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PRZEMIANY WODNO-ELEKTROLITOWE U PRZEZUWACZY

So6d i potas w paszach naturalnych i w wodzie

Kationy pierwiastkéw o koncowej konfiguracji elektronowej ns?! sg
niezbednym czynnikiem wzrostu i zdrowia organizmu zwierzgcego. Biorg
one udzial w réznorodnych procesach metabolicznych warunkujgc utrzy-
manie izotonii, izojonii i izohydrii oraz wspoéldzialaja w katalizie enzy-
matycznej. Mechanizm aktywowania enzymoéw przez jednowartoSciowe
kationy nie zostal calkowicie poznany. Najwazniejsze funkcje w organiz-
mie zwierzecym sposréod jednowartosciowych kationow spelniajg jony so-
du i potasu oraz jon amonowy.

Zawarto$§é sodu w paszach. Poziom sodu w paszy zalezy od
wielu czynnikéw, z ktorych nalezy wymienié¢ rodzaj gleby, nawozenie,
gatunek rosliny, czynniki genetyczne, termin i sposob sprzetu, przecho-
wywania oraz metody badan (15, 23, 42, 60, 65). Okreslaniem ilosci sodu
w mieszance koniczyny czerwonej z rajgrasem w zaleznoSci od czasu
zbioru i sposobu przechéwywania zajmowal sie Ry$ i wsp. (42). W okresie
paczkowania i w poczatkach kwitnienia zawartos¢ sodu w wyzej wymie-
nionej mieszance wynosila 0,35 g/kg s.m., a w czasie pelnego kwitnienia
wzrosla do 0,57 g/kg s.m. Duze ubytki sodu w stosunku do zielonki
stwierdzili oni w sianie, w ktérym zawartos$é¢ tego pierwiastka wahala sie
w granicach od 0,20 do 0,27 g/kg s.m. Natomiast w kiszonce sporzadzone]
z tej samej zielonki w okresie pgczkowania i poczatku kwitnienia obser-
wowano zwiekszone iloéci sodu — 0,39 g i 0,49 g/kg s.m., co tlumaczono
jej zanieczyszczeniem w czasie przygotowania. Wysokie zrdéznicowanie
poziomu sodu w sianie w zaleznosci od rodzaju gleby wykazal w swoich
pracach Karas (23). Siano z gleb torfowych zawieralo 3,8 g/kg s.m., asia-
no pochodzace z gleb mineralnych tylko 1,93 g/kg s.m. Wedlug tego sa-
mego autora w poro$cie pastwiskowym na pastwisku nizinnym w 1 kg
s.m. bylo 1,40 g sodu, a przy nawadnianiu pastwiska wodami Sciekowymi
1,43 g/kg s.m. Wedlug Richtera i Oslage (cyt. za 60) trawa pastwiskowa
zawierala 0,17 mg%, sodu. Jest to $rednia z oznaczen w szeSciu gospo-
darstwach. Schillak (44) uzyskal nastepujgce wartosci: siano z rajgrasu
0,079%,, ziemniaki 0,109, siano z koniczyny 0,20%,. Gaweda i Ralska (15)
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podkreslajg role zi6t w zaopatrzeniu zwierzat w skladniki mineralne
w tym rowniez sod, ktorego ilo§¢ w pewnych ro$linach ziolowych jest
wysoka i wynosi: w mniszku lekarskim 0,92%, w babce lancetowate]j
0,76%,, w krwawniku pospolitym 0,47%, w poréwnaniu do 0,389, sodu
zawartego w runi lgkowej.

Whitehead i Jones (65) oznaczali zawarto§¢ sodu w koniczynach —
czerwonej i bialej, w lucernie i esparcecie otrzymujgc nastepujace Sred-
nie wartoSci: dla koniczyny biatej 0,120/, czerwonej 0,04%,, lucerny
0,069, i-esparcety 0,019, U zadnej z wymienionych roélin nie stwier-
dzili tendencji do wzrostu poziomu tego pierwiastka wraz z dojrzewa-
niem. Podobne wyniki dla koniczyny bialej i lucerny uzyskiwali tez inni
badacze (cyt. za 65). Na ich wysoko§¢ moze réowniez wplywaé fakt, ze
sod jest latwiej wylugowywany z roslin niz inne jony (65). Davies i Ellin-
gton (cyt. za 65) badajgc procentowg zawarto$§é sodu w 20 prébach koni-
czyny czerwonej pobranych jednego dnia, otrzymali bardzo rozbiezne wy-
niki wahajace sie w granicach od 0,026 do 0,1259/,. R6znice te przypisuja
oni dzialaniu czynnika genetycznego, ktéory na pobieranie i przyswajanie
sodu przez rosliny ma o wiele wiekszy wplyw niz na inne pierwiastki.
Wachnik (60) okreslajagc poziom sodu w runi pastwiskowej deszczowanej
wodami Sciekowymi stwierdzil, ze w maju i w lipcu byl on o wiele wyz-
szy niz we wrzeéniu. Wielkosci te wynosily odpowiednio 0,33 mg?%,, 0,31
mg% i0,13 mg%.

W badaniach wlasnych (31) stwierdzono, ze na ilo§¢ sodu w paszach
naturalnych moze réwniez wplywaé rodzaj gleby. Zawarto§¢ sodu w lu-
cernie pochodzacej z gleb bielicowych jest zgodna z danymi Whiteheada
(65), natomiast zawarto§¢ tego pierwiastka w proébach lucerny uprawia-
nej na madach byla znacznie wyzsza 920—1200 mg/kg. Réwniez w ziem-
niakach pochodzacych z tego terenu ilo§é sodu byla wyzsza w poréwna-
niu z danymi Schillaka (44) i wynosila od 248—303 mg/kg.

W wodach powierzchniowych s6d wystepuje w iloéci od kilkunastu do
30 mg w litrze. W badaniach wlasnych (31) otrzymano podobne wyniki.
Jedynie w jednej z préb zawarto$é sodu byla dwukrotnie wyzsza (54
mg/l). Wysoka zawarto$§é tego pierwiastka w wodzie pitnej nie pokrywa
sie z jego wysokim poziomem w paszach. W badaniach wykonanych przez
autora (31) stwierdzono najnizsza ilo§¢é sodu w wodzie (12 mg/l) pocho-
dzacej z terenu o najwyzszej jego zawartosSci w paszach.

Zawarto§¢é potasu w paszach. Poziom tego pierwiastka
W paszach moze podlega¢ duzym wahaniom i zalezy od podobnych czyn-
nikéw, ktére byly omawiane w przypadku sodu. Wyraznie podkreslany
jest wplyw wieku rosliny na ilo§¢ potasu (42, 65), wraz z dojrzewaniem
bowiem wystepuje zmniejszenie sie jego ilosci. Zielonka z koniczyny
czerwonej i rajgrasu zebrana w okresie pgczkowania zawierala 20 g/kg
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s.m., w poczatku kwitnienia 13,8 g/kg s.m. a w okresie pelnego kwitnie-
nia 12,0 g/kg s.m. (42). Réwnoczesnie stwierdzono duze ubytki potasu
w sianie w stosunku do zielonki. Odpowiednie wartosci wynosily dla sia-
na z pierwszego okresu 11,6 g/kg s.m. i dla siana z drugiego okresu 9,4
g/kg s.m. Wyniki te sg zgodne z wynikami podawanymi przez innych
autoréw (14, 16, 18, cyt. za 42).

W przeciwienstwie do sodu siano z gleb torfowych zawiera najmniej-
sze iloSci potasu (13,8 g/kg s.m.) w poréwnaniu do siana z innych gleb
(20,4—25,1 g/kg s.m.) i do trawiastej runi lgkowej (24,3 g/kg s.m.; 23).
Schillak (44) uzyskal dla potasu nastgepujace wartosci: koniczyna — sia-
no 5,68%,, bulwy ziemniaka 2,36%,, siano z rajgrasu 0,849, sloma pszeni-
cy 1,16%,. Nizsze wartosci dla siana z koniczyny czerwonej otrzymal Go-
ralski (17) 1,39—1,709,, siano z bialej koniczyny zawieralo 2,039, a z lu-
cerny 1,85%,. Ten sam autor stwierdzal spadek ilosci potasu ponizej 19,
przy wysokiej zawartosci wapnia.

Z poszczegoélnych czesci roslin najwiecej potasu zawierajg paki kwia-
towe (17). Duze ilosci tego pierwiastka wystepuja w nastepujgcych zio-
lach: jaskier rozlogowy 4,129/, mniszek pospolity 3,49%,, krwawnik pos-
polity 3,589/, a trawiasta run lgkowa tylko 2,089, (15). Z badan Coenena
(cyt. za 15) wynika, ze wysokie nawozenie azotowe podnosi znacznie
ilo§ci potasu w roslinach. Wedlug Whiteheada (65) srednie wartosci dla
potasu wynoszg: w koniczynie biatej 2,269, w czerwonej 2,07%, w lu-
cernie 1,659, w esparcecie 1,739, Koniczyny majg wiec wyzszg zawar-
tos¢é potasu niz lucerna (17, 65). Field (13) okreslajac ilo§¢ potasu w po-
roScie pastwiskowym w cyklu rocznym stwierdzil wysoki jego poziom
w maju, spadek w czerwcu i lipcu, oraz ponowny wzrost w pazdzierniku.
Wartosci te wyrazone w procentach suchej masy wynosily odpowiednio
3,78 1 4,30, 2,16 1 1,78, 1,72 i 2,13, 4,15 i 2,99. W przeciwienstwie do po-
wyzszych danych Wachnik (60) badajac pastwiska nawadniane wodami
$ciekowymi nie stwierdzal roéznicy w iloSci potasu w maju — 3,64 mg?,
i lipcu — 3,82 mg?,.

W badaniach wtlasnych (31) ilo§¢ potasu w ziemniakach (18,50—20,50
g/kg) byla nieco nizsza od wynikéw otrzymanych przez Schillaka (44)
a w lucernie byla zblizona do wartosci uzyskanych przez Whiteheada (65)
i Goralskiego (17).

Ogoélnie przyjmuje sie, ze ilos¢ potasu w niezanieczyszczonej wodzie
powierzchniowej wynosi kilka mg w litrze. Uzyskane wyniki wlasne (31)
sg od kilku do kilkudziesieciu razy wyzsze (36—165 mg/l). W okolicach
gdzie pobierano préby nie bylo Sciekéw przemyslowych zanieczyszczajg-
cych wode, wobec czego tak znaczne iloSci tego pierwiastka sg prawdo-
podobnie efektem splywu wéd z pél obficie nawozonych potasem.
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Rozmieszczenie sodu i potasu w plynach i tkankach u zwierzqt

Sé6d. Pierwiastek ten jest gléwnym kationem plynu zewnatrzko-
morkowego co warunkuje jego rozmieszczenie w tkankach zwierzecych
(43). Okolo 35—40%, sodu jest zwigzane w kosciach, z pozostalej ilosci
50% przypada na plyn zewnatrzkomérkowy, a 109, jest w plynie wew-
nagtrzkomérkowym. Miernikiem ilosci sodu w plynie zewngtrzkomérko-
wym jest jego poziom w surowicy. Fizjologiczne stezenie sodu w surowicy
bydla okreslone przez réznych autor6w waha sie¢ w granicach od 124,8—
—160 mEq/.

W plynie miedzykomérkowym i mézgowo-rdzeniowym zawarto$é so-
du jest zblizona do jego poziomu w osoczu. Ilo§é sodu w krwinkach czer-
wonych u kréw jest mniejsza niz w surowicy, ale o wiele wyzsza niz
w krwinkach innych zwierzat (58, 66).

W tresci jelit cienkich stezenie sodu siega 120 mEq/l, zas w kale obni-
za sie do 18 mEq/1. Stosunek zawartosci sodu w kale c_io sodu w surowi-
cy wynosi 1:7.

Tomicki (58) w swoich badaniach dowiddl, ze poziom sodu w surowi-
cy u kréow w réznym wieku oraz w réznych stanach fizjologicznych nie
wykazuje statystycznie istotnej zmiennosci i utrzymuje sie na bardzo zbli-
zonym poziomie. Ten sam autor (57) zaobserwowal réwniez, ze krowy
0 zywieniu normowanym i wysokiej wydajno$ci mlecznej majg w okre-
sie zimowym nizszg zawarto§¢ sodu w surowicy niz krowy o niskiej wy-
dajnosci i zywieniu nienormowanym. Stosunek ten ulega odwréceniu
w okresie zywienia pastwiskowego, poniewaz w pierwszej z tych grup
nastapil istotny wzrost poziomu sodu w surowicy, natomiast w drugiej
istotny jego spadek. W przeciwienstwie do Tomickiego (58) Cagkala (6)
stwierdzil zwigzek miedzy poziomem sodu w surowicy a stanem fizjolo-
gicznym w czasie zywienia oborowego. Poziom ten jest najnizszy w dru-
giej polowie laktacji, najwyzszy za§ w pierwszym kwartale po porodzie.
W 9-tym dniu zywienia pastwiskowego réznice wyréwnujg sie na skutek
wzrostu iloSci sodu w surowicy w obydwu grupach. Badania te wykona-
ne byly na krowach o zywieniu normowanym i ‘wysokiej wydajnoéci
mlecznej.

W badaniach wlasnych (31) przeprowadzonych w 3 rejonach woj.
warszawskiego stwierdzono, ze zawarto§é sodu w osoczu w koncu sezonu
pastwiskowego byla zréznicowana i tylko w jednym z nich zgodna z da-
nymi przyjetymi za norme fizjologiczng, a w pozostalych dwéch byla nie-
co nizsza. W okresie zywienia zimowego zaobserwowano wzrost poziomu
sodu w surowicy, ale statystycznie istotny byl on tylko w tych grupach,
w ktérych w koncu sezonu pastwiskowego byl najnizszy. Nie wykazano
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jednak wyraznych réznic w poziomie sodu w surowicy pomiedzy posz-
czegélnymi grupami o odmiennym zywieniu. Nie dowiedziono réwniez
istotnosci korelacji pomiedzy zawarto$ciag sodu w paszach a jego pozio-
mem w plazmie (r = --0,48), co moglo wynikaé¢ z malej iloSci par obser-
wacji (n=12). Ponadto nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic uza-
leznionych od rodzaju pozywienia w ilo$ci sodu w kosécu kréow (4,40 g/kg
i 4,80 g/kg). Bioragc pod uwage czestotliwo$é wystepowania klinicznych
objawdw niedoboréw mineralnych (porazenia, niedowlady, ataksje, za-
hamowanie wzrostu cielgt, dystrofie miesniowe, tezyczki, osteomalacje
1 osteoporoze, lizawo$¢) udowodniono istnienie ujemnej korelacji pomie-
dzy poziomem sodu w surowicy a iloscig zachorowan (r = —0,55).

Na poziom elementéw mineralnych w tym réwniez sodu moga wply-
waé poszczegdélne miesigce i pory roku (4, 6, 7, cyt. za 3). Vrzgula (59)
uzyskal dla sodu najwyzsze wartosci w okresie zimowym, a najnizsze na
wiosne. Bochdalek (5) najnizsze S$rednie wartosci stwierdzal w maju,
a najwyzsze w okresie od czerwca do wrzesnia. W innej pracy ten sam
autor (4) uzyskal niskie wartosci dla sodu w poréwnaniu z danymi z pis-
miennictwa co tlumaczy faktem, ze krowy zywione byly sianem pocho-
dzagcym z terendéw nawadnianych $ciekami. Jest to potwierdzeniem pracy
Wachnika (60), ktéry u jalowek wypasanych na pastwisku deszczowa-
nym wodami $ciekowymi réwniez stwierdzal niski poziom tego pierwiast-
ka w surowicy. Seidel i wsp. (47) Sledzac zachowanie si¢ stezenia sodu
w surowicy w okresie cigzy i laktacji na przestrzeni roku zaobserwowali,
ze podlegalo ono znacznym wahaniom w przeciwienstwie do stezen po-
tasu, wapnia i magnezu.

Na poziom sodu w tkankach maja takze wplyw inne elementy mine-
ralne wystepujace w paszach w niedoborze lub nadmiarze (14, 19, 25, 26).
Suttle i Field (51) nie stwierdzali zmian w ilosci sodu w surowicy u by-
dla zar6wno przy niedoborze magnezu jak i przy nadmiarze potasu w pa-
szach. Kroliczek i wsp. (30) zajmowali sie¢ wplywem karmienia bydla du-
23 ilo$cig kiszonki z lisci burakéw cukrowych na zachowanie sie jonow
sodu we krwi i nie spostrzegli jakichkolwiek zaburzen w jego poziomie.
Skarmianie kiszonki konserwowanej siarczynem sodu réwniez nie powo-
dowalo zmiany iloSci sodu w surowicy, a przy kiszonce konserwowane]
pirosiarczynem sodu obserwowano niewielkie obnizenie jego poziomu
(48). Tarkiewicz (56) badajat wplyw witamin A+4D, i D; na stezenie
elektrolitéw w plazmie nie wykazal wplywu tych kofaktoréw na poziom
badanych pierwiastkéw. Natomiast Webb (cyt. za 20) uwaza, ze niedobér
karotenéw jest przyczyng zatrzymywania sodu w ustroju.

Potas. Pierwiastek ten jest gléwnym kationem plynu wewnatrzko-
mérkowego, natomiast w plynie zewnatrzkomérkowym wystepuje w nie-
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wielkiej ilosci (33). Wykladnikiem zawartosci potasu w plynie zewnatrzko-
moérkowym jest jego ilo§¢ w surowicy. Wartoéci podawane przez réznych
autoréw roznia sie do§¢ znacznie miedzy sobg (3,84—17,0 mEq/]).

Poziom potasu w surowicy zalezy od wieku, pory roku i zywienia
(3, 4, 6, 25, 26, 51, 57, 59, 60). U cielat ilo§¢ potasu w surowicy jest wiek-
sza w poréwnaniu ze sztukami dorostymi (3). Tomicki (57) badajac za-
chowanie si¢ potasu w surowicy kréw wysokoprodukcyjnych 0 normowa-
nym zywieniu oraz u kréw o niskiej wydajnosci i zywieniu nienormowa-
nym dowiodl, ze zawarto$¢ potasu w surowicy jest wyzsza u tych
drugich.

W okresie pastwiskowym réznice wyréwnujg sie na skutek wzrostu
ilosci tego pierwiastka w surowicy kréw o zywieniu normowanym. Ca-
kala (6) obserwowal spadek potasu w surowicy krow wysokowydajnych
bedacych w II polowie laktacji oraz w pierwszym kwartale po porodzie,
po 27 dniach zywienia pastwiskowego. Suttle i Field (51) wykazali w do-
swiadczeniach na owcach, ze kazdy dodatek potasu do karmy w postaci
chlorku powodowal szybki jego wzrost w surowicy do wzglednie stalego
poziomu wahajgcego si¢ w granicach 5 mg®, powyzej $redniej wartosci.

Wachnik (60) w badaniach nad zdrowotnosécig jaléwek wypasanych na
pastwisku deszczowanym wodami $ciekowymi stwierdzil w lipcu wzrost
poziomu potasu w surowicy przy niezmienionej jego iloci w trawie.
Rownoczes$nie jalowki te mialy nizszy poziom potasu w surowicy w sto-
sunku do grupy kontrolnej pomimo, ze trawa z tego pastwiska zawierala
znaczne iloSci potasu wzrastajace wraz ze zwiekszeniem dawki nawadnia-
jacej.

Kroliczek (30) zywiac mlode bydlo duza iloscig kiszonki z liSci bura-
kéw cukrowych nie stwierdzil réznic w ilosci potasu w surowicy. Réw-
niez zywienie kiszonkami konserwowanymi siarczynem i pirosiarczynem
sodu nie powodowalo zaburzen w gospodarce jonem potasowym (48).
Seidel i wsp. (47) Sledzac zachowanie si¢ potasu w surowicy u kréw
w okresie cigzy i laktacji na przestrzeni roku otrzymali wyniki $wiad-
czace o utrzymywaniu sie¢ jego stezenia na wzglednie stalym poziomie.
Udowodniono natomiast istnienie wahan dobowych (10).

W badaniach wlasnych (31) przeprowadzonych w konicu sezonu past-
wiskowego uzyskano nizsze wartoéci dla poziomu potasu w osoczu niz
podawane w piSmiennictwie. Ilo§¢ tego elementu w surowicy wzrasta
wyraznie po okresie zywienia zimowego a otrzymane wyniki byly zgod-
ne z danymi uwazanymi przez innych autoréw za fizjologiczne. Dowie-
dziono réwniez, ze wraz ze spadkiem poziomu potasu w surowicy wzrasta
ilo§¢ zachorowan (r= —0,73). Nie stwierdzono jakiegokolwiek wplywu
potasu zawartego w paszy na jego zawarto§¢ w surowicy. Podobnie jak
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w przypadku sodu podawanie mieszanki MM nie wplynelo na ilo§é po-
tasu w kosécu (420 i 400 mg/kg).

Niedobér karoten6w ma wg Webba (cyt. za 20) prowadzi¢ do strat
potasu. Tarkiewicz (56) podajac krowom wit. A+D, i D; nie wykazal
ich wplywu na zachowanie sie jonéw potasu w surowicy.

Czynnikiem wplywajacym na poziom potasu w tkankach jest réwniez
zawarto$¢ magnezu w dawce pokarmowej (14, 19, 25, 26). U jagnigt po 12
tygodniach zywienia pokarmami z niedoborem magnezu wystgpil staty-
stycznie istotny wzrost stezenia potasu w surowicy (25).

Na poziom potasu w surowicy wplywa réwniez metaboliczna i odde-
chowa zasadowica. Svedsen (52) wywolal metaboliczng zasadowice u kréw
rasy Jersej przez doustne podawanie dwuweglanu sodu i stwierdzil spa-
dek poziomu w osoczu nawet o 2 mEq przy réwnoczesnym wzroscie ilos-
ci potasu w tkance miesniowej o 6—10%,. Zawartos¢ potasu w krwinkach
czerwonych waha sie od 14,25—25,77 mEq/1 (58, 66). Ilo§¢ potasu w jeli-
tach grubych jest siedmiokrotnie wyzsza niz w osoczu.

Biochemia oraz bilans sodu, potasu i jonu amonowego

Biochemia sodu. Znaczenie jonu sodowego wynika nie tylko
z jego ilosci (43). Czynno$é jonu sodowego jest polaczona z jego aktyw-
nym transportem przez blony biologiczne. W ten sposéb mozliwe jest
utrzymanie wysokiego poziomu sodu w plynie zewnatrzkomoérkowym
i stabilizacja stosunkéw osmotycznych (27, 28, 43, 54, 67). Dla czynnego
transportu sodu przez blony komoérkowe wbrew gradientowi stezen ko-
nieczne jest dostarczenie energii, ktérej zrédlem jest ATP. Wskazuje na
to lokalizacja w blonach komérkowych i bliskim ich sasiedztwie enzymow
o czynno$ci ATP-azy. Aktywno$é ATP-azy zalezy zar6wno od stezen jo-
néw Mg jak réowniez okreslonych stezen sodu i potasu oraz NH,* (9, 54,
67). '

Jony sodowe s3 réwniez niezbedne do przenoszenia impulséw nerwo-
wych oraz dzialaja jako aktywatory i inhibitory niektérych enzymow.

Jon sodowy bierze czynny udzial w utrzymywaniu homeostazy ustro-
jowej wchodzac z jednej strony w sklad buforu dwuweglanowego, ktory
jest najwazniejszym buforem plynu zewnatrzkomérkowego uczestnicza-
cym w utrzymaniu réwnowagi kwasowo-zasadowej (43), a z drugiej za-
trzymujac wode w organizmie i zwigkszajac pecznienie koloidéw wplywa
na osmolarnoéé plynéw tkankowych.

Bilans sodu. Bilans sodu zalezy od ilosci sodu w paszy i jest
ujemny przy jego zawartoSci w dawce pokarmowej mniejszej niz 0,1%,
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dla kréw zasuszonych oraz 0,29, dla krow w okresie laktacji (32). W za-
leznosci od podawanej iloSci zmienia sie poziom sodu w moczu, a jego
wydalanie jest najprawdopodobniej odzwierciedleniem nadmiaru wchlo-
nietego sodu w stosunku do zapotrzebowania (41). Wzrost spozycia sodu
wplywa na wzrost wydalania z moczem tylko u kréw zasuszonych
(r =4-0,773). W okresie laktacji nie obserwowano tego wplywu (r=
=+4-0,052), co sugeruje pokrywanie zapotrzebowania na produkcje mle-
ka poprzez ograniczenie strat sodu w moczu (r = —0,669). Na bilans sodu
w okresie laktacji wywiera rowniez wplyw ilo§¢ spozytego Dbialka.
Lomba (32) stwierdzil u krow- w okresie laktacji ujemng korelacje mie-
dzy spozyciem azotu i bilansem sodu (r = —0,517). Z drugiej strony bi-
lans sodu w ustroju reguluje uklad hormonalny oraz nerki (1, 27, 28,
29, 55).

Hormonem odpowiedzialnym bezpos$rednio za gospodarke sodows jest
aldosteron, wydzielany przez warstwe klebkowsg kory nadnercza i w
mniejszym stopniu glukokortikoidy (43). Na produkcje aldosteronu sty-
mulujgco wplywa ACTH, ale najwazniejsza role w jego sekrecji odgry-
wa uklad renina-angiotensyna. Wiadomo jednak réwniez, ze zmniejsze-
nie iloci sodu w ustroju bez zmiany jego poziomu w osoczu wplywa
bezposrednio na sekrecje¢ aldosteronu z pominieciem osi reninowo-angio-
tensynowej. Mechanizmu tego procesu dotychczas nie poznano. Aldo-
steron wplywa na zwiekszenie resorbcji zwrotnej w kanaliku dalszym,
w kanaliku blizszym bowiem resorbuje si¢ zawsze stala ilo§¢ przesgczo-
nego sodu. Przy niedoborze sodu w pokarmie zmniejsza sie ilo§é sodu
dostarczonego do kanalika dalszego co jest sygnalem do pobudzenia se-
krecji aldosteronu a w konsekwencji spadku ilo$ci sodu wydalanego
z moczem. Jednocze$nie pod wplywem aldosteronu obniza sie w §linie
zawartos¢ sodu z réwnoczesnym zastepowaniem go przez potas (64).
Zmniejsza sie rowniez ilo§¢ sodu wydalanego z kalem na skutek wzmo-
zonej resorbcji tego pierwiastka z jelit grubych. W regulacji produkcji
aldosteronu bierze prawdopodobnie udzial szyszynka, ktérej przypisuje
sie produkcje zaréwno stymulatoréw jak i inhibitoréw aldosteronu (55).
W przypadku zwigkszenia objetosci plynu zewnatrzkomérkowego, a wigc
i osocza spowodowanego wzrostem iloSci sodu nastepuje zmniejszenie
resorbcji tego elementu w kanaliku blizszym i wydalenie nadmiaru z mo-
czem. Zjawisko to jest niezalezne od przesgczania klebkowego i czynno-
Sci aldosteronu (43), a mechanizmu jego dotychczas nie poznano. Prawdo-
podobnie bierze w nim udzial ,,czynnik trzeci”, ktérego charakteru i miej-
sca wytwarzania dotychczas nie ustalono. Wiadomo jednak, ze odgrywa
on duzg role w gospodarce jonem sodowym (43). Reasumujac nalezy
stwierdzi¢, ze nerka jest w organizmie tym narzadem, ktéry utrzymuje
w ustroju staly bilans sodu.
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Niedobory sodu. Dotychczas brak jest pewnych wskaznikow
na podstawie ktéorych mozna by stwierdzi¢ niedobér sodu. Objawy, ktére
wystepujg przy jego niedostatecznej podazy jak lizawos$é, brak apetytu,
zahamowanie wzrostu u mlodych zwierzat, spadek wydajnosci mlecznej,
zaburzenia ruchowe (tezyczki lub skurcze mies$ni) towarzyszg bowiem
rowniez niedoborom innych pierwiastkéw.

Na skutek dzialania opisanych wyzej mechanizméw stezenie sodu
w osoczu nie maleje przez bardzo dlugi okres mimo jego niedoboru
w paszy. Smith i Aines (cyt. za 41) uwazaja, ze zawartosé sodu w moczu
w granicach 1—5 mgY, jest wskazowka jego niedoboru w paszy.

Z badan wlasnych (31) wynika, ze ilo§¢ wydalonego z moczem sodu
wzrasta kilkakrotnie w okresie zZywienia zimowego w poréwnaniu z wy-
dalaniem w koncu sezonu pastwiskowego. Zaobserwowano takze, ze
wzrost utraty sodu z moczem wplywa na zwiekszenie ilosci zachorowan
(r = +-0.82). Zbyt mala ilo§¢ sodu w dawce pokarmowej w stosunku do
potrzeb moze wystgpi¢ u zwierzat zywionych pokarmami o malej zawar-
tosci sodu, a wiec ziarnem zbdéz (34) oraz u krow w okresie laktacji wy-
pasanych na pastwiskach polozonych na glebach piaszczystych nawozo-
nych duzymi dawkami nawozéw potasowych co powoduje zahamowanie
pobierania sodu przez rosliny.

Toksycznos§é sodu. Dzigki duzej zdolnosci nerek do wydala-
nia nadmiaru sodu z moczem istnieje wysoka tolerancja na podawanie
sodu w postaci chlorku. Nadmiar jonu sodowego powoduje jednak zabu-
rzenia w gospodarce wodnej organizmu. Wzrost ilosci sodu w plynie
zewnatrzkomorkowym prowadzi do wzrostu cisnienia osmotycznego,
a w konsekwencji do przesunigcia wody z komorek do “przestrzeni mie-
dzykomorkowych i do obrzekéw. Odwodnienie komoérek centralnego
ukiadu nerwowego jest bezposrednig przyczyna objawéw nerwowych.
Toksycznos¢ jonu sodowego zalezy w duzej mierze od ilosSci dostarczonej
wody do picia (7).

Biochemia potasu. Dla aktywacji enzyméw przez jony pota-
su konieczne jest jego wysokie stezenie w granicach od 30 do 100 mEq/]
(33). Stezenie to odpowiada poziomowi potasu w komodrkach zwierzecych,
dzieki czemu sprzyja on czynnosci licznych enzymoéw (ponad 40). Potas
jest stymulatorem procesu glikolizy i wzrost jego stezenia zwieksza wy-
korzystanie glukozy (61). Posiada on réwniez istotne znaczenie w trawie-
niu widékna u przezuwaczy jako aktywator celulozy (30).

Bilans potasu. Ustréj zwierzecy nie posiada w stosunku do
potasu regulacyjnych mechanizméw hormonalnych, ktére utrzymywaly-
by jego ilo§é na wlasciwym poziomie (61), dlatego tez na bilans potasu
wplywa przede wszystkim ilo§¢ spozytego pierwiastka (35). Przyswajal-
no$é potasu jest bardzo wysoka i wynosi $rednio okolo 749, spada nato-
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miast przy obnizeniu jego zawartosci w karmie ponizej 0,8%,. Paquay (35)
wykazal powigzania w metabolizmie potasu i azotu. Wzrost zawartosci
azotu w dawce pokarmowej zwigksza przyswajalnosé potasu, jego bilans
1 wydalanie z moczem. Natomiast ujemnie na bilans potasu wplywa spo-
zycie pentozanéw oraz suchej masy. Ten sam autor zanotowal! réwniez
brak istotnych wspélzaleznosci miedzy bilansem potasu a jego zawarto-
Scig w mleku.

Glowng drogg wydalania potasu z organizmu jest mocz a ilo§¢ wyda-
lana zalezy od wysokosci spozycia (35, 41). Wedlug Knapowskiego i wsp.
(27) sekrecja potasu w kanaliku dalszym podlega wielu wplywom, z kto-
rych zasadnicze znaczenie ma stan wysycenia organizmu tym pierwiast-
kiem. Przy normalnej lub nadmiernej podazy sekrecja wzrasta a w wy-
padku jego niedoboru spada do zera. Réwniez Rook (41) w badaniach
przeprowadzonych na krowach dowiédl, ze wzrost spozycia potasu po-
woduje wzrost jego wydalania z moczem. Takze u owiec ilo&é potasu
W moczu przy jego niskim spozyciu jest niska (45). Paquay (35) udowod-
nil istnienie wysokiej wspodlzaleznoéci miedzy spozyciem i wydalaniem
potasu z moczem (r = +-0,903), a Field (13) stwierdzil, ze krowy w okre-
sie laktacji wydalajg z moczem wieksze ilosci potasu niz w czasie zasu-
szenia. Zjawisko to jest prawdopodobnie wynikiem zjadania czesci roslin
0 wyzszej zawartosci tego pierwiastka. Elliot i wsp. (cyt za 13) zaobser-
wowali, Ze trawa zjadana przez krowy w okresie laktacji zawierala o
13—32Y%, wiecej strawnej masy organicznej.

W badaniach wlasnych wykonanych w koncu sezonu pastwiskowego
oraz przed wWyjsciem kréw na pastwisko stwierdzono kilkakrotny wzrost
wydalania potasu z moczem w tym ostatnim okresie. Zwiekszone wyda-
lanie potasu z moczem wplywalo na zmniejszenie iloci zachorowan
(r =—0,87) przebiegajacych z objawami klinicznymi niedoboréw mi-
neralnych.

Niedobér potasu. U przezuwaczy zawarto§é potasu w dawce
pokarmowej przekracza znacznie ich zapotrzebowanie wahajgce sie
w granicach od 0,2—0,3%, suchej masy paszy. Dlatego tez u kréw nie
spotykamy sie z niedoborami tego pierwiastka objawiajacymi sie utratg
apetytu, wychudzeniem, zwiotczeniem i ostabieniem mieéni, niskim ci§-
nieniem tetniczym krwi, gloénym szmerem skurczowym sltyszalnym u
podstawy serca, zmianami w sercu i nerkach. Rozmieszczenie potasu
w tkankach w przedluzajacych sie stanach niedoborowych jest rézne. Ze
wszystkich tkanek najpézniej traca potas komérki miesnia sercowego
i watroby. Komoérka tracgc jony potasu wymienia je na jony sodu i wo-
doru (trzy jony. potasu zastepowane sa dwoma jonami sodowymi i jed-
nym jonem wodorowym) co prowadzi do wewna,trzkomérkowej kwasicy
i uszkodzenia funkcji komoérek (61).
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Jon amonowy. Stezenie amoniaku w plazmie jest bardzo male
i wynosi u ludzi 0,1 mg?%, azotu NH;. U kréow wzrost stezenia amoniaku
powyzej 0,5 mg%, powoduje wystgpienie klinicznych objawéw zatrucia.
Stezenie jonu amonowego w komoérkach jest najprawdopodobniej jeszcze
nizsze. Wynika to z wysokiej toksycznosci amoniaku, ktérego L.D. (i.v
dla krélika wynosi 3—50 mg/kg. Dlatego tez w moczu azot —NH; jest
wydalany w ilosci 0,5 g/24 godz. Stosunek azotu NH; do azotu ogdlnego
w surowicy ksztaltuje sie jak 1 :12000. Jego stosunek do azotu calkowi-
tego w moczu jest znacznie nizszy niz w surowicy i wynosi 1 :32. Jony
amonowe wydalane w moczu wytwarzane sg réwniez w nerkach, gdzie
wspoldzialajag w wydalaniu jonu wodorowego. Jony amonowe biorg po-
dobnie jak inne jednowartosciowe Kkationy udzial w katalizie enzyma-

tycznej.
Homeostaza przemiany wodno-elektrolitowe)

Gospodarka wodno-elektrolitowa. Ilo§¢ wody ustrojo-
wej jest rézna u poszczegdlnych gatunkow zwierzat i zalezy od wieku
i stopnia otluszczenia. Przecietnie stanowi ona okolo 60—66%, masy cia-
la, przy czym u zwierzat mlodych jest wieksza i wynosi 77%. Zasoby
wody ustrojowej znajduja sie¢ w komorkach i przestrzeniach miedzyko-
mérkowych. Woda zawarta w komérkach stanowi plyn wewngtrzkomor-
kowy na ktéry przypada okolo 40%, masy ciala. Do plynu zewnatrzko-
mérkowego zaliczana jest woda zawarta w przestrzeniach miedzykomor-
kowych na ktérg przypada 14—23%, oraz stanowigce plyn wewnatrz-
naczyniowy osocze i chlonka. Na wode osocza przypada 49/, wody zew-
natrzkomérkowej. Wieksza objetosé plynéw u organizméw miodych
zwigzana jest z przewaga tkanek bogatych w ten zwiazek oraz z wigk-
szym nawodnieniem tkanek. U zwierzat starszych zawartosé wody maleje
na skutek utraty zdolnosci do jej pochlaniania przez tkanki.

Gléwnym kationem plynu zewngtrzkomérkowego jest s6d, glownymi
anionami za$ jon chlorkowy i anion weglanowy. W plynie wewna.trz}«:o-
mérkowym gléwnym kationem jest potas za$ anionami fosfo.rany i b1§1-
czany (33). Elektrolity wewnatrzkomérkowe nie sg catkowicie zdysocjo-
wane, stezenie ich nie moze by¢é wigc miarg ci$nienia osmotyciznego (2).
W plynie wewngtrzkomérkowym duza cze$¢ anionéw jest wielowarto-
Sciowa, a z kationéw dwuwartosciowy jest magnez i wapn. Liczba cza-
steczek jest wiec w tym plynie mniejsza niz liczba ladunkow elektry?z-
nych, natomiast w plynie zewnatrzkomoérkowym Wiekszoéé elektrolltt?w
jest jednowarto$ciowa. Obydwa plyny zachowujg sig w’ stosunku do sie-
bie tak, jakby byly izotoniczne i pozostaja w stalej. 1:own'owadze <.iy:na-
micznej. Utrzymywanie roznic w skladzie elektrolitéw jest wynikiem
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procesow zyciowych komoérek i istnienia specjalnych mechanizméw,
ktore regulujg ilos¢ i jako$¢ jondéw wchodzacych i wychodzacych z ko-
morki. Istnienie duzych roéznic w skladzie jonowym komérki i plynu
zewnatrzkomorkowego nie jest jeszcze wyjasnione: Panuje poglad, ze
gradienty jonowe odgrywajg zasadniczg role w przewodnictwie nerwo-
wym. W pewnym stopniu réznice w stezeniu sodu i potasu w plynie
zewnatrz i wewnatrzkomérkowym, tlumaczyé moze fakt, ze blona ko-
morkowa jest spolaryzowana — plyn wewnatrzkomérkowy ma ladunek
ujemny a plyn zewnatrzkomoérkowy dodatni. Ro6znica potencjalé6w moze
wiec wyjasni¢ wnikanie jonow potasu do komoérki pomimo ze jego ste-
zenie jest tam wysokie, ale nie wyjasnia przechodzenia jonéw sodowych
(54). W gre wchodzi tu zjawisko tzw. transportu czynnego, ktéry odbywa
sie przeciwko gradientowi stezen i wymaga dostarczenia energii, ktorej
zrodlem jest ATP (27, 28, 54, 67). Przykladem takiego transportu czyn-
nego jest reabsorbcja i sekrecja jonéw sodu i potasu zachodzaca w kana-
liku blizszym i dalszym nerek (1, 18, 28). Wykazano réwniez dwukierun-
kowe przechodzenie sodu, potasu, chloru i wody w blonie Sluzowej jelit
cienkich i grubych (22, cyt. za 28). O rozmieszczeniu wody w przestrze-
niach wodnych organizmu decyduje ciSnienie osmegtyczne, ktére zalezy
od ilosci osmotycznie czynnych czgsteczek.

Prawidlowe ciénienie osmotyczne osocza wynnsi okolo 300 mOsm/l
z czego 959, przypada na s6d zwigzahy jonowo z chlorem (43). W przy-
padku wzrostu stezenia sodu w plynie zewnatrzkomérkowym dochodzi
do wzrostu jego osmolarnosci, co z kolei powoduje wydzielenie hormonu
antydiuretycznego, ktéry zwigksza resorbcje wody w kanaliku dalszym
(16). Wspomniany hormon wytwarzany jest najprawdopodobniej w ja-
drach nadwzrokowych podwzgdérza. Regulacja osmolarnosci ptynu zew-
natrzkomérkowego odbywa sie na drodze wydalania wody, a objetos¢
tego plynu ustréj reguluje zar6wno poprzez wydalanie sodu jak i wody.
Utrata sodu powoduje réwnoczesng utrate wody i w ten spos6b zostaje
zachowana izotonia plynu zewnatrzkomérkowego.

Miarg stezenia substancji osmotycznych w moczu jest w pewnej mie-
rze jego ciezar wlasciwy. Mocz o ciezarze wlasciwym ok. 1,030 jest
w przyblizeniu izotoniczny z osoczem. W badaniach wlasnych (31) uzys-
kano wysoks zbiezno$é wynikéw dla badanych rejonéw zaréwno w okre-
sie pastwiskowym jak i w czasie zywienia zimowego. Swiadczy to o sta-
bilnoéci przemiany wodnej. Réwniez ci$nienie onkotyczne, ktore jest
ci$nieniem osmotycznym wywieranym przez koloidy, aczkolwiek bardzo
male w poréwnaniu do ci$nienia osmotycznego wywieranego przez elek-
trolity odgrywa duzg role, poniewaz przeciwstawia sie ruchowi wody po-
za naczynia pod wplywem ci$nienia hydrostatycznego. Cisnienie onko-
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tyczne zalezy od stezenia bialek osocza a gléwnie albumin majgcych naj-
mniejszg mase czasteczkowas. '

W gospodarce wodno-elektrolitowej u bydla duzg role odgrywajg
przedzoladki, a zwlaszcza zwacz. Zarowno u bydla jak i u owiec wiek-
szo$¢ wody jest absorbowana w ksiegach, natomiast przez Sciane zwacza
ulega absorbcji tylko niewielka czes¢ wody. Poza tym szybko$é¢ ruchu
wody jest ujemnie skorelowana z ci$nieniem osmotycznym w zwaczu
(r = —0,90), a przy osmolarnosci wynoszacej okolo 340 mOsm/kg ruch
wody w kierunku krwi catkowicie ustaje (62). Keynes (24) sugeruje, ze
ruch wody jest zwigzany z ruchem sodu, natomiast wg Engelhardta (11)
musi réwniez istnie¢ mechanizm dla transportu wody niezalezny od sodu.
Stezenie sodu w plynie zwacza zalezy wg Dobsona (8) od rodzaju diety
i najnizsze wartosci stwierdza sie przy karmieniu §wieza trawag (48 mM)
a wyrazny wzrost wystepuje przy karmieniu sianem (89 mM). Stezenie
potasu wykazywalo zaleznosci odwrotne a odpowiednie wartosci wyno-
sily 85 i 32 mM. Wg innych badaczy stezenie potasu w plynie zwacza
u owiec w okresie spoczynkowym waha si¢ w granicach od 27 do 38
mEq/l (49). Absorpcja potasu przez $ciane zwacza przebiega powoli
i wigze sie z jego stezeniem w plynie zwacza. Absorpcja sodu zalezy od
stezenia sodu i potasu w plynie zwacza oraz od jego cisnienia osmotycz-
nego. Jednak nadmierny wzrost osmolarnosci powoduje odwrotny efekt.
Wartosé spoczynkowa cisnienia osmotycznego u owiec wynosi wg Stacy
i Warnera (49) 271 mOsm/l. Wiadomo réwniez, ze séd jest szybko absor-
bowany ze zwacza poniewaz jego stezenie w plynie zwacza W przeci-
wienstwie do potasu nie wzrasta po karmieniu nawet w tych przypad-
kach je§li zawarto$é chlorku sodu w diecie wynosi 1,25%. Istnienie
mechanizméw pozwalajacych na szybka absorpcje sodu wydaje sig mieé
duze znaczenie w fizjologii trawienia u przezuwaczy (50).

S6d jest dominujagcym kationem w plynie zwacza. Jednoczesnie nie
stwierdzono aby na miejsce absorbowanego sodu wchodzily do zwacza
inne osmotycznie czynne substancje a wigc absorpcja sodu jest gléwnym
mechanizmem, ktéry pozwala na utrzymanie hypotonii plynu zwacza
w stosunku do krwi (62). Nie wyjasniono jeszcze calkowicie mec‘haniz-.
méw transportu sodu przez nablonek zwacza. Podobnie jak inne tkanki
zawiera on uklad enzymatyczny adenozynotréjfosfatazy, ktérego obec-
noéé jest niezbedna dla czynnego transportu. Wzrost ciénie.:nia osmotycz-
nego ma wplywaé stymulujaco na dzialanie tego enzymu 1 tym prawdo-
podobnie nalezy tlumaczy¢ wzrost absorpcji sodu przy wzroscie osmolar-
no$ci plynu zwacza (62).

Réwnowaga kwasowo-zasadowa. Z zagadnieniem row-
nowagi elektrolitowe] wigze sie zachowanie réwnowagi kwasowo-zasado-

6 — Postepy Nauk Roln. 6/74
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wej i utrzymanie wlasciwego pH w komoérkach i plynach ustrojowych.
Wyrazem zachowanej ré6wnowagi kwasowo-zasadowej jest pH krwi, kto-
ra wynosi od 7,325—7,450 (46) i jest utrzymywane na tym poziomie
dzigki ukladom buforowym. Najwazniejszym ukladem buforowym ustro-
ju jest uklad CO,(H,0) — HCOs/aq). Wzajemne powigzania istniejgce
wewnatrz tego ukladu buforowego wynikajace ze stalej dysocjacji kwasu
weglowego (pK) i stosunku stezen kwasu do sprzezonej z nimi zasady
przedstawia réwnanie Hendersona-Hasselbacha

HCO. . _ —
—ﬁ , gdzie pK = 6,1, a = 0,0301

pH = pK -+ loga

Wartos¢é mianownika rosnie wraz ze wzrostem ci$nienia parcjalnego
dwutlenku wegla (CO,) zaleznym od stezenia tego zwiazku w plynach
ustrojowych. Waznos$¢ tego buforu w regulacji pH plynéw ustrojowych
wynika z jego wysokiego stezenia, dzialania w zakresie pH 6—38 oraz
z lotnosci slabego kwasu tego ukladu, ktéry jest wydalony przez pltuca
jako dwutlenek wegla. Stezenie sprzezonej z tym kwasem zasady regu-
lowane jest przez nerki (1). Drugie miejsce sposréd anionéw buforuja-
cych surowicy zajmujg aniony bialczanowe. Na trzecim miejscu zna)-
dujg sie aniony fosforanowe. W krwinkach czerwonych role buforéw
spelniajg uklady hemoglobinowy i fosforanowy. Wedlug Schotmana (46)
stezenie wodoroweglanéw w surowicy u kréw klinicznie zdrowych wa-
ha sie w granicach od 21—27 mEq/l, Szalecki (53), jako norme fizjolo-
giczng przyjmuje 19,5—24,7 mEq/l. U owiec w zaleznosci od zywienia
Hjelle (22) uwaza za normalne stezenie dwuweglanéow od 14,7—30,8
mEq/l, a Dittmer (cyt. za 22) od 20—25 mEq/l.

W badaniach wlasnych (31) przeprowadzonych w roéznych rejonach
wojewddztwa warszawskiego w koncu sezonu pastwiskowego wykazano,
ze stezenie wodoroweglanéw bylo najwyzsze w rejonie Maciejowic (30,4
mM/1), a nizsze i zblizone do siebie w rejonie Kolaczkowa i Mlawy (24,8
mM/1 i 24,6 mM/]l). Po okresie zywienia zimowego doszlo do istotnego
wzrostu ich stezenia w dwéch ostatnich rejonach (28,2 mM/1 i 28,9 mM/l),
a w Maciejowicach nie ulegalo wiekszym zmianom (29,2 mMy/1).

Pre$ (36) badajgc wplyw skarmiania duzej iloSci kiszonki na wysokos¢
rezerwy alkalicznej stwierdzil jej zmniejszenie mieszczace sie jednak
w granicach wahan fizjologicznych. L’Estrange (12) zywiac owce zmielo-
ng granulowang trawa odpowiadajgca skladem dobrej kiszonce okreSla
poziom weglanéw na 26,9 mM. Wawrzynczak (63) dowidéd?! istnienia ujem-
nej korelacji pomiedzy poziomem rezerwy alkalicznej a biosyntezg mleka
i tluszczu w okresie laktacji. Korelacja ta nie zawsze jest widoczna, po-



Przemiany wodno-elektrolitowe u przezuwaczy 83

niewaz na poziom rezerwy alkalicznej wplyw wywierajg czynniki Srodo-
wiskowe a szczegdlnie zywienie. Na rownowage kwasowo-zasadowg
wplywa takze nadmierna produkcja kwasu mlekowego i wzrost przemia-
ny tluszczowej (22).

Jony wodorowe powstajg w ustroju w procesie przemian metabolicz-
nych jako potencjalny jon hydronowy —CO,, ktory jest wydalany przez
pluca oraz jako protony kwasow organicznych dwuskladnikowych (jon
amonowy) wydalanych przez nerki (1). Rola nerki w regulacji rownowagi
kwasowo-zasadowej sprowadza sie do prawie calkowitej reabsorpcji
dwuweglanéw z przesgczu oraz do wydalenia jonu wodorowego w ilo-
Sciach odpowiadajgcych powstawaniu nielotnych kwasow (1). Wytwa-
rzany przez nerke jon wodorowy zostaje zuzyty na reabsorpcje jonu
wodoroweglanowego z przesaczu klebkowego. Reakcja produkcji jonu
wodorowego zachodzgca w nablonku kanalikéw nerkowych przebiega
nastepujgco: 1) przez uwodnienie dwutlenku wegla powstaje kwas we-
glowy. Katalizatorem tej reakcji jest anhydraza weglanowa, w skiad kto-
rej wchodzi cynk; 2) powstaly H,CO; ulega dysocjacji na proton i
anion dwuweglanowy. Jon wodorowy wydalony jest do $wiatla kanalika
i ulega wymianie na jon Nat, ktéry przechodzi do krwi okolokanalikowe]

w polgczeniu z HCO;.

Amoniak. Fizjologicznym ligandem jonu wodorowego jest amo-
niak powstajagcy w nerkach na drodze dezaminacji i transaminacji glu-
taminy (1, 21). W stanach kwasiczych ilo§¢ wydalonego z moczem amo-
niaku wzrasta kilkakrotnie (1). Scott (45) stosujac dozwaczowa infuzje
kwasu solnego u owiec doprowadzil do wzrostu wydalania amoniaku
z moczem w takiej ilodci, ktora réwnowazy iloS¢ kwasu solnego. W tym
samym okresie stezenie dwuweglanow w moczu obnizalo sie i praktycz-
nie mocz byl wolny od tego jonu. Dozylna infuzja kwasnego weglanu
sodu u owiec z kwasicg prowadzita do spadku stezenia i ilosci amoniaku
w moczu oraz do wzrostu pH moczu. Wigkszo$¢ jonu wodorowego byla
wydzielana w formie jonu amonowego dla ktorego blona komoérkowa
jest nieprzepuszczalna. Wynika z tego, Ze jon amonowy jest bardzo waz-
ng droga wydalania jonu wodorowego i nie wplywa na pH moczu (1,
27, 45). Natomiast O’Callaghan i wsp. (cyt. za 45) zaobserwowali, Ze u
owiec stezenie amoniaku w moczu bylo zalezne od jego iloci i pH. W ba-
daniach przeprowadzonych przez autora (31) nie dowiedziono istnienia
wspoélzaleznosci pomiedzy pH moczu a ilo§cig amoniaku w moczu. pylo
ono wyzsze w okresie zywienia zimowego a niZsze W sezonie pastvwskcg—
wym. Wykazano natomiast, wyzsza zawarto§é amoniaku w moczu w kc?n-
cu sezonu pastwiskowego. Zalezala ona od poziomu sodu w s.uroncy
(r = —0,84). Ilosé amioniaku ulegala obnizeniu w czasie zywienia zimo-
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wego a wspolczynnik korelacji pomiedzy nimi okazal sie nieistotny
(r = —0,29). \

Zmiany w ilosci i skladzie moczu zaleza w duzej mierze oprocz
wspomnianych uprzednio czynnikéw od ukrwienia nerek, ktére jest
utrzymywane na jednakowym poziomie dzieki systemowi autoregulacji.
W mechanizmie tym bierze takze udzial uklad hormonalny reninowo-
-angiotensynowy (37, 38, 39, 40). Ta strona zagadnienia nie byla jednak
przedmiotem niniejszej pracy.
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