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Zatrucia sołą kuchenną notuje się u wszyst-

wszystkich załłuó i zajmowały trzecie miej-
sce po fosforku cynku i arsenie. Straty wy-
vrołane zatruciami solą w latach 1949-1959
przedstarxziają się następująco:
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Porvyższe liczb;z są oparte na danych z pism
towarzyszących materiałorn dostarczonym do
badań Katedrze Farmakologii WSR we Wroc-
ławiu. W rzeczywistości straty hyŁy wyższe,
gdyż po otrzymaniu materiałó,uv dochodziły
jeszcze u,iadcrności o dalszych padnięciach i
ubojach z kcnieczności. Należy również pa-
miętać o okresowych stratach produkcyjnych
(czasorva utrata mleczności u krów, spadek
vzagi u tuczników). Zgłoszone Katedrze zatru-
cia bvł,y z reguły przypadkowe.

W rozpoznawaniu zatruć solą kuchenną
przyjmowano rózne kryteria, Opierarro się na
wyrviadzie, objalvach klinicznych i zmianach
anatomopatologicznych; niekiedy prócz po-
wyższych danych brano pod uwagę wyniki
analizy pasz. W ostatnich czasach zwraca się
uwagę w zatruciach solą, z:właszcza u śwń,
na orbe,clrrośĆ o}<ołon,aczyni,owych nacieków w
mózgu. Nie są one swoiste dla zatruć chlor-
kiem sodowyrn, gdyż spotyka się ie również
po podaniu innych zw,iązków sodu,

Zmiany ana.tomopatclogiczne w zatruciu
soią nie są swoiste, niekiedy za.ś ich brak.
Kliniczne i anatomopatologiczne rozpozn,anie
zatrucia winno byc poparte badaniami labo-
ratoryjnymi : chernircznyrni, których wyrriki
mogą posiadać decydu,jące znaczente.

'') Praca w całości będzle opublikóWana w zeszytach
Natlkowych wsR WToeław, lveterynaria xI.

W chemicznych badaniach zatruó zalecano
ilościowe oznaczanie soli kuchennej w treści
przewodu pokarmowe,go po wypłukaniu jej
dużą itością destylowanei wody. W nielicz-
nych przypadkach aznaczarlo miareczkowo za-
wartośó soli w treści wola kur i treści prze-
wodu świń. W nowszych cza-
sach z labonatoryjne diagnostyką
zatruć solą kuchenną rvzrosło, czego wyrazem
jest opublikowanie szeregu prac z tej dzie-
dziny, w których oznaczano poziom chloru w
wątrobie zaŁrutych zwierząt.

Również z własnych badań mogłem wnios-
kowaó, że na ogół oznaczanie Cl w treści po-
szczególnych odcinków przewodu pokarmo-
wego jest wystarczające dla wysunięcia po-
dejrzenia zatłucia, niekiedv jednak badania
te muszą byc uzupełnione badaniem wątroby
jako narządu najbardziej gromadzącego só1
po wchłonięciu z przewodu p,okarmowego, Ce-
I,owe było,by rówuloczesne clznacz,anie chloru
w mózgu i mięśniach, jednak w materiałach
nadsyłanych z terenu często brak jest wycin-
ków tych narządów.

Sam fakt toksyczności sołi kuchennej dla
zwierząt jest dostatecznie udowodniony wyni-
kami prac doświadczalnych oraz przyp,adkami
masowych i pojedynczycl,1 zatruć terencwych
i nie podlega dyskusji. Również objawv kli-
niczne, zmiany anatomopatologiczne oraz os-
tatnio histopatologiczne opracowano szczegó-
łowo w 1icznych pracach doświadczalnych.
Natomiast metody pośmiertnej diagnostyki
chemicznej zatruć nie są dotychczas jednolite
i r,vykazują pewne braki.

Badania własne
W niniejszej pracy starałem się rozszetzyć

dotychczasowe podstawy dla pośmiertnej dia-
gno,styki chemicznej zatruó solą. W tym celu
badałem zawalrtość sodu i chloru w tkankach,
l<rążenie wody w narządach zwierząt nasyco-
nych solą oraz zacŁl,owanie potasu.

Terenorve zatrucia NaCi zdarzają się wyłącz-
nie na tle dostania się zbyt dużych ilości soli
do przewodu pokarmowego, diatego obecne ba-
dania prz,eprowadzono rra myszach i świniaclr
dośrł,iadczalnie zatrutych ,.per os". W wybctz,e
rnateriałów do badań kierowałeia sie obserwa-
cjami klinicznymi i względami prakt;,cznymi.
W zatruciu solą z reguły obserwuje się zabu-
rzenia nelwowe i drgłwki mięśnior,ve, a więc
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w oslrodkowym ulrładzie nerwowym i rnięś-
niach muszą zacllodzić prccesy warunkujące
wystąpienie objawów. Wątroba jest p,ierwszynr
narządem narażonym na działanie soli po
wchłonięciu jej z przewodu pokarmowegc do
krwi, i najczęściej otrzymuje się ją do badań.
Postanor,ł,iłem zatem oznaczać poziom wody,
sodu, potasrr i chloru w mózgu, mięśniach, wą-
trobie i krrr.,j.

W tkankach myszy nie wykazujących obja-
wów zatrucia po jednorazowym podaniu soli
w d_ar,vce 3 gtkg wagi, którym nie pozostawio-
no wody do picia, poziom wody obniża się;
utrata wody jest szybsza i większa w mięś-
niach i wątrobie niż w rnózgu. Pcziomy sodu
i potasu szybko rosną w mięśniach i v,rątrobie,
powoli w mózgu. NaCl przenika wolniej do
płynu mózgowo- rdzeniowego niż do innych
płynów i Łkanek organizmu. Po p,ewnym cza-
sie ilośc sodu i potasu obniża się. Sód po 24 go-
dzinach nie powraca do normy; potas w mózgu
utrzymuje się polvyżej, w mie;śniach opada po-
niżej normy, w wątrobie zaś zb7iża się do nor-
malnego pozicmu. U myszy uśpicnych w agonii
i padłych wskutek zattucia, poziom wody w
tkankach jest niższy niż u zwierząt nie wyka-
zującvch objawó-,,v zatrucia. Poziom sodu w
tkankach tych zwierząt jest niekiedy ptzeszło
dwukrotnie wyższy od norma]nego; poziom po-
tasu jest nieco wyźszy od normalnego.

U myszy nie wykazujących objawów zatru-
cia, którym po podarriu soli pozostawiono wcdę
do picia, sód i potas zachowują się podobnie.
Od poziom
wo s o24go-
dzi r w mięś-

utrzymuje się ponizej normy.
nych ly agonii i padłych, wo-
utrzymują się na poCobnych

poziomach jak w odpowiednich grupach zwie-
rząt, którym nie podano wody.

U 11 świń lv;i,uł,ołano śmi,ertelne zatrucie
solą. W tkankach tych zrv;.erząt poziorn wody
obniża się, sodu i chloru wzrasta przeszło dwu-
krotnie, poziom potasu utrzymuje się w nor-
malnych granicach. Za:wartośi: chloru w treści
przervodu p,okarmo.ł-ego jest bardz,c lł,ysoka
w, ostł,vm, niższa w chronicznym zatruciu.

Podanie wysokich dawek soii sondą cr,o prze-
wodu pokarmowego u,ywołuje ostro przebie-
gające zatłucie zarówno u ]nyszy jak r u świń.

Po jednorazorvej darlrc,e 1 g NaCl/kg wagi
podarrej sondą, poziomy Na|-, K+ i Cl- w krwi
świń początkowo rosną i po 24 godzinach po-
wracają do normy. Po takiej dawce brak jest
klinicznyctr objawów zatrucia. Po 2 g/kg ilośó
sodu, potasu i ch]oru wzrasta i po 24 godzinach
utrzymuje się na poziomach wyższycl,1 od nor-
malnych. Krew uiega zagęszczeniu. Objawy
zatrucia w-ystęptiją tyiko u małei części świ/l.

Dotychczasow€ prace doświadczalne dotvczą-
ce chemicznegD rozpoznania zatruć solą ku-
chenrią u zwierząt oraz usługowe badania ]tr-
boratol,,yjlre, 1yykazują pewne luki. Większośó
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autorów ogranicza się do ilościowego ozrlacza-
nia chloru lub chlorków vr przeliczeniu na
NaCl w treści przewodu pokarmowego i nie-
kiedy rv rvątrobie zwierz.ąt padłvch wskutek
zatrucia.

Fizjologiczna zawartość chlcru. w treści prze-
wcdu pokarmowego jest mniej wiecej stała
j n-,e za}eży cd spcsobu żyv,zienia. Natonriast
zawartość scdu w tteści zależy od sposobu ży-
lł,ienia, średni poziom Na'| w tr,eści mcsżna
obliczać jedynie w odniesieniu do znanego
sposobu żywienia, co dla chemicznej diagno-
styki zatruć solą nie posiadc. znaczenie..

Stwierdzenie dużych CI- $/zględ]iie chlor,-
kovz w- przełiczeniu na NaCl -n, treści przewodu
pokarmolvego i w wątrobie jest wystat,czaiące
dla wyrażenia podejrzuenia zatrucia. natomiast
liie ,",vysto-1cza d|a stwierdzenia zatrucia solą.
wzrost zaivartości ct" w treści i w tkankach
moze byó następstwem spozycia innych związ-
ków chemicznych zawierających w swyrn skła-
dzje chlor. Podobnie poziom Nai może wzTa-
stać po spożyciu np. saletr5z sodowej. W zatru-
ciach solą kuchenną wzrasta w organizmie je-
dnocześnie poziom sodu i chlo,ru, a więc jedy-
nie ró.,łznoległe wykrycie u/ysokich pozio,mów
tych pierwiastków w tkankach (vrątroba, mózg,
inne) moze byc podstarvą do stlvierdzenia za-
trucia solą.

W zatruciach solą bydła i drobiu intereso-
wano się bardziei zawartością chloru rv treści
przewodu pokarmowego. Dane dotyczące po-
ziomu chloru i sodu W tkankach zatrutych
sclą kur są skąpe, a b::ak jest tych danych
u zatrutego bydła. Do czasu opracowania bra-
kujących danych, laboratoryjna diagnostyka
chemiczna zatruć solą kuchenną u bydła i dro-
biu będzie się nadal opierać na oznaczaniu za-
wartości chloru w treści przer,vodu pokarmo-
wego.

Ogólnie panuje pogląd, ż,e objawy zatrucia
solą u zwierząt żywionych słonymi paszami
rvystępuje p,rzy braku odpowiedniej ilości wo-
dy do picia. W badaniach na myszach stwier-
ciziłem, że dostarczenl,e zwierzętom dowolnej
iJości wody bezpośr,ednio po podaniu soli son-
dą do przewodu pokarmowego nie zawlze za-
pobiega zatruciu.

W eksp,erymentalnych badaniach po \Mpro-
rł,adzeniu soli w toztworze sondą do przeu,odu
pokarmowego lub, jak to sie niekiedy zdarza
rł, zatruciach terenor,vych po wypiciu przez
zwierzęta solanek, wchłanianie NaCI z prze-
rvodu pokarmowego jest bardzo szybkie; w ta-
kich vzypa.dkach woda wypita nawet po upły-
wie krótki,ego czasu nie zawsze moze zrówno-
ważyć działanie soli. Natomiast przy żywieniu
sł,on4 paszą z tównoczesnym dostarczeniem
ć'.lZei ilości wody wchłanianie soli jest powol-
niejsze r w takich wypadkach ochronne dzia-
ianie vrody jest wyraźne.

Wystąpienie objawów zatrucia solą kuchenną
wiąż,e się z silnym odwodnieniem organizmu.
Jeżelt zwierzę spozyie nietoksyczną dawl<ę
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srlli ,to poza przejscicwyrn rvzrostem pozicmu
s:ocju i chloru rv krrłri oTaz pTzemijająca bie-
gunką i wzmożotrym wydalaniem moczu brak
iest irlnych objawów.

W przypadku dostania się do organizmu du-
i;ych ilości soii kuehenrrej dochodzi do porvaż-
tlycil zaburzeń w ciśnieniu osmotycznym pły -
nó..v u.stroiclvych i w równowadze jonowej.
Juz ,,y krótkinl czasi,e po spożyciu chlorku so-
dowego vzzrasta w krwi stężenie jonów Na+
i Cl -. Z kolei jony te przechodzą do pł_v-nów
nriedzykomórkowych, skutkiern czego,,vzrasta
rlr nieh ciśnlenie osmotyczne. woda z komórek
pi,zeclrodzi do płyrru miqdzykomórkowego cz,ego
następstw-em jest kurczertie siq komórek i po-
wstawani,e obrzęków w tkankach. Zablnzenia
w rórł,nowadze osmotyczne j przebiegają po-
dobnie rł,e ,wszystkich tkankach lv różnej ko-
leiności. na jpierr,v w mięśrriach i wątrobie,
w późniejszym okresie po spożyciu soli
w mczgu. Rc.łnolegle z tymi p,rocesami \yzTa-
.1ą y,,_vdalanje moczu i pojar^riają się biegunki,
co rv końcowym elekcie prowadzi do odwod-
nienia orgenizmu. Istotną przyczyĄą śmiertel-
nych zatruć wydaje się przede wszystkim
odu,ccinienie komórek (szczególnie mózgu), a
lr. mniejsz;*m stopniu ogólna utrata wody.

U myszy nie rvykazujących objawów zatru-
cia, którym po jednorazolvym podaniu soli nie
pozostawiono wody do picia, najwyższe odnod-
nienie tkanek stwierdza się w początkowym
okresie po podaniu NaCl co wiąże się ściśle
z ról,trnoczesn,Vjn \Ą/zrost,em ilości wydalarlego
moczu i pervnl,m rozrzeclzeniem kału kosztem
rr,łasnej rł,cdy oiga,nizmtt. W tym czasie zwie-
rze. jeszcze nie ginie. lVtedy jeszcze w mózgu
utrata rvody nie jest duza,

U myszy nie wykazujących objawów zatru-
Cia, któr;,m po podaniu soli pozostawiono wodę
do plcia w dowolnej ilości, odwcdnienie tka-
nek przebiega p,odobni,e, iednak utrata wody
3'est mniejsza. Pa osiągnięciu najnizszego po-
ziomu w początkowym okresie, następuje wy-
raźny wzrcst ilości wody w tkankach, która
v/ mózgu powraca do normy, w nrięśruach
i rr,ątrobie utrzynruje się w ciągu 24 godzin
ponizej ncrmy. U zwierząt pi jących wodę
lvzmożona ciiureza utrzymuje się przez dłuższy
czas, a wydalanie sodu jesi intensyurniejsze.

NIinimalny pcziom wody r,v mózgu obu grup
myszy nie wykazujących objawów zatrucia jest

i wątrobie tych sam_ych zwierząt. Minimalne

v;odo, minima]ne pozioirnv FIIO w mięśniach

i rvątrobie są wyższe o około 2olo niż u
rząt uśpionych w agonii.

Jak długo utrata wody dotyczy t.71ko mięśni,
wątroby a niewątpliwie i innych tkanek prócz
mózgtt, tak długo .nie obserwuje się objawów
nerwowych; obserwuje się jedynie pragnieni.e,
wzmożone rvydalanie moczu i biegunki. Nato-
miast kiedy odwodnienie komórek mózgu osiąg-
nie pewien stopień, powstają vr nim zmiany
decydujące o wystąpieniu ciężkich objalł,ów
zatrucia. Jeżeli zmiany te staną się nieodwra-
calne, irastępuje śmieró zwi,erzęcia.

Powyższe dane pozwalalą przypuszczac, ze
wystąpienie cieżkich objawórv w zatruciu solą
kuchenną jest spolł,odowane odwodnieniem ko-
morek nerrvowych. Ogólne odwodnienie jest
y,,prarł,dzie nieznaczną ale woda przeszła z ko-
mórek do przestrzeni okołokomórkowych. Uby-
tek wcdy w komórkach hamtrje ich przemianę.

Po pod,aniu wysokich dawek soli w takich
samych warunkach, część myszy prz,eżyw,a bez
rvystąpienia objawów zatrucia; poziom sodu
rv ruózgu tych zwierząt na poszczególnych eta-
pach badań nie wykazuje specjalnie dużego
wzrostu. Natomiast część zwierząt ulega śmier-
telnemu zatruciu a poziom sodu w ich mózgu
rvzrasta niekiedy przeszŁo dvrukrotnie. Objawy
zatrucia występuią po upły,wie różnego czasu
od momentu podania soli.

Przyfgęr.re wyże j obserwacje wyraźnie
rł,skazują, że przenikanie sodu do mózgu na-
potyka na trudności. Między kru,ią i piynem
mózEorł,o-rdzeniovzym ma istnieć selektylvna
bariera utrudniająca przenikanie eIektrolitów
do mózgu. Po p jej w
mózgv. takie same k w n-
kach, rv wyniku chod d-
ilienia narządu i uszkodz,enia komórek.

OclwoCnienie organizmu w zatruciu solą
znajduie swói wyTaz w zmianach anatomo-
i histopatoJogicznych, Już makroskopowo u my-
szy n,ie wykazujących objawów zatrucia stwier-
dza się pewną suchość mięśni, która j,est wy-
taŹnie wid,cczna u myszy i świń padłych wsku-
tek zatrucia. W rnózgu padłych świń stwierdza
si,ę wynaźne ku,r,cze,n,ie k,o,rnórek i jąder ko-
mórkowych.

Szybkośc wystepo,,^zania ciężkich obiarr,ór,v
lł, zatruciu solą zależy od przebiegu zatrucia.
W chronicznle przebieqaiącvm zatruciu sód
i chlor wchłaniają się stosunkowo powoli do
krwi. W po,czątkowym ,okresie Na+ i Ci- częś-
clowo przechodzą do tka,nek, częś,ciowo za,ś wy-
dalają się z moczem, wskutek tego tylko nie-
zna.czna ilolść tych jonów może prz,eniilknąć p,rzez
barierę kr,ew płyn mózgowo-rdz,eniowy. W mia-
rę nasyc€nia tkanek jonami Na+ i CI- rośnie
ich poziom w krwi i pc pewnym czasie osiąga
taką wartość, w której przenikanie do płvnu
mózgorvo-rdzeniowego jest iuż y,ryraźne.

tl/ ostro przebiegającym zatruciu wchłąnia-
llie jest szybkie. r,I/skutek nagłego i bardzo
wvsokiego wzl-ostu poziclmu l{al i C]_ w krrł,i,
nas,vccnie tkanek tvmi ionami przebie,qa szyb-

z\|łle-
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circj, szybciei też nasiępuje przełama.nie bariery
krew płyn mózgowo-rdzeniowy.

przemieszczenie jonów i wody w mózgu oraz
odwodnienie w chroniczn5,p zatruciu następują
później, łv ostrym wcześn,iej, co dostatecznie
tlunaaczy różnice w czasle p,ojawiania się cież-
kich objavlów zatrucia.

U żadnej spośród 7 świri, którym podano
jednorazowo po 1 g NaCI/kg wagi nie wy-
stąpiły objawy zatrucia. Po początkowym
wzroście, poziomy Na|- i Cl- w krwi po upły-
wie 21 godzin powróciły do normy. W grupie
10 świń, które otrzymały po 2 g NaClikg ob-
jawy zatrucia wystąpiły tvlko u 2 sztul<,
U śrviń chronicznie zatrutych, zywionych sło-
ną karrną objawy zatrucia wystąpiły po upły-
wie 3-11 dni. U świń po je,dirrlorlazowym poda-
niu wysokich daw,ek NaCI sondą do żołądka
przebieg zatrucia był ostry a objawy wystą-
piły bardzo szybko - po kilku do kilkunastu
godzinach. U myszy padłych i uśpionych w
agonii po, jednorazowym podaniu sondą soli
objawy zattucia występowały równiez po upły-
wie kilku do kilkunastu godzin,

T

szybciej niż w żywie po-
karmem. Zatru awsze po-
głowia, które s i sanr rm,
u części zaś brak było widocznych objawów
zatrucia,

Zaburzenia w ciśnieniu o:motycznym wiążą
się i przelciegają rówirolegle z zabtlrzeniami

jonou,ei sóC-potas, V/ krrvi
odano 1 g NaCi/kg następuie
poziomu potasu; po dawce 2

g na kg przy z,agęszczeniu krwi potas utrzy-
muje się w grani,cach normalny,ch. W rrdęś-

narządach ro7szerzone i wyp,g|ni9ng zagęsz-
czoną krwią.

Stwierdzany w liczbach bezwzgiędnvch
wzrost poziomu potas,u jest po,zorny a w rze-
czywistości iest on przez sód wvpierany z
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organizmu. Oznaczanie potasu w ce}u diagno-
stycznym nie jest wskazane, gdyż zrniany w
poziomi,e potasu nie są zbyt wyraźne, cziasem
nie odbiegają od normy a są za|eżne od czasu
jaki upłynął od zatrucia do zejścia śmiertel-
nego i zawsze zamaskowane utratą wody.

Wnioski
1. Stwierdzenie duzych ilości chloru w

treści przewodu pokarmołvego i wątrobie po-
zwala na wysunięcie podejrzenia zattucia solą
kuchenną, natomriast nie upoważnia d,o wy-
dania twierdzącego orzeczeria.

2. Stwierdzenie w mózgu i wątrobie ilości
sodu prz,ekraczających 150 mgo/o, i chloru
przekraczających w mózgu 180 mg0/o, lv mięś-
niach 70 m8'0/o i w wątrobie 250 mgo/o dowo-
dzi zatrucia solą. W pośmiertnei diagnostyce
chemicznej zatruć solą świri należy opierać
się na wynikach równolegle rvykonywanych
oznaczeń sodu i chloru w mózgu i wątrobie
oraz chloru w mięśniach.

3, W zatruciu dużymi dawkami NaCl po-
ziom sodu i chloru w tkankach wzrasta, potasu
zaś maleje, Na ogół obniżenie poziomu potasu
jest zamaskowane utratą wody p,rzez tkanki.
Wzrost poziomu Na+ i Cl- w mięśniach i wą-
trobie jest szybki, rv mózgu powoJ.ny.

4. Głównym powodem występowania ob-
jawów zatrucia po dużych dawkach NaCI są
zaburzenia w izojonii tkanek, odpłyr,v wody
z komórek do przestrzeni okołokomórkowych,
Szczególnie w nrózgu, a w mniejszym stopniu
ogólne od_wodnienie organizrnu.

5. Po podaniu soli najszybciej ulegają od-
wodnieniu mięśnie i wątroba. Utrata wody
w mózgu następuje lv okresie późniejszym
i dlatego ciężkie objal,vy nerwowe występują
po upływie dłuższego czasu od spożycia soli.
Jest to związane z powolnvm przechodzeniem
NaCl do płynu mózgowo- rdzeniowego.

W doświadcz,alnym zatruciu solą utrata wo-

6. W zatruciu solą ku.chonną per os d,oŃalr-
czenie wody do picia nie zawsze chroni zwie-
rzę przed skutkami zatrucia.

7. Czas wystąpienia ciężkich objawów za-
trucia pc podaniu soli za\eży od wysokości
dawki, sposobu ostatecznego podania soli i
czynników indywiduainych. Po podaniu soli
sondą do przewodu pokarmo\^/ego w doświad-
czalnych badaniach i po przypadkowym spo-
życiu przez zwi,erzęta solanek, objawy wystę-
pują szybko, prz,ebieg zatrucia jest ostry. Po
podaniu soli z kanną objawy ]Mystępują po
upływie dłuższego czasu a przebieg zatrucia
jest chroniczny.
Aclres atrtora: dr nf,ichał Boho§iewicz. wrocław. ul. Grltn-

rr.aldzka 36 m 4,
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EorocesHq M. flOCMEPTHAfl XHMłtlECKAfl AhArHO-
cTHPoBKA oTPABI|EHlłń NHeotHslX noBAPEHHoń
co,|lblo HA oCHoBAH}4H coEcTBEHHblx lłCCI|E_
AoBAHhŹ,

O6Hopy>xexłe 6o.nuuoro KorłtłecTBo xnopo B coAep)KH-
MoM nhqeBophTeIbHoro TpoKTo H B ne,{eHH AoeT ocHo-
BoHhe noAo3peBoTb oTpoBneHHe noBopeHr.łoń contro Oó-
HopyxeHHe B Mo3ry H neteHH KorH9ecTBo
150 rvrr % H xropo B Mo3ry cesruJe 180 Nl

csslue 70 vr d,o u e nereHn ceulLue 250 rur S
oTpoBneHHe noaopexloń colsro. B nocueprxoń xHMt4,{ecKoń
AhorHocTHpoBKe oTpoBneHHń nosopexHoń conbło y cstlHeń
HoAo yqHTblBoTb pe3ynbToTbl nopon.nenbHo HcnonHrelvlblx
oóogxo,{eHHń HoTphn H xrlopo B Mo3ry H B neyeHH, o To-
Kxe xnopo B MbltJJl-łox- [1pn orpoalexnn 6ontwnlttn Ao3oMH
noaopexnofi conH ypoBeHb HoTpH, H xnopo B TKoHlx Bo3-
pocToeT, o KorlH.f, yMeHbUJoeTcr.

fnoggoń npnrnxoil n09BIeHH9 cHMnToMoB oTpoBneHh9
dolsutłlvll Ao3oMH noaopexuofi conH cBnnoTcn poccrpoi-
ctao ngońol.lnrł TKoHeń, BblTeKoHHe BoAbl h3 KneToK B oKono-
KIeTorHble npocTpoHcTBo, ocoóeHHo B Mo3ry, o B MeHb-
ulei creneHr - o6u.łoq noTep9 BoAbl B oproHnave, |-locle
Aorh noBopeHHoń colł óutcrpee Bcero Tep9loT BoAy Mbltlll-łbl
H neveHb, B rvlosry 3To npołcxoAl,{T no3)Ke H no3ToMy
Trxerble HepBHble cHMntoMbl norBnoTcn B AonbHeńuJeful
nepHoAe, 9To cBr30Ho c MeAneHHblM nepexoxAeHneM
noaopeHloń corH B Lłepeópo-cnhHorbHyto )KhAKocTt.

B ernepnuexTorbHoM oTpoBreHHH noeopeanoi coluto
noTepfl BoAbl B TKoHcx noBuJHx xHBoTHblx poBHieTc9 y cBH-
Heń: a vlosr1, oroao Ą,5nl, B MbllJlqox oKo^o 9,25%, B neteHż
orono 8,75'l,; y MbluJeK; B M03ry oxono 3,8źó, B MbltJJLłox
orolo 7,5|o, B neteHh oxono 9,2uo

B orpoa,nexxn noaopexxoń conblo Ao9o BoAbl He BcerAo
ycTpoH9eT y xhBoTHblx noc'leAcTBH9 orpoanerłxr, 11pn
BBeAeHhH nosopeHHoń corłl B nHlłeBophTeruxutń rpoxr
qepe3 3oHA B 3KcnepHMeHTorlbHblx HccreAoBoHH9x H npH
cnyrońHo c}e4oeMblx xHBoTHblMH poccoJloB, cHMnToMbl Bbl-
cTynoloT óorcrpo, o npoqecc oTpoB,neHH9 - ocTpblń. l-lpH
cbeAoHHl nosopeHHoń corlu c KopMoM cHMnToMbl nonBrr-
loTc' no3xe, o npoqecc oTpoBreHH, - xpoxrłrecrxfi.

Bohosiewicz M. - Postmortem diagnosis of into-
xication of animals with sodiu-rn chloride based
upon own investigations

An increased amount of chlorine found in the
contents of the alimentary tract and in the liver
offers a reasonabłe basis to suspect intoxication
with sodium chloride but this does not entitle tc
express the diagnosis in terms attesting the fact.
If the amounts of sodium both in the brain and in
the liver is higher than 150 mgo/o, the arnount of
chlorine in the brain is higher than 180 mgo/o, thal,
in the muscles higher than 70 mgOit and high3r
than 250 mglc in the liver _ the intoxicat-ion with
sodium chloride is evidenced. The postmortem diag-
nosis o,f sodium chloride intoxicati,on of pigs should
be based on the rcsults of parallel].y performed
estimations ,of sodium and chlorine in the brain
and in the liver as well determinations of chlorinc
in muscles should be made. In cases of intoxication
caused by great amounts of NaCl the level of sodiu,rn
and chlo,rine in the tissues increases, that of po-
tassium deoteases.

The symptoms of intoxications appearing after the
ingestion o,f gleat amounts of NaCl are mainiy
due to disturbances in the ion leve] in the tissues
and to the passing of water from the celis to the
intercclular spaces, especially in the brain. Genera]
dehydration of the organism plays here a smaller roie.
After the administration of Nacl the muscles and
the liver are the organs most rapidly dehydrated.
The loss of wat€r in the brain follovrs later. Serious
neuropathic pheno,mena appear therefore after a lon-ger pericd of time the NaCI was consumed. Thisis connected with the slow passing of the NaCl
to the cerebrospinal fluid.

In experimental intoxication with s,odium chloride
the loss of ,,vater stated in the tissu,es of the car-
casses of animals arno,unted to: Pigs: ca.4,5 per
cent in the brain, ca. 9,25 per cent in muscles,
ca.8,75 per cent in the liver. Mice: ca.3,8 per cent
in the brai,n, ca. 7,5 per cent in muscles, ca. 9,2
per cent in tlre liver.

In the coulse of an intoxication with s,odium
chtroride ,,pet os" the administration ,o,f drinking
water does not always protect the animal from
the co,nsequ,ences of the pois,o,ning. After the ad-
rninistration of NaCI using a stornach tube (in mice
to the oesolphagus in swine to the stomach) during
experimental investigations as we11 as during acci-
dental ingestion of saline by animals, the symptoms
appear ra,pidly and the oourse o,f intoxication is
acute. After the administration of Nacl with f ood
tire symptoms appear later and the course of the
irltoxication in chronic.

Bohosiewicz M,: - rnvestigatlons propres concernant
Ie diagnostic chimique post-mortem des animaux
irrtoxiqućs par le §el cuisine.

La constatation de grandes quantitós de chlore dans
le bol alimentaire et le foie permet de soupęon-
nel une intoxication par le sel decuisine, mais
n'autorise pas de rendre un jugement affirmatif.
La constatation dans le cerveau et le foie de quanti-
tós de so,dium, dópassant 150 mgo/o, de chlore dópas-
sant dans le ceryeau 180 mgo/g , dans les muscles
70 mg0lo et dans le foie 250 mgolo prouve une in-
toxication par 1e sel. Da}ns le diagnostic chimique
post rnortern des porcs il faut s'appuyer sur ic
rósultat des dófinitions de sodium et de chlore
faites parallćlemen'u dans le cerveau et le foie, ainsi
que du chlore dans les muscles. Da,ns les intoxi-
cations causóes par d,e grandes quantitós de NaCl le
niveau du sodium et du chlore augmente dans les
tissus, tandis que le niveau du potassium baisse.

La causc principale des synaptomes d'une intoxi-
catio,n aprćs la consommation de gra,ndes doses de
NaCl constituent les troubles dans 1'izoionisatiotr
des tissus, I'ócoulement de l'eau des cellules dans
les especcs intórceIlulaires, suńo,ut dans 1e cerveau,
et dans un degró moins important une deshydro-
gónóse gónórale de l'orga,nisme. Aprós l'application
du sel les muscles et le foie subissent le plus rapi-
dement une deshydration dans le celveau la
deshydration se produit plus lóntement, c'est pourquoi
les symptomes nerveux graves n'apparaissent qu'un
certain temps aprćs la consommation du sel. Ceci
est lió ó la pćnótration lente du NaCl dans ]e
fluide córćbrospinal.

Dans 1'in,toxication expóIimentale par 1e sel la
peńe de l'eau dans les tisstls des animaux pćris
comporte: chez les po,rcs: dans tre cerveau environ
4,50i t, dans les muscles envir,on g,250lo, dans le f oie
environ 8,750lo; chez Ia souris: dans le cerveau en-
vircn 3,80/o, dans les musctres environ 7,50/o et dans
le foie environ 9,20lo.

Dans les into,xications ,,per os" par le sel de
cuisine l'abreuvage ne protdge par to,ujours I'animal
des ,consóquences de l'intoxication. Apres 1'intro-
<iuction du sel dans le conduit alime,ntaire d l'aidc
d'une ,pompe stomacale (dans les intoxications óxpó-
rimentales) et aprós la consommation accidentelle
de salines ies sympto,mes apparaissent promptement
et l'intoxication est aique. Aprćs l'application du
sel avec le fourrage les symptomes apparaissent
aprós un temps assez long, rnais l'intoxication est
de mdme aique.

Bohosiewicz M.: - Die chemische Diagnostik tler
Kochsalzvergiftungen der Tiere irn Lichte eigener
Untersuchrrngen

Die Feststeliung von grossen Clrlormengen im
Verd}uungskanal und in der Leber ldsst den Ver-
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dacht einer Kochsalzvergiftung zu, jedoch ermóglicht
keinen Beweis eines bejahendes Attestes. Die Fest-
stellung, dass die Natriummengen im Gehirn und
in der Leber 150 mgo/o, die Chlormengen im Gehirn
1B0 mgu/o, in den N[uskeln ?0 mg0/o und in der
Leber 250 m80/o iiLrerschreiten - spricht fiir Ver-
g,iftung mit Kochsalz. Bei der chemischen Diagno-
stic in der Kochsalzvergiftung der Schweine soll
man sich auf Ergebnisse der parallel durchgefi.-ihrten
Bestimmungen von Natrium und Chlor im Gehirn
und in der Leber und von Chlor in den Muske:ln
stiitzen. Bei Vergiftungen mit grossen NaCl Mengen,
erhóht sich der Natrium- und Chlorspiegel in den
Geweben, der Kaliumspiegel nimmt aber ab.

Die Vergiftungssymptome nach grossen NaCl
Mengen bilden die Stórungen in der Isotonie der
Gewebe und der łVasserabfluss aus den Zellen zu
der perizelluliiren Riium,en, besonders des Gehirns;
die allgemeine Entwdsserung des Organismus spielt
dabei eine kleinere Rorlle, Nach Verabreichung von
NaCl, werden die Muskeln und die Leber am

schnellsten entwHssert. Der wasserverlust im Gehirrr
erfolgt spater, deshalb erscheinen die schweren neulo-
patischen Symptome erst nach lagerer Zeit nach Ver-
zelrrung von Kochsalz. Dies steht im Zusammenhang
mit dem langsamen Ubergehen von NaCl in den
Liquol, cerebrospinalis.

In experimenteller Vergiftung durch Kochsalz
verhAlt sich der wasserverlust in den Geweben
verendeter Tiere folgend: das Schwein: im Gehirtr
ca 4,50lo, in l\lluskeln ca 9,250/o, in der Leber ca
8,?5'|,io: die l\łaus - im Gehirn ca 3,80/o, in Nluskeln
ea 7,50ll und in der Leber ca 9,2olo. Bei Vergiftung
mit Kochsalz ,,per os" wird das Tier von Trinkwas-
ser nicht immer geschont. Nach Einf i,ihren von
Kochsalz mit der Sonde in den Verdauutrgskanal
bei den experimentellen Untersuchungen oder bei
zufiilliger Verzehrung der Salz- und Pókellake,
treten die Symptome rasch auf; der Vergiftungsver-
lauJ ist akut. Nach Verabreichung von NaCl mit
Futter erscheinen d,ie Symptome erst nach langerer
Zeit und der Vergiftungsverłauf ist chronisch.

ED1MARD PINKIEWICZ

Haemąturiq ,oesicqlis bouis chronica jest
schorzeni,em występlljącym przede wszystkim
u bydła. Sporadyczne przypadki obserwowano
również u bawołów i jeleni. Poza wymienio-
nyni gatunkami zwie!"ząt stwierdziłem wy-
padki zachorowania także u kóz. choroba rvy-
stąpiła w stadzie liczącym okolo 40 sztuk zwie-
rząt. Do Tozpoznania wymienionej jednostki
chorobowej skłaniały: objawy choroby, jej
przebieg, zmienne wyniki lecz,enia, obraz sek-
cyjny olaz brak jakiegoś okreśIonego czynnika
przyczynowego.

istotą choroby są krwotoczne zmiany w pę-
cherzu moczowym: żylaki naczyń jego ściany,
skłonncść do tworzenia się guzów i polipów
o chat,akterze bujania nowotwoTow€go olaz.
owrzodzenia. Wspomniane zmiany mogą roz-
przestrzeniac się na moczowody, miedniczki
nerkowe i nerki, prowadząc z reguły dc śmier-
cl.

Schorz,enie, jest znane niemal na całym świe-
cie. Występowanie jego oglanicza się jednak
stale do pewnych obszarów, których wspólną
cechą jest niska kultura rolna. Przeciwnie, na
obszarach gdzie kultura rolna jest postawiona
wysoko, schorzenie wysiępuj,e rzadko, a nawet
nie jest zupełnie notowane. Przykładem mogą
tu byc Dania i Holandia.

Mimo że warunki występou,ania, objawy
kliniczne, jak również zmiany sekcyjne i histo-
patolo,8ijczle są Z}ane od dawna, nie wyg'Ńnione
pozostały dotychcza,s przyczyna i patogeneza
choroby.

Dotyc}rczasowe poglądy dotyczące etiologii scho-
rzenia przedstarviają się następująco:

W 1870 r, Arnold, jest wywo-
}ana przez kokcydie, o przekony-
wających dowodów, teorii usiłu-jącyeh wyjaśnić prz o powstania
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schorzetria była teoria mechanicznego ucisku. Ucisk
prowadzi zgodnie z tą teorią do zaburze{t krążeniir,
ściślej do zastoju ży!,nego obejmującego między in-
nymi lza rl:oczo
czyną i ciężka
1888), żwacz i
croit nie na str
nych pastwiskach, przez co zwiększony ucisk w_"-pei-
nionego żwacza na pęcherz (Angelcff l9L0\. Teoria
rnechanicznego ucisku była mało przekonywająca już
dla wspołczesnych,, Toteż powstawały nowe poglądy
na ptzyczy\ę występowania. Lgditill, współczesny
Ilżnkolpi sądzi, że schorzenie ma podłcże pasożytni-
cze. Uważa oD, że czynnikienr przyczynowym są
{iIarie i przywry. W tym samym czasie
Burton odkrył larwy Pentastonlun7, przypisując im
działanie chorobotwórcze. Z innych pasożytów były
brane pod uwagę rórvnież a m e b y. Miałaby nimi
być odkryta i opisana przez El,anchardo (1940) Amoe-
ba uestcalis, a przez Dątia Efutamoeba kamala. W
1930 r. Schtirrer powraca do teorii Arnolda przl,pisu-
jąc kokcydiom rolę czynnika przyczynowego, Opieritł
się on głównie na pozytywnych wynikach leczenia
L.reparatem Stivosan-Bayer, Wcześniej d Schd.rrera,
równccześnie z Bl,anchardem francuscy badacze Gol-
tżer j, Bond.eau, jak leż Detroge (1904) wskazują na
hakterie jako przyczynę choroby. Skłaniają się do
tego również Durin i Ungl,as (793I), Pamukcu (1959)
zaś uważa, że choroba ma wirusowe podłoże. Twier-
dzi przy tym, że jest to ten sam wirus, który powo-
duje brodawczycę bydła. W rozpatrywaniu przyczyll
o charakterze zakaźnym było brane pod uwagę także
zakażenie grzybkami. Na taką możliwość wskazuje
Celan (lg4l).

Clótz w 1906 r. dał początek teoriom upatrującym
przyczynę choroby w drażnieniu błony śluzowej pę-
cherza moczowego związkami chemicznymi wydziela-
nymi z moczem. Sam nie określa jednak bliżej tego
domniemanego czynnika drażniącego, Haduen (1916)
wychodząc z podobnego co Gótz założenia wskazuje
na kwas szczawiowy. W następnych latach liczni
autorzy jak Schlegel (1934), Georgieft Q9aq, Hess i
Sżeber, Martinsic (1955) i inni, wymieniają szereg in-
nych związków działających w podobny sposób. Za-
den z autorów nie wy,wołał jednak choroby w wa-
runkach eksperymental,nych. Nowością w zapatrywa-
niach na czynnik etioiogiczny, łączącą się w pewnym

Haematur ia vesicalis bovis chronica
z Klinik,i chorób wewnętrznych 'Wydziału Wet. wsR W Lublinie
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