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ptactwu ziarn zb6éz wysyconych silnym jadem, w tym
wypadku Gusathionem.
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Znaczenie gospodarcze zatrué¢ chlorkiem so-
du u zwierzat domowych w Polsce zostalo
wyczerpujgco omoéwione, zwlaszeza w  pra-
cach Bohosiewicza (1, 2, 3, 4, 5, 7). Straty ma-
terialne spowodowane tym zatruciem byly
najwyzsze w pierwszych latach powojennych
(1949—1955), a nastepnie ulegly znacznemu
zmniejszeniu (6). Jednak do dzi§ =zatrucia
NaCl sg problemem waznym w toksykologii,
ktoremu poswiecono wiele uwagi i prac eks-
perymentalnych.

Zatrucia solg kuchenng spotyka sie u pra-
wie wszystkich gatunkow zwierzat domowych,
jednak najczeSciej wystepujg u drobiu i $win.
U swin obserwuje sie przy tym rzadki i specy-
ficzny obraz zapalenia opon i przodomozgo-
wia z przewagg komorek zawierajgcych ziar-
nistosci kwasochtonne, zwany meningoence-
phalitis eosinophilica suum (8, 10, 12, 13, 17,
18, 19). Ten typ zapalenia moézgu, spotykany
czesto w przypadkach terenowych, w warun-
kach zatrué¢ eksperymentalnych wystepuje
rzadko, zwykle u czeSci zwierzgt doswiadczal-
nych (9, 14). Proby wyjasnienia tego zjawiska,
jego ctiologii i zwiazkéw z innymi zagadnie-
niami np. neurosekrecjg, wymagajg dalszych
prac eksperymentalnych.

Poniewaz warchlaki sg drogim materialem
doswiadczalnym, wiec byloby pozyteczne zna-
lez¢ tanszy model do badan nad eozynofilnym
zapaleniem opon i moézgu. Pomyst aby wyzys-
ka¢ w tym celu kroliki nasuwa publikacja
Trainera i Karstada (20). Autorzy opisujg ma-
sowe zatrucia wsréd dzikich krolikéw i1 ptac-
twa w stanie Wisconsin w USA, solg uzywang
do posypywania dréog w czasie zimy 1958/59.
W mozgach padlych krolikéw, przepiorek, ba-
zantobw 1 golebi stwierdzono okolonaczyniowe
nacieki zapalne, mononuklearne z domieszka
komorek eozynochtonnych, oraz obrzeki, prze-
krwienia, wybroczyny, uszkodzenie neurondéw
i ‘ogniskowsg glioze. Badania bakteriologiczne

wypadly negatywnie, a toksykologiczne pozy-
tywnie. W celu udowodnienia rozpoznania wy-
wolano zatrucie NaCl u bazantow i dzikich
krolikow. W centralnym systemie nerwowym
tych zwierzat wystapily zmiany podobne do
przypadkéw terenowych, ale charakterysty-
czne nacieki zapalne widziano jedynie u ba-
zantow.

Poniewaz chlorek sodu wywoluje zmiany
zapalne w mozgach nie tylko u $win, wiec po-
nizsza praca ma wykaza¢, czy kroliki nadajag sie
na model zwierzecia doswiadczalnego w tego
rodzaju badaniach.

Pismiennictwo dotyczace zatrué¢ NaCl u kroli-
kow jest bardzo skape. Wasin (21) i Pochwalen-
sky (16) zatruwali kroliki solg kuchenng, ale
tylko w aspekcie badan terapeutycznych i to-
ksykologicznych. Kautny (11) oznaczal zawar-
tos¢ chloru w watrobie zatrutych krolikow.
Dawki chlorku sodu stosowane przez tych
autorow byly bardzo roézne.

Badania wlasne

Badania przeprowadzone na 5 seriach krolikow
rasy mieszanej, w wieku od 6 do 8 mies. i wadze od
2,5 do 3,5 kg. Kazda seria zawierala po 3 lub 4 zwie-
rzeta., W serii I, II, III.i IV podawano jednorazowo
NaCl w postaci nasyconego roztworu wodnego, bez-
posrednio sondg do zoladka, w dawkach 2 g, 3 g,°3,5 g
i 4 g na jeden kilogram zywej wagi. W serii V poda-
wano chlorek sodu w dawkach po 1,5 g/kg zywej wasi
kilkakrotnie, w odstepach 24-godzinnych, az do §mier-
ci krolikow. Je§li zwierzeta serii I do IV wtacznie nie
padly, to po uplywie 48 godz. od chwili podania NaCl,
zabijano je pradem elektrycznym. Przeprowadzano
obserwacie kliniczne, badania hematologiczne, sek-
cyine i histopatologiczne. )

Badania hematologiczne. We krwi zwierzgt serii 1
i II badano ilo§¢ hemoglobiny, krwinek czerwonych
i bialych przed, oraz w 12, 24 i 48 godz. po podaniu
NaCl. W serii IIT i IV badano krew przed i po 5, 12
24 1 48 godz. od chwili podania NaCl. W serii V krew
badano kazdorazowo przed podaniem soli i w 5 godz.
po nim, wielokrotnie a7z do $mierci zwierzat. 4

U poszczegblnych serii krélikébw nie zaobserwowa-
no istotnych réznic w ilo$ci hemoglobiny i czerwonych
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krwinek. Przecietna ilo§¢ hemoglobiny u zwierzat 6—
8-mies. utrzymuje sie w granicach 58—=68 st. wg Sahlie-
go. Przed $miercig zwierzat zatrutych ilos¢ ta zwigkszyta
sie zwykle o kilka stopni. Nie wystepowalo to jed-
nak regularnie i nie moze by¢é uwazane za ceche
swoistg dla zatru¢ NaCl. Podobnie — ilo§¢ erytrocy-
tow, przecietnie ok. 3,5—6 milionow, wykazywata pod-
czas do$wiadczen zwyzke o ok. 1—1,5 miliona szt/mm?3,
Wieksze wahania wystgpily w obrazie bialych krwi-
nek. Ilustruje je tabela I i wykres I.

Tab. 1. Wahania w ilo§ci bialych cialek krwi u kroli-
kéw po jednorazowym podaniu réznych dawek soli

kuchennej
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Nr serii «s et o © N © O © N
] - = N Rl o -0 —
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awki B 58 s | + )
B oD wm'? Vi 2 o ¥
NaCl . |oN® oo | 0o oo =)
z |= in He | R a =i =y
Seria I 1 ’ 10000| 11800 9200 8400
2 g/kg 2 . 6600 7800 | 17600 ; 6900
z. wagi 3 ' 8600 1740Q 10000 | 12000
Seria II 4 6400 8400 6200 ’ 10400
3 g/kg 5 6400 6600 8400 | 10800
z. wagi 6 | 8000 17200 | 14800 | 15000
Seria III 12 11800 | 12600 | 14200 |pad! po 18 godz.
3,5 g/kg 13 7200 15800 ; 12600 | 10800 7800
z. wagi 14 6400 | 12800 | 10800 | 10200 9600
Seria IV 7 7800 | 10200 | 9800 | 10400 ] 8800
4 g/kg 8 7200| 9600 | 8800 7800 5800
z. wagi 9 7600 | 10600 | padt po 9 godzinach
11 8000 | 12800 | pad? po 10 godzinach
Wykres nr 1. Wahania ilosci biatych ciatek Xkrwi przy

wielokrotnym podawaniu NaCl w dawkach 1,5 g/kg z. w.
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Obserwacje kliniczne. Po podaniu soli kuchennej
u krolikéw wystapila wyrazna apatia, dusznos¢ i brak
apetytu. Zwierzeta najczeSciej lezaly i stabo reagowa-
1y na otoczenie. Po jednorazowym podaniu NaCl obja-
wy powyzsze powoli ustepowaly poczawszy od 6—38
godz. doswiadczenia. W serii V wyrazne osowienie i
zupelny brak apetytu utrzymywaly sie az do $mierci
zwierzgt, przed ktorg obserwowano porazenie tylnych
odnoézy, okresowe napady drgawek toniczno-klonicz-
nych, charakterystyczne skrecenie glowy na bok oraz
bardzo znacznie przyspieszone oddechy. Temperatura
zwierzat nie ulegla podwyzszeniu. Krolik nr 12 z serii
11T padl po 18 godz., kroliki nr 9 i 11 z serii IV padly
po 9 i 10 godz, a kroéliki z serii V zginely: nr 15 po
75 godz., nr 16 po 73 godz. i nr 17 po 119 godz. Kroélik
nr 10 zostal uzyty do badan kontrolnych.
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Obraz sekcyjny. U zatrutych krolikéw obserwowa-
no sekcyjnie obrzek {ciany zoladka, rozpulchnienie,
przekrwienie i wylewy krwawe w blonie s$luzowej,
ktéora u zwierzat serii III i IV ulegla powierzchownej,
szaro-z6ttej martwicy, niezyt oraz galaretowate obrze-
ki blony Sluzowej jelit cienkich, surowicze obrzeki
krezki i wezltow krezkowych oraz przekrwienie i wy-
broczyny w grasicy. Po podaniu wiekszych dawek
NaCl wystapily ponadto blado$§¢ i sucho$§¢ miesni
szkieletowych, podostry obrzek $ledziony i zastoje
zylne w watrobie i nerkach (seria IIT i IV). U zwie-
rzat serii V zmiany w przewodzie pokarmowym ana-
logiczne do w/wym., a narzgdy migzszowe wykazywaly
cechy zwyrodnienia biatkowego. U prawie wszystkich
krélikow wystgpito nastrzykanie opon moézgowych,
roéznej wielkosci podoponowe wylewy krwawe, prze-
krwienie splotéw naczyniastych komoér bocznych, a
w serii V przekrwienie i obrzek mozgu.

Obraz histopatologiczny. Preparaty mikroskopowe
barwiono hematoksyling i eozyna, zmodyfikowang
metodg Nissla, metodg Ramon y Cajala oraz Sudanem
ITT,

U krolikéow serii I stwierdzono histologicznie: roz-
lany zast6j zylny oraz ogniskowe zwyrodnienie bial-
kowe narzadow miazszowych (z wyjatkiem mies$nia
sercowego), mierny obrzek siateczki i nieréwnomierny
zastéj zylny w $ledzionie i weztach chlonnych, pod-
ostry niezyt blony $§luzowej zolgdka i jelit cienkich,
przekrwienie i wylewy krwawe w grasicy. Komorki
ukladu histiocytarnego w watrobie, nerkach, blonie
§luzowe] i pods§luzowej zotgdka i jelit ulegly mierne-
mu rozplemowi. W naciekach histiocytarnych lezgcych
v podstawy blony S§luzowei zolgdka widziano malg
domieszke eozynocytéw (histiocyty zawierajgce w
plazmie ziarnisto§ci kwasochlonne).

Obraz mikroskonowy krolikéw serii II, III, i IV
roznit sie od siebie tylko stopniem intensywmosci
zmian chorobowych, ktore byly zawsze wieksze 11 kro-
lik6w padiych niz zabitych w 48 godz. doswiadc7enia.
Stwierdzono rozlegle obrzeki tkanki pod$cieliskowei
i zastéj zylny w narzadach jamy brzusznei i klatki
piersiowej, zwyrodnienie migzszowe, wodniczkowe i
tluszczowe (seria IV) watroby, uszkodzenie migzszo-
we. ogniska martwicy szklistej (kanaliki krete
klebki) i martwicy rozplywnej (kanaliki zbiorcze i
wyprowadzajgce) w nerkach oraz zwyrodnienie szkliste
miesni szkieletowych., mie§nia sercowegn 1 blonv
miesnej Zoladka (tu tylko ogniskowo). W narzadach
limfatycznych procz zastojow i obrrzekéw. sootkano
duzo mlodocianych, dzielgcych sie komoérek siatecz-
ki, a w grasicy rozlegle wylewy krwawe. Blona §lv-
zowa zoladka ulegla powierzchownej, skrzepowej
martwicy. W lezgcych u jej podstawy histiocytarnych
naciekach zapalnych spotkano duzg ilo$é eozynocy-
tow. W jelitach — précz obrazu ostrego niezvtu,
stwierdzono znaczne podraznienie uktadu $rodblon-
kowego kapilarow.

U zwierzat serii V obraz histopatologiczny w zasa-
dzie pokrywa sie z wyzei opisanym, wystapily tu ie-
dynie rozleglejsze obrzeki tkankowe i intensywmiei-
sze zmiany o charakterze zwvrodnieniowo-martwi-
czym w narzgdach wewnetrznych.

W centralnym systemie nerwowym krolikéw serii I
obserwowano jedynie lekkie przekrwienie wloéniczek
w obrebie calego mézgowia i jego opon oraz mierny
obrzek substancii szarej. U zwierzat nr 1 i 3 wysta-
pily pierwsze cechy obrzeku §rédblonkéw naczynio-
wych.

W mobzgach krolikow serii II, III. IV i V sootkano
znaczne zaburzenia w krazeniu pod postacia norze-
krwien, pekania naczyn (dvze wylewy w moézgu,
moézdzku i oponach), oraz wvraznego ,.sitowego” obrze-
ku zwlaszeza podstawy mézgun i moézdzkn. Budowa
substancii bialej ulega rozluznieniu. a iadra komorek
astroglein jasne i piankowate c7esto w o96le .rozplv-
waly” sie. Srédbtonki i komérki nrzvdAanki neczvi
wlosowatych mnozyty sie i znacznie pecznialy. W okoli-
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¢y komoér bocznych widziano ogniskowa glioze i drob-
ne ogniska naciek6w histiocytarnych. Neuronofagia
wystapita w calym mozgu i moézdzku, a wewnetrzna
struktura uszkodzonych neuronéw ulegla wyraznemu
zatarciu (tez w komoérkach Purkiniego moézdzku i w
duzych komoérkach nerwowych rdzenia ledzwiowego).
U kroélika nr 5 z serii II w korze moézgu zauwazono
pojedyncze komorki przydanki zawierajgce ziarni-
stosci kwasochlonne.

Omoéwienie

Obraz kliniczny, sekcyjny i mikroskopowy doswiad-
czalnych zatrué solg kuchenng krolikéw jest zblizony
do opisywanego u innych zwierzat a szczegbdlnie u
Swin. Wystepuja tu jednak pewne réznice, moze spe-
cyficzne dla tego gatunku gryzoni. Jak wynika z po-
wyzszych doswiadcezen, kroliki sa bardzo wytrzymale
na zatrucia NaCl. Dawka 3—4 g/kg zywej wagi tok-
syczna dla warchiakéw, wywoluje u nich mniej niz
50%0 upadkow, gdyz kroliki, ktére przezyly do 48 godz.
od chwili jednorazowego podania soli, najprawdopn-
dobniej, powoli powrécityby do normy.

Badania hematologiczne wykazaly wyrazng leuko-
cytoze po kazdym podaniu NaCl, ktéra powoli zmniej-
szala sie w miare uplywu czasu od chwili intoksyka-
cji. Nieregularne ,,falowanie” ukladu biatokrwinkowe-
go u serii V najlepiej obrazuje wykres I.

Objawy kliniczne zatrutych krélikéw charaktery-
zujg sie brakiem okresu podniecenia, oraz wymio-
tow i biegunki. Zaburzenia ze strony ukladu nerwo-
wego sa stabsze i nie takie typowe jak u $win. Wy-
stenuja glownie bezposrednio przed $miercig zwierzaf.

Zmiany sekcyjne sa typowe dla zatrué NacCl.
Obserwuje sie przekrwienia, obrzeki, a przy wiek-
szych dawkach soli i powierzchowng martwice blony
dluzowej zoladka, zastoje i zwyrcdnienie w narzg-
dach migzszowych oraz charakterystyczne obrzeki,
przekrwienia i wybroczynowo$é w mézgu i ovonach.
Zarowno u zatrutych warchlakéw ijak i miodych kro-
likobw wystepuje silne przekrwienie polaczone z roz-
leglymi peknieciami naczyn krwionoénych w obre-
bie grasic, ktére czestn wygladaja jakby byly ,.skro-
pione” krwia.

Obraz histovatologiczny krélikéw rézni sie od opisa-
nego u $win (15) mniejszym nasileniem zmian w prze-
wodzie pokarmowym. Martwica skrzepowa blony §lua-
zowe]j zoladka jest bardziei powierzchowna i o wiele
skgpsze sg lezace u podstawy btony sluzowei nacieki
zavalne z domieszka eozvnocytéw. Nie wysteouje tr,
opisana nrzy ostrych zatruciach NaCl u Swin  (15)
eozynofilia tkankowa. Inne zmiany mikroskopowe sa
prodobne v obu gatunkdéw zwierzat. )

W centralnym wvkladzie nerwowym krolikéw nie
spotkano zmian §wiadczacych o eozynofilnym zana-
Jeniu opon i mézeu, gdyz trudno braé nod uwase no-
iedyncze komorki zawieraijgce ziarnistoéei kwasochinn-
ne widziane 1 krélika nr 5. W ogéle drobne. histin-
cytarne nacieki zapalne spotkano tylko w niewieln
przyvpadkach. Obserwowano tu znaczne obrzeki, prze-
krwienia naczyn, wylewy krwawe, ogniskowa glinve,
uszkodzenie neurondw i neuronofagie. Nie wvstaoity
wyrazne oeniska rozmiekczynowe opisywane 11 &wif.
Zmiany powvzsze, zgodnie ze spostrzezeniami (20) wy-
stepuia w dozei mierre w podstawie mozgn.,  w
moé6zdzki i cveéciowo w rdzeniu ledzwiowym. Istnie-
je zatem wyrazna réznica lokalizacii. w wvoréwnanin
7. warchlakami. v ktérych najbardziej zmieniona jest
kora przedmébzeowia.

Catoét eksmervmentéw wskazuje. ze podobnie ink
n fwin i v krélikéw istnieig trudnogei w dogwiad-
czalnym otrzvmaniu naciekéw eozynofilnych w cen-
tfralnvm systemie nerwowym, ktére czesto obserwu-
ie sie nrzy samoistnych zatruciach NaCl. Zwrécono
ivz na to uwage (20).

>alej wiec pozostaje otwarty problem, co decydn-
jaco wplywa na powstanie eozynofilnego zapalenia
opon i mézgu. Niestety kroliki nie stanowiag dobregn
modelu doswiadczalnego do tego rodzaju dociekanh.
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Muxanbcka 3. — JKCHepuMeHTaJIbHbIe OTPaBJICHUA
KPOJIHKOB XJOPUIOM HATPHSL.

ITposeny srcmepuMeHTaNbHbIE OTPAaBJIEHUS KPOJIU-
KOB nosapeHHoﬁ CONBID Ha 5 rpyrnnax XMUMBOTHBIX.
Kpoamgn I, II, III m IV rpynnbl HOJYYMJIU OIHO-

"kparHo 10 2, 3, 35 m 4 r NaCl Ha 1 Kr 3XHUBOrO

Beca IKMBOTHBIX, a V rpymmnel mo 1,5 r NaCl/kr
JK.B.2K. C MHTepBaJoM B 24 4aca. KpOJMKOB, KOTO-
pBIC OCTANNMChL IKMUBBIMM, yOmBamu B 48 dacos 1mociae
BBEIEHUA IIOBapeHHO! couam. IIpoBenan KIMHUYUECKUE,
TeMaToJIOTMHEeCKNe, aHATOMOMNATOJIOTMYEeCKe UM TUCTO-
TTaTOJNOTUYECKME MCCHAEeNOBaHMUA., ¥ OTPABJIEHHBLIX MKMU-
BOTHBIX YCTAQHOBMJIM KOJEeDAHMUA KOJMYecTBa JeKo-
IUTOB. AHATOMOIIATOJOIMYECKME M TIMCTOIATOJOTUYEC-
KME WM3MEHEHUsA ObLIM ITOXO0XKM Ha HabJomaeMble Y
orpaBieHHbIX NaCl — cBuest. He ycraHoBuIM onHa-
KO TKaHEBOI 303MHOMUINM M XapaKTepPHOTO 9S03U-
HOMUIBHOTO SHIle(AJIOMEHUHTUTA.

Michalska Z. — Experimental poisoning of rabbits
with sodium chloride.

The author carried out experimental poisoning of
rabbits with kitchen salts. She used 5 series of ani-
mals. To series I, II, III, IV she gave a single dose
of 2, 3, 3.5 and 4 g NaCl per kilogram of live weight
of the animals. In series V she several times gave
1.5 g NaCl per kg of live weight of the animals at
24 hours intervals. If the rabbits did not die, they
were killed 48 hours after the salt had been admi-
nistered. The experimental material thus examined
was examined clinically, hematologically, in autopsy
and histopathologically. In the poisoned animals there
were variations in the number of white cells. The
autopsy and microscopical examination of the rabbits
was similar to that found in pigs poisoned with NaCl
Tissue eosinophilia and characteristic eosinophilic me-
ningitis and encephalitis did not occur.
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