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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,
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do badania na zawartość miedzi oraz dodatkowo ścianę
trawieńca, dwunastnicy i mięśnia na jdłuższego lędźwi do
badań histopatoiogicznych i histochemicznych.

Badania podstawowych składni,ków pokarrnowych prowa-
dzono metodami zaproponowanymi przez Lewickiego (10).
Miedź i cynk w paszy oznaczono metodą atomowej spektro-
fotometrii absorpcyjnej podaną przez Sapka (14), molibden
metodą rodankową opisaną ptzez Kamilską i wsp, (8), zaś
siarką metodą kolorymeLryczną zaproponowaną- przez Quin
i Woods (12). Miedź, cynk i mo]ibden w paszy oznaczono
po uprzedniej mineralizacji w mieszaninie stężonego HNOa,
HC1O4 i H2SOa prz}$otowanych w stosunku 2a:4:1, zaś
-ciarkę w mieszaninie HNOa i HClOa w stosunku 20 :4.
Miedź w tka,nkach, surowicy i sierści oznaczorLa rnetodą
atomowej spektrofotometrii absorpcyjnej po uprzedniej mi-
neralizacji polegającej na spaleniu ich w temperaturze
F 450cC,'Wycinki tkanek ptze,zfiaczonych do badania iristopatolo-

gicznego utrwalono w 100/o zobojętnionej węglanem wapnia
formalnie, a uzyskane skrawki mikrotomowe barwiono he-
matoksyliną i eozyną, metodą PAS według MacManusa
oraz srebrzono według metody Gomoriego. Wycinki prze-
znaczone do badania histochemicznego były zamrożone u,
temperaturze -25oC, a uzyskane z nich skraw-ki mikro-
tomowe użyto do oznaczen histochemicznej aktywności de-
hydrogenazy kwasu bursztynowego, dehydroge\azy kwasu
mlekowego oraz fosfatazy kwaśnej i zasaddwej. Aktywność
dehydrogenazy kwasu bursztynowego określano według me,-
tody Nachlasa stosując pH 7,4 i reakcję kontrolną z pły-
lem inkubacyjnym bez bursztynianu sodu. Aktywność
dehydrogenazy kwasu mlekowego oznaczono również według
Nachlasa stosując pH 7,4 i reakcję kontrolną z płynem
inkubacyjhym bez mleczanu sodu. Natomiast aktywnośc
histochemiczną fosfatazy kwaśne j i zasadowe j określano
według metody precypitacyjnej Gomoriego stosując przy
pierwszej z nich pH 5.5 i reakcję kontrÓlną polegającą na
dodaniu 0,1 M fluorku sodowego do płynu inkubacyjnego,
zaś drugą przy pH 9,4 i reakcji kontrolnej z płynem inku-
bacyjnym bez beta glicerofosforanu sodu.

Wyniki badań dotyczące zawartości miedzi we krwi i tkan-
kach poddano obliczeliom statystycznym przy pomocy testu
Studenta.

Wyniki i omówie,nie

Tabela 1 przedstawia skład mineralny paszy i wody sto-
sowane,j w żywieniu buhajów. Z uzyskanych badań wynika,
że stężenie miedzi w paszy wynosiło 4,7 mglkg suchej
masy, cynku 47 mg/kg suchej masy, molibdenu 1,58 mg/kg
suchej masy i siarrki siarczanowej 0,37 g/kg suchej masy.
Wymienione stężenie miedzi było charakterystyczne jedynie
dla buhajów z glupy A. Dodatek składnika mine,ralnego
do paszy zwierząt z grupy B w ciągu pietwszych dziesięciu
dni doświadczenia w formie CuSOa .5H2O w ilości 40,B mg,
a następnie stopniowe zwiększanie jej ilości o 2 mg spo,wo-
dowało rvzrost stężenia pierwiastka do 10 mgi kg suche j
masy paszy. Zwiększona podaż miedzi wpłynęła korzystnie
na wyniki produkcyjne zwierząt (grupa B) podwyższając
ich końcową masę ciała o 10,4olo w stosunku do grupy A
(ryc. 1). Zaobserwowano także zwiększoną żywotność bu-
hajów, zaś włos dokładniej przylegał do skóry i stał się
bardziej połyskujący. Jak twierdzi Barej (1) stężenie miedzi
w paszy niższe od 5 rnglkg suche j masy paszy stanowi
wartość niedoborową i wpływa niekorzystnie na ilość pier-
wiastka we krrvi i tkankach. 'Tabela 2 przedstawia za-
wartość miedzi w surowicy, sierści oraz w wątrobie i ner-
kach zwierząt. Uzyskane wyniki badań wskazują, że za-
wartość składnika mineralnego w surowicy bydła była sta-
tystycznie istotnie wyższa (p Ś 0,oS) w grupie B w sto-
sunku do grupy A. Również ilość mie,dzi w sierści bydła
była istotnie (p Ś 0,0r) wyższa w grupie B, lecz dopiero
po 3 miesiącach doświadczenia. Podobne statystycznie istot-
ne różnice stwierdzono w nerkach zwierząt grupy B, jed,nak
najwyższą zawartość pierwiastka (p ę< 0,001) stwierdzono
1y 1,1,1ątrobie, Biorąc pod uwagę porvszqchni'e przyjmowane
zawartości mie,dzi w surowicy i w wątrobie za prawidłowe,

Tab. 1. Skład mineralny paszy i wody stosowalrej w ży,,vie-
niu buhajów

Rodzaj
paSZy

kiszonka z traw
susz z traw
pasza treścirva
Słoma
Woda

16,7

14,6
1,7
0,3

179
68,6
7I,7
2s,3
15,0

D.J
2.0
3tr
i,
0,4

1,18
0,32
0,97
0,30
0,08

Razem 19,5 + 25 l

ob jaśnienia: x 
- wymieniona ilość l]aszy Stosowana l]r-ła jed},nie

W pierwszych 10 dniach dośuliadczenia, *x 
- Siarka v,i folnie Siaf-

cZanoqleJ.

Tab, 2. Zarł,ariość miedzi lv surowicy. sierści oraz l,, wątrobie
i nerkach buhajow

Grupa

Suro,*:ieaa
Sierśćb
Wątrobab
Nerkab

surowicaa
Sierśćb
Wątrobab
Nerkab

6.95 +- 1,5
149 + 60

116

Numer badania

,ł 57 + |,6
140 + 48

9,87
151

i,].0 + 1.5
i42 + 29
740 + 15?
743 + 1i

9,33 + 2,0*
2I2 + 34--

2460 + 636**'
203 + 40-

+ 2,g
t52

+ 1,6-
t45

c|bjaśnienia: a - rvartości podano w pmol/l, b - Wartości po-
dano w gmol/kB Suclrej masy, * 

- Ióżnica StatySt)ICznie istotna
(p<0,05), *ł Ióżnica statystycznie wysokoistotna (n{o,ot1,
*** 

- ]]óżnica Statystycznie WySokoistotna (r(o,oot1,

łoo
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u
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A B_ A 8Ur!JPą
E] -po ciolą,lEl -'ko la* - róźfr,ńa siotysiycan,ic. isiotną (pŚ aOS),

Ryc. 1. Początkowa i końcowa masa ciała lrirhajów

wartości uzyskane w grupie A należy uważac za niskie,
lecz charakterystyczne dla zwierząt z niedoborem miedzi.

Badaniem histopatologicznym stwierdzono u wszystkich
buhajów grupy A zrniany morfologiczne .,I/ wątrobie i ner-
kach. Pozostałe badane narządy były zbudowane prawidło-
wo. W wątrobie stwierdzono obrzmienie komórek wątrobo-
wych leżących wokół żył centralnych zrazików, zziarnie-
nie ich cytoplazmy i zanik glikogenu. Na obwodzie zrazi-
ków komórki rvątrobowe wykazywały zwiększoną eozyno-

lrtose * Sucha| a,, I zn \1o , s*+

l 'url tlT| ,'"g' 
I 
t*sl ,n,g; | (e)
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chłonność i zawierały większe ilości glikogenu. W licznych
zrazlkach było obecne przekrwienie naczyń śródzrazikowych.
Tkanka łączna międzyzłaz7kowa i w przestrzeniach bram-
nych była pogrublona. W nerlkach buhajórv tej glupy
strvierdzono przekrwienie naczyń międzykanalikowych, obec-
ność licznych niewielkich ognisk rozplemu tkanki łącznej
r,v części rdzennej nerek i zrraczrre zgrubienia błon pod-
stałrłrych naczyń rvlosowatych w kłębuszkach nerkowych.

W grupie B badane narządy nie wykazywały zmian histo-
pato}ogicznych, choć u pojednyczych sztuk stwierdzono prze-
krwjenie nerek, wątroby oraz zwyrodnienie szkiiste kana-
lików nerkowych. Zmiany te mogły powstać na różnym
tle i należy uznać je za przypadkowe. Inni autorzy (3, 1?)
opisl.rvali zmiany morfologiczrre w prze,"vodzie pokarmo-
wy1,1] u zrvierząt z niedoborem miedzi w postaci liczniej-
szych kosmków, większego ich pofałdo]vania, ponadto stwier-
dza]i zanik włókien elastycznych w aorcie i nacieki ko-
mórkowe. W nerkach natomiast stwier.dzili również ogni-
sko,;le stwardnienia, lecz były one w części korowej i zanik
kanalików nerkowych. W jądrach stwierdzili zanik sperma-
tocytów. Kop i wsp. (9) stwierdzili badaniern mikroskopowo-
-e},ektronowym uszkodzenie mitochondriów w mięśniu ser-
C o rł-.l,6.

Badaniem histochemicznym stwierdzono zwiększoną aktyw-
ność fosfatazy kwaśne j w wątrobie, głóvłaie wokół żył
centralnych zrazików u buhajów z grupy A. Jednak naj-
barCziej charakterystyczne zmiany w akty\^,ności badanych
enzymów dotyczyły dehydrogenazy bursztynianowej i rnle-
czanowej, U zwierząt niedoborowych tylko na obwodzie zra-
zików wątrobowych stwierdzono wysoką aktywność tych
enzymórv, zaś rvokół żył centla]nych była bardzo słaba.
U zwierząt grupy B zjawisko to nie rvystęporvało. Taki
roz}<ład aktyrvności dehydrogenazy bursztynianorvej i m]e-
czanowej można ."viązać z faktem, że miedź jest gro-
madzona w komórkach wątrobowyoh znajdujących się na
obwodzie zrazików. Właściwy poziom miedzi w tych ko-
mórkach urnożliwia prawidłowe funkcjonowanie mitochon-
driów, a przy niskim poziomie dochodzi do ich uszkodzenia
i spadku aktywności dehydrogenaz. Hipotezę tę potwierdzają
również baciania Kopa i wsp. (9),

W badaniach własnych wykazano wysoką aktywność de-
hydrogenazy bursztynianowej i mleczanowej w trawieńcu
i dwunastnicy buhajów grupy B, zatem wyniki te różniły
się od wyników uzyskanych przez Fellą i wsp. (3), którzy
obserwowali wzrost aktywności dehydrogenazy bursztynia-
no,ń,,ej w jeJ,itach i mięśniu selcowym u zwierząt z hipo-
iiupremią.

Wnio s ki
1. U buhajów żywionych kiszonkami z traw występuje

często hipokuprernia, której towarzyszą uszkodzenia komó-
rel< wątrobowych i nerek.

2. .Ąktywność dehydrogenazy bursztynianowej i mlecza-
nowej zmniejsza się w komórkach zawierających niski po-
ziom ł:niedzi, zaś aktywność fosfatazy kwaśnej w tych ko-
mórkach wzrasta.
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BRY§oN D. Y M. §., EVANS T. R., ALLANG.: Badania rekombinantu ludzkiego inter-
feronu alfa ie doświadczalne układu odde-
cbowego cieląt wirusem parainfluenzy typ 3. (Stuilies ofthe effect of recombinant human alpha 1 interferon on
experimental parainfluenza type 3 virus infections of the
respiratory tract of calves). Vet. Rec. 125, 61H18, 1939 (25)

zas v na drodze inżv-nierii i :"o"t-i ul"ń"w ba inicznych i zasię-giem h doświadczalnierrlirus serii doświadczeń
43 pary cieląt w wie}<u 7-10 106 j. inter-feronu domięśniowo przez 3 ko stały zakażo-ne pierwszego dnia po iniekcji ,"r,irusem PI3
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RNEB tW. J., IIOR-
typu D Pasteurella
Południowej Walii:
związane z z,aka,że-
multocida in New

South Wales pig herds - prevalence and factors associa-teil with infection). Au,st. vet. J. 66, 318-321, 1989 (10)

W okresie od marca do lipca 1987 r. badano częstotliwo,ść
występowania oraz czynniki związane z lvystępowaniem

toksynogennego typu D Pasteurella multocida w stadach
świń w Norvej Południowej Walii. Typ toksynogenny D
."vyizolowano z jarny nosowej śwń na jednej z 250 wybrą-
nych losowo ferm trzody chlewnej. Szczepy posiadające tę
właściwość rvyosotrniono też z {/u (2 z 25) stad zakr4lio-
nych do ferm zarodowych. Zaburzenia rozrvojowe nosa
rvystępowały u 9,40/0 i 3,2olt oraz 1,80/o warchlakól,v w trzech
stadach, w których występował typ toksynogenny P. mul-
tocida. Istniała przy tym duża współzależność rniędzy wy-
stępowaniem zabutzefi klinicanych a obecnością P. multo-
cida w stadzie.

G.

DUPE R. J., GODDARD L. M., BYWATER R. J.: Porów_
nanie efektywności dwóch roztworów nawadniających w

odwodnienia i cieląt.
rehydration experi-
tion and di calves).

Vet, Rec. t25, 620-62Ą 1989 (25)

Na wyizolowanych pętlach jelitowych cieląt poddanych
narkozie w doślviadczalnym modelu o,dwodnienia z do-
ślviadczalnie wywołaną biegunką oraz na 164 cielętachz ktrinicznymi objawami biegunki przebadano przydatność
d.,vóch płynów rehydracyjnych (ORS1 i ORS2). Absorpcja
łvody była znacznie wyższa w przypad,ku płynu ORS2, pod-
czas gdy objętość plazmy wyraźnie obniżała się w czasie
3 godz. po zastosowaniu płynu ORSI. Kwasica natomiast
była w wiekszym stopniu skore]owana ze stosorvaniern
ORS2. U cieląt z biegunką wywołaną doświadczalnie zaka-
żeniem Escl-rerichia coli zarówno niedobór płynów, jak
i biegunka ustępowały szybciej po płynie ORS1.

G.


