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Zatrucia solg kuchenng notuje sie u wszyst-
kich prawie gatunkéw zwierzat domowych,
niekiedy za§ i u dziko zyjgcych. Wedlug da-
nych tutejszego laboratorium toksykologicz-
nego przypadki zatrué solg w latach 1951—
1955 wahaly sie w granicach 6,44—8,63%0
wszystkich zatru¢ i zajmowaly trzecie miej-
sce po fosforku cynku i arsenie. Straty wy-
wolane zatruciami solg w latach 1949—1959
przedstawiaja sie nastepujaco:

Mate
R ok Bydlo | przezu- Swinie | Drob  Lisy
wacze Ml . | | —
19491955 | 36 80 1629 | 1317 | 12
1956 3 = 98 8| —
1957 — — 94 12| —
1958 3 — 31 4
1959 | 5 | 1 83 | 1001 2
Razem a7 | 31 | 1045 | 2412 | 14

Powyzsze liczby sg oparte na danych z pism
towarzyszgcych materiatom dostarczonym do
badain Katedrze Farmakologii WSR we Wroc-
lawiu. W rzeczywistoéci straty byly wyizsze,
gdyz po otrzymaniu materiatéw dochodzily
jeszcze wiademodei o dalszych padnieciach i
ubojach z koniecznoéci. Nalezy roéwniez pa-
mietaé o okresowych stratach produkeyjnych
(czasowa utrata mlecznosci u krow, spadek
wagi u tucznikoéw). Zgloszone Katedrze zatru-
cia byly z reguly przypadkowe.

W rozpoznawaniu zatrué¢ solg kuchenna
przyjmowano roézne kryteria. Opierano sie na
wywiadzie, objawach klinicznych i zmianach
anatomopatologicznych; niekiedy précz po-
wyzszych danych brano pod uwage wyniki
analizy pasz. W ostatnich czasach zwraca sie
uwage w zatruciach sola, zwlaszcza u $win,
na obecno$¢ okotonaczyniowych naciekow w
moézgu. Nie sg one swoiste dla zatrué¢ chlor-
kiem sodowym, gdyz spotyka sie je rowniez
po podaniu innych zwigzkdéw sodu.

Zmiany anatomopatclogiczne w zatruciu
solg nie sg swoiste, niekiedy zas ich brak.
Kliniczne i anatomopatologiczne rozpoznanie
zatrucia winno by¢ poparte badaniami labo-
ratoryjnymi — chemicznymi, ktérych wymniki
mogg posiada¢ decydujace znaczenie.

*) Praca w calo§ci bedzle eopublikowana w Zeszytach
Naukowych WSR Wroclaw, Weterynaria XI.

W chemicznych badaniach zatru¢ zalecano
ilosciowe oznaczanie soli kuchennej w tresci
przewodu pokarmowego po wyplukaniu jej
duza iloécig destylowanej wody. W nielicz-
nych przypadkach oznaczano miareczkowo za-
wartoéé soli w tresci wola kur i tresci prze-
wodu pokarmowego Swin. W nowszych cza-
sach zainteresowanie laboratoryjne diagnostyks
zatru¢ solg kuchenng wzrosto, czego wyrazem
jest opublikowanie szeregu prac z tej dzie-
dziny, w ktérych oznaczano poziom chloru w
watrobie zatrutych zwierzat.

Roéowniez z wlasnych badan moglem wnios-
kowa¢t, ze na og6t oznaczanie Cl w tresci po-
szczegblnych odcinkéw przewodu pokarmo-
wego jest wystarczajace dla wysuniecia po-
dejrzenia zatrucia, niekiedy jednak badania
te muszg byé uzupelnione badaniem watroby
jako narzadu najbardziej gromadzacego s6l
po wchilonieciu z przewodu pokarmowego. Ce-
lowe byloby réwnoczesne oznaczanie chloru
w moézgu i miesniach, jednak w materiatach
nadsylanych z terenu czesto brak jest wycin-
kéw tych narzadow.

Sam fakt toksycznosci soli kuchennej dla
zwierzat jest dostatecznie udowodniony wyni-
kami prac do$§wiadczalnych oraz przypadkami
masowych i pojedynczych zatrué¢ terenowych
i nie podlega dyskusji. Rowniez objawy kli-
niczne, zmiany anatomocpatologiczne oraz os-
tatnio histopatologiczne opracowano szczego-
lowo w licznych pracach doswiadczalnych.
Natomiast metody posmiertnej diagnostyki
chemicznej zatru¢ nie sg dotychczas jednolite
i wykazujg pewne braki.

Badania wtasne

W niniejszej pracy staralem sie rozszerzyé
dotychczasowe podstawy dla posmiertnej dia-
gnostyki chemicznej zatrué solg. W tym celu
badatem zawarto$¢ sodu i chloru w tkankach,
krazenie wody w narzadach zwierzat nasyco-
nych solg oraz zachowanie potasu.

Terenowe zatrucia NaCl zdarzajg sie wylacz-
nie na tle dostania si¢ zbyt duzych ilodci soli
do przewodu pokarmowego, diatego obecne ba-
dania przeprowadzono na myszach i $winiach
do$wiadczalnie zatrutych ,,per os”. W wyborze
materialéw do badan kierowalem sie obserwa-
cjami klinicznymi i wzgledami praktycznymi.
W zafruciu solg z reguly obserwuje sie zabu-
rzenia nerwowe i drgawki miesniowe, a wiec
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w oércdkowym ukladzie nerwowym i mies-
niach muszg zachodzi¢ procesy warunkujgce
wystgpienie objawow. Watroba jest pierwszym
narzgdem narazonym na dzialanie soli po
wchionieciu jej z przewodu pokarmowege do
krwi, i najczesdciej otrzymuje sie jg do badan.
Postanowitem zatem oznaczaé poziom wody,
sodu, potasu i chloru w moézgu, miegniach, wa-
trobie 1 krwi.

W tkankach myszy nie wykazujgcych obja-
wow zatrucia po jednorazowym podaniu soli
w dawce 3 g/kg wagi, ktérym nie pozostawio-
no wody do picia, poziom wody obniza sie;
utrata wody jest szybsza i wicksza w mies-
niach i watrobie niz w mézgu. Pcziomy sodu
i potasu szybko rosng w miesniach i watrobie,
powoli w modzgu. NaC! przenika wolniej do
plynu mozgowo- rdzeniowego niz do innych
ptynéw 1 tkanek organizmu. Po pewnym cza-
sie ilos¢ sodu i potasu obniza sie. S6d po 24 go-
dzinach nie powraca do normy; potas w mazgu
utrzymuje sie powyzej, w miesniach opada po-
nizej normy, w watrobie zag zbliza sie do nor-
malnego poziomu. U myszy uSpionych w agonii
i padiych wskutek zatrucia, poziom wody w
tkankach jest nizszy niz u zwierzat nie wyka-
zujacych objawéw zatrucia. Poziom sodu w
tkankach tych zwierzat jest niekiedy przeszio
dwukrotnie wyzszy od normalnego; poziom po-
tasu jest nieco wyzszy od normalnego.

U myszy nie wykazujgcych objawéw zatru-
cia, ktérym po podaniu soli pozostawiono wode
do picia, s6d i potas zachowuja sie podobnie.
Odwodnienie tkanek jest mniejsze, poziom
wody po pewnym czasie wzrasta i po 24 go-
dzinach w mozgu powraca do normy, w mies-
niach i watrobie utrzymuje sie ponizej normy.
U zwierzat udpionych w agonii i padlych, wo-
da, sod i potas utrzymujs sie na podobnych
pozicmach jak w odpowiednich grupach zwie-
rzgt, ktérym nie podano wody.

U 11 éwin wywolano $miertelne zatrucie
sola. W tkankach tych zwierzat poziom wody
obniza sie, sodu i chloru wzrasta przeszlo dwu-
krotnie, poziom potasu utrzymuje sie w nor-
malnych granicach. Zawartos® chloru w tresci
przewodu pokarmowego jest bardzo wysoka
w ostrym, nizsza w chronicznym zatruciu.

Podanie wysokich dawek soli sondg do prze-
wodu pckarmowego wywoluje ostro przebie-
gajsce zatrucie zaré6wno u myszy jak 1 u §win.

Po jednorazowej dawce 1 g NaCl/kg wagi
podanej sondg, poziomy Nat, K* i C1~ w krwi
§win poczatkowo rosng i po 24 godzinach po-
wracajg do normy. Po takiej dawce brak jest
klinicznych objawow zatrucia. Po 2 g/kg ilosé
sodu, potasu i chloru wzrasta i po 24 godzinach
utrzymuje sie na poziomach wyzszych od nor-
malnych. Krew ulega zageszczeniu. Objawy
zatrucia wystepujg tylko u malej czesci swir:.

Dotychczasowe prace doswiadczalne dotycza-
ce chemicznego rozpoznania zatru¢ solg ku-
chenng u zwierzat oraz uslugowe badania la-
boratoryjne, wykazuja pewne luki. Wiekszos¢
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autoréw ogranicza sie do ilo$cicwego oznacza-
nia chloru lub chlorkéw w przeliczeniu na
NaCl w {reéci przewodu pokarmowego i nie-
kiedy w watrobie zwierzat padlych wskutek
zatrucia.

Fizjologiczna zawartos¢ chloru w tresci prze-
wedu pokarmowego jest mniej wiecej stala
i nie zalezy od sposobu zywienia. Natomiast
zawartos¢ scdu w tresci zalezy od sposobu zy-
wienia, $redni poziom Na® w {reSci rozna
obliczaé¢ jedynie w odniesieniu do znanego
sposobu zywienia, co dla chemicznej diagno-
styki zatrué sola nie posiada znaczenia.

Stwierdzenie duzych Cl- wzglednie chlor-
kéw w prreliczeniu na NaCl w treici przewodu
pokarmowego i w watrobie jest wystarczajace
dla wyrazenia podejrzenia zatrucia, natomiast
iile wystarcza dla stwierdzenia zatrucia sola.
Wzrost zawartosci Cl~ w trefci i w tkankach
moze by¢ nastepstwem spozycia innych zwigz-
kéw chemicznych zawierajacych w swym skta-
dzie chlor. Podobnie poziom Na®™ moze wzra-
sta¢ po spozyciu np. saletry sodowej. W zatru-
ciach sola kuchenng wzrasta w organizmie je-
dnoczesnie poziom sodu i chloru, a wiec jedy-
nie réwnolegle wykrycie wysokich poziomow
tych pierwiastkéw w tkankach (watroba, mozg,
inne) moze byc podstawg do stwierdzenia za-
trucia sola.

W zatruciach solg bydla i drobiu intereso-
wano sie bardziej zawartoscig chloru w tresci
przewodu pokarmowego. Dane dotyczace po-
ziomu chloru i sodu w tkankach zatrutych
gola kur sa skape, a brak jest tych danych
u zatrutego bydia. Do czasu opracowania bra-
kujacych danych, laboratoryjna diagnostyka
chemiczna zatrué solg kuchenng u bydla i dro-
biu bedzie sie nadal opiera¢ na oznaczaniu za-
wartosei chloru w tresci przewodu pokarmo-
wego.

Ogo6lnie panuje poglad, ze objawy zatrucia
solg u zwierzat zywionych slonymi paszami
wystepuje przy braku odpowiedniej ilosci wo-
dy do picia. W badaniach na myszach stwier-
dzilem, zZe dostarczenie zwierzetom dowolnej
ilosci wody bezposrednio po podaniu soli son-
da do przewodu pokarmowego nie zawsze za-
pobiega zatruciu.

W eksperymentalnych badaniach po wpro-
wadzeniu soli w roztworze sondg do przewodu
pokarmowego lub, jak to sie niekiedy zdarza
w zatruciach terenowych po wypiciu przez
zwierzeta solanek, wchtanianie NaCl z prze-
wodu pokarmowego jest bardzo szybkie; w ta-
kich wypadkach woda wypita nawet po uply-
wie krétkiego czasu nie zawsze moze zréwno-
wazy¢ dzialanie soli. Natomiast przy zywieniu
slona pasza z réwnoczesnym dostarczeniem
cuzej ilosci wody wchlanianie soli jest powol-
niejsze 1 w takich wypadkach ochronne dzia-
lanie wody jest wyrazne.

Wystapienie objawéow zatrucia solg kuchenng
wigze sie z silnym odwodnieniem organizmu.
Jezell  zwierze spozyje nietoksyczna dawke
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soli ,to poza przejscicwym wzrostem poziomu
sodu i chloru w krwi oraz przemijajgca bie-
gunks 1 wzmozonym wydalaniem moczu brak
jest innych objawow.

W przypadku dostania sie do organizmu du-
zych ilogci soli kuchennej dochodzi do powaz-
nych zaburzen w ci$nieniu osmotycznym pty -
néw ustrojowych 1 w réwnowadze jonowej.
Juz w krolkim czasie po spozyciu chlorku so-
dowego wzrasta w krwi stezenie jonéw Na~
i CI7. Z kolei jony te przechodzg do plynéw
miedzykomorkowych, skutkiem czego wzrasta
w nich ciénienie osmotyczne. Woda z komorek
przechodzi do ptynu miedzykomoérkowego czego
nastepstwem jest kurczenie sie komoérek i po-
wstawanie obrzekéow w tkankach. Zaburzenia
w réwnowadze osmotycznej przebiegajg peo-
dobnie we wszystkich tkankach w roéznej ko-
lejnoéci. najpierw w miesaniach 1 watrobie,
W pozniejszym okresie po spozyciu  soll
w meézgu. Réwnolegle z tymi procesami wzra-
sta wydalanie moczu i pojawiajg sie biegunki,
co w koncowym efekcie prowadzi do odwod-
nienia organizmu. Istotng przyczyng sSmiertel-
nych zatru¢ wydaje sie przede wszystkim
cdwednienie komorek (szczegolnie mozgu), a
w mniejszyvm stopniu ogélna utrata wody.

U myszy nie wykazujacych objawédw zatru-
cia, ktérym po jednorazowym podaniu soli nie
pozostawiono wody do picia, najwyzsze odwod-
nienie tkanek stwierdza sie w poczatkowym
ckresie po podaniu NaCl co wigze sie $cisle
7z réwnoczesnym wzrostem ilosci wydalanego
moczu 1 pewnym rozrzedzeniem kalu kosztem
wlasnej wody organizmu. W tym czasie zwie-
rze jeszcze nie ginie, Wtedy jeszcze w moézgu
utrata wody nie jest duza.

U myszy nie wykazujacych objawéw zatru-
cia, ktérym po podaniu soli pozostawiono wode
do picia w dowolnej ilosci, odwodnienie tka-
nek przebiega podobnie, jednak utrata wody
jest mniejsza. Po osiagnieciu najnizszego po-
ziomu w poczatkowym okresie, nastepuje wy-
razny wzrest iloSei wody w tkankach, ktéra
w mézgu powraca do normy, w miesniach
1 wgircbie utrzymuje sie w ciggu 24 godzin
ronizej normy. U zwierzgt pijgeych wode
wzmozona diureza utrzymuje sie przez dluzszy
czas, a wydalanie sodu jest intensywniejsze.

Minimalny poziom wody w moézgu obu grup
myszy nie wykazujacych objawéw zatrucia jest
wyzszy o okolo 2Y¢ anizeli w mozgu zwierzat
uspionych w agonii. Utrata wody w mdzgu
wszystkich grup myszy (nie wykazujacych
objawéw zatruecia, u€pionych w agonii i pad-
tych) jest znacznie mniejsza niz w miesniach
1 watrobie tych samych zwierzat. Minimalne
poziomy wody w migSniach i watrobie myszy nie
wykazujacych objawow zatrucia, ktéorym nie po-
d_an:) wedy, w zasadzie nie réznia sie od po-
zioméw wody w tych tkankach u zwierzat
uspionych w agonii. U myszy nie wykazuja-
cych objawéw zatrucia, ktorym pozostawiono
wode, minimalne poziomy H:0 w miesniach
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i watrcbie sg wyzsze o okolo 2% niz u zwie-
rzgt uépionych w agonii.

Jak dlugo utrata wody dotyczy tvlko miesni,
watroby a niewsgtpliwie i innych tkanek précz
moézgu, tak dlugo nie obserwuje sie objawow
nerwowych; obserwuje sie jedynie pragnienie,
wzmozone wydalanie moczu i biegunki. Nato-
miast kiedy odwodnienie komérek mézgu osiag-
nie pewien stopien, powstaja w nim zmiany
decydujgce o wystgpieniu ciezkich objawéw
zatrucia. Jezeli zmiany te stang sie nieodwra-
calne, nastepuje $mieré zwierzecia.

Powyzsze dane pozwalajg przypuszczaé, Ze
wystapienie ciezkich objawéw w zatruciu solg
kuchenng jest spowodowane cdwodnieniem ko-
moérek nerwowych. Ogoélne odwodnienie jest
wprawdzie nieznaczne, ale woda przeszla z ko-
mérek do przestrzeni okotokomoérkowych. Uby-
tek wody w komérkach hamuje ich przemiane.

Po podaniu wysokich dawek soli w takich
samych warunkach, cze$¢ myszy przezywa bez
wystapienia objawow zatrucia; poziom sodu
w mozgu tych zwierzat na poszczegoélnych eta-
pach badan nie wykazuje specjalnie duzego
wzrostu. Natomiast czesé zwierzat ulega $mier-
telnemu zatruciu a poziom sodu w ich moézgu
wzrasta niekiedy przeszlo dwukrotnie. Objawy
zatrucia wystepujg po uplywie réznego czasu
od momentu podania soli.

Przytoczone wyze] obserwacje wyraznie
wskazuja, ze przenikanie sodu do modzgu na-
potyka na trudnosci. Miedzy krwig i piynem
moézgowo-rdzeniowym ma istnie¢ selektywna
bariera utrudniajgca przenikanie elektrolitow
do moézgu. Po przelamaniu jej zachodzg w
modzgu takie same procesy jak w innych tkan-
kach, w wyniku ktérych dochodzi do odwod-
nienia narzadu i uszkodzenia komorek.

Odwodnienie organizmu w zatruciu sola
znajduje swo0j wyraz w zmianach anatomo-
i histopatologicznych. Juz makroskopowo u my-
szy nie wykazujgcych objawow zatrucia stwier-
dza sie pewng sucho$¢ mie$ni, ktéra jest wy-
raznie wideczna u myszy i $win padiych wsku-
tek zatrucia. W mozgu padlych $win stwierdza
sie wyrazne kurczenie komorek i jader ko-
moérkowych.

Szybkos¢ wystepowania ciezkich objawdw
w zatruciu solg zalezy od przebiegu zatrucia.
W chronicznie przebiegajacym zatruciu sod
i chlor wchtaniaja sie stosunkowo powoli do
krwi. W poczatkowym okresie Nat i Cl— czes-
ciowo przechodza do tkanek, czeéciowo zas wy-
dalaja sie z moczem, wskutek tego tylko nie-
znaczna ilosé tych jonéw moze przenikngé przez
bariere krew ptyn moézgowc-rdzeniowy. W mia-
re nasycenia tkanek jonami Na* i Cl— rosnie
ich poziom w krwi i po pewnym czasie osigga
taka warto$é, w ktérej przenikanie do plynu
mozgowo-rdzeniowego jest juz wyrazne.

W ostro przebiegajacym zatruciu wchlania-
riie jest szybkie. Wskutek naglego i bardzo
wysokiego wzrostu poziomu Na' i C1™ w krwi,
nasycenie tkanek tymi jonami przebiega szyb-
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ciej, szybciej tez nastepuje przetamanie bariery
krew plyn mézgowo-rdzeniowy.

Przemieszczenie jondow i wody w mézgu oraz
odwodnienie w chronicznym zatruciu nastepujg
pdzniej, w ostrym wczedniej, co dostatecznie
tlumaczy roéznice w czasie pojawiania sie ciez-
kich objawéw zatrucia.

U zadnej sposrod 7 Swin, ktérym podano
jednorazowo po 1 g NaCl/kg wagi nie wy-
stagpity objawy zatrucia. Po poczatkowym
wzroscie, poziomy Na' i C1~ w krwi po uply-
wie 24 godzin powrécily do normy. W grupie
10 $win, ktére otrzymaly po 2 g NaCl/kg ob-
jawy zatrucia wystgpity tylko u 2 sztuk.
U swin chronicznie zatrutych, zywionych sto-
ng karmg objawy zatrucia wystgpily po upty-
wie 3—11 dni. U §win po jednorazowym poda-
niu wysokich dawek NaCl sondg do zolgdka
przebieg zatrucia byl ostry a objawy wysta-
pily bardzo szybko — po kilku do kilkunastu
godzirach. U myszy padlych i uspionych w
agonii po jednorazowym podaniu sondg soli
objawy zatrucia wystepowaly réwniez po uply-
wie kilku do kilkunastu godzin.

Zatrucia terenowe sola kuchenng przebiegaja
podobnie. W przypadkach zatru¢ éwin solan-
kami i bydla po wypiciu stezonych roziwordw
soli, objawy zatrucia wystepowaly o wiele
szybciej niz w wypadku zywienia stonym po-
karmem. Zatruciu ulega zawsze tylko czeéé po-
glowia, ktére spozylo taki sam slony pokarm,
u czeSci za$ brak bylo widocznych objawéw
zatrucia.

Zaburzenia w ci$nieniu osmotycznym wigza
sie 1 przebiegaja rownolegle z zaburzeniami
w rownowadze jonowej sdd-potas. W krwi
swin, ktorym podano 1 g NaCl/kg nastepuje
wyrazny spadek poziomu potasu; po dawce 2
g na kg przy zageszczeniu krwi potas utrzy-
muje sie w granicach mormalnych. W mies-
niach obu grup myszy nie wykazujacych ob-
jawow zatrucia (ktérym podano wode i ktére
jej nie otrzymaly), po uplywie 24 godzin od
podania soli potas utrzymuje sie na poziomie
nizszym od normalnego. W mézgu i watrobie
tych zwierzat poziom potasu jest nieco wyzszy
od normalnego lub utrzymuje siec w normie,
W tkankach $win padiych poziom potasu w
migsniach jest normalny, w mézgu i watrobie
nieco wyzszy od normalnego.

Wskutek odwodnienia organizmu nastepuje
zageszezenie krwi. Mézg i watroba myszy nie
wykazujgcych objawéw zatrucia sa w roznym
stopniu przekrwione, u uspionych w agonii
1 padiych narzady te sg silnie przekrwione a
W mozgu spotyka sie wylewy krwi. Podobnie
u swin padlych wskutek zatrucia mézg i wat-
roba sg silnie przekrwione, naczynia w tych
narzadach rozszerzone i wypelnione zagesz-
czong krwig.

Stwierdzany w liczbach bezwzglednych
wzrost poziomu potasu jest pozorny a w rze-
czywistosci jest on przez sé6d wypierany z
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organizmu. Oznaczanie potasu w celu diagno-
stycznym nie jest wskazane, gdyz zmiany w
poziomie potasu nie sg zbyt wyraZne, czasem
nie odbiegajg od normy a sa zalezne od czasu
jaki uplynat od zatrucia do zejscia S$miertel-
nego i zawsze zamaskowane utrata wody.

Wnioski

1. Stwierdzenie duzych ilosci chloru w
tresei przewodu pokarmowego i watrobie po-
zwala na wysuniecie podejrzenia zatrucia sola
kuchenng, natomiast nie upowaznia do wy-
dania twierdzacego orzeczenia.

2. Stwierdzenie w mozgu i watrobie ilosci
sodu przekraczajgcych 150 mg%, i chloru
przekraczajagcych w moézgu 180 mg®e, w mies-
niach 70 mg% i w watrobie 250 mg’e dowo-
dzi zatrucia solg. W posmiertnej diagnostyce
chemicznej zatru¢ solg $win nalezy opierac
sie na wynikach réwnolegle wykonywanych
oznaczen sodu i chloru w mézgu i watrobie
oraz chloru w miesniach.

3. W zatruciu duzymi dawkami NaCl po-
ziom sodu i chloru w tkankach wzrasta, potasu
za§ maleje. Na ogdl obnizenie poziomu potasu
jest zamaskowane utratg wody przez tkanki.
Wzrost poziomu Na™ i Cl~ w mieéniach i wa-
trobie jest szybki, w moézgu powolny.

4, Gléwnym powodem wystepowania ob-
jawow zatrucia po duzych dawkach NaCl sa
zaburzenia w izojonii tkanek, odptyw wody
z komoérek do przestrzeni okotokomoérkowych,
szczegdlnie w moézgu, a w mniejszym stopniu
ogdlne odwodnienie organizmu.

5. Po podaniu soli najszybciej ulegajg od-
wodnieniu mie$nie i watroba. Utrata wody
w mozgu nastepuje w okresie pézniejszym
i dlatego ciezkie objawy nerwowe wystepuja
po uplywie dluzszego czasu od spozycia soli.
Jest to zwiazane z powolnym przechodzeniem
NaCl do plynu mozgowo- rdzeniowego.

W doswiadczalnym zatruciu solg utrata wo-
dy w tkankach zwierzat padiych wynosi u
gwin: w mozgu okolo 4,5%, w miesniach okolo
9,25%, w watrobie okolo 8,75%; u myszy: w
mézgu okolo 3,8%, w mieéniach okolo 7,5%,
w watrobie okolo 9,2%.

6. W zatruciu solg kuchenng per os dostar-
czenie wody do picia nie zawsze chroni zwie-
rze przed skutkami zatrucia.

7. Czas wystapienia ciezkich objawéw za-
trucia po podaniu soli zalezy od wysokosci
dawki, sposobu ostatecznego podania soli i
czynnikow indywidualnych. Po podaniu soli
sondg do przewodu pokarmowego w doswiad-
czalnych badaniach i po przypadkowym spo-
zyciu przez zwierzeta solanek, objawy wyste-
puja szybko, przebieg zatrucia jest ostry. Po
podaniu soli z karmg objawy wystepuja po
uptywie dluzszego czasu a przebieg zatrucia
jest chroniczny.

Adres autora: dr Michat Bohosiewicz, Wroctaw, ul. Grun-
waldzka 36 m. 4,
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Borocesny M. MOCMEPTHAY XUMUYECKAS AWATHO-
CTUPOBKA OTPABJIEHHUM XXHMBOTHBIX NMOBAPEHHOM
COJIbIO HA OCHOBAHWW COBCTBEHHLIX WMCCIIE-
JOBAHMHA.

O6HrapyxeHne 60n1bWOro KOAMYECTBA XNOPA B COAEPIKH-
MOM MULLEBUPUTENBHOrO TPAKTA MU B MEYEHH JOET OCHO-
BUHWE MOAO3PEBATH OTPABAEHME nosapenHoil coneio O6-
HOPY>XEHHE B MO3ry W NEYEHHW KONWYECTBA HOTPMA CBHILE
150 mr % u xnopa & mosry cesiwe 180 mr %, & mMuwuax
ceviwe 70 mr % v B neyenu cebiwe 250 mr % noateepxaner
oTpasneHne nosapeHHoM consio. B nocmeprHoit xumuyeckoii
AWUTHOCTMPOBKE OTPUBAEHWH NMOBAPEHHOMW CONMbIO Yy CBHUHEHN
HQA0 Y4UTLIBAQTE pPEe3ynbTaThl napannenbHo HKWCNOMHAEMbIX
0603HAYEHHH HATPUA M XIOPA B MO3ry M B NEYEHW, A Ta-
ke xnopa 8 mbiwuax. [pu otpaenennn Bonbwnmn aosamn
NOBAPEHHOW COMM YPOBEHb HATPHA M XJ0pa B TKAHAX BO3-
pACTAET, d KAAHA yMEHbWGETCH,

lnaBHOM NPHUYMHON ROABAEHMA CHMNATOMOB OTPABAEHHS
60NbIWHMMH 403AMM NOBAPEHHON COMH ABAAIOTCA PACCTPOH-
CTBA M30HOHWH TKAHEH, BLITEKAHME BOAbI M3 KNETOK B OKOO-
KNETOYHBIE NMPOCTPAHCTBA, OCOBEHHO B MO3ry, 0 B MEHL-
wew cteneHn — obuwas notepa soabl B opraHuame. [locne
A04M NOBAPEHHON CONM GbICTPEE BCEro TEPAIOT BOAY MbiLLLbI

W nevens. B MO3ry 3T0O NPOHWCXOAUT No3xXe H no3T0MY
TAXKENbI€ HEePBHbLIE CHMMNATOMbI NOABAIOTCA B RanbHERWeEM
nepvoane, 4TO CBA3AHO € MEANIEHHBIM MNepexoXXAeHUuewm

ﬂOBCIpeHHOﬁ conn B Ll.EpEépO'CI'IHHOany}O XHUAKOCTL.

B sknepumeHTantHom oTpaBAEHMM MOBAPEHHON COMbIO
NOTEPA BOAb B TKAHAX MABLIMX XXMBOTHBIX PABHAETCA Y CBH-
He#n: B moary okono 4,5%, 8 muiwuax okono 9,25%, 8 nevenu
okono 8,757; y muiwek: B mo3ary okono 3,8%, B Mbwuax
okono 1,5%, 8 nevenn okono 9,29

B orpaeneHun mosapeHHod conblo Aaua BOALI HE BCErad
YCTPAHSRET y >KMBOTHbIX MOCAEARCTBMA oTpasnedus. [lpu
BBEAEHWH MOBAPEHHOW COMM B NHLWEBAPHTENbHBIA TPAKT
4epe3s 30HA B KCMEPHMEHTANbHBIX WCCNEAOBAHUAX M NPH
CAYYaHHO CLEOUEMBIX XMBOTHHMH PACCONOB, CUMMTOMEl Bbi-
CTynaiotr 6LICTPO, O NPOLECC OTPABAEHMS — OCTPbIH. [ipH
C@A0HHW NOBAPEHHON CONMM C KOPMOM CHMMTOMBI MOABAS-
I0TCA No3Xe, d NPOUECC OTPABAEHHUS — XPOHHYECKHM.

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

An increased amount wof chlorine found in the
contents of the alimentary tract and in the liver
offers a reasonable basis to suspect intoxication
with sodium chloride but this does not entitle to
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 mg%s, the amount of
chlorine in the brain is higher than 180 mg®%, that
in the muscles higher than 70 mg% and higher
than 250 mg% in the liver — the intoxicafion with
sodium chloride is evidenced. The postmortem diag-
nosis of sodium chloride intoxication of pigs should
be based on the results of parallelly performed
estimations of sodium and chlorine in the brain
and in the liver as well determinations of chlorine
in muscles should be made. In cases of intoxication
caused by great amounts of NaCl the level of sodium
and chlorine in the tissues increases, that of po-
tassium decreases.

The symptoms of intoxications appearing afier the
ingesition of great amounts of NaCl are mainly
due to disturbances in the ion level in the tissues
and to the passing of water from the cells to the
intercelular spaces, especially in the brain. General
dehydration of the organism plays here a smaller role.
After the administration of NaCl the muscles and
the liver are the organs most rapidly dehydrated.
The loss of water in the brain follows later. Serious
neuropathic phenomena appear therefore after a lon-
ger pericd of time the NaCl was consumed. This
is connected with the slow passing of the NaCl
to the cerebrospinal fluid.

In experimental intoxication with sodium chloride
the loss of water stated in the tissues of the car-
casses of animals amounted 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 brain, ca. 7,5 per cent in muscles, ca. 9,2
per cent in the liver.

In the course of an intoxication with sodium
chloride ,per o0s” the administration of drinking
water does not always protect the animal from
the consequences wof the poisoning. After the ad-
ministration of NaCl using a stomach tube (in mice
to the oesophagus in swine to the stomach) during
experimental investigations as well as during acci-
dental ingestion of saline by animals, the symptoms
appear rapidly and the course of intoxication is
acute. After the administration of NaCl with food
the symptoms appear later and the course of the
intoxication in chronic.

Bohosiewicz M.: — Investigations propres concernant
le diagnostic chimique post-moriem des animaux
intoxigués par le sel cuisine.

La constatation de grandes quantités de chlore dans
le bol alimentaire et le foie permet de soupcon-
ner 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-
tés de sodium, dépassant 150 mg®/e, de chlore dépas-
sant dans le cerveau 180 mg%s , dans les muccles
70 mgto et dans le foie 250 mg%e prouve une in-
toxication par le sel. Dans le diagnostic chimique
post mortem des porcs il faut s’appuyer sur Ile
résultat des définitions de sodium et de chlore
faites parallélement dans le cerveau et le foie, ainsi
que du chlore dans les muscles. Dans les intoxi-
cations causées par de grandes quantités de NaCl le
niveau du sodium et du chlore augmente dans les
tissus, tandis que le niveau du potassium baisse.

La cause principale des symptomes d’une intoxi-
cation aprés la consommation de grandes doses ds
NaCl constituent les troubles dans Iizoionisation
des tissus, I’écoulement de l’eau des cellules dans
les especes intércellulaires, surtcut dans le cerveau,
et dans un degré moins important une deshydro-
génése générale de lorganisme. Aprés l'application
du sel les muscles et le foie subissent le plus rapi-
dement une deshydration dans le cerveau la
deshydration se produit plus léntement, c’est pourquoi
les symptomes nerveux graves n’apparaissent qu’un
certain temps aprés la consommation du sel. Ceci
est lié 4 la pénétration lente du NaCl dans le
fluide cérébrospinal.

Dans lintoxication expérimentale par le sel la
perte de l'eau dans les tissus des animaux péris
comporte: chez les porcs: dans le cerveau environ
45%s dans les muscles environ 9,25%, dans le fole
environ 8,75%; chez la souris: dans le cerveau en-
vircn 3,8%, dans les muscles environ 7,5% et dans
le foie environ 9,2%.

Dans les intoxications ,per os” par le sel de
cuisine l’abreuvage ne protége par toujours l’animal
des conséquences de Ulintoxication. Aprés l'intro-
duction du sel dans le conduit alimentaire a l’aide
d'une pompe stomacale (dans les intoxications éxpé-
rimentales) et aprés la consommation accidentelle
de salines les symptomes apparaissent promptement
et lintoxication est aique. Aprés I'application du
sel avec le fourrage les symptomes apparaissent
aprés un temps assez long, mais lintoxication est
de méme aique,

— Die chemische Diagnostik der
eigener

BRohosiewicz M.:
Kochsalzvergiftungen der Tiere im Lichte
Untersuchungen

Die Feststeliung von grossen Chlormengen im
Verdauungskanal und in der Leber lidsst den Ver-
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dacht einer hochsalzverglftung zu, jedoch ermoglicht
keinen Beweis eines bejahendes Attestes. Die Fest-
stellung, dass die Natriummengen im Gehirn und
in der Leber 150 mg%s, die Chlormengen im Gehirn
180 mg's, in den Muskeln 70 mg und in der
Leber 250 mg%, {iiberschreiten — spricht fiir Ver-
giftung mit Kochsalz. Bei der chemischen Diagno-
stic in der Kochsalzvergiftung der Schweine soll
man sich auf Ergebnisse der parallel durchgefiihrten
Bestimmungen von Natrium und Chlor im Gehirn
und in der Leber und von Chlor in den Muskeln
stlitzen. Bel Vergiftungen mit grossen NaCl Mengen,
erhoht sich der Natrium- und Chlorspiegel in den
Ceweben, der Kaliumspiegel nimmt aber ab.

ie  Vergiftungssymptome nach grossen NaCl
Mengen bilden die Storungen in der Isotonie der
Gewebe und der Wasserabfluss aus den Zellen zu
der perizelluliren Réumen, besonders des Gehirns;
die allgemeine Entwidsserung des Organismus spielt
dabei eine kleinere Rolle, Nach Verabreichung von
NaCl, werden die Muskeln und die Leber am

LDWARD PINKIEWICZ

schnellsten entwissert. Der Wasserverlust im Gehirn
erfolgt spater, deshalb erscheinen die schweren neuro-
ratischen Symptome erst nach lagerer Zeit nach Ver-
zehrung von Kochsalz. Dies steht im Zusammenhang
mit dem langsamen Ubergehen von NaCl in den
Liquor cerebrospinalis.

In experimenteller Vergiftung durch Kochsalz
verhdlt sich der Wasserverlust in den Geweben
verendeter Tiere folgend: das Schwein: im Gehirn
ca 4,5%, in Muskeln ca 9,25%, in der Leber ca
8,75"%; die Maus — im Gehirn ca 3,8, in Muskeln
ca 7,5% und in der Leber ca 9,2%. Bei Vergiftung
mit Kochsalz ,per os” wird das Tier ven Trinkwas-
ser nicht immer geschont. Nach Einfiilhren von
Kochsalz mit der Sonde in den Verdauungskanal
bei den experimentellen Untersuchungen oder bel
zufdlliger Verzehrung der Salz- und Pokellake,
treten die Symptome rasch auf; der Vergiftungsver-
lauf ist akut. Nach Verabreichung von NaCl mit
Futter erscheinen die Symptome erst nach langerer
Zeit und der Vergiftungsverlauf ist chronisch.

Haematuria vesicalis bovis chronica

Z Kliniki Choréb Wewnetrznych Wydzialu Wet. WSR w Lublinie

Kierownik: prof. dr

Haematuria wvesicalis bovis chronica jest
schorzeniem wystgpujacym przede wszystkim
u bydta. Sporadyczne przypadki obserwowano
rowniez u bawoléw i jeleni. Poza wymienio-
nymi gatunkami zwierzat stwierdzilem wy-
padki zachorowania takze u kéz. Choroba wy-
stapita w stadzie liczgcym okolo 40 sztuk zwie-
rzat. Do rozpoznania wymienionej jednostki
chorobowej sklanialy: objawy choroby, jej
przebieg, zmienne wyniki leczenia, obraz sek-
cyjny craz brak jakiego$ okreslonego czynnika
Przyczynowego,

Istotg choroby sg krwotoczne zmiany w pe-
cherzu moczowym: zylaki naczyn jego Sciany,
sklonncs¢ do tworzenia sig guzéw i polipow
o0 charakterze bujania nowotworowego oraz
owrzodzenia. Wspomniane zmiany moga roz-
przestrzenia¢ sie na moczowody, miedniczki
nerkowe i nerki, prowadzac z reguty do smier-
ci.

Schorzenie jest znane niemal na calym swie-
cie, Wystepowanie jego ogranicza sie jednak
stale do pewnych obszaréw, ktérych wspoélng
cechg jest niska kultura rolna. Przeciwnie, na
obszarach gdzie kultura rolna jest postawiona
wysoko, schorzenie wystepuje rzadko, a nawet
nie jest zupelnie notowane. Przykiladem mogg
tu by¢ Dania i Holandia.

Mimo ze warunki wystepowania, ob]awy
kliniczne, jak réwniez zmiany sekcy]ne i histo-
patolochzne sg znane od dawna, nie wyjasnione
pozostaly dotychczas przyczyna i patogeneza
choroby.

Dotychczasowe poglady dotyczace
rzenia przedstawiajg sie nastepujaco

W 1870 r, Arrold sugeruje, ze choroba jest wywo-
tana przez kokcydie, nie dd]e jednak na to przekony-

wajacych dowodow, Jedng z pierwszych teorii usitu-
jacych wyjasni¢ przyezyny prowadzace do powstania
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schorzenia byla teoria mechanicznego ucisku. Ucisk
prowadzi zgodnie z tg teoria do zaburzen krazenm,
$ciglej do zastom zy]nego obejmujgcego miedzy in-
nymi réwniez naczynia pooherza moczowego. Przy-
czyng ucisku mogg byé: cigza i me;zka praca (Hink
1888), nadmiernie wypelniony zwacz i ciaza (Dela-
croix i Lienaux 1903), wypasanie na stromo 130132“3-
nych pastwiskach, przez co zwiekszony ucisk wypei-
nionego zwacza na pecherz (Angeloff 1910). Teoria
mechanicznego ucisku byla mato przekonywajaca juz
dla wspolczesnych, Totez powstawaly nowe poglady
na przyczyne wystepowania. Lyditin wspoélczesny
Hinkowi sadzi, ze schorzenie ma podicZe pasozytni-
cze. Uwaza on, ze czynnikiem przyczynowym sa
filarie i przywry. W tym samym czasie
Burton odkryt larwy Pentastomum, przypisujac im
dzialanie chorobotworceze. Z innych pasozytéw byl)f
brane pod uwage rowniez ameby. Mialaby nimi
byé odkryta i opisana przez Elancharda (1940) Amoe-
ba vesicalis, a przez Datta Entamoeba kamala, W
1930 r. Schiirrer powraca do teorii Arnolda przypisu-
jac kokcydiom role czynnika przyczynowego, Opieral
sie on glownie na pozytywnych wynikach leczenia
preparatem Stivosan-Bayer, WczesSniej od Schdrrera,
réwncczeénie z Blanchardem francuscy badacze Gal-
tier i Bondeau, jak tez Detroye (1904; wskazuja na
bakterie jako przyczyne choroby. Skianiajg sie do
tego rowniez Durin i Unglas (1931). Pamukcu (1959)
za$ uwaza, ze choroba ma wirusowe podloze. Twier-
dzi przy tym, ze jest to ten sam wirus, ktéry powo-
duje brodawczyce bydia. W rozpatrywaniu przyczyn
o charakterze zakaznym bylo brane pod uwage takze
zakazenie grzybkami. Na taka mozliwo$¢ wskazuje
Celan (1941).

Gtz w 1906 r. dal poczatek teoriom upatrujgcym
przyczyne choroby w draznieniu blony $luzowej pe-
cherza moczowego zwigzkami chemicznymi wydziela-
nymi z moczem. Sam nie okresla jednak blizej tego
domniemanego czynnika draznigcego. Hadven (1918)
wychodzgc z podobnego co Gétz zalozenia wskazuje
na kwas szczawiowy, W nastepnych latach liczni
autorzy jak Schlegel (1934), Georgzeff (1949) Hess i
Sieber, Martinsic (1955) i inni, wymieniaja szereg in-
nych zwigzkéw dzialajgcych w podobny sposob, Za-
den z autorow nie wywolal jednak choroby w wa-
runkach eksperymentalnych, Nowo$cia w zapatrywa-
niach na czynnik etioiogiczny, laczgacy sie w pewnym



