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Regulacja gospodarki wodno-elektrolitowej

Woda na równi z innymi składnikami poży-
wienia decyduje o zdrowiu i życiu oragnizmu
i dlatego badania nad jej rolą w ustroju stają
się coraz bardziej popuJ.arne. Gospodarka wodna
jest bardzo silnie p,owiązana z gospadarką ele-
ktrolitową. To powiązanie decyduJe o rownc-
wadze wodno-elektroli|owej i kwasowo-zasado-
wej ustroju (14), jak równiez o fizjologicznym
ciśnieniu osmotycznyTfl oraz o fizjologicznych
wielkościach przestrzeni wodnych (10, 18).

Utrzymanie homeostazy ustrojowej wymaga
precyzyjnego działania wielu mechanizmów re-
gulacyjnych, Bardzo ważną rolę w tym zakre-
sie odgrywają płuca i nerki. Narządy te mogą
spełniać swe funkcje na zasadzie autoregulacji
ofaz z udziałem receptorów zapoczątkowują-
cych odruchy nerwowe, które mogą prowadzić
do gruczołów lub tkanek, produkujących odpo-
wiednie hormony.

Spośród receptorów, dla których efektorami
są nerki, szczególne miejsce zajmują osmorecep-
tory, wrażIiwe na zm).any ciśnienia osmotycz-
nego. Są one umiejscowione w tętnicy szyjnej
wewnętrznej, podwzgórzu, występują takze w
wątrobie (1) W ukłaCzie krążenia znajdują się
równiez receptory wrazliwe na zmiany ciśnienia
krwi oraz rozciąganie l zwężalie naczyń (baro-
recep,tory), a także receptory objętościowe (wo-
lumoreceptory) wrazliwe na wielkość objętości
krążącej krwi. Na uwagę zasługują także che-
moreceptory, wrazliwe na substancje chemiczne
znajdujące się w krwi, a szczególnie na stęże-
nie elektrolitów, tlenu i dwutlenku węgla. Che-
morcceptory są rozmiesz,czorre w różnych naczy-
niach krwionośnych m. in. w nerkach (13).

Bodzce nelwowe pocho,dzące z tych recepto-
rów n-rogą byc przekazywane do ośrodkowego
bądź autonomicznego układu nerwowego, a na-
stępnie do nerek. Wpłvwają one na naczynia
nerkowe, a za iclr pośrednictwem na wielkość
przesączania kłębkowego.

Przesunięcia równowagi wo,dno-elektr,olitowei
mogą równiez oddziaływać bezpośrednio na
układy hormonalne, a te z kcllei re,gulować pra-
cę nerek.

Molalność płynów ustrojowych jest podpo-
rządkowana prawu izomolalności, Zasada izomo-
lalt'clści płynów ustrojowych polega na tym, ze
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ciśnienie osmotyczne wszystkich przestrzeni
wodnych jest jednakowe, Według Le Galla (16)
normalna mola],ność osocza r,vaha się w granicach
od 2B5 do i,05 mmol/kg wody. Z wzotów pods-
nych w pracy tego autora wynika, ze jest ona
zależna przede wszystkim od zawartości sodu,
mocznika, glukozy oraz białka w osoczll. Za-
burzenie mola].ności w obrębie jednej przestrze-
ni wodnej pociąga za sobą przemieszczenie wo-
dy w innych przestrzeniach. W warunkach fi-
zjalogicznych płyny ustrojowe mimo różnego
składu jakościowego i ilościowego są izomolal-
ne i nie zawierają tzw. wolnej wody (14). Pod
pojęciem wolna woda nalezy rozumieć tę ilość
wody, w której nie występują cząsteczki czyn-
ne osmotycznie, Odchylenia molalności można
zatem określać zawartością wolnej wody. Im
ntższa iest molalność płynu, tym zawartość wo1,
nej wody będzie wyższa. Przektoczenie molal-
ności fizjologicznej charakteryzuje niedobór
wolnej wody, który jest tym większy, im wyz-
sza jest molalnośc płynu.

Regulacja ciśnienia osmotycznego płynów
ustrojowych moze odbywać się za pośred-
nictwem nerek bądż. przez mechanizm powsta-
wania lub zaniku uczucia pragnienia (Blass
i Hall (4). Udział nerek w procesie regulacji mo-
lalności jest uzalezniony przede wszystkim od
hormonu antydiuretycznego (ADH), który jest
identyczny z łvazop]]essyną. Hormon ten o bu-
dobie cyklopeptydowej jest wytwarzany w pod-
wzgórzu, a magazynowany w częŚci nerwowei
przysadki. U ptaków stwierdzono obecność wa-
zotocyny (17). Gatunkową specyficzność hormo-
nu antydiuretycznego warunkują odpowiednie
aminokwasy w pozycji 3 i B cząsteczki hormonu.
Badania Sonody (22) wskazują, że u ptaków
hormon ten jest również wytwarzany w jądrach
nadwzrokowych podwzgórza, podobnie jak u in-
nych gatunków.

Wytwarzanie ADH jest uzależnione od mo,
lalności osocza. Wielu informacji dotyczących
tej zalezności dostarczyła praca Arnaulda i wsp.
(1) wykonana na małpach, którym ograniczono
wodę do picia. Jak podaje Traczyk (21) również
uwalnianie tego hormonu z części nerwowej
przysadki podlega kontro].i poprzez zmiany stę-
żeń substancii w osoczu dopływającym do pod-
wzgórza i przysaCki. Kontrola t,a moze byc bez,-
pośrednia bąd,ź z udziałem odpowie,Cnich recep-
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torów i układu nerwowego. Bodźce nerwowe
płynące z receptorów pobudzają ośrodek osmo-
regulacji mieszczący się w podwzgórzu w oko-
licy jąder nadwzrokowych. Wytworzony ADH
po p,rzejściu do tylnego płata przysa,dki a na-
stępnie przedostaniu się do krwi pobudza re-
sorpcję zwrotną wody w cewkach dystalnych
lrefronów.

Problem regulacii nerwowo-hormonalnej
ciśnienia osmotycznego z udziałem ADH nie
nie został jeszcze dokładnie rozpracowany,
a wiele informacji podawanych w piśmien-
nictwie jest kontrowersyjnych. Zasada funkcjo-
nowania tego rodzaju regulacii została schema-
t"vcznie przedstawiona na ryc. 1.
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Ryc. l. Schemat reguiacji ner.ł,o,uvo-hormloinalnej ciś-
nienia osmotycznego osocza z udziałem hornronlt anty-

diuretycznego

Regulacja uczucia pragnienia jest związana
z moialnośclą osocza oraz znianani w pfze-
strzeniach r,voCnych. Na uczucie pragnienia od-
działywuje gospodarka potasowa, napięcie ścian
żołądka oraz suchość błon śluzowych.

Wie]kość przestrzeni wodnych (izowolemia)
jest regulowana za pomocą rózny.ch mechaniz-
mów. Jednyn z nich jest możliwość zmian w
procesie wchłaniania sodu i wody przez cewki
nefronów. W tym nechanizmie reguiacji bierze
udział układ reirina-angiotensyna (25). Przy
zmniejszeniu się przestrzeni pozakomórkowej
następuje wydzielanie reniny w komórkach
w y dzie],niczych naczyń doprowadza j ących krew
do kłębkórv. Jak wskazuie schemat przedstawio-
ny na ryc, 2. angiotensynogen wytwarzany
w l,vątrobie a znaiCujący się w osoczu ulega en-
zymatycznemu przekształceniu w angiotensynę
I a następnie IL Angiotensyna II wpływa zwę-
żająco na naczynia doprowadzające krew do

kłębków nerkowych oraz pobudz,a wchłanianie
sodu w cewkach. Na skutek tego ulega ograni-
c7eniu przesączanie kłębkowe i zwiększa się
przestrzeń pozakomórkowa.

Angiotensyna II wywiera wpływ na wydzie-
lanie aldosteronu i wazopressyny. Aldosteron
posiada również silne działanie na wzrost prze-
strzeni wodnej pozakomórkowej, Whitlock
i wsp. (26) podaie, że hormon ten utrzymuje
fizjologiczną zawartość sodu w osoczu poprzez
następ,ujące mechanizmy: 1. wzrost wchłaniania
sodu i wydzieJ.ania potasu w częściach dystal-
nych cewek nefronów, 2. łvyniana sodu na po-
tas w żwaczu i jelicie cienkim, 3. wymiana so-
clu na potas w gruczołach wytwarzających śli-
nę, 4, obnizenie wydalania sodu z kałenr, Bada-
nia nad tymi zagadnieniami były prowadzone
m. in. przez Erikssona (11). Jest rzeczą intere-
sującą, że chociaż w regulacji ,duzą rolę odgry-
wa stężenie so,du, ion chlorkor,vy zwykle mu to-
warzyszący nie posiada większego znaczenia,
Pewien wpływ na regulację przejawia nato-
miast stężenie wapnia.
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Ryc, 2. Schemat hormonalnego r-rkładu regulacyjnego:
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Wielkośc przestrzeni wodnych moze być rów-
nież regulowana za pośrednictwem układu ner-
wowego. Bodźce nerwowe z receptorów obję-
tościowych przy udziale ośrodkowego układut
nerwowego i ADH mogą wpływać na naczynia
nerkowe, wielkość przesączania kłębkołvego
i diurezę.
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Zablrzenia gospodarki wodno-elektrolitowej

Działanie mechanizmów regulacyjnych gosp,o-
d,ar}<i wodno-e]ektrolitowej zapcbiega rvytłva-
rzaniu zmian niekorzystnych dla organizmu.
W warunkach prawidiowych bilans jest w spo-
sób ciągły wyrównywany odpowiednią podażą
składników w paszy. Istnieją jednak takie sy-
tuacje, w ktćlrych równclwaga zostaje zachwia-
na.

Zaburzenia w gospodarce wodno-mineralnej
mogą towarzyszyć różnym stanom patologicz-
nym. Najczęściej występują po zabiegach chi-
rurgicznych i krwotokach (24) oraz w schorze-
niach przer,vodu pckalmowego, objawiających
się silnymi wymiotami i biegunką (15, 19). Tego
rodzaju zaburzenia mogą również wystąpić pod-
czas okresowego ograniczenia bądż zap,rzestania
podawania zwierzętom wo,dy i pokarmu (5),
Znaczna utrata wody lub niemożność wyrów-
nania jej bilansu przez zaspokojenie pragnienia
powodują nie tylko zmniejszenie ilości wody
r,v olganizmie, ale także nieprawidłowe jej roz-
mieszczenie w przestrzeniach wodnych. Dla ce-
low klinicznych wprowadzono podział odwod-
nień oparty na zachowaniu się molalrości pły-
rTriw ustrcjowych.

1. Odwodnienie izotoniczne (izoosmotyczne)
lna nriejsce wówczas, gdy organizm utracił nie
tylko wodę, ale w proporcjonalnej ilości elektro-
lity a zwłaszcza sód, co ma miejsce np. podczas
krwotoków. Równomierna utrata sodu i wody
prowadzi do znniejszenia przestrzeni pozako-
mórkowej, Ponieważ molalnośc płynów nie
uległa zmianie, regulacja tego stanu nie moze
się odbywac poprzez wyrciwnawcze przechodze-
nie wod;..

2. Odwodnienie hipotoniczne (hipoosmotycz-
ne) jest określane jako zespół nieCoboru sodu.
Jest ono następ,stwem zachwiania stosunku ilos-
ciowego sodu do wody i prowadzi do hipomo-
Ialności płynów ustrojowych. W efekcie tego
zjawiska dochodzi do rozcieńczenia płynow
ustrojorvych na skutek gromadzenia się wolnej
wody. Przy hipomolalności przestrzeni pozako-
mórkowej następuje przemleszczenie się wody
do przestrzeni śródkomórkowej i obrzęk komó-
l-ek. Odwodnienie hipotoniczne może być wy-
wołane nadmierną utratą soCu przez nerki bądź
przyimowaniem naCmiaru czystei wody.

3. Odwodnienie hipertoniczne (hiperosmotycz-
ne) charakteryzuje niedobór wolnej wody, co
powoduje hipermolalność płynów ustrojowych.
Wzrost mola]ności p,rzestrzeni pokazomórkowej
powoduje przechodzenie wody Co tei przestrze-
ni z komcrek. W wyniku tego powstaje odwod-
nicnie komórkowe. Odwodnienie hipertoniczne
może b5,f wynikiem ograniczenia bądź zaprr.e-
stania pobierania wody przez organizm, może
powstać równiez na skutek nadmiernej utrat5,
wody przez płuca, przewód pokarmowy, nerki
i skrirę.
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4. Zespcll,y mieszane odwodnienia wytwarzają
się rvówczas, gdy jedna przestrzeń wodna zosta-
ie odwodniona w efekcie przewodnienia drugiej
przestrzeni np. po podaniu dożylnym hiper-to-
nicznego roztworu NaCl.

Wpływ niedoboru w-ody na organizm zwietzęcy

Gt,ay (12) podaje, że nie nożna ściśle wv-
liczyc zapotrzebowania organiztnu na wodę, po-
nieważ ilość wody, którą zwlerzę może wypic
zależy od wielu różnorodnych czynników. Na
pokrycie całkowitego zapotrzebowania na woCę
wpływa nie tylko ilośc wody przyiętej_ z pokar-
mem i metabo].icznej, ale także skład pozywie-
nia, a szczególnie zawartość białka i scli, wil-
gotność powietrza, rodzaj i długośc sierści, ma-
sa ciała, praca i produkcyinośc zwierzęcia olaz
temperatui,a pobieranej woCy. Zagadniente za-
potrzebowania organizmu zr,vierzęcego na wc-lcłę
zostało l-ćlwniez opracowane przez Cenę (7), któ-
ry zwraca szczegóIną uwagę na właści,"vości bio-
lrlgicznl i fizjologiczne zwiclzęcia.

Ograniczenie podawania wody do picia po-
woduje w organizmie niedobór, wod.y, któr,cgtl
następstwem jest zaburzenie równowagi homecl-
statycznej. Cena (8) podaje. że zwierzęta pozba-
wione dostępu do wody żvją krócej oC zrvierząt
pozbawionych pokal-mu slałego a nrających do-
stęp do wody. Bierel i wsp. (3) cytują Salye'gtl,
który, ułvaza, że ostl,e głodzenie zwierzęcia jest
czynnikiem sLresc,uvym. Głclzone zrv.eizę i:r:czc
stracić prawie cały tłuszcz oTaz połowę białka
z organizmu, natomiast utrata 10% wody stantl-
wi zagrożenie dla życia, a utrata 20-25Vo pra-
vrie załvsze kończy się smiercią. Organizm wy-
kazuje bowiem większą wrażliwośc na brak
woCy niż pozywienia, Na skutek ograniczenia
wod;r do picla zwierzęIa bardzo cierpią. Szcze-
gólnie wraż]iwe na brak wody są zwier-zęta nrło-
de, których zapotrzebowanie iest 2-1 razy
większc na kg masy ciała niż zwierząt .Coro-
sł.v,ch.

Według Gray'a (|2) czas, jaki zwierzę moze
przeżyć bez wody jesb uzależniony od temper-a-
tury środowiska, jakości pokarmu, wilgotności
powietrza, od wieku, wielkości i aktywności
zwterzęcta. Zwierzęta zapadające w sen zimowy
mogą przeżyć bez wody dłuższy okres czasu, po-
nieważ jest ona wytwarzana ,w procesie rozpa-
du tłuszczow. Poza tym w czasie snu zwierzęta
przejawiają małą aktywność życicwą, co wpły-
wa na mnieisze zapotrzebowanie na wodę. Na
ogół wszystkie zwierzęta domowe mogą prze-
życ bez wody tylko 3-6 dni, W warunkach wy-
sokiei temperatury otoczenia zwierzę może życ
tytko 2 dni. Na uwagę zasługuie fakt, ze ogra-
niczenie woCy powodu,ie ograniczenie przyjmo-
wania pokarmu przez zwierzę, zwłaszcza przy
wyższych temperaturach otoczenia (8). W ten
sposób organizm broni się przed przegrzaniem
i nadmierną utratą wody przez parowanie.
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Działanie mechanizmów regulujących zawar-
tość wcldy w organizmie poprzez jej pobieranie
i wydzielanie odbylva się w sposób ciągły. Mo-
że byc tylko mniejsze lub l,,.iększe nasilenie tej
działalności. Potrzeba stałej regulacji może wy-
nikać na skutek oddziaływan,ia czvnników stre-
sowych bądź z nieregularnego pokrywania zapo-
trzebowania na wodę w ciągu dnia. Gray (12)
podaje, że ieśli straty wody przewyższają pobie-
ranie, następuje wówczas zmniejszenie się za-
rł.artości łvoCy w organizmie, bilans rvoCy jest
ujenrny i mamy do czyrrienia z odlvollnienienr.
Do czynników, które mogą p,owoCowac taki stan
lł,w. aLttor zalic:zi: cgi:ni:zenie przyimowania
płynów. naCtnierna utra|a woCy, zmniejszenie
zawartości elektro]itów w pł"vnach ustrojowycir
oraz iniekcje roztworów hipertonicznych, JeśIi
nieCostatek wody do picia iest krótkotrwałv, to
mechanizn;r regulacvine potrafią .,vyrównać
porvstałe zmiany. Jeśli brak wody trwa dłuzsz;,
czas, wówczas zwiększenie stęzenia roztworów
moze naruszyć sIan rórvnowagi między konrórką
a iej otoczeniern. w wyniku tego następuje
ul.pośIedzenie trarłlienia, zwierzęŁa najpierw
ograniczają a później zaprzestają pobierania pa-
szy.

IJ sam]c karll-li;1cyclr znacznc ilości rvodv są
\Ą,}.dzielane z rrr]ekiem, Badania Baverstocka
i wsp. (2) przcprowadzone u gryzoni wykazały,
żc ograniczenie rvod\r do prcia porvoduje ogra-
niczenie wydzielania wody z nrlekiem osiągają-
ce nawet 50t/o. Mleko takie wykazuje znacznv
rvzrilst stęzenia stał5lch składników,

Na uwagę zasługują rórvniez baCania Blassei
i llal]a (4) przeprowadzone u szczurów. Z doś-
lviadczeń tr.ch wynika, że jeśli szczuI,y nie bę-
dą otrzymvwały woCy przez 21 godziny, to po-
danic im .łody do picia rnoże przywrócić tylkr_l
7996 straty płyrrow. Przerwa w podawanitt rvll-
d}, nlozc spowodorł,ać trwał5, wewnątrznacz;,-
niorvv deficyt rvoCy, który - 

jak -wyliczorro
z zatvartości białka i hematokrvtu 

- 
nrozc sie-

gać 200/o.

Bressani i Braham (6) badali u psów zależ-
rTośc mięCzy ilością spoż},rł,anei wody a zawar-
tością niektórych składników surowicy. Przy
ograniczeniu r,vody wzrasl.ała znacznte ilość
mocznika w suro,"vic;,. JeCnocześnie rrastęp,orva-
ło zviiększenie rvyCalania mocznika z nroczem.

WeCług Glay'a (12) stan odwoilnienia ofga-
niztnu pociąga za sobą bar-dzo powazne następ-
stwa. któr;lrrri są:

1. Strata ciężaru ciała sporłltldotvane zmniej-
szeniem się ilości wcdy w tkankach a tąkże na
skutek rozpadu substancii dostarczających wody
w procesach rrretaboli cznych. W t;.m celu zo-
:faią naipierw uruchomione rnagazyny tłusz-
czów t 1aręglcwcCanów a później bia}el<.

2. Zaburzenia równowagi kwasorvo-zasadorve j
prowadzące do powstania kwasicy,

3. Wzrost zawartości białka i chlorków w oso-
czu,

4. Wzrost poziomu azotu po,zabiałkowego we
krwi,

5. Uremia na skutek gromadzenia się mocz-
nika w organiznrie.

6. Zagęszczenie krwi i policytemia,
7. Podwyższenie temperatury ciała.
8. Zwiększenie ilości uderzeń serca i tętna,
9, Najwyzszego stopnia pragnienie picia i wy-

suszenie błoń śluzowych.
10. Suchośc, pomarszczenie i wiotkość skót,y.
11. Wyczerpanie i zapaść,

wymienione zaburzenia nretaboliczne i obja-
lv}. kliniczne są zgodne z wynikami badań
przeCstawionymi przez innych autorów (9, 20,
23).
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FERGUSON H. W.: Choroba lrolumnaris tr pstrąga tę-
czowego (Salmo gairdneri) w Pólnocnej Irlandii. (Co-
lumnałis disease in rainbow trout (salrno gairdneri)
in Northern lreland). Vet. Rec. 101, 55-56, 197? (:}).

Choloba l<oIurnnaris wywołana plze7, Flexjbacter
columnaris występuje głórł,nie rv rłlodach o terrper.a-
turze porv;,1ęj lBoC. Postać układorł,a chcroby jest na-
stępstrvem zakażenia wysoce zjadliwym sz3zel]€rTl za-
t,azl<a. Z leguły obserrvuje się 7lrliany lla skór,ze
i skrzelaclr. W październiku 1976 t,. stulieł"dzonc po laz
pier.wszy tę chorobę u pstrągów w Północnej Irlandii.
U padłych sztuk stlvie::dzano niebiesko-źółte planrv
rł. okolicy pletwy grzbietorł,ej oraz nadżerki na ]:ocz-
nych porł,ierzchniac]r ciała. Rozpozna,nie choroi:y po-
stawiono na podstawie zmian histopatolcgicznych i izo-
1acji F. columnaris. Leczenie polegało na doustrrvm
podauleniu oksytetracykli,ny (100 nrg/l<g ,"vagi ciała)
i l<ąpielaclr tł, tł,odzie zar.rrierającej 2 ppm cz,tvartclrłę-
dorvej zasud;, amonorł,ej,
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