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nego szczepionką S-19, szczepów bruceli o ce-
chach S-19, jest w piśmiennictwie notowane
Iecz raczej jako przypadki kazuistyczne. W
opisywanych przypadkach własnych mimo
braku odpowiednich badań różnicujących
rnożna domniemywać, że przynajmniej w
przeważającej ich ilości były to sz-czepy Bru-
cella abortus.

Poronienia wywołane przez inne, poza bru-
celami, bakterie chorobo,twórcze, grzyby czy
pienwotniaki są nieliczne i na tutejszyrn
terenie nie stanowią problemu epizootycznego.
Nattlralnie nie można przyjąć, iż wszystkie
izolowane z badanych materiałów czynniki
chorobotwórcze były bezpośrednią przyczyną
ronienia. Należy się tu liczyć z możliwościami
zakażen wtornych do których doszło w czasie
lub po poronieniu. Do ciekaw-szych, kazuis-
tycznych przypadków zaliczvć mozna wyizo-
Iowanie w czystei kulturze z żołądka poronio-
nego płodu, drożdżaka Candźda tropicalis
(Chwalibóg 1965). Można domniemywać,
ze wśród badań, które dały wynik ujemny,
znajduje się pervna ilość fałszywie negatyw-
nych. Najprawdopodobniejszym powodem ta-
kiego wyniku mogły być czynniki obniżające

żywotność drobnoustroju, który wywołał po-
ronienia. Do tego rodzaju czynników należy
zaliczyć czas transportu materiału wysłanego
do badania, panującą temperaturę, jakość
opakowania itp. Pozostałe przypadki poronien
rrależy uznać za wywołane przez czynniki nie-
zakażne w pierwszym rzędzie błędy czy niedo-
bory żywienia oraz nieodpowiednie obchodze-
nie się z ,ciężarnyrni knowarrri.

Wnioski
1. Stosowane metody diagnostyczne zapcw-

niły w stosunkowo wysokim procencie wyko-
nanych badań (średnio 51,1) rozpoznanie bak-
teriologiczne, co posiada istotne znaczenie
dla profilaktyki i usprawnienia zvłalczania
chorób.

2. Na, terenie województwa zielonogórskiego,
przede wszystkim w hodowli wielkostadnej,
najwięcej ronień, na tle zakaźnyrn, wywołuje
u bydła bruceloza.

3. Najodpowiedniejszym materiałem dla ba-
dań rozpoznawczych poronionych płodów byd-
Ięcych jest cały, nienaruszony płód,
Adres autora: dr Jan chwalibóg, Gorzów Wlkp,, ul. Bo-
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Pierwsze próby mające na celu wykorzysta
nie, przy współudziale flory bakteryjnej żwa,
cza, nieorganicznych połączeń azotowych
jako źródła białka dla przeżu:waczy, pochodzą
z konca ubiegłego stulecia (1891). Badania te
łączą się z nazwiskiem Zuntza i Hagemanna
(cyt. za 10). Mimo, ze od tego czasu minęło
grubo ponad pół wieku, to jednak wprowadze-
nie ich do masowego żywienia zwierząt liczy
dopiero kilkanaście lat.

Wpłynęło na to wiele cz5mnikow, a szcze-
gólnie chyba rvzględy natury ekonomicznej,
a także konieczność ustalenia optymalnych
dawek, składu pasz i warunków, które by za-
pewniały maksymalne ich wykorzystanie i
zabezpieczały ustrój od szkodliwych wpływów
ubocznych.

Mimo tych ostrozności, w ostatnich latach
zanotowano jednak szereg przypadków zattu-
cia mocznikiem. Wynika to z dużej toksycz-
ności tego związku dla przeżuwaczy, tak że
zatrucia zdarzają się nawet i przy stosowaniu
dawel]< uznanych za nic tol<syezne. W tych
przypadl<ach r]o zatrucia usposabiilią: schorze

Zakłar] Diagnostyki chorób Wewnętrznych wydziału
weterynarii WsR we Wrocławiu
Kierownik: doc. dr T, JANIAK

nia przewodu pokarmowego (biegunki, wzdę-
cia, stany niedożywienia, gwałtowne przej-
ście z jednej paszy na inną a szczegllnie wy-
sokobiałkową, dalej transport oraz schorzenia
wątroby (motylica). Z daIszych przyczyn to
obecność dużych grudek mocznika na skutek
złego tozdtobnienia, niedokładne wymieszanie
z katmą, dodawanie mocznika w stanie płyn-
nym oraz obecność pasz zawierających ureazę.
Warto ptzy tej okazji przypomnieć, że szyb-
kośó rozkładania mocznika, czyli tzw. aktyw-
ność molekularna ureazy jest bardzo wysoka

- jedna cząsteczka vreazy tozszczepia w cią-
gu minuty 460 000 cząsteczek mocznika (4).
Uniemożliwia to należyte wykorzystanie pow-
stającego amoniaku i powoduje szybkie prze-
chodzenie go do krwioobiegu. Stęzenie amo-
niaku we krwi równe 1,5 do 2 mg0h jest górną
granicą tolerancii ustroju - powyżej tej kon-
centracji występują już objawy zatrucia (nor-
malny poziom amoniaku wynosi do 1 mgoń).
Obecnie zagtanicą produkuje się mocznik w
granulkach i powleka skrobią. Zapobiegać to
ma zbyt szybkiemrr ic.go rozkładowi.
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Piśmiennictrvo polskie odnoszące się do ba-
clań nad toksycznością mocznika jest skąpe.
Z tego zakrestt znaleziono jed;lnie 2 prace po-
glądowe - iedną Szwaborvicza (15) i drugą
Juszkiewicza (6), Autorzy ci rłl swych pr-rbli-
l<acjach podaią przegiąd pTac zagranicznych.

Jedną z pierwszych teorii, tłumaczących
mechanizm toksycznego działania mocznika
pcdali Hale i King (2). Iclr zdaniem w obec-
ności nadmiaru amoniaku powstałego z Toz-
kładu mocznika lv żwaczu, porvstaje karba-
minian amoncwy, który po szybkim wchło-
nięciu się do krrvi wywołuje charakterys-
tyczne objawy zatrucia. Autorzy potwierdzili
swe przypuszczenił rvprowadztliąc clozylnie
ten związek,

Inny pcgląd wyraża Andersell (c;rt. za 1),
który u,ystępowanie zatruć łączy z twotz.e-
niem się w żwaczu nadmiernych ilości kwasu
szczawio,uvego w wyniku przemiany arnoniaku
i mocznika. Według niego tworzenie się kar-
baminianu amonLl jest tylko pośrednim eta-
pem do krvasu mrówkowego i następnie
szczarł,iorvego. Zdaniem Kaishio (cyt. za l).
mechanizm zatruć polegać ma na hypoma-
gnezenrii wywołanej nadnriarem amoniaku
krwi.

Ruminler, Laue i Berschneider (13) repre-
zentują pog]ądy, że zatrucie mocznikiem na-
stępuje na skutek utraty zdolności błony ślu-
zowej żwacztl do buforowania nadmiaru amo-
niaku powstałego z rozkładu mocznika. Nie
można przy tej ckazji pominąć pracy Krvavicy
(B), który badając właściwości enzymatyczne
śIuzclwki przedżołądkór,v, wykazał, że w jej
komorkach znajdują się wszystkie enzymJ1
kcniecznie do syntezy mocznika z amoniaku.
Transport amoniaku i jego zobojętnienie w
ścianie żwacza zachodzi przez Łączenie się go
z drobiną kwasu glutaminowego i asparagino-
wego. Sluzówkę żwacza określa on jako
,,małą wątrobę".

Jako cstatni przytaczarn pogląd RiddelrL
i McDermotta (12.). Tcksyczne działanie amo-
niaku przypisują otri łączeniu się go z kwasem
alfa-keto-glutarorv;.m. Amoniak wiążąc duże
ilości tego kwasu wytrąca go z dużego cyklłt
Krebsa, wskutek czego utrudniona zosta je
odnowa kwasu szczawiowo-octowego i dalsze
przemiany w cyklu cytrynianowym. Prze-
rrriany te odbyrvające się tylko wobec ATP
prowadzą do zmnieiszenia zawtrrtości tIenu
w tkankach a zwłaszcza w rnózgu. Wynikiem
obniżenia przemiany materii są drgawki
stwierdzane w przebiegu zatrucia. Niekied_v
obserwuje się takze sztywność mięśni.

Opisany wyżei zespół objawów a ,vvięc ma-
nifestując5l się zabtlrzeniami świadomości az
do śpiączki włącztrie i zaburzeniami neuro-
logicznymi spotykamy jak wiadomo w śpiączce
wątrobowej, w której jednym z głównych
czvnnikórv jest zatt,ucic arnonitrkictn.

Ilipotc'zil o l)r'zvcz-y'n()wyl-n zrt,iązl<tl lłr,ił:clz,,,

(}2()

zaburzeniami nerwowymi a nadmiarem amo-
niaku w ustroju (w śpiączce wątrobowej)
skłoniła Walshe'a (16, 17) do zastosowania w
tym zespole kwasu gltłtaminowego. Mecha-
niznr leczniczt,go działania ]<wasu glutamino-
weg() tłumaczy oll w sposob następujący:
klvas glutarrrinowy wiąże amoniak komor-
kowy, co prowadzi do powstania glutaminy,
a tym samym do odtrucia środkowego układu
nerwowego. Glutamina przy dalszych prze-
mianach w ustroju nie uwalnia juz amoniakrł,
a jej dezaminacja może nastąpić w nerkach,
skąd amoniak zostaie wydalony w postaci soli.

Riddel i Mc Dernrott (12) wykazali, że u
chorvch w śpiączce wątrtlbowei pt-lziom amo-
niaku po zilsto*sowaniu kwasut gluttrminclwt,go
obniztr się. Przetrvtir ten wiąze amoniak na
glutaminę cratz dostarcza grtrp aminowych do
syntezy krvasu alfa-keto-glutarowego, którego
ilość i,v ustroju zmniejsza się na skutek tru-
jącego działania amoniaku. Korzystny wpływ
kwasu glutaminowego polegać ma także na
jego udziale w t\M,orzeniu acetylocholiny oraz
na wędrówce jonów potasu.

Należy jednak podkreśIić, że nie we
wszystkich przypadkach śpiączki wątrobo,wej
r-rdaje się cbniżyć poziorrr trmoniaku we krwi
przy pomocy l<,,vasu glutamitrowego, co jest
dowodem, że śpiączka r,vątrobowa nie stanowi
jednolitego zespołu klinicznego.

Poniewaz istnieje duze podobienstwo obra-
zów klinicznych między śpiączką wątrobową
a zatruciem mocznikiem u zwierząt przeżu-
ltających, dlatego też pTzęz analogię posta-
nowiliśmy prześIedzić skuteczność kwasu glu-
taminowego w zatruciu mocznikiem tych
ztvierząt.

Dotychczasowe leczenie jak wynika z piś-
rniennictwa podanego w pracach Szwabowicza
i Juszkiewicza (I5, 6) sprowadza się iedynie
do przerlvania dalszego procesu rozkładu mo-
cznika poprzez silne zakwaszenie treści żwacza
kwasem solnym, octowym bądź wteszcie mle-
kowym oraz hamowanie aktyr,vności ureazjl,
|poprzez zakwaszenie) - pomija ono jednak
zupełnie liki,vidację nadmiaru amoniaku we
krwi. Ostatnio do lecznia r,vprowadzili Rumm-
ler, Laue i Berschneider (13,14) doustną podaż
kwasu glutamincrvego (100,0 na 1 litr wody).
W leczeniu objawowym stcsuje się nadto
analeptica i glukozę ciozylnie.

Jak wynika z badań nad patogenezą prze-
wlekłego zatrucia mocznikiem przeprorvadzo-
nychprzez tut. Katedrę Chorób Weu,nętrznych
i referovranych z okazji XX-lecia Wydziału
Weterynar;ljnego we Wrocławiu w dniu
11.XII.1965 r. dodawanie do karmy wzrasta-
jących dawek mocznika powcldu.je wzrost kon-
cerrtracji amoniaku we krrvi (Hejłasz) oraz
wybitne przesunięcie równowagi kwasowo-
zasadowej w kierunku nie wyrównanej zasa-
dzic5l metaholiezno-eazowej (.Taniak. .Ton-
ri r-,-l< o).
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W pracy, którą przedstawiamy, podjęto
zatern próby detoksykacji ustroiu z nadmiarrt
amoniaku we krwi, którego rola w zatruciu
jest bezsporna.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono na owcach rasy merynos

4 i 5 ]at. Owce były żywione 2 tazy dziennie. D,o-
bowo otrzymały po 0,7 owsianej jednos,tki karmowej

- w tym 65,0 b,iałka.
Łącznie lrra 4 owcach w5zkonano 16 doświadczeń,

zachovrując co na jmnie j 10-dniowe odstępy czasu,
celem przywrócenia równowagi biołogicznej. łV każ-
dym doświadczeniu podawano bezpośrednio do żwa-
cza (drogą nakłucia) 200 rn1 107o wodrrego ro,ztworu
mocznika. Fodstawą do zastosowania tej ilości były
dane zaczerpnięte z pracy Hejłasza (3), z ]<tórej wy-
nika, że dawka ta stoi na pograniczu z dawką tok-
syczną.

Oznaczono równowagę krvasowo-zasadową oraz
poziorn amoniaku. Krew do badań pobierano przed
rozpoczęciem doś."viadczenia oraz w pół, 2 i 4 Eo-
dziny późriiej a w niektórych doświadczeniach także
i w godzinach pośrednich.

Wyntiki średnie z poszczególnych doświadczeir
przedstawione są na wykresach od 1--t].

Wykresy od l-4 przedstalłliaią rvyniki 1ylko po-
szczególn_vch doświadczeri, zaś cd 5-8 stairorvią
średnią artymet1.,cztrą z 3 (każdy z nich).

W pierwszych 4 przypadkach ogratliczono się
tylko do pols,zczególnych doś-wiadczeri, poniervaż za-
gadrnienie to zostało szerzej omówione w jedne j
z polprze,dnich prac (5).

Wartości wyjściowe lposzczególnych prepara,tón.
przed podaniem moczrnika zamieszone są na rł,ykrc-
sach na skrzyżouzaniu osi odciętvch z osią rzędnych.

Rys. 1. wpływ mocznika (20,0\ i 2 litróW 0,?50/0 kwasu Ccto-
wcgo podanych dożWaczow() na pTr, poziom BHCol, HzC()ł

i NI]s we krwi owicc

240,

- - - 8Ht0,
-'-' H2taj

ĘyS. 3. wpływ równoczesnego podania 20,0 mocznika do
żwacza i 250 ml NaHlPoł (dożylnie) na poziom BHCol i NHl

we krwl owlec

Ę'yS. 4. \Yplyw mocznika (20,0) po(lanc]g o t1o żwacza
i Na}lrPol dożyllrie na poziom BHCOI i NFIi wL, krwi orviec

Itys. 5. wpływ mocznika (20,0) podanego (1o ż,wacża i ku,asu
AlU ta min owc go (n 

i"?rl..".}, "s*Yć,śi 
o m B ] Ic or i N }f j

Wynil<i i omówienie
Pierwsze 2 wykresy przedstawiają zacho-

wanie się zasobu zasad, pIJ, H2CO3 i NH3 we
krwi żylnej po podaniu do żvłacza 20,0
mocznika (wykres I ) oraz po równoczesnym
podaniu mocznika i kwasu solnego (wykres 2).
Wg danych z piśmiennict\,va (15) owcom, w
przypadku zatrucia mocznikiem, podaje się
ckoło 150-200 ml 0,5% k.,nrasu octowego 

- w
naszym doświadczeniu podano 2 litry 0,?50/o
kwasu octowego a więc ilość 15-krotnie
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Rys. 2, Wpływ równoczesnego podania 20,0 moczllil<a i 2 lj-trórł, 0,50/o kwasu Solncgo do żwacza na !rr, poziom BIIC()J
HzCOr i NI,Is we krwi orvioc
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Rys. 6. wpływ mocznika (20,0) podanego do żwacza i kwasug-lutaminowego dożylnie) na pozióm BIłCor i NIrr
we krwi owiec

ĘyS. 7. WpłyW mocunika (20,0) podaneBo do
NaHlPoł i kwasu glutaminowego (dożylnie) na

BHCos i NHr we krwi owiec

żwacza,
poZrom

nys. 8. Wpływ mocznika (20,0) podane8o do ż:wacza,
NaH:Poł i kwasu glutaminowego (doźylnic) na po-

ziom NHt we krwi owiec.

większą niż zaleca piśmiennictwo. Z uzyska-
nych wartości wynika, że zatówno kwas octo-
wy i soln;r podane nawet w tak dużych iloś-
ciach nie przerywają procesu rozkładu mocz-
nika o czym świadczą wysokie poziomy amo-
niaku we krwi. Ma to szczególną v/ymowę
jeśli się zważy, ze wartości te odpowiadają
w przybliżeniu stężeniu amoniaku we krwi
jedynie po wyłącznym podaniu mocznika.
Staje się to zrozumiałe przy stwierdzeniu, że
przy pH 5,0 ureaza zachowuje jeszcze około
307o swej aktywności (optium działania urea-
zy przypada na pH 7,5). Podawane kwasy nie
wpływają również w istotny sposób na równo-
wagę kwasowo-zasadową.

Tak więc w świetle wyników naszych ba-
dań zakwaszanie treści o ile ma być skuteczne
musi doprowadzić do zniesienia aktywności

622

ureazy. Ustalenie optymalnych ilości wymaga
jednak dalszych badań.

Nie uzyskano tez obniżenia poziomu amo-
niaku we krwi po dożylnym podaniu kwaśne-
go fosforanu sodu (NaH2POa) (wykresy 3 i 4),
co zresztą jest zgodne z badaniami Pytasza
(11), który wykazał, że zarowno zakwaszenie
jak i zalkalizowanie ustroju nie obniża pozio-
mu amoniaku we krwi. Zanotowano jednak
spadek zasobu zasad, co jest samo przez się
zrozumiałe.

Podobnie ujemne wyniki otrzymano rów-
nież po dozylnym podaniu kwasu glutamino-
wego (wykresy 5 i 6). Kwas glutaminowy nie
wpłynął zupełnie ani na stężenie amoniaku
we krwi ani na zasób zasad.

Skuteczny efekt obniżający koncentrację
amoniaku we krwi uzyskano dopiero po
uprzednim przywróceniu zasobu zasad do nor-
my przy pomocy kwaśnego fosforanu sodu i
następowym dożylrrym podaniu kwasu gluta-
minowego (wvkresy 7 i B). Na wykresach tych
podany iest dokładnie przebieg doświadczenia
uwzględniaiący takze zastosowane ilości.

Uzyskane wyniki pozwalają przyptlszcz.ać,
że w stanach alkalozy kwas glutaminowy wią-
zany jest przez silniejsze zasady ustrojowe,
r,vskutek czego nie rnoże być wykorzystany
do wiązania nadmiaru amoniaku. Dopiero
przywrócenie pH do normy stwarza warunki
do łączenia się kwasu glutaminowego z amo-
niakiem na glutaminę, która ,,magazynuje"
nadmiar amoniaku. W toku dalszych reakcji
amoniak moze zostac przetworzony na mocz-
nik lub wydalony z rncczern r,v postaci soli
(16,17),

Wnioski
1. Podanie mocznika do żwacza powoduje

łvzrost pH, zasobu zasad, poziomu amoniaku
zaś spadek H2CO3 we krwi (żylnej). Zmiany
te utrzymują się do około 2 godzin od chwili
podania mocznika.

2. Zakwaszenie treści żwacza, po uprzedninr
podaniu mocznika, nie przerywa procesu jego
rozkładu - nie wpływa ono takze na poziom
amoniaku i pozostałych parametrów we krwi.
Wniosek ten odnosi się tylko do konkretnych
warunkó,"v podanych w pracy,

3. Wyłączna dożylna podaż kwaśnego fosfo-
ranu sodu (NaH2POa) podobnie jak i kwasu
glutaminowego nie wywiera żadnego wpływu
na poziom amoniaku we krwi. Kwaśny fosfo-
ran sodu obniża jednak w sposób istotny za-
sób zasad.

4. W stanach alkalozy nie zachodzi wiąza-
nie amoniaku przez kwas glutaminowy. Wią-
zanie to, warunkujące spadek stęzenia amo-
niaku we krwi, następuje dopiero po ptzy-
wroceniu do normy prawidłowego odziaływa-
nia krwi.
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f[rrar T., 7lorł4spro IL -Blrłgrrrłe rllxlTaMt{Eosoft xuc-
JIoTbI lla ypoBeHb aMMrlaKa B KpoBrt oBe\ nocJle BBe-
AeH'lfl MoYeBllHbt B ,rx cblllyf.

Movesnrry BBIArIIIĄ B cbIlIyI oAHoKpaTHo B r'IJIII-
t-IecTBe 20,0 e BoAHoM pacTBope. Yponerrs aMMrIaKa
B KpoBl cqŁTaJIrI KprrTepueM TepaneBTllłecxol"ł sQ-
Serrunrłocrr npJ4MeH.aeMBrx cy6crarrqlrż.

Ilocłe sse4eHl4a MorleBI4HbI BBoAI,IJILI noo.{epeAHo B
cuuyr 0,57o yKcycHyro w 0,50n coJIaHyIo KzcJIoTy. B
nocJleAylolqr{x I4ccJleAoBaH'{ff x noAaBaJlrl rIHTpaBeHo3-
Ho 5|Ż1l pacTBop KrIcJIoro cPoc@ara HaTpr.lfl, 10|żil ril(o-
,IaMŁHoByro r.JĄcnoay. a TaK)Ke cHaqŁlJla <loc$ar Hii-
Tp]4rI a noToM l,rto,faMrlHoByIo KrlcJIoTy. Ycrarroelłnlr,
qTo yKcycnarll coJlflHarł KI,lcJIoTa Aa>Ke B 15 pa3a
6o,rree prrcoxoM KoJII4qecTBe oT peKoMenAyeMoro B fir{-
TepaType He BJIrIfleT coBceM rra pH KoJIIĄqecTBo fiłe_
loqeil m ypoBeHb aMMraKa B KpoBIł, IzlHtpaeeHosrroe
BBeAeHI4e Kr{cJloro Soc$ara pe3Ko noH]łx(aeT KoJI],I-
lIecTBo UłeJIoIłeŻ Ho He BJIr{fleT Ha ypoBeHb aMMrłaKa.
He no.nyvznfi TaK>Ke [oHIĄżKeHI4E ypoBHfi aMMrłaKa
nocJle I{HTpaBeHo3HoŻ WH,ber..\uIĄ IJIIoTaMI4HoBoią rwc-
JIoTbI nocJle npeAElAyu{ero npłIMeHeHr{ff óocóaTa Ha-
rpltn (NaHrPO).

Antopr,I npr{xoAflT K BLIBoAy IłTo Bo BpeMfl aJIF,Ka-
JIo3a rJIIoTaMIlHoBaE KI4cJIoTa lłcnoJlb3yeTcrł AJIrr Hei^-
Tpallu3a\uw rs6r,rrxa IqeJIoI]HbIx cy6crarrqrlrł (csrr-
3blBaeTc.fl 6ołee crłnsrłbl]llŁ lqeJloqavu). lI ItTo ToJIb-
Ko IlocJIe HopMaJIr{3aI_{Ilu pH co3AaIoTcH o6crogto;rr,-

czenija. W ostatnich latach wprowadzono do te-
cTBa AJIE cB83bIBaIlrfE rłs6srrxa aMMI4aKa Ha rJIIoTa-
łrrun. Bo spelvla 6onrrreifin rx peaxqlrż aMMr{aK MorKeT
6srrs npeepaułeH B MoqeBr,IHy uIIu yAałIeH c rro.rcż
B BlAe CoJIrI.

Janiak T., Jonderko P. - The influence of Blutamic
acid on the ammonia level in slreep blood after the
urea appliance to rumen.

The theme of the work was the estimation of
inlluence of some acidulant substances and glutamic
acid on the value of acid - base equilibrium and tlre
ammonia level in Sheep blood after the one time
appliance of 20.0 urea in water solution to rumen.
The behaviour of ammonia level in blood was taken
a§ the cri,terion of rnedical usefulness of investigated
compounds. So, urea being applied, there v/ere applied
to rumen in sequence: acetic and hydrochloric acid
in 0.5 per cent concentlation (diagrams No 1 and 2).
During the further experiments there were applied
intravenously: 5 per cent solution of sodium di -acid phosphate (diagrams 3 and 4), 10 per cent solu-
tion of EJutamic acid (diagrams 5 and 6) and the
solution of glutamic acid, sodium di - acid phospha-
te being applied before (dia8rams ? and 8). As the
result of experiments made it was stated that both
the acetic and hydrochloric acids given in alnounts
about 15 times higher than the literature recommends,
does not influence the pH of blood, resource of bases
and am,mon,ia ]evel. But the intravelrous ap,plicance
of sodium di - acid phosphate evidently decreases
the resouł:ce of ,bases, al,though it doses not i,nfluence
the ammonia level. No decrease of ammonia level
was obtained also after the intravenous appliance of
glutamic acid. The ammonia ]evel decreased at last
after the intravenous appliance of giutamic acid so-
dium di - acid phosphate NaFIrPOn being applied
before. The result obtained lead to the conclusion
that in state of a]calosis giutamic acid is used for
abundance of base vaJ,ue,s neutralization (it ł.s bound
by sironger bases) Only after pH is re - established
in normal state, the ccnditions are created for bin-
ding the ammonia abundance for glutamine. During
the further reactions ammonia may be transformed
on urea or excreted with urine as salt.

BOHDAN JOSZT

Blo - trol w leczeniu wzdęcia drobnoba nkowego przedżołądkow

lapii prep,araty wysorkosp,o1imery26$ząnyg11
związków krzemowych tzw. silikonów od daw-
na Wykorzvstywanych w przemyśle, którvch
d_ziałanie lecznicze poiega na ich właściwŃci
zwiększania niapięcia powierzchniowego na gra-
nicy faz cieczy i gazu.

Liczne publikacie dotvczące preparatów,sili-
konorvych takich jak: Sicaden, f-my Byk-Gul-
den Lomberg G,m.b.H Konsta,rrz; Antafron
Emulsion, Filipon, Eikonal - produkcii NRD:
ICI Silicolapse 439 - produkcii W. Brytanii
oraz Silol 500, Aquasil A - produkcji Sarzy-
,na w Polsce potwierdziły przydatność ich ,uv

leczeniu drobnobańkowym wzdęcia przed-
żołądków.

W 1967 r. otrzyrnaliśmy do wvpróbowania
nowy preparat Blo-trol (aceMbutvlat) f-my

u bydła i morzysk fermentacyjnych u koni
Klinika cilorób wewnętrznych Wydziału weterynaryjnego SGGW w warszawic

Kierownik: prof. dr F. NAGoRSKI

Wszelkie zabiegi lecznicze przv u,zdęciach
przedżołądków pierwotnvch i wtórnvch,
ostryc idą w kie
kiego adzonych
i zaha rmentacji.
tynowe takie jak: usu,ń/anie gazów wprzez
wprowadzenie sondy przełvkowej lub nosowo-

W wypadku wzdęcia drobnob,ańkowego (pie-
nistego) zabiegi te nie wystarczaią, ponieważ
drobne pęcherzyki gazu zmiesz,ane z treścią
poł<armową nie daią się usunąć. z tego teź
względu zaczęto szukaó nowych sposobów le-
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