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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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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 $wiadezy o istnieniu
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hipokupremii, co zdaniem Suttle i wsp. (15, 16) stanowi
stan poprzedzajacy powstawanie zaburzenn morfologicznych
w tkankach i narzadach. Mills (11) natomiast uwaza, ze
o wiele wczesdniej od zmian histopatologicznych dochodzi
do powstania zaburzein w aktywnosci enzymow w nablonku
jelitowym, watrobie i mies$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
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do badania na zawarto$¢ miedzi oraz dodatkowo S$ciane
trawienca, dwunastnicy i miesnia najdiuzszego ledzwi do
badan histopatologicznych i histochemicznych.

Badania podstawowych skladnikéw pokarmowych prowa-
dzono metodami zaproponowanymi przéz Lewickiego (10).
Miedz i eynk w paszy oznaczono metods atomowej spektro-
fotometrii absorpcyjne] podanag przez Sapka (14), molibden
metoda rodankowsg opisang przez Kaminska i wsp. (8), zas
siarkg metoda kolorymetryczng zaproponowang. przez Quin
i Woods (12). MiedZ, cynk i molibden w paszy o0znaczono
po uprzedniej mineralizacji w mieszaninie stezonego HNOj,
HClO, i H,SO,; przygotowanych w stosunku 20:4:1, zas
siarke w mieszaninie HNO; i HCIO, w stosunku 20:4.
MiedZz w tkankach, surowicy 1 sier§ci oznaczono metoda
atomowej spektrofotometrii absorpcyjnej po uprzedniej mi-
neralizacji polegajacej na spaleniu ich w temperaturze
+450°C. .

Wycinki tkanek przeznaczonych do badania histopatolo-
sicznego utrwalono w 10% zobojetnione] weglanem wapnia
formalnie, a uzyskane skrawki mikrotomowe barwiono he-
matoksyling i eozyng, metodg PAS wedlug MacManusa
oraz srebrzono wedilug metody Gomoriego. Wycinki prze-
znaczone do badania histochermicznego byly zamrozone w
temperaturze —25°C, a uzyskane z nich skrawki mikro-
tomowe uzyto do oznaczen histochemicznej aktywnosci de-
hydrogenazy kwasu bursztynowego, dehydrogenazy kwasu
mlekowego oraz fosfatazy kwasnej i zasadowej. Aktywnosé
dehydrogenazy kwasu bursztynowego okreélano wedlug me-
tody Nachlasa stosujac pH 7,4 i reakcje kontrolng z ply-
nem inkubacyjnym bez bursztynianu sodu. Aktywnosc
dehydroﬂenazy kwasu mlekowego oznaczono réwniez wedlug
Nachlasa stosujgc pH 7.4 i reakcje kontrolna z piynem
inkubacyjnym bez mleczanu sodu. Natomiast aktywnosé
histochemiczng fosfatazy kwasnej 1 zasadowej okreslano
wedlug metody precypitacyjnej Gomoriego stosujac przy
pierwszej z nich pH 5,5 i reakcje kontrolng polegajacg na
dodaniu 0,1 M fluorku sodowego do piynu inkubacyjnego,
za$ druga przy pH 9,4 i reakcji kontrolnej z plynem inku-
bacyjnym bez beta glicerofosforanu sodu.

Wyniki badan dotyczace zawartosci miedzi we krwi i tkan-
kach poddano obliczeniom statystycznym przy pomocy testu
Studenta.

Wyniki i omowienie

Tabela 1 przedstawia sklad mineralny paszy i wody sto-
sowanej w zywieniu buhajow. Z uzyskanych badan wynika,
e stezenie miedzi w paszy wynosilo 4,7 mg/kg suchej
masy, cynku 47 mg/kg suchej masy, molibdenu 1,58 mg/kg
suchej masy i siarki siarczanowej 0,37 g/kg suchej masy.
Wymienione stezenie miedzi bylo charakterystyczne jedynie
dla buhajow z grupy A. Dodatek skiadnika mineralnego
do paszy zwierzat z grupy B w ciagu pierwszych dziesieciu
dni do$wiadczenia w formie CuSO,;-5H,0 w ilosci 40,8 mg,
a nastepnie stopniowe zwiekszanie jej ilosci o 2 mg spowo-
dowalo wzrost stezenia pierwiastka do 10 mg/kg suchej
masy paszy. Zwigkszona podaz miedzi wplynela korzystnie
na wyniki produkcyjne zwierzat (grupa B) podwyzszajac
ich kohcowa mase ciala o 10,4% w stosunku do grupy A
(ryc. 1). Zaobserwowano takze zwiekszong zZywotno$é bu-
hajow, zas wlos dokladniej przylegal do skoéry i stat sie
bardziej poltyskujacy. Jak twierdzi Barej (1) stezenie miedzi
w paszy nizsze od 5 mg/kg suche] masy paszy stanowi
warto$¢ niedoborowa i wplywa niekorzystnie na ilo$¢ pier-
wiastka we krwi i tkankach. 'Tabela 2 przedstawia za-
wartos¢ miedzi w surowicy, sierséci oraz w watrobie i ner-
kach zwierzat. Uzyskane wyniki badan wskazuja, ze za-
wartos$¢ skiladnika mineralnego w surowicy bydla byla sta-
tystycznie istotnie wyzsza (p=<<0,05) w grupie B w sto-
sunku do grupy A. Rowniez ilo$¢ miedzi w siersci bydia
byla istotnie (p<<0,01) wyisza w grupie B, lecz dopiero
po 3 miesigecach do$wiadczenia. Podobne statystycznie istot-
ne réznice stwierdzono w nerkach zwierzat grupy B, jednak
najwyzsza zawarto$¢ pierwiastka (p<<0,001) stwierdzono
w watrobie. Biorac pod uwage powszechnie przyjmowane
zawarto$ci miedzi w surowicy i w watrobie za prawidlowe,

Tab. 1. Sklad mineralny paszy i wody stosowanej w zZywie-
niu buhajow

Rodzaj nosc*f‘;‘;?: Cu | zn | Mo | S*
paszy (kg) (kg) (mg) | (mg) | 1mg) ! (g)
Kiszonka z traw 15 3.8 | 16,7 | 179 55 | 1,18
Susz z traw 1 | 09 | 32! 686| 20 | 032
Pasza tresciwa 2 | L7 | 1486 71,7 3.1 0,97
Stoma 15 13 ! 17 293| 12 | 030
Woda 25 ] — | 03] 150 04 | 008
Razem 19,5 + 251 | 77 | 365 | 264 | 122 | 285
Objasnienia: * — wymieniona ilo$¢ paszy stosowana hyla jedynie
w pilerwszych 10 dniach doswiadczenia, ** — siarka w formie siar-
czanowej. o

Tab. 2. Zawartos$¢ miedzi w surowicy, siersci oraz w watrobie
i nerkach buhajow

Rodzaj Numer badania
SENE materialu 1 9 | )
| Surowica® | 6,95 %15 75716 ‘ TI0E15
A Sierséd 149 + 60 140 £48 | 1421+ 29
: | WatrobaP — - | 740 £ 157
| Nerka® - - ‘ 143 £ 47
|
| Surowica® 874+16%| 987X29 | 93320
B | Siersev 146 £ 45 154252 ~Jw=212 =345
Watrobab = . | 2460 % 636***
NerkaP — — j 203 £ 40
Objasnienia: a — warto$ci podano w Mmol/l, b — wartosci po-
dano w pmol/kg suchiej masy, * — roznica statystycznie istotna
(p<0,05), ** — robznica statystycznie wysokoistotna (p<(0,01),
*** _ roznica statystycznie wysokoistotna (p <2 0,001).
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L[] -poczatkowa masa ciata
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* - roznice siatystycznie istotna (g 005).

Ryec. 1. Poczatkowa i koncowa masa ciata buhajow

wartosei uzyskane w grupie A nalezy uwazaé za niskie,
lecz charakterystyczne dla zwierzat z niedoborem miedzi.

Badaniem histopatologicznym stwierdzono u wszystkich
buhajéw grupy A zmiany morfologiczne w watrobie i ner-
kach. Pozostale badane narzady byly zbudowane prawidio-
wo. W watrobie stwierdzono obrzmienie komorek watrobo-
wych lezgcych wokél zyl centralnych zrazikéw, zziarnie-
nie ich cytoplazmy i zanik glikogenu. Na obwodzie zrazi-
koéw komorki watrobowe wykazywaly zwigkszong epzyno-
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chiennos¢ i zawieraly wieksze ilosci glikogenu. W licznych
zrazikach byto obecne przekrwienie naczyn srodzrazikowych.
Tkanka lgczna miedzyzrazikowa i w przestrzeniach bram-
nych byla pogrubiona. W nerkach buhajow tej grupy
stwierdzono przekrwienie naczyn miedzykanalikowych, obec-
nos¢ licznych niewielkich ognisk rozplemu tkanki 1acznej
w cze$ci rdzennej nerek i znaczne zgrubienia bton pod-
stawnych naczyn wlosowatych w klebuszkach nerkowych.

W grupie B badane narzady nie wykazywaty zmian histo-
patologicznych, choé¢ u pojednyczych sztuk stwierdzono prze-
krwienie nerek, watroby oraz zwyrodnienie szkliste kana-
lik6w nerkowych. Zmiany te mogly powsta¢ na réznym
tle i nalezy uzna¢ je za przypadkowe. Inni autorzy (3, 17)
opizywali zmiany morfologiczne w przewodzie pokarmo-
wym u zwierzat z niedoborem miedzi w postaci liczniej-
szych kosmkow, wigkszego ich pofaldowania, ponadto stwier-
dzali zanik wilokien elastycznych w aorcie i nacieki ko-
morkowe. W nerkach natomiast stwierdzili rowniez ogni-
skowe stwardnienia, lecz byly one w cze$ci korowej i zanik
kanalikOw nerkowych, W jadrach stwierdzili zanik sperma-
tocytow. Kop i wsp. (9) stwierdzili badaniem mikroskopowo-
-elektronowym uszkodzenie mitochondriow w miesniu ser-
cowym.

Badaniem histochemicznym stwierdzono zwiekszong aktyw-
nos¢ fosfatazy kwasnej w watrobie, glowmie wokol zyt
centralnych zrazikéw u buhajow z grupy A. Jednak naj-
bardziej charakterystyczne zmiany w aktywnosci badanych
enzymow dotyczyly dehydrogenazy bursztynianowej i mle-
czanowej. U zwierzat niedoborowych tylko na obwodze zra-
zikéw watrobowych stwierdzono wysoka aktywnosé tych
enzymow, zas wokol zyl centralnych byta bardzo siaba.
U zwierzat grupy B zjawisko to nie wystepowalo. Taki
rozktad aktywnosci dehydrogenazy bursztynianowej i mle-
czanowej mozna wigzaé z faktem, Ze miedZ jest gro-
madzona w komorkach watrobowych znajdujacych sie na
obwodzie zrazikow., Wilasciwy poziom miedzi w tych ko-
mdérkach umozliwia prawidlowe funkcjonowanie mitochon-
driéw, a przy niskim poziomie dochodzi do ich uszkodzenia
i spadku aktywnosci dehydrogenaz. Hipoteze te potwierdzaja
rowniez badania Kopa i wsp. (9).

W badaniach wiasnych wykazano wysoka aktywnosé de-
hydrogenazy bursztynianowej i mleczanowej w trawieficu
I dwunastnicy buhajow grupy B, zatem wyniki te roznity
sig od wynikéw uzyskanych przez Fella i wsp. (3), ktorzy
obserwowali wazrost aktywnosci dehydrogenazy bursztynia-
nowej w jelitach i mies$niu sercowym u zwierzat z hipo-
kupremig.

Wnioski

1. U buhajéw zywionych Kkiszonkami z traw wystepuje
czesto hipokupremia, ktorej towarzysza uszkodzenia komo-
rek watrobowych i nerek.

2. Aktywno$¢ dehydrogenazy bursztynianowej i mlecza-
nowej zmniejsza sie w komoérkach zawierajacych niski po-
ziom miedzi, za$ aktywnosé fosfatazy kwasnej w tych ko-
morkach wzrasta.
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BRYSON D. G, MC NULTY M. S.,, EVANS T. R., ALLAN
G.: Badania nad wplywem rekombinantu ludzkiege inter-
feronu alfa 1 mna zakazenie dosSwiadczalne ukladu odde-
chowego cielat wirusem parainfluenzy typ 3. (Studies of
the effect of recombinant human alpha 1 interferon on
experimental parainfluenza type 3 virus infections of the
respiratory tract of calves). Vet. Rec. 125, 615618, 1989 (25)

Zastosowano ludzki interferon otrzymany na drodze inzy-
nierii penetyczne] o zawartosei 145 < 107 jedn/mg bialka
w badaniach nad nasileniem objawow klinicznych i zasie-
giem zmian w plucach cielat zakazonych doswiadezalnie
wirusem parainfluenzy 3 (PI3). W jednej serii do$wiadezen
43 pary cielat w wieku 7—10 dni otrzymaly 10°% j. inter-
feronu domigsniowo przez 3 kolejne dni i zostaly zakazo-
ne pierwszego dnia po iniekcji interferonu wirusem PI3
dotchawicowo w trzech roinych dawkach. Nie wykazano
zadnego wplywu ochronnego interferonu na przebieg i na-
silenie zakazenia wirusem PI3, W drugiej serii do$wiad-
czen przeprowadzonej na cieletach w wieku 6 tygodni za-
kaionych po podaniu interferonu réwnie: nie wykazano

jego dzialania ochronnego na zakazenie wirusem PI3.
G.

GARDNER I. A, EAMENS G. J, TURNER M. J., HOR-
NITZKY C, L.. Toksynogenny szczep typu D Pasteurella
multocida w stadach sSwin w Nowej Poludniowej Walii:
czestotliwoS¢ wysigpowania i ezynniki zwiazane z zakaie-
niem. (Toxigenic type D Pasteurella multocida in New
South Wales pig herds — prevalence and factors associa-
ted with infection). Aust. vet. J. 66, 318—321, 1989 (10)

W okresie od marca do lipca 1987 r. badano czestotliwosé
wystepowania oraz czynniki zwigzane z wystepowaniem

toksynogennego typu D Pasteurella multocida w stadach
Swin w Nowej Potudniowej Walii. Typ toksynogenny D
wyizolowano z jamy nosowej $win na jednej z 250 wybra-
nych losowo ferm trzody chlewnej. Szczepy posiadajace te
wilasciwosé wyosobniono tez z 8% (2 z 25) stad zakupio-
nych do ferm zarodowych. Zaburzenia rozwojowe nosa
wystepowaly u 9,4% 1 3,2% oraz 1,8% warchlakéw w trzech
stadach, w ktorych wystepowal typ toksynogenny P. mul-
tocida. Istniala przy tym duza wspdlzalezno$é miedzy wy-
stepowaniem zaburzen klinicznych a obecno$cig P. multo-
cida w stadzie.
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Na wyizolowanych petlach jelitowych cielat poddanych
narkozie w dos$wiadczalnym modelu odwodnienia z do-
$wiadczalnie wywolang Dbiegunkg oraz na 164 cieletach
7 klinicznymi objawami biegunki przebadano przydatnosé
dwdch plynow rehydracyjnych (ORS1 i ORS2). Absorpcja
wody byla znacznie wyisza w przypadku plynu ORS2, pod-
czas gdy objetodé plazmy wyraznie obnizala sie w czasie
3 godz. po zastosowaniu plynu ORSI1. Kwasica natomiast
bvia w wiekszym stopniu skorelowana ze stosowaniem
ORS2. U cielat z biegunkyg wywolang doswiadczalnie zaka-
zeniem Escherichia coli zaré6wno mniedobdér plynéw, jak
i biegunka ustepowaly szybciej po plynie ORSI.
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