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Moczéwka prosta przebiegajaca wéréd objawow
polyurii i niezdolnosci zageszezania moczu, bywa wy-
wolywana schorzeniami przysadki moézgowej, jak
rowniez guza szarego.

Antydiuretyczny hormon -— antydiuretyna — wy-
twarzany 1w tylnym placie przysadki moézgowe;j,
wplywa na zawantoéé soli i wody w tkankach i ma
sprawnos¢ nerki w zageszezaniu i rozrzedzamiu moczu.
Jak podaje Pawlenko antydiuretyne wydziela mic
tylko ptat tylny przysadki, ale réwniez i plat $rod-
kowy; w placie érodkowym jednakze wydzielany jest
ten hormon w matych ilosciach.

Compére udowodnil, ze ustréj zwierzecy poz-
bawiony antydiuretyny zatrzymuje chlor, a wydala
duze ilosci wody.

Ze wzgledu na zachowanie sie chloru w moczéwee
odrézniamy: wlasciwa moczéwke prosta, w przebiegu
ktérej obserwujemy hyperchloremie i hypochlorurie,
W przeciwienstwie do rzekome] moczéwki prostej
(diabetes insipidus spurius), w ktérym pojawia sie
obnizenie poziomu chloru we krwi, a podwyiszenie
w moczu (Horsters).

Ciekawe badania nad dziataniem antydiuretyny na
ustroj zwierzecy przeprowadzit Cushing. Zaleznie
bowiem od sposobu wprowadzenia tego hormonu,
rozne byto jego dziatanie w orgamizmie. Po wpro-
wadzeniu antydiuretyny do krwiobiegu, wystapity
objawy ogélnego zadraznienia uktadu sympatycznego,
podczas gdy po wstrzyknieciu go do komér mézgo-
wych mastapito rozszerzenie naczyn, poty, élinienie,
wymioty, znaczny spadek cieptoty, czyli objawy ze
strony uktadu parasympatycznego. W zwiazku z swym
doswiadczeniem Cushing wyraza poglad, ze plat
tylny przysadki mézgowej dla uktadu parasympatycz-
nego ma takie znaczenie, jakie ma mnadnercze dla
uktadu sympatycznego.

Stan zwierzecia w diabetes insip. znaczmie popra-
wic¢ mozemy przez wstrzykniecie wyciagu tylnego ptata
przysadki moézgowej. Tego rodzaju leczenia prébo-
wat Jirina (1930) u psa dotknietego diabetes
insp. typu hypochloremicznego. Uzyskat on tylko
czasowo wyleczenie. Po dziewieciu miesiacach nasta-
pit nawrét choroby. Réwniez Krupski, Tobler
i Kunz (1940) leczyli jednego konia hypofizyna.
Kon ten wypijat 115125 litréw wody i oddawat
60—70 litrow moczu o ¢. w. 1002. Po zastosowamiu
hypotfizyny mnastapito tylko czasowo polepszenie.

Jervel obserwowal przypadek diabetes insip.
u psa, u ktérego w wakresie przysadki mézgowej nie
znalazt jednakze zadnych zmian anatomicanych.

Ewy (1950) — mna podstawie swych obserwacji
(13 przypadkéw u psow i 1 konia) thumaczy zjawiska
te w ten sposéb, ze przedni plat przysadki wydziela
miedzy Innymi hormony wplywajace na czynnosé
tarczycy, gruczolow plciowych oraz posrednio przez
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trzustke na ilo$¢ cukru we krwi. Z chwila zaburze-
nia réwnowagi hormonalnej ustroju, ktora wystapita
czy to na skutek usunigcia jader, tarczycy, czy tez
szoku hipoglikemicznego nastepuje jakas zmiama
w uktadzie hormonalnym przedniego plata preysadki,
ktora odbija si¢ korzystnie ma czynnosciach wydziel-
miczych tylnego plata.

Potwierdza to teorie, ze wystapienie moczowki
prostej jest uzalezniome mie tylko od tylnego ptata
przysadki, ale tez od innych gruczotéw wewnetrznego
wydzielania.

W dostepnej nam literaturze nie udato si¢ znalezc
opisu przypadku, w ktérymby u jednego i tego sa-
mego zwierzgcia wystapily réwnoczesnie diabetes
instp. 1 hemoglobinuria. Sama hemoglobinemia, a co
za tym idzie hemoglobinuria moze wystepowaé ma
réznym tle, jak: pasozyty krwi, piroplazmoza, spiro-
chety (icterohaemoglobinuria bovum — obserwowa-
na w Zwigzku Radzieckim), trypanosomiazy, infek-
cje streptokokowe, Clostridium hemolit., dziatanie nie-
ktérych zwiazkéw chemicznych, jak: kalium chlori-
cum, fenacetyna, antyfebryna, kreolina, naftel itd.

Znana jest réowniez haemoglobinemia puerperalis
krow w okresie intensywnej laktacji.

Fernengel (1936) opisuje cztery przypadki
hemoglobinurii u mtodego bydta, u ktérego po wy-
piciu wiekszej ilosci wody mastepowato zaburzenie
osmotycznych stosunkéw we krwi, hemoliza czerwo-
nych ciatek i hemoglobinuria.

Madsen i Nielsen (1940) obserwowali he-
moglobinurie u krow w zwiazku z obnizeniem po-
z.omu fosforu we krwi. Po dostarczeniu fosforu stan
zwierzat ulegl poprawie.

Moberg (1943) rowniez stoi na stanowisku, ze
obnizenic zawartoéci fosforu w ustroju krowy moze
spowodowaé hemoglobinurie. Niektére roéliny podane
awierzetom dziatajg hemolitycznie na krew (Brassica
oleracea).

Poza tym u miodego bydla w wieku cztery do
osiem miesigcy moze sie pojawié hemoglobinuria po
wypiciu wiekszej ilogci zimmej wody. (Hutyra —
Marek — Manninger — Mocsy).

Obserwacja wltasna.

Dnia 26. 1X. 1949 r. przyjeto w Klinice Choréb
Wewnetrznych Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej
Uniwersytetu we Wroctawiu, byezka, czarno-biatego,
oémio-miesiecznego, rasy mizinnej.

Zwierze poczatkowo dostarczono do Kliniki Chi-
rurgiczne] w celu leczenia abscesu. Absces ten, z prze-
bijajaca si¢ juz ma zewnatrz ropa, umieszczony byt
po zewnetrznej stronie zuchwy lewej, na wysokosci
pierwszego zeba trzonowego. Poza tym zauwazono
w Klinice Chirurgicanej, ze zwierze oddaje krwawy
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mocz 1 w zwigzku z tym przekazano je do Kliniki
Chorob Wewngtrznych.

Zwierz¢ zbudowane prawidtowo, dobrze odzywione,
temperatura 38,77 C, oddechy 24. Ropien, wielkogei
orzecha wioskiego, pod lewa suchwa, w stadium go-
jenia sie. Badamie w kierunku na promienice dato
wynik ujemny. Poza czestym oddawaniem krwawego
moczu i znacznym pragnieniem, innych objawéw
chorobowych u byczka, badaniem fizykalnym, nic
adato sie wykazaé,

badanie woczu: barwa intensywnie czerwona, przej-
reysty, oddziatywanie kwadne, e¢. w. 1002. Biat-
ko + 1+ +, hemoglobina + - + +, cukier -, ace-
ton —, chlorki w znacznie zmniejszonej ilosci, osadu
brak. W kale nicliczne jaja trichistrongylidéw.

Hemoglobina i biatko w moczu utrzymywaly sig
przez okres ftrzech dnji, a ciezar whaéciwy moczu
wahat si¢ w granicach 10011002 i oprécz miskiego
poziomu chlorkow nie wykryliémy zadnych patolo-
gicznych skladnikow.

Zastosowano pojenie zwierzecia matymi porcjami
wody.

Hemoglobinuria trwajaca dwa dni. pojawita sie po-
nownie dnia 8. IX. 1949 r. gdy bvezek wypit 16
litréw zimmej wody. Wéréd podobnych okolicznosci
nastapit napad hemoglobinurii w dniu 16. X. 1949 r.
Préba ma rezystencje czerwonych cialek krwi data
hemolize czerwonych ciatek krwi w rozciericzeniu
NaCl 0,520/,

Nos¢ czerwonych ciatek 4.430.000, bialych ciatek
11 tysiecy, iloéé hemoglobiny 54° Sh.

Eozynofilnych — 40/, basofilnych — 29/, meta-

myelocytow — 19/o, pateczkowatych -— 80%/o, segmen-
towanych — 230/, limfocytow duzych — 20/y, limfo-
cytow matych — 580/y, monocytéw — 10/,

Préba obciazenia chlorkiem sodu nie dala- pod-
wyzszenia cigzaru gatunkowego moczu, ani zwieksze-
nia sie iloci chloru w moczu.

Przy podawaniu byczkowi suchej paszy, matej ilo-
sci wody — ciezar gatunkowy moczu utrzymywat sie
w granicach 10011002,

Hemoglobinuria pojawita sie tylko po wypiciu wiek-
sze]j ilosci wody, gdy matomiast w dniu 3. XI, 1949 r.
podano byczkowi do wypicia, az 30 litréw plynu
fizjologicznego, hemoglobina w moczu nie wystgpita,
a poza tym oprécz miskiego poziomu chlorkéw i mis-
kiego cigzaru gat. mocz mie wykazywat iadnych mie-
prawidtowoéci. W 12 godzin po podaniu 30 1 ptynu
fizjologicznego zwierze wydalito 22 1 moczu. Silna
biegunka.

Badanie krwi dnia 3. XI. 1949 r.: cgerwonych
ciatek krwi 5.670.000, biatych ciatek krwi 11.400,
hemoglobina 52 Sh, indeks barwny 0,66. Badanie
katu: nieliczne jaja trichostrongylidaw.

Po mapadzie hemoglobinurii dnia 7. XI. 1949 r.
{po twickszej ilosci zimmej wody, wystapily gwal-
towne dreszcze) iloéé czerwonych cialek krwi spadta
w dniu 10. XI. 1949 r. do 4.830.000, biatych ciatek

krwi 10.000. hemoglobina 61° Sh.
Eozynofilne — 8%/y, bazofile —, pateczkowate —
59/y, segmentowane — 299/q, limfocyty duze — 69/,
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limfocyty mate — 489/, monocyty — 49/p. Indeks
HDb - 1,3.

W dniu 9 i 10. XI. 1949 r. zastosowalismy po
25 jedn. pituitrolu. Po podaniu tego $rodka ilosé
moczu znacznie sie zmniejszyla, pragnienie azmalato,
cigzar moczu wzrést do 1020. W dalszych obser-
wacjach zauwazyliémy, ze od czasu wstrzykniecia
pituiryny podwyzszyt sie ciezar wlasciwy moczu
(1015—-1035). Mocz stat sie alkaliczny. Cigzar wlas-
ciwy moczu w dniu 29.1X. —2.X11.1949 r. wahat
sie miedzy 1045—1048.

W dniu 10. XII. 1949 r. podano zwierzeciu wigkszg
Mos¢ zimnej wody. Wystapity gwatiowne dresacze,
pojawita si¢ hemoglobinuria. Ciezar wlasciwy moczu
w trzy godziny po podaniu wody wynosit 1038.

W dwa miesigce po wsirzyknigciu pituitrolu na-
stapita recydywa. Ciezar wlasciwy moczu spadt do
1005—1002.

Wobec watpliwej hodowlane] wartosci tego awie-
rzecia skierowano je na rzez.

Na sekeji zwiierzecia nie zauwazono zadnych zmian
anatomo-patologicznych, poza ma nowo formujacym
sie abscesem w okolicy lewej zuchwy. Wykonane
w Zaktadzie Amatomii Patologicznej skrawki histo-
patologiczne merek, mnadnercza, przysadki mézgowej
litp. wykazaty prawidlowa zupelnie budowe miazszu.
W jednym mnaczyniu tetniczym splotu maczyniowego
przysadki mozgowej, pomiedzy media a adventitia
wystgpito odktadanie soli wapnia. Poza tym zazna-
czyt si¢ przerost catych Scian tetniczych naczyn przy-
sadki mézgowej.

Wnioski.

Opisany przypadek mozna uwazaé za diabetes insip.
i haemoglobinuria paroxysmalis. )

Mozna by przypuszczaé, ze obnizenie w wydzielaniu
antydiuretyny byto spowodowane zaburzeniem w splo-
cie maczyn tetniczych przysadki (odkladanie sie soli
wapnia, miedzy media a adventitia).

Hemoglobinuria pojawita sie tylko po wypiciu
wigkszej ilosci wody. Latwy rozpad czerwonych cia-
tek krwi byl spowodowany ich obnizona rezystencjg
i zaburzeniem osmotycznym we krwi na skutek wpro-
wadzenia wieksze] ilosci wody.

Przemawia za tym to, ze po wypiciu nawet bardzo
duzej ilosci ptynu fizjologicznego (30 1) rozpad czer-
wonych ciatek nie nastapit.
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