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-hydroksymaślanu i acetooctanu) oraz występowania
okresowych wymiotów rozpoznano u psa cukrzycę z
zaaw.ans o]waną ketozą.

omówienie
Na podstawie otrzymanych wynikó,,v badań

Iaboratoryjnych (tab. 1) mozna przyjąć, że do
charakterystycznych zrniar^ biochemicznych we
krwi dla ketozy w przebiegu cukrzycy u psów
należą: duży wzrost poziomu wolnych kwasó,w
tłuszczowych, ciał ketonowych oraz wzrost war-
tości stosunku beta-hydroksymaśIanu do ace-
tooctanu. Interesującym z punktu widzenia pa-
tologii porórvnawczej jest to, że u przeżuwaezy
rv przebiegu ketozy występuje spadek wartości
tego stosunku (5). Patogeneza ketozy cukrzyco-
wej była przedmiotem licznych badań doświad-
czalnych i została szeroko omówiona w piśmien-
nictrvie (1,2, 3, 6).

W przedstawionym przez rras przypadku na
uwagę zasługuje fakt, że pomimo stwierdzenia
we krwi wysokiego poziomu ciał ketonowych,
brak było klinicznych objawów śpiączki ketono-
wej (drgawek, utraty przytomności), która u Iu-
dzi w takich stanach pojawia się często (9, 11).
Prawdopodobnie może to być -spowodowane
tym, że psy są odporne na toksyczne działanie
ciał ketonowych (7). Wynika stąd wniosek, że
podstawą tozpoznaŃa ketozy cukrzycowej oraz
jej zaawansowania u psów są badania bioche-
miczne krwi, Objawami klinicznymi sugerują-
cymi wystąpienie tego powikłania w przebiegu
cukrzycy u psów są osowiałość, utrata apetytu
i wymioty (8).
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Filar J., Lutnicki K. - 
A case ol iliabettc ketosis

ln a tlog.

The authors deserlbed ketosis in a dog in the cour-
se of diabetes. Clinical examination revealed poly-
dipsia, polyuria and periodic vorniting. The follo-
wing characteristic biochemical changes in blood
were noted: a great increase of the level of free fatty
acids (1310 umol/l), ketone bodies-aeetone (1.57
mmol.Ą), betahydroxybutyrate (1.77 mmoUl), aeetoace-
tate (0.37 mmoUl) and the increase of the value of
thó relation of beta-hydroxybutyrate to acetoacetate.

MAREK KICIŃSKI, MAGDALENA, MATUSZEWSKA

Zolrucie pso dikumorolem
z hstytutu chorób Nlezakaźnych oraz z Instytutu C})rób zakażnych l Inwazyjnych

-wydzlalu weterynalyjnego SGGW-AIł w warszawle

Preparaty używane do tępienia gryzoni są
powodem zatruć psów (1). W Polsce stosowane
są preparaty Kumader i Toksan, zawierające
pochodne kumaryny, którymi nasycone są ziay
na owsa Iub pszenicy (2). Do zatrucia dochodzi
na skutek bezpośredniego spożycia trutki przez
psa. Możliwe są również zatrucia po zjedzeniu
otrutych myszy 1ub szczurów (3),

Pochodne kumaryny wywołują zaburzenia w
procesie krzepnięcią krwi na skutek hamowa-
nia tworzenia protrombiny w wątrobie oraz
uszkadzają naczynia krwionośne, powodując
wzrost przepuszczalności ich ścian. Jednorazo-
we przyjęcie narvet dużych ich ilości nie jest
szkodliwe lub wywoiuje przemijające przedłu-
żenie czasu krzepnięcia ze względu na duże re-
zetwy protrombiny w organiźmie. Zatrucie
przewlekłe, polegające na spożywaniu nawet
niewielkich dawek trucizny przez kilka dni pro-
wadzi do stałego obniżenia krzepnięcia krwi
i wzrostu przepuszczalnęści ścian naczyń krwio-
nośnych, wewnętrznych i zewnętrznych krwo-

toków i w końcu do śmierci zwierzęcia z powo-
du r.vylrrwawienia (2, 3, 5). Klinicznie obserwu-
je się ogólne osłabienie, apatię, bladość błon
śJ,uzowych, krwawe wymioty i biegunkę, krwia-
ki w tkance podskórnej, niekiedy krwawienie ze
skóry i błon śluzowych, a następnie objawy
charakterystyczne dla wstrząsu pokrwotoczne-
go (4, 5, 6),

Opis przypadku
23:III.1980 r. został przyjęty w Klinice Chirurgicznej

Instytutu Chorób Niezakaźnych Wydziału'Weteryna-
ryjnego SGWW-AR pies, mieszaniec w wrieku 5 lat,
wagi 25 kg (nr klin. 59864) z obfitym krwawieniem z
cewki moczowej. Według informacji właśoiciela pierw-
sze objawy choroby w postaci apatii, ogólnego osłabie-
nia, braku apetytu i okresowo pojawiających się wy-
miotów wystąpiły przed 3 dniami. Od 2 dni pojawił
się krwdomocz, a następnie cdągły, zwiększający się wy-
pływ krwi kroplami z cewki moczowej.

Badaniem klinicnrym stwńerdzono: zmniejszenie
świadomości, temp. 37oC, tętno nieregularną słabo wy-
czuwalne, miękkie, 140/min., oddechy  4lmin. Obserwo-
walo duszność wydechową i ślinotok. Z zewnętrznego
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