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Kure wykrwawiono. Badanie anatomopatolo-
giczne wykazalo zanik jajnika. Do badania
histopatologicznego pobrano trzy wycinki gu-
za poprzecznie do jego osi dlugiej. Guz na
przekoju w kazdym miejscu barwy jednolitej
kremowo-bialawej. Wycinki utrwalono w 4%
formalinie buforowanej fosforanami, nastepnie
odwapniono w kwasie tréjchlorooctowym. Pre-
paraty barwiono metoda hematoksylina-oezyna
oraz van Gieson.

Ryc. 2. Opis w tekscie. Barw. HE, pow. ok 600X

Histologicznie stwierdzono miejscami na po-
wierzchni guza wylewy krwi. Guz w czeSci po-

wierzchownej zbudowany byl z wirowato ulo-
zonych wldkien tkanki lgcznej, barwiacych sig
na kolor czerwony w barwieniu metoda van
Gieson, charakterystycznych dla utkania wiok-
niakéw (ryc. 2). Bardziej odsrodkowo widoczna
byla tkanka kostna, miejscami palczasto wni-
kajaca w utkanie wldékniakowe. W obszarze
tkanki kostnej stwierdzono obecnosé licznych
ognisk osteoklastow niszczacych tkanke kosing
oraz liczne osteoblasty; wysepki nowo tworzo-
nej tkanki kostnej o nieregularnym ukladzie
beleczek. Pomiedzy nimi liczne komoérki wrze-
cionowate o ciemnobarwiacych sie jadrach ko-
moérkowych, lezace w oczkach delikatnej sia-
teczki wiokienek, wygladem swoim i ulozeniem
przypominajace komoérki migsakowe — miesa-
ka wrzecionowato komoérkowego.

‘Na podstawie tak zréznicowanego obrazu, no-
wotwoér okre§lono jako guz mieszany — osteo-
fibrosarcoma.
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Przypadek ketozy cukrzycowej u psa

Z Instytutu Choréb Niezakainych Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Jednym z powaznych zaburzen metabolicz-
nych, mogacych rozwinaé¢ sie w przebiegu cu-
krzycy u ludzi, jest ketoza. Patogeneza, metody
rozpoznawania i leczenia tego powiklania zo-
staly szeroko opisane w pismiennictwie medy-
cznym (4, 9, 10). Brak w polskim pismiennictwie
weterynaryjnym doniesien na temat zmian bio-
chemicznych we krwi w przebiegu kefozy cu-
krzycowej u pséw sklonil nas do opisu obserwo-
wanego przypadku chorobowego.

Opis przypadku

Dnia 19.11.1979 r. dostarczono do tutejszej Kliniki
psa, samca, mieszanica, lat 13, ktéry mimo zachowa-
nego apetytu zaczal chudnaé. Ponado obserwowano u
niego wzmozone pragnienie, poliuri¢ oraz wystgpowa-
nie okresowych wymictow.

Badaniem fizykalnym pacjenta, poza osowialoscia
i odwodnieniem. nie stwierdzono odchylen od normy.
Bioragc pod uwage wiek psa oraz dane z wywiadu po-
czatkowoe podejrzewano, ie przyczyna choroby jest
przewlekle zapalenie nerek. Badanie moczu wykazalo
nastepujgce jego wilasciwosci: barwa — stomkowa,
przejrzystoéé — lekko metna, cigzar wilasciwy —
1,026, pH — 86, bialko -+, cukier +++, ciala ketonowe
4+, W osadzie wystepowaly pojedyncze nablonki z
dr6g moczowych i leukocyty.
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WrzmozZone pragnienie, wielomocz oraz obecnesé du-
zej ilosei cukru i cial ketonowych w moczu przy jego
prawidlowym cigzarze wiasciwym nasunely przypusz-
ceznie, ze u psa wystepuje cukrzyca z ketoza. W ce-
lu ustalenia ostatecznego rozpoznania, przeprowadzo-
no badania biochemiczne krwi. Dla poréwnania bada-
nia takie przeprowadzono réwniez u 3 klinicznie
zdrowych pséw. We krwi oznaczono poziom glukozy
(met. Hardinga), wolnych kwasow tluszezowych (met,
Dole'a), beta-hydroksymaslan i acetooctan (met. en-
zymatyczng z dehydrogenaza beta-hydroksymaslano-
wa) oraz aceton (met. Procosa).

Tab. 1. Poziom glukozy, wolnych kwaséw tluszezo-
wych (WKT) acetonu, beta-hydroksymaslanu (B-hm),
adetooctanu (Acoc) oraz wartoéé stosunku B-hm/
J/Acoc we krwi u psa chorego i 3 psow zdrowych

Badany ms.'mim’k.
I wkT | Aceton | B-hm | Acoc Stosunek
%‘ﬁ;:fﬁ umol/l \mmol /L mmol/l | mmalfl |8-hm /Acoc
Pies chory 1395 1310 157 1,770 4370 478
L3y zdrowe 0,031 o019 163
(wart. sreanie) 5,02 396 005 0 o

Wyniki badan biochemicznych przedstawiono w
tab. 1. W oparciu o wyniki badania moczu (cukro-
mocz, obecnosé cial ketonowych), krwi (duzego stop-
nia hiperglikemia, wysoki poziom wolnych kwasow
ttuszezowych oraz ciat ketonowych — acetonu, beta-
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~-hydroksymaslanu i acetooctanu) oraz wystepowania
okresowych wymiotow rozpoznano u psa cukrzyce z
zaawansowang ketozs.

Omoéwienie -

Na podstawie otrzymanych wynikéw badan
laboratoryjnych (tab. 1) mozna przyja¢, ze do
charakterystycznych zmian biochemicznych we
krwi dla ketozy w przebiegu cukrzycy u psow
nalezy: duzy wzrost poziomu wolnych kwaséw
tluszezowych, cial ketonowych oraz wzrost war-
tosci stosunku beta-hydroksymaslanu do ace-
tooctanu. Interesujacym z punktu widzenia pa-
tologii poré6wnawczej jest to, ze u przezuwaczy
w przebiegu ketozy wystepuje spadek wartoSci
tego stosunku (5). Patogeneza ketozy cukrzyco-
wej byla przedmiotem licznych badan doswiad-
czalnych i zostala szeroko oméwiona w pismien-
nictwie (1, 2, 3, 6).

W przedstawionym przez nas przypadku na
uwage zasluguje fakt, ze pomimo stwierdzenia
we krwi wysokiego poziomu cial ketonowych,
brak bylo klinicznych objawoéw $piaczki ketono-
wej (drgawek, utraty przytomnosci), ktéra u lu-
dzi w takich stanach pojawia sie czesto (9, 11).
Prawdopodobnie moze to byé .spowodowane
tym, Ze psy sa odporne na toksyczne dzialanie
cial ketonowych (7). Wynika stad wniosek, ze
podstawa rozpoznania ketozy cukrzycowej oraz
jej zaawansowania u pséw sg badania bioche-
miczne krwi. Objawami klinicznymi sugeruja-
cymi wystapienie tego powiklania w przebiegu
cukrzycy u psow sa osowialo§é, utrata apetytu
1 wymioty (8).
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Onucan cayuall xero3a B XOfe caxapuoro muabera
v cobaxn. KamuudyeckuM uccrenoBaHueM OOHADYRUIU
v coDaKM YCUIEHHYIO XazKOy, MOMUYDUIO ¥ MOSBIEHUE
nepuoIuHueckKolt proTel. K xapakTepubIM Guoxummue-
CKMM M3MEHEeHMAM B KpoBM B HaOHOZaeMoM ciay4ae
npuagmexaayu: G0NBUIOH POCT YPOBHA CBOGOTHBIX IKU-
publx kucyor (1310 (MMoOl/d), KETOHOBEIX TeA — ale-
rona (1,57 (Mmol/a), Gera-rugporcubyrtmparta (1,77
Mmol/71), 2 Tak™e DPOCT BHAYEHUA OTHOIIEHUA OeTa-rup-
porcubyTHpaTa K aieranerary.

Filar J., Lutnicki K.
in a dog.

— A case of diabetic ketosis

The authors described ketosis in a dog in the cour-
se of diabetes. Clinical examination revealed poly-
dipsia, polyuria and periodic vomiting. The follo-
wing characteristic biochemical changes in blood
were noted: a great increase of the level of free fatty
acids (1310 wumol/1), ketone bodies-acetone (1.57
mmol/l), betahydroxybutyrate (1.77 mmol/l), acetoace-
tate (0.37 mmol/l) and the increase of the value of
the relation of beta-hydroxybutyrate to acetoacetate.

MAREK KICINSKI, MAGDALENA MATUSZEWSKA

Zatrucie psa dikumarolem

Z Instytutu Choréb NiezakaZnych oraz z Instytutu Chréb ZakazZnych i Inwazyjnych
Wydzlalu Weterynaryjnego SGGW-AR w Warszawie

Preparaly uzywane do tepienia gryzoni sa
powodem zatrué pséw (1). W Polsce stosowane
sg preparaty Kumader i Toksan, zawierajace
pochodne kumaryny, ktérymi nasycone sg ziar-
na owsa lub pszenicy (2). Do zatrucia dochodzi
na skutek bezposredniego spozycia trutki przez
psa. Mozliwe sg réwniez zatrucia po zjedzeniu
otrutych myszy lub szczuréw (3).

Pochodne kumaryny wywolujg zaburzenia w
procesie krzepnieciag krwi na skutek hamowa-
nia tworzenia protrombiny w watrobie oraz
uszkadzaja naczynia krwiono$ne, powodujgc
wzrost przepuszczalno$ci ich §cian. Jednorazo-
we przyjecie nawet duzych ich ilosci nie jest
szkodliwe lub wywoluje przemijajgce przediu-
Zenie czasu krzepniecia ze wzgledu na duze re-
zerwy protrombiny w organizmie. Zatrucie
przewlekle, polegajace na spozywaniu nawet
niewielkich dawek trucizny przez kilka dni pro-
wadzi do stalego obnizenia krzepniecia krwi
i wzrostu przepuszczalngéei $cian naczyn krwio-
noénych, wewnetrznych i zewnetrznych krwo-

tokéw i w koncu do Smierci zwierzecia z powo-
du wykrwawienia (2, 3, 5). Klinicznie obserwu-
je sie ogélne oslabienie, apatig, bladosé¢ blon
gluzowych, krwawe wymioty i biegunke, krwia-
ki w tkance podskornej, niekiedy krwawienie ze
skéry i blon $luzowych, a nastepnie objawy
charakterystyczne dla wstrzgsu pokrwotoczne-
go (4, 5, 6).

Opis przypadku

23.I11.1980 r. zostal przyjety w Klinice Chirurgicznej
Instytutu Choréb Niezakaznych Wydzialu Weteryna-
ryjnego SGWW-AR pies, mieszaniec w wieku 5 lat,
wagi 25 kg (nr klin. 59864) z obfitym krwawieniem z
cewki moczowej. Wedlug informacji wtasciciela pierw-
sze objawy choroby w postaci apatii, ogélnego ostabie-
nia, braku apetytu i okresowo pojawiajacych sie wy-
miotéw wystapily przed 3 dniami. Od 2 dni pojawil
sie krwiomocz, a nastepnie ciggly, zwiekszajacy si¢ wy-
ptyw krwi kroplami z cewki moczowej.

Badaniem klinicznym stwierdzono: zmniejszenie
$wiadomosci, temp. 37°C, tetno nieregularne, stabo wy-
czuwalne, miekkie, 140/min., oddechy 44/min. Obserwo-
wano duszno$é wydechowsg i Slinotok. Z zewnetrznego
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