
nieniu od zlvierząt, u których ,,względne niedożywienie"
jest wynikiem pierwotnych schorzeń jelita cienkiego, zvlie-
rzęta z ZNT nigdy nie tracą apetytu, niekiedy olrserwow,ana
jest koprofagia.

Brak enzymórv trzustkowych, a także rriedostateczne w_"*-

dzielanie jonów dwuwęglanowych powoduje zakwaszenie
treści dwunastniczej przez sok żolądkowy. W konsekwencji
prowadzi to do ,,niedostępności pokarmowej" końcowyctre
produktórv degradacji enzymatyczne j, wiodące j w efekcie
do niedożyu,ienia względnego, spadku masy c:ała oraz po-
stępującego wyniszczenia,organizmu. Częściowe tlawienie
pokarmu powoduje powstawanie niewchłanialnych, o5mo-
ty.cznie czynnych substancji, kt6re zatrzymując w jelitach
wodę prowadzą do powstania tzw. bie,gunki osm,otycznej.
Zwiększone uwodnienie treści jelitowej połączcne z nad-
miarem nie wchłoniętego tłuszczu, powoduje wydalanie obfi-
tych, cuchnących stolców o typowym charakterze tzw. bie-
gunki jelitą cien_kiego (small bowel diarrhoea) (2), Z dlugiej
strony zaburzenia -we, wchłanianiu i wytwarzanie się w kwaś-
nym środowisku soli żółciowych prowadzą do pogłębienia
procesu upośledzonego wchłaniania tłuszczórv i nasilenia
biegunki tłuszczowe j. Opisane zaburzenia równorvagi śro-
dowiska jelitowego wpływają także na proces uwalniania
hormonórv żołądkorvo-jelitowych, regulujących funkcję trzu-
stki, pogłębiając jej niewyd,olność.

Rodzaj ,kału, liczba oraz częstość wypróżnieri w opisanyrn
przypadku wskazywały na ty,pową biegunkę jelita cienkiego,
co w konte,kście długotrwałości schorzenia, nieskuteczności
leczenia sugero,wało zaburzerria natury czynnościowej, któ-
rych przyczyną była ZNT.

Wstępna d,iagnoza została potwierdzona badaniami labo-
ratoryjnymi (testy obciążeniowe glukozą i olejem sojor,vym),
zaś zastosowane leczenie suplementacyjne spowodowało czę-
ściową remisję. Kliniczne objawy ZNT spowodował-re za-
nikiem kornórek groniastych w zasadzie pozwalają na po-
stawienie plawidłowej diagnozy. Jako badania dodatkowe
można zalecić test kliszowy na obecność trl,psyny w kale
(5, 8), który mimo kontrowersyjnej oceny pozwala na po-
twierdzenie rozpoznania. Chociaż leczenie suplementacyjne
powoduje częściowo unormowaniel stolców i poprawę od-
żywienia zwierzęcia, to jednak powrót do stanu 5przed
wystąpienia choroby jest stosunkow.o rzadki. Utrzymu jące
się wychudzenie jest bardzo oporne na próby wyrównania.
Podawanie preparatów tlzustkowych i żółciopędnych jest
konieczne do końca życia zwierzęcia ze względu na brak
]eczenia prz),czynowego.

Etiologia ZNT jest niedokładnie poznana. Wydaje się, iż
dużą rolę odgrywa tutaj czy,nnik dziedzlczny. Obraz histo-
patologiczny trzustki w ZNT wskazuje, że przyczyną może
być pierwotna infekcja wirusowa, co mogłoby sugerowac
nacieki komórek limfocyta,rnych i plazmatycznych. Wska-
zuje się także na tło immunologiczne sclrorzenia (3, 6).

Stosowanie preparatów trzustkowych w każdym pfzypad-
ku biegunki u młodych zwierząt jest wskazane z dwóch
przynajmniej względów. Po pierwsze ostre stany biegun-
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(preparat bezpośredni, podłoża Fungiphil agar f-my Bio Me-
lieux, agar z krwią, podłoże McConkeya).

Obciążenie glukoą spowodowało podwyższenie zawartości
cukru 'w ,surowicy o około 40olo, ra,ś próba zmętnieniowa
lvykazała całkowity brak wchłaniania tłuszczu, Tl[ posie-
wach z kału wyizolowalo Candźd,a albicans oraz Proteus
uulgaris.

Na podstawie przeprowadzonych awiono roz-
poznanie zewnątrzwydzielnicze j nie trzustki (4)

Óraz wtórne j drożdżycy prz,ewodu go. Zastoso-
rvane leczenie uwzględniało:

- uzupełnienie brakujących enzy,mów trzustkowych (Pan-
creatin Polfa) tabł. powlekana, zawierająca 24 j. trypsy-
ny, 12 j. a,mylazy, 5 j. lipazy podawana 3 tazy dziennie
z jedzeniem na przemiarr z prepalatem Enzymix Polfa
o ,składzie 150 mg pankreatyny, co odpowiada 5000 j.
amylazy, 30 j. lipazy, 3,7 j. proteazy,

- zwalczanie drożdżycy przewodu rpokarmowego (Nystatin
Polfa tabl. powlekana, zawierająca 500 000 j.m. podawana
co 8 godz.),

- leczenie wspomagające, - Cholamid Polfa 3 razy dzien-
nie po 1 tabl., cocarboxylasum Poifa amp. a 50 mg 1 Iaz
dzierrnie podskórnie, witamina B comp. Polfa w ampuł-
kach, 1 raz dziennie 1 ampułlra domięśniowo, glukoza
50/o podskórnie 100-300 mI 1 raz dziennie, glukoza 200/o
dożylnie 40 ml dziennie, Metanabol Polfa tabl. 1 mg
1 raz dzienrrie, kwa,śny y,ręglan sodu, podawany w daw-
ce 0,5 g w opłatku co 8 godzin, łączrrie z preparata,mi
trzuskowymi.

Podczas pobytu w Klinice ,pies wykazywał dobly apetyt,
udało się zmnie jszyć częstotliwość i ob jętość wypróżnień,
aczkolwiek kał posiadał w dalszyrn ciągu konsystencję pap-
kowatą. W takim stanie z zaleceniami dallszego stosowania
preparatów trzustkowych, żółciopędnych oraz witaminowych,
według podanego schematu, pacjent został wypisany do do-
mu. Ustalono także dietę, która zarvierała chude mięso
wołowe, chudą rybę, ryż oraz preparaty witaminowe.

omówienie

Uszkodzenie komórek głoniastych trzustki jerst klasyczną
pr zy czyną upośledzonego tnawierria i wohłaniania. Niewydol-
ność zewnątrzwydzielnicza trzustki obserwowana jest w
przewlekłym zapaleniu trzustki, rzadziej w zapaleniu
ostrym, a także w idiopatycznym zaniku części gTuczo-
łowej u młodych psów. Kliniczne objawy ZNT poja-
rviają się, kiedy ponad 90'0/o masy komórkowej narządu
ulega zanikowi (2) lub w wy,niku plocesu zapalnego
narządu (7). Przebieg kliniczny obu procesów jest bar,dzo
podobny, zaś złóżnicowanie opiera się przede wszystkim
na danych z wywiadu i charrakterysty.ce osóbnic7ej zwieTzę-
cia. ZNT tła zapalnego (pozapalne) charakteryzuje się obja-
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kowe wpły,*,ają na upośledzenie czynności zewnątrzlvydziel-
niczej trzusŁki, a więc suplementacja enzymatyczna rloże
przyspieszyć proces rekonwalescencji, po drugie zaś wczesne
stoso.,vanie tych leków w nie r,ozpoznanej jeszcze ZNT po-

zwala na utrzymanie praw,idłolvego ich stężenia rv treści
jelit i niedoprowadzenia do poważnego wyniszczenia orga-

nlZmu.
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Summary

Histopathological and histochemical examinations of internal
organs of bults fed Cu-deficient diet

tLmo]
]n ere higher and amounted to

9 33 mol/kg of liver dry matter,
203 mattei and 212 pmol/kg of

hipokupremii, co zdaniem Suttle i wsp, (15, 16) stanowi

stan poprzedzający powstawa,nie zaburzeń morjologicznych

w tkankach i narządach. Mills (11) natomiast uważa, że

o wiele wcześnie j od zmian histopatologicznych dochodzi

do powstania zaburzeit w aktywności enzymów w nabłonku

jeliiowym, wątrobie i rnięśniu selcowym, Folegają one głów-

.'i",'.osłabieniuaktywnościoksydazycytochromowej.Po-
dobne wyniki uzyskał Suttle i Angus (1?) wywołując eks-

perymentalną hipokupre,mię cieiąt, gdzie d,oszło do spadku

aktywności tego enzymu w komórkach nabłonkowych dwu-

nastnicy i jelita czczego. Ponadto FeJ,l i wsp, (3) zaobser-

rvowalipodobneosłabienieaktywnościoksydazycytochro-
mowej w trzustce by,dła dotkniętego hipokupremią, Osłabie-

niu aktywności tego enzymu towatzyszyŁ wzrost aktywności

deh}.drogenazy bursztynianowe j zaiówno w jelitach, jak

i w mięśniu sercowym-
Celem ninie jsze j pracy było prześledzenie zmian histo-

patologicznych i histochemicznych w wybranych narządach

iewnętrznych buhajów żywionych paszą z niedoborem

miedzi oIaz z dodatkiem siarczanu miedzi, Brak w do-

stępnym piśmiennictwie podobnych prac eksperymental-

nych był dodatkowym uzasadnieniern plzeprowadzenia tych

badań.

Materiał i metody

W północno-wschodnim rejonie Polski, zwłaszcza w go-

spodarstwach wielkostadnych, w żywieniu bydła opasowego

dość często stosuje się kiszonki z traw, Zdaniem Hidigro-
glou i wsp. (6), Fishera i wsp, (4) oraz Ho i wsp, (7) ży-

rvienie bydła takim rodzajem pasz jest przyczyną niskiej
podaźy miedzi i występowania hipokupremii, Według Ba-
reja (1) prawidłowa zawartość tego pierwiastka we krwi
bydla wynosi od ?,8 do 12,5 pmol/l, według Cąkały i Ra-

kalskiej (2) od 11,0 do 26,8 prnotil, natomiast Grys i Ku-
biński (5) podają, że zawartość tego składnika mineralnego

u zdroweEo, młodego bydła powinna wynosić od 10,3 do

1?,3 trrmo1/l. Występowanie więc niższych poziomów miedzi

we krwi od wartości wymienionych świadczy o istnieniu

'} Badania vy]<onane w lanracŁr podprogramu CPBIi - 10, 17/IV,


