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Krłlas miekowy jest jcdnym z ważnteiszych rnetaboli-
tów przemiany węglowodano,,vej lt przeżurvaczy. Zabu-
rzcnia przemiany materii, a zwiasz,cza nievrłaściwe zbi-
la,nsowanic daw}<i pokarmo\Ą/ej prolvadzą często do nic-
kontrolorł,anego wzrostu jcgo ilości w żwaczlr. Wywoly-
wanc plzez kwas mlckowv procesy patologiczne nic
ograniczają się tylko do przedżolądkór,v Naclmiar tcgo

czynnościowe, a nawet morfologiczne w na]:ządach we-
r,vnętrznych (1B, 26, 31, 3?) Wzrost ilości kwarsu mle-
kowcgo występujc w sta ach chorobowych o różnej
ctiopatogenezie, nliądzy in ymi rł, nicstrarvności kwaś-
ncj, niewydolności Ee]]co\^,o-naczyniorvej i piucnej, zapa-
ie niach wątroby, ncrek, mózgu, zabttrzeniach rozrodu
(1, 10, 14, 2l, 22, 32, 37, 39, 40, 13), Wzrasia on takżt:
rvtórnie w schorzeniach, w których dochodzi do jego
nadprodukcji 1ub spadku utylizacji ,ł procesie gluko-
neogcnezy i cllĘ]q Krcbsa. Z innych przyczyn wymienia
się upośledzenie glukoncogenczy ly li.ątrobie oraz b]ok
transportu cytoplazmatycznych jonów rł,odorowych przez
błony mitochondrialne, obniżenie aktywności dehydro-
gcnazy pirogronianowcj, a także łvrodzone lub spowo-
dowane egzogennymi truciznami defekty enzymatycznc
(27,29,35).

Kwas mlckowy występuje w postaci drł,óch izomeróu.
D( ) i L(+), których stosunek ilościowy oraz udział rł,
przemianach ustrojowych nie jest jcdnoznaczny. Nawct
przy pH żwacza 4,79 około 900/o Plyą.,l mlekowego wy-
stępuje w formie zdysocjowanej. Ryan (3B) uzalcżnia
powstanie kwasu D( ) mlekowego od obccności glukozy
stymulu jącc j wzrost drobnoustro jów lvykorzystujących
ten izomer. Gielsecke i wsp. (15, 16) obserwowali po
dożwaczowym podaniu glukozy obecność izomerów L : D
$/ stosunku 27 ,.730lo, a po wler,vie sacharozy 35 : 650/o.
Zyr,vienie przcżuw,aczy paszami granulowanymi powo-
dowało zwiększone wchłanianie izomeru L(ł) z okrężni-
cy, a izomeru D( ) w przedżołądkach i jelicie cienkim.

Nagromadzony w organizmie kwas mlekowy ulegając
dysocjacji na jony wodorovre i resztę mleczanorł,ą pro-
rvadzi dcl zachwiania równowagi kwasowo-zasadorł,ej
oraz r,,,odno-elektrolitor,i/ej i rozwoju kwasicy mleczanc-
v cj (2lJ). Groutides i wsp. (1B) uważają, zc jcst ona wJ--
nikiem utraty jonów wodolowęg],anowych i nagrorr.a-
dzcnia się kwasu mlekowego rve krwi, Sprzyja tym pro-
cesom wzlost beztlenowej glikolizy spowodowanej osła-
bieniem procesów oddychania tkankowego, upośledzenie
rvydalania jonów wodorowych przez nerki i odwodnic-
nie organizmu. Arieff i wsp. (3) proponują podział kwa-
sicy mleczanowej na występującą łącznie z tkankowym
niedotlenieniem oraz bcz wyraźnej hipoksji tkankowej.
Po doŚwiadczaln,rrch wlewach dożyln;lch roztworu kwasu
mlekolvego stwierdzano wyrazne upośledzenie f unkc ji
ośrodka oddychania i krążenia sprzyjające powstaniu
kwasicy oddechorł,ej, Natomiast dożwaczowe podanie
kwasu mlekowego powodowało rozrvói niekompensowa-
nej kwasicy metabolicznej (1, a2).

Znoczenie i rolo kwosu mlekowego L, przeżuw qczy
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Wpłyrł, krł,asic;l, mlcczanor,vc j na r,rklad sercow-o-na-
cz.vniolvy jc.st wielokierunkowy Jej kliniczn)/m wyra-
zem jest nicrvydolność krążenia, charaktcryzująca się
znacznym przyspieszenien akcji serca, tachykardią i mi-
51otaniem przcdsionkórv. Spada objętość 1lryrzutor,va ser-
ca, obniża się kurcziiv,,ość mięśni gładkich rł,łosorvatych
naczyń krwionośnych oraz napięcie i, r,vypełnienic tętnic
(6) Objawom klinicznl,m towarzy|szą zmi.any EKG"
Strvierdzono przyspicszcnic rlrtmu zatokorvego, obniże-
nie odcinka S-T, skrócenie ocinka Q-T oraz przedłużc-
nic zcspołtr QRS (30, 37, 39). Pod wpływem kwasu mle-
kowego ulega także zaburzcniom metabolizm komórek
nabłonkowych naczyń. Zwiększa się ich przcpuszczalność
dla składników minieralnych przcnikających z narządór.v
i tkanek do łożyska naczyniowcgo i odwrotnie. Zmniej-
szenie przepływu krrł,i, zaburzenia rórvnowagi kwasowr:-
-zasadowej charaktcryzujące się spadkicm pH i wzros-
tem pCOr. powstająca niedokrwistość oraz zmiany EKG
wskazują na nicdotlcnicnie mięśnia selcowcgo. Rakalska
i wsp. (30) uważają, że obniżenie kurczliwości rvłókien
mięśnia sercowcgo jest spowodowane konkurencją mię*
dzy nadmiarem jonów H- a jonami Caz: o wiązanie
z troponiną, co upośledza interakcję aktyny z miozyna.
Nadmiar jonórł, H- mozc być również buforowany w ko-
mórkach powodując hipcrkaliemię, która wywołujc mię-
dzy innymi dodatni efekt inotropowy. Zaburzenia mc-|
tabolizmu mięśnia sercowego porvodują wtórnic nagro-
madzenic w nadmiarze ró,"ł,nież prawidłor,vych metaboli-
tów (WKT, krvas mlekowy - najczęściej wskutek nie-
dotlcnienia), które pogłębiaią istniejącą już niewydoi-
ność }<rążcnia,

Podstawowe funkcjc płuc, do jakich nalcżą elimina_
cja CO, oraz pobieranie tlenu, są ściśle zwlązane z nię-
wydolnością krążcnia i zaburzeniami równowagi kwaso-
-"vo-zasadowcj krwi. Efektem podrażnienia ośrodka od-
dechowego i leccptorów zatokt szvjnej jerst przyspieszc-
nic oddechów, duszność i występowanie oddechu Kus-
smaula (5, 22). Zaburzenia krążenia powodują wzrost
objętości płucnego obszaru naczyniowego. Stwarza to
r,varunki do częstszego występowania obrzęku płuc (14).
l\rzrost stężcnia jonórv H* wpływa również na spadek
powinowactwa hemoglobiny do tlenu, W przypadkach
nicwydolności układu oddcchorvcgo (zapalenie oskrzeli,
rozcdma) następuje niedostatcczne \ł,ysycenie hemog1o-
biny tlenem w pęcherzykach płucnych, a w narstępstwie
pojawicnie się nicbezpicczeństwa nicdotlenienia tkanck.

Kompensacja oddeclrowa zabttrzeń mctabolicznvch lve
krlvi jest natychmiast przenoszona do płynu mózgowo-
-rdzeniowego. Baricra krerv-mózg jcst łatwo przenikal-
na d]a COr, natomiast słabo dla wodorowęglanów. Pod-
wyzszcnie stężcnia jonórv H+ stymuluje ośrodek odde-
chowy, czego konsekwencją jest spadek pCO, i para-
doksalnc przcsunięcie pH płynu mózgclwo-rdzeniowego
rł, kierunku alkalicznym. W t5lm przypadku leczenie
alkalizujące wodorowęglanem sodorvym może spowodo-
.,vać nieproporcjonalne zwolnienie oddechórł, i dalsze za-
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burzcnia wentylacji płuc pomimo istniejącej jeszcze

kwasicy krwi , r7).
W przebieg kwasicy mleczanowej występuje także

nicdokrrł,ienie nerek i wtórne uszkodzenie bardzo wraż-
liwego na hipoksję nabłonka kanalika proksymalnego
oiaz dalsze pogłębienie zaburzen równowagi kwasowo-

asadowej i wodno-elektrolitowej (40). Badaniami wpły-
u laktacydemii na nerki zajmował się Huber (19),

który stwierdził przy pH poniżej ?,30 i koncentracji
kwasu mlekowego wynoszącej 1?,7 mmol/l zmniejszeni,e
a 44olo nerkorł,cgo przepływu krrvi. wpływ na obniżenie
p miało nied
d wana w
; owanicm p

buszkowego powstaje ró-wnież wskutek obrzęku samych
komórek kanalików nerkowych jub ich zatkania ptzez
złuszczony nabłonek. Nerki tracą zdolność wydalania,

nokwasów oraz toksyn uremicznych. Zrnieniony katabo-
]izm białek wzmaga amoniogenezę i zaburza proces sek-
recji jonów Hi do światła kanalika. W przypadku anurii
]ub daleko posuniętej o1igurii dochodzi do znacznych
zaburzeń w gospodarce sodowcj i potasowcj. Upoślcdze-
nie wydalniczej funkcji nerek oraz r,vypadnięcie ich en-
dokrynnej funkcji i retencja toksyn uremicznych jest
przyczyną licznych wtórnych zaburzeń innych narzą-
dów wewnętrznych.

Kwasica żwacza jcst najczęstszą przyczyną kwasicy
mleczanowcj. Rozmnaża jące się glvałtownie bakterie
kwasu mlekowego obniżają pH płynu żwacza powodu-
jąc niekorzystne zmiany procesórv biochemicznych r,v

przedżołądkach, Kwaśne środowisko wzmaga procesy
dekarboksylacji, w wyniku których powstają toksyczne
arniny, a rozpad flory bakteryjnej prowadzi do wytwo-
rzenia endotoksyn. Wzrasta jącc w żwaczu ciśnienie
osmotyczne powoduje zwiększenie dyfuzji płynów przez
jego ściany, biegunkę oTaz zagęszczenie krwi i zaburzenia
gospodarki wodno-elektrolitowej. Jednocześnie nadmiar
kwasu mlckowego prowadzi do uogólnionej kwasicy me-
tabolicznej (IB, 22).-W żwaczu kwas mlekowy powoduje
pęcznicnie koloidów białkowych z powierzchownym roz-
padem i częściorł,ą martwicą nabłonka żwaczowo-czep-
cowcgo, Prowadzi to do rozległego zapalenia ścian przed-
żołądków i ułatrvia przeni.kanie szkodliwych produktów
przemiany do krwiobiegu.

Bueno i wsp. (?) stwierdzili zmniejszenie łaknienia
i szybkości przechodzenia treści pokarmowej pod wpły-
rł,em zwiększonego stężenia kwasu mlekowego w dwu-
nastnicy owiec. Crichlov (B, 9) badał aktywację recepto-
rów nabłonka żwacza na podane dożwaczowo LKT,
kwas mlekowy i płyn żwaczowy pobrany od owiec cho-
rych na niestrawność kwaśną, Stwierdził on, ze w za|eż-
ności od składu, LKT pobudzały od 41,9 do ?6,?0/o, kwas
mlekowy 30,20lo, a płyn żwaczowy aż 8I1lo, receptorów.
Fomimo wysokiego stężenia kwasu mlekowego w płynie
zwacza autor uważa, ze nie jest on głównym czynnikiem
odpowiedzi.alnym za ich aktywację, jak również, że za-
hamowanie skurczów przedżołądków nie jest bezpo-
średnio zależne od zakwaszenia proksymalne j części
dwunastnicy. Duranton i Bueno (11) badając neurohor-
monalną drogę oddziaływania na motorykę przedżoł.ąd-
ków stwierdzili. że pobudzone przez krvas mlekowy
chemoreceptory uwalniają hormony tkankowe - okta-
peptyd cholecystokininy (CCK') i sekretynę. Wpływają
one na układ dopamino-enkefalinowy w tylnym i bocz-
nym podwzgórzu, który aktywuje receptory r-lpiatowe.

Receptory te z kolei ośrodkowo hamują motorykę przed-
żołądków. Wykazano też, że bezpośrednie podanie do
komór mózgowych CCK, obniżyło pobicranie pokarmu
i częstość skurczów żwaczowo-czepcowych (4).

Oceną stopnia uszkodzenia rniąższu wątroby zajmo-
rł,a]i się Sodhi (39), Dzhurov (12) oraz Vestweber
i Leipold (12). W badaniach histopatologicznych obser-
wowali przekrwienie, nacieki J.imf ocytarne oraz cechy
zwyrodnicnia wodniczkowego i tłuszczowego zrazl,ków
wątrobowych, W przcbiegu kwasicy mleczanowej stwier-
dzono też zwiększoną przepuszczalność błon lizosomal-
nych, częściową destabilizację ich membran i organelli
komórkor,vych (20, 25). Wzrorst siosunku L :P (kwas
mlekowy do pirogronowego), będącego według Hubera
(20) czułym kryterium stanu metabolicznego tego na-
rządu, świadczy o zubożeniu komórck wątroby w tlen.
Zaburzenia r,v ukrwieniu i niedotlenienie są przyczyną
uruchomienia glikolizy bcztlenowej i dalszej akumulacji
kwasu mlekowego. Giesecke i rvsp, (15, 16) stwierdzili
przy pomocy metod radioizotopowych, zc w kwasicy
mleczanowej tytko 50-500/0 kwasu mlekowcgo uległo
przekształceniu w procesach glukoneogenezy wątrobo-
bowej. Randhava i ,"vsp. (33) w badaniach biochemicz-
nych stwierdzili ponadto wzrost aktywności f osf atazy
zasadolvej, dchydrogenazy mleczanowej, glukozo-6-fors-
fatazy i cholinoesterazy w żwaczu i wątrobie, a w krwi
aktywności aminotransferazy asparaginianowej i alani-
nowej, dehydrogenazy glutaminianowej l, arginazy oraz
r,vystępowanic złogów tłuszczowych w komórkach wątro-
b5r z obniżeniem zawartości glikogenu i glukozy. obser-
wacje te wskazują l1a znaczne uszkodzcnia hepatocytów
z martwicą włącznie, niewydolność substratową i roz-
chwianie metabolizmu wątrobowego, będące konsekwen-
cją krvasicy mlcczanowcj.

W rvyniku zmian przepuszczalności bariery krew-
-płyn rnózgor,vo-rdzeniowy kwasica mleczanowa pro,wa-
dzi także do powstar,vania stanów zapalnych opon móz-
gorł,ych i mozgu. W przebiegu kwasicy żwacza stwier-
dzanc r,vystępowanie rozsianego rozmiękania mozgu
(polioencepha1,omalcńio). Już w 1968 r. Edwin i wsp.
(13) uważati, że przyczyną tego schorzenia jest wzrosi
aktywncści tiaminazy typ r (E.C.2.ó.1,.2). Parks i wsp.
28) wykazali, iz obnizenie pH płynur żlvacza sprzyja
gromadzeniu i produkcji bakteryjnej tiaminazy oraz
powstawaniu szeregu antymetabolitów tiaminy. Wyniki
innych badań (ll, 24) wskazują, że w przebiegu lakta-
cydemii niezaIeżnie od działania innych czynników,
rowniez deficyt tiaminy odgrywa poważną rolę w za-
burzeniach OUN. Następstwem niedoboru tiaminy jest
b]okada szeregLr tiaminozależnych procesów, między
innymi przemiany węglowodanowej. Obecność jej anty-
metaboliiow w cl,klu Krebsa jest przyczyną nagroma-
dzenia się pirogronianów, a w konsekwencji kwasu
irrlekor,vego, Uszkodzeniu ulegają bkanki czerpiące ener-
gię z tych przemian, zwłasz,cza tkanka nerwowa, która
jest ściśle związana z przemianą kwasu pirogronowego,
a r,v której jednym z koenzymów jest pirofosforan
tiarniny. Niezależnie od tej roli tiamina pełni funkcję
w transporcie jonor,v lv |kance nerwowej (5, 11, 31, 43)-

Jubb i Kenne,dy (21) opisali objar.vy PE\4, takie jak:
apatia, postępująca ślepota, drgawki kloniczno-toniczne
mięśni zwłaszcza głor,vy oraz opistotonus, Rozwijające
się drgawki mięśniowe, oczopląs i pogłębiający iężec
tylny prowad,ziły wśród objawor,v śpiączki do śmierci.
Baclaniami anatomo- i histopatologicznymi autorzy ci
stwierdzili obrzęk mozgu, spłaszczenie zwojów kory
mozgowej, przepuklinę móżdżkową i rdzeniową. Po-
nadto powierzchowne ogniska martwicy kory mózgo-
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wej i zr,vyrodnienie neuronów. Randhava i rvsp. (32)
oraz inni (5, 39) w przebiegu kwasicy mleczanowej
u przeżuwaczy obserrvowali objawy nerwowe w postaci
otępienia, drgawek mięśniowycłt, zaburzeń koordynacji
ruchowej i śpiączki. Badaniami fizyko-chemicznymi
płynu mózgowo-rdzeniowego wykazaIi o]oniżenie pH,
wzrosi stężenia glukozy i kwasu mlekowego, zwiększe-
nie liczby elementów komórkor,vych i białka całkowi-
tego śrviadczących o rozwoju procesu zapalnego OUN.
Pośmiertne badania anatomo- i histopatoJ,ogiczne wy-
kazały znaczne przekrwien:e, nacieczenia limfocytarne
i chromatolizę neuronów oTaz ogniska powierzchorvnej
martwicy kory mózgowej. Przeclstawicny powyżej sze-
roki zakres zmian obserwowanych przy PEM jest za-
skakująco poddbny do stwierdzonych w przebiegu
iaktacydemii.

Zaburzenta równowagi kwasol,vc-zasadowej, charak-
teryzujące niestrawność kwaśną. upośledzają też dzia-
łanie mechanizmów reguluja,cych poziomy hormonór.v
sterydowych i gonadotropor,vych oraz wywierają nega-
tywny wpływ na czynność ruchową macicy. Zmiany te
mają szczególne znaczenie u krów w końcowym ckre-
sie ciąży. Rozwija się wtedy tzw. zespół poporodowy,
cechujący się słabą kurczlilvością i reaktywnością ma-
cicy na egzo- i endogenną oksytocynę, przedłużeniem
jej inwolucji, zatrzymaniem błcn płodowych, zapale-
niem błony śluzowej (E,-EJ oraz zaburzeniami cyklu
jajnikowego (10, 34). Obniżone pH krwi upośIódza też
działanie mechaniznów warunkujących aktywność hor-
tnonów sterydowych i gonadotrc,powych oraz wpływa
na zmniejszenie potencjału rozrodczego zwierząt (36, 41).
Niskie stęzenie esirogenów pobudza receptory P-adre-
nergiczne, które powodują hamowanie skurczów macicy.
Zniesieniu jej czynności skurczowej po porodzie lub w
f azie pęcherzykowej cyklu ja jnikowego towatzyszą
cysŁy na jajnikach lub przetrwałe ciałko żółŁe. Znacznie
spada ,|akże ,ćonus ,maonletrium (31).

Kwasica żwacza wywołuje wLórne zaburzenia meta-
boliczne i narządowe nie zawsze związane z bezpośred-
nim działaniem kwasu mlekowego. Do takich należy
ochwat bydła. Przyjmuje się, że por,vstająca w dużych
i]ościach w żwaczu histamina oraz endotoksyny uwal-
niane z bakterii gram-ujemnych w wyniku obnizania
się pH płynu żwacza są jednymi z najważniejszych
czynników etioiogicznych (5, 44).

Zahurzenia metabc]iczne, a zwLaszcza stany kwasi-
cowe u przeżuwaczy 

- 
jak wynika z ptzytoczonych

badań - są skutkiem niewłaścil,vego żywienia (duza
ilość koncenŁratow, kiszonek, pasz przemysłowych o wy-
sokiej kwasowości) oraz występujących ,,v szeregu scho-
rzeń wtórnych zaburzeń układów buforowych płynów

i leczeniu należałoby w większ}rm stopniu wykonywać
kontrol,ne badania równowagi klł,asowo-zasadowej krwi.
Niezależnie od usuwania przyezyn podstawowego scho-
rzenia w celu przeciwdziałania skutkom zachwiania tej
równowagi stosu je się środki takie jak Acinormin-
-Po]fa, ktory aikalizuje treść i usprawnia procesy me-
taboliczne w przedżołądkach. Z innych preparatów
wskazane jest stosowanie doustnych środków nawadnia-
jących typu Alvusan-Polfa rvzmagający przechodzenie
e]ektro]itów, zwłaszcza wodorowęglanów ze światła
jelit. W przypadkach znacznych zaburzeń równowagi
kwasowo-zasadowej celowe jest podawanie i.v. izoto-
nicznego roztworu dwuwęglanu sodu w ilości 1-2 l
Iub preparatów konfekcjonowanych Elektro]itorvet-Bio-

wet, Sclfin-Polfa. Celern zwiększenia tolerancji orga-

nie i.m, insuliny w ilości 0,5-1,0 j/kg m.c. z równo-
czesnym dożylnym wlewem 5-100/o glukozy w ilości
2ó0-500 ml, Korzystnie działają także preparaty nasel-
cowe, glikokortykoidy i :metionina.

Postępująca intensyfikacja produkcji rośtinnej i zwie-
rzęcej wyzwa.la często niekontrolowane zmiany, w któ-
rych uczestniczy kwas mlekowy. Są one wypadkową
wielu czynników: zachwiania torów metabolicznych,
niedotlenie nia i uszkodzeń komórek, zaburzeń krążenia
i sprzyjają powstar,vanilr rożnych zaburzen metabolicz-
nych.
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