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tylko ptynéw, ale i cial stalych z pochwy. Ostatnie
doniesienia potwierdzaja wystepowanie rytmicznych
skurczé6w nie tylko macicy i ja‘jowowd()w, ale mawet
pochwy. Kurczliwo$é ta jest zjawiskiem automatycz-
nym zaleinym zasadniczo tylko od uktadu wegetatyw-
nego, jednakie wrazliwoé¢ tego ukltadu na rozmaite
bodice zalezy od réinych czynnikéw. Niemal bowiem
z kazdego odcinka ciata droga odruchu oddziatywuje
bodziec na narzad rodny. Zdolnos¢ te wykorzystu]e-
my nie rzadko w praktyce dla przyspieszenia wzwodu
macicy czy usprawnienia jajeczkowania masazem wy-
mienia czy skéry. Skurcz macicy powstaje réwniez
w czasle sztucznego unasienienia. Nie bez znaczenia
bedzie tutaj takze rola i centralnego systemu nerwo-
wego, gdyz bodzce dziatajace na kore mozgows, czy
z kory poprzez miedzymdézgowie maja wplyw na auto-
nomiczne unerwienie miednicy. Zaburzenia w rytmie
kurczliwoéci narzadu rodnego upoSledzaja lub unie-
mozliwiaja transport spermy i naleza do tych przy-
podkéw nieptodnosci, ktére sa majciezsze do rozpo-
znania. Bo o ile toniczny bolesny skurcz wszystkich
czebcl plciowych jako symptom tzw. pochwicy rozpo-
znaé mozna klinicznie i znamy sposoby jego zapobie-
gania, to odwrotnie brak zupelny kurczliwoscl po-
szczegblnych  jego odeinkéw  jest miemozliwy do
stwierdzenia i tylko w formie przypuszezen mozemy
sadzi¢ o jego istnieniu. Dalsze zagadnienia lo stosu-
nek pokrywan, obecnosci samea, i pory roku do pra-
widlowego jajeczkowania u samic.

Doktadne doswiadczenia przeprowadzone na mal-
pach instytutu Carnegie wykazaly mozliwo$é wyste-
powania krwawien bez jajeczkowania (non ovulating
bleeding) zwlaszcza w okresie nieplodnych u nich
poér roku. Samo krwawienie w takich przypadkach
ttumaczono naglym spadkiem nadmiernie wylworzo-
nego hormonu pecherzykowego. Znamy przypadki
wskazujace ma to, Zze obecno$¢ samca jest w stanie
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przyqpieszyé dojrzalosé samicy a nawet przedtuzyé
jej cykl plciowy a obeenie jesteémy w trakcie ustala-
nia zupeinie wyraznego zwiazku miedzy pokrywa-
niem a jajeczkowaniem.

Wynika z tego, ze wprawidlowej czynnosei gruczo-
16w plteiowych wazing role odgrywa nie tylko korela-
cja tkankowa z wewn. wydzielaniem mna czele, ale
koniecznym sie staje wlaczanie pewnych aktywatorow
spoza tego ogniwa. Tak jak dla kazdej laktacji ko-
niecznoécia staje sie nowa ciaza, tak dla normalnych
cykli ptciowych koniecznym jest bodziec psychiczny
czy mechaniczny ze strony zewn. czedei pleiowych.

To mnieobojetne woddziatywanie czynnika psychicz-
nego na narzad rozrodczy Sledzimy czesto w codzien-
nych przejawach zycia terenowego. Najlepiej zazna-
cza sig to u samic oderwamych od swego normalnego
trybu zy01a, u samic pojmanych do niewoli do cyr-
kéw i zwierzyncéw, u samic odbywajacych dalekie
podroze w okresie wojennym. Zwykle oznacza sie to
mianem aklimatyzacji gdzie w nowych warunkach zy-
cia przychodzi do przystoscwania Srodowiska wewn.
ustroju do zewnetrznego i unormowania czynnoéci
pleiowych.

W przedtozonym referacie ma tle zawitych formut
naukowych przeciwstawitem obiektywne fakty. Fakty
te jednak podkreslaja, ze celem wiedzy fizjologicznej
bedacej prazrédlem wszystkich zagadnien jest wyra-
zenie w doktadnej formule naukowej miezmiernie za-
witego stosunku ustroju do otaczajacego go $wiata.
Wyrazem tego pojmowania jest jednolitosé ustroju,
jego wewn. powiazanie, ktérego podstawg jest polacze-
nie komoérek, tkanek i narzadow w jedna catosé zwia-
zang ukladem nerwowym. Uklad mnerwowy wraz
z wewn. wydzielaniem i innymi skladnikami $rodowiska
wewn. z mechanizmem odporno$ciowym na czele, sta-
nowia oérodek, przy ktorego udziale organizm zdolny
jest tworzyé i1 utrzymaé swoja jednosé zyciowa.

Aseptyczne schorzenia stawdw u zwierzat

Z Kliniki Chirurgicznej Wydzialu Weterynaryjnego Uniwersytetu Warszawskiego
Kierownik: Prof. dr JOZEF KULCZYCKI

Podzial kliniczny chronicznych schorzen stawéw
u zwierzat nie jest.jeszcze zagadnieniem nalezycie roz-
wigzanym. Gléwna przyczyna trudnoéci w klasyfiko-
waniu choréb stawéw na podstawie objawéw klinicz-
nych jest wieloprzyczynowosé patogenezy tych scho-
rzen, przy stostnkowo dosé podobnym obrazie klinicz-
nym. Dla wiekszoéci chronicznych stanéw chorobo-
wych w stawach podaje sig wiele przyczyn. W etio-
logii wszystkich prawie choréb stawéw wymienia sie
jako czynniki chorobowe czynniki mechaniczne, zabu-
rzenia statyczne, obok czynnikéw zakaznych, trudne
warunki pracy, wady w podkuwaniu obok skionnoseci
dziedzicznych i zaburzen okresu osteogenezy. Wiréd
autoréw, ktorzy zajmowali sie schorzeniami stawéw sa
réwniez zwolennicy monoprzyczynowoéci. Jest ich nie-
wielu. Przypisywanie wylacznej roli jednemu tylko
czynnikowi prowadzi do ciasnego pojmowania istoty
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schorzenia i jest zjawiskiem niekorzystnym w medycy-
nie.

Nie wiele uwagi poswiecano dotad ustrojowym
czynnikiem chorobotwérczym w schorzeniach stawow
u zwierzgt. Rola ukladu wegetatywnego W patogene-
zie wielu schorzen nie jest nalezycie oceniana. Kul-
czycki (1938) wysunal sugestie, Zze zaburzenia
w krazeniu zawsze towarzysza przewlektym kula-
wiznom u koni. Autor ten uwaza, ze dominujaca role
w mechanice powstawania zmian w naczyniach krwio-
noénych u koni odgrywa wzmozona pobudliwosé ukta-
du wegetatywnego pod wplywem bélu.

Moina by wiec przypuscié, ze przyczyna wielu zabu-
rzen chorobowych jest uposledzona sprawnoéé uktadu
wegetatywnego, nie umiejacego przystosowad sie do
zmiany czynnikéw biodynamicznych. Procz czynnikéw
biodynamicznych wptywy psychiczne, pomijane czesto
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w piSmiennictwie weterynaryjnym odgrywaja nie-
watpliwie duza role. Wzmozona czynnoéé gruczolow
dokrewnych jako odruch bezwarumkowy wywolany
czynnikami psychicznymi prowadzi do ustawicanych
zaburzen systemu krazenia i zmian czynnosciowych
a potem anatomicznych w tetnicach i zylach. Rowno-
czeénie powstaja zaburzenia troficzne w tkamkach na
tle maczynioruchowym. Niedozywienie stawu prowa-
dzi do chronicznych schorzen, co stwierdzono deéwiad-
czalnie na psach.

Eksperymenty z hormonem kory madnercza wyka-
zaly, 7e przesycenie usiroju desoksykortikosteronem
wywoluje zmiany w przydance tetnic a co za tym idzie
zaburzenia maczynioruchowe i upoéledzenie odiywia-
nia tkanek.

Schorzenia stawéw, ktorych etiologia jest zlozona
z wielu ezynnikéw chorobowych, daja niejasny i trud-
ny diagnostycznie obraz kliniczny. NajczeSciej prze-
waza jednak jeden czynnik dominujacy obok innych
towarzyszacych.

Anatomia patologiczna dysponujaca wnikliwszymi
metodami rozpoznawczymi niz klinika, nie posuneta
wiele naprzod zagadnienia klasyfikacji schorzen sta-
wow. Wedlug panujacych dzi$ pojeé procesy toczgce
sie w stawach dzieli sie na sprawy zapalne i sprawy
niezapalne, Oddzielng grupe schorzen stanowia izw.
arthropatie, tj. zmiany powstalte na tle zaburzen neuro-
troficznych.

W schorzeniach stawdw u zwlerzat liczna grupe sta-
nowia sprawy zapalne, jednak z klinicznego punktu
widzenia bardziej interesujace sa sprawy niezapalne.
Ta grupa schorzefi przynosi wiele przypadkow diagno-
stycznie trudnych i opornych na zabiegi terapeutyczne.
W grupie zapalnych schorzen stawéw widzimy zwykfe
pourazowe ropne sprawy, zapalenia swoiste wywolane
infekcja gruzlicza, infekcja pateczki Brucella i wresz-
cie ostre bezbakteryjne zapalenia pourazowe.

W grupie niezapalnych schorzen stawow umieszczo-
no sprawy bezwysiekowe, przebiegajace z czedciowa
martwicg aparatu stawowego lub przystawowych po-
wierzchni kosci.

Scilejsza klasyfikacja niezapalnych schorzen sta-
wow nie jest sprecyzowana. Spotyka sie w podreczni-
kach podzial na dwie grupy. Do jednej z nich znanej
pod nazwa osteochomdropalii, zalicza sig wszystkie
schorzenia koéci wchodzacych w sktad stawu i chrzg-
stek stawowych niezaleznie od czynnikéw chorobo-
wych, Druga grupa schorzen zwana arthrozami, w kto-
rych proces chorobowy rozpoczyna sie w chrzgstce sta-
wowej, a nastepnie przenosi sie na podchrzastkowg po-
wierzchnig koéci i przebiega pod postacia suchej asep-
tycznej martwicy.

Ta klasyfikacja przeprowadzona mechanicznie nie
uwzglednia réznic etiologicznych i anatomicznych. W
grupie ‘schorzeit zwanych osteochondropatie pomie-
szczono schorzenia wieku dojrzewania, powstale na tle
uktadowych zaburzen okresu osteogenezy obok anato-
micznie podobnych schorzen osobnikéw dojrzatych
lub starszych, w ktérych czymnikiem chorobotwérczym
jest dtugotrwate draznienie lub wrodzona stabodé me-
zenchymalnych skladowych czesci stawu.

Natomiast w grupie zwanej arthrozami mozna spot-

kaé schorzenia, ktére sa cierpieniami uktadowymi
okresu osteogenezy.

Niewiele mowi sig o chromicznych schorzeniach sta-
wow powstatych ma skutek sumowania sie ciagtych
urazéw czeéci migkkich stawu. Te mikrourazy nie spo-
sirzegane i nieleczone przez wlasciciela zwierzgcia pro-
wadzg do rozlegtych zmian anatomicznych w torehce
i wiezadtach stawowych, a réwniez w kosciach.

Takie zmiany spotyka si¢ w stawach palca u koni.
Klinicznie czesto mie odréznia sie tego schorzenia od
szczudtowatoéci koniczyn powstalych na tle zaburzen
nerwowo-migéniowych i &ciegnowych. Jedli klinicysta,
stojacy na wyzszym poziomie specjalizacji, jest w sta-
nie wyréznié szezudtowatoéé spowodowana zmianami
anatomicznymi w stawach palca, to najezesciej zada-
wala sie rozpoznaniem ,.chroniczne zapalenie stawu'
(arthritis chronica).

Szakatow jeden z pierwszych przeprowadzit
Scislejszy podzial schorzen stawow u koni. Wg tego
autora schorzenia stawow nalezy ujaé w 6 duzych
grup. Pierwsza grupa gromadzi wszystkie ostre i chro-
niczne schorzenia wywotane urazem. W drugiej gru-
pie widzimy sprawy synowialne torebki stawowej. W
trzeciej sprawy ropne bezurazowe. W czwartej grupie
Szakatow gromadzi schorzenia infekcyjne specyficzne.
W piatej grupie znajdujemy bezwysiekowe schorzenia
stawéw. Ta grupa podzielona jest na trzy podgrupy.
1. Osteoartrozy — sprawy niezapalne, 2. Osteoartrity
— sprawy zapalne. 3. Ankilozy stawow. Szésta grupa
miesci osteochondromatozy.

Podziat ten nie budzi zastrzezen, jednak doswiad-
czenia rentgenowskie pozwalaja na SciSlejszy podzial
tych schorzen, w ktérych podstawa rozpoznania jest
rentgenografia. Dotychczasowe wyniki badaf rentge-
nowskich narzucaja dalszy podzial bezwysiekowych
schorzen stawéw jak nastepuje.

1. Osteochondropatia juvenalis. Grupa schorzen okre-
su osteogenezy. Tu znajduje sie choroba Perthesa spo-
tykana u ludzi i pséw oraz choroba Schlattera i cho-
roba Kohlera spotykane dotad tylko u ludzi. Rozle-
glejsze obserwacje rentgenowskie moga doprowadzié
do wykrycia tych jednostek chorobowych w praktyce
weterynaryjnej. Autor obserwowal jeden przypadek
schorzenia koéci piszczelowej u konia w okresic osteo-
genezy morfologicznie zblizony do choroby Schiattera,
jednak tak skape doswiadczenie nie pozwala sformu-
towaé wyraznego wniosku. (Med. Wet. 10/1950).

Do tej grupy nalezaloby réwniez, zdaniem autora,
wlaczyé tzw. zabke tj. zapalenie koéci 1 czgdci migk-
kich gérnego odcinka palca u koni. Wickszo$¢ autordw
taczy to schorzenie w jedna grupe ze szpatem ma pod-
stawie ogélnie panujacego przekonania, ze powstaje
ono na skutek wzmozonego wysitku statycznego i ki-
netycznego. Jedli jednak zwazymy, ze jest to schorze-
nie mlodziezy, to fakt ten nasuwa sugestig, ze mamy
do czynienia ze sprawg uktadowg zwiazang z zaburze-
niamij osteogenezy.

Badania rentgenowskie Kulczyckiego potwierdzaja
to przypuszczenie. Rentgenogramy wykazaty obecnosé
podchrzastkowych ognisk rozrzedzeniowych w kosciach
palca. Poczatek choroby jest rentgenologicznie podob-
ny do choroby Perthesa. Péiniejsze obrazy rentgenow-
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skie nie sa typowe, poniewaz obraz zaciemmia si¢ bo-
gatym cieniem odokostnowym.

2. Osteochondropatia traumasica. Tu nalezy umie-
sci¢ te sprawy chorobowe, kiére spotvkamy w trzeszez-
kach $rédreczno-palcowych opisywane pod nazwa cho-
roby Berge‘a, oraz podobne etiologicznie i anatomicz-
nie schorzenia trzeszczki kopytowej. Mechanizm po-
wstawania zmian kostno-siawowych w tych schorze-
niach polega na statym dziataniu sit uciskajacych.
Trzeszczki bedace pod dziataniem éciegien zginajacyck
ulegaja traumatyzacji i suchej aseptycznej nekrozie.
Proces z tatwoscia przenosi sie na chrzastke stawowa.
Zmiany te tatwiej powstaja u koni typu hypoplastycz-
nego niz u koni o silnej budowie tkanki kostne;j.
Wszystkie sprawy osteochondropatyczne tacza sig Scisle,
a raczej wyplywajg z zaburzef troficznych kosci. Na.
lezatoby rozstrzygna¢ czy niedozywienie tkanki kost-
nej wynika z zaburzen naczymioruchowych, czy tez
wptywy mechaniczne w granicach fizjologicznych po-
wodujg zniszczenie tkanki kostnej i naczyn krwiono-
snych. Przy dzisiejszym stanie techniki badan uktadu
krwionosnego nie naleiy spodziewaé sie szybkiego
rozwigzania tego zagadnienia.

2. Osteoarthrosis. Zwyrodnienie stawowe.

Ta grupa schorzen charakteryzuje sie zmiauami
wioknisto-zwyrodnieniowymi chrzastki stawowej i na-
stepowymi zmianami wytwoérczo - kostnymi. Przyjmu-
je sie, ze czynnikiem wyzwalajacym jest drobny uraz
sumujacy sie w najbardziej obciazonych mechanicznie
czgéciach chrzastki stawowej. W przebiegu tych scho-
rzen chrzgstka stawowa traci czesciowo swa elastyca-
nosé, czesei przychrzastkowe koséei reagujg zmianami
destrukcyjnymi a nastgpnie reaktywnymi zmianami
wytworczymi. Mechanika stawu ulega zmianie. Zmia-
na mechaniki stawu pociaga za soba adaptacje morfo-
logiczna. Powierzchnie styczne stawu powigkszaja sie
przez wytworzenie obwatowann brzeznych i powiek-
szenie wymiaréw poprzecznych kosci. Osteoarthrosis
atakuje przede wszystkim stawy o bardzo malej rucho-
moscl, narazone na wielki wysilek statyczny i kine-
tyczny. Klasycznym przedstawicielem tej grupy jest
szpat (wlogacizna).

4. Osteoarthritis ancylotica. Zesztywniajgce zapalenie
stawéw. Do tej grupy nalezy zaliczy¢ schorzenia asep-
tyczne stawéw o znacznej ruchomosci. Czynnikiemn
chorobowym i tu jest drobny sumujacy sie uraz. Miej-
scem cierpienia jest jednak poczatkowo tkanka migk-
ka, a wigc torebki stawowe, wiezadla czesto z réwmo-
czesnym uszkodzeniem kosci. Czeste drobne nadrywy
tych tworéw prowadza do zmian wytworczych w czg-
Sciach miekkich i w kosci w miejscach przyczepéw tore-
bek i wigzadel. W miektérych przypadkach jednorazo-
wy uraz w okolicy stawu prowadzi do stalych zmian
zesztywniajacych jak to bywa na przyktad w chorobie
Stiedy i Pellegriniego polegajacej na pou-
razowym skostnieniu przyktykciowym. U koni spotyka
sig czesto stwardniajace zapalenia stawdéw palca. Nie-
ktére z nich sa niewlaéciwie opisywane pod mazwy
zabki, jezeli dotycza stawu koronowego. Trzeba jednak
z naciskiem podkresli¢, ze sprawy te nie sg cierpieniem
uktadowym i sa etiologicznie réine od zabki mtodych
koni.
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Przyktady kliniczne.

Ilustracja tematu przypadkami klinicznymi chejmu-
je tylko dwie grupy schorzen, tj. osteochondropatia
juvenalis i osteochondropatia traumatica. Osteoartro-
zy, a gltownie szpat zostaly szczegélowo opracowane w
polskim piSmiennictwie przez Kulczyckiego
(1933, 1935, 1950).

Przypadek choroby Perthesa. Przy-
padek dotyczy 7 miesiecznego teriera ostrowlosego wi.
J. F. w Warszawie.

Rys. 1. — Choroba Perthesa — poczatek II okresu.

U ludzi schorzenie to opisali réwnoczesnie Leg g,
CalveiPerthes Przed era rentgenowska byto
ono rozpoznawane jako coxalgia. Jest to najczedcie]
jednostronne schorzenie stawu biodrowego, chociaz
spotykano réwniez umiejscowienie procesu w dwoch
stawach biodrowych. U zwierzat opisano tylko nie-
liczne przypadki choroby Perthesa.

Etiologia tej choroby jest niejasna. Ogolnie
uwaza sie, 7ze gléwna przyczyna schorzenia sg zabu-
rzenia rozwojowe. Sa jednak zwolennicy przypisywa-
nia innych jeszcze przyczyn w etiologii choroby Per-
thesa. Wymieniano gruzlice kosino - stawowa lub uraz
jako czynnik pierwotny.

Patogeneza. Choroba powstaje i rozwija sig
w gbrnej nasadzie kosci udowej. Gtéwnym a moze je-
dynym czynnikiem chorobewym sa prawdopodobnie
zaburzenia troficzne w giéwee kosci udowej prowadza-
ce do bardzo drobnych zmvian mekrotycznych w kosci.
W nastepstwie tych zmian powstaja liczne zlamania
glowki kosci udowe]j, zniszczenie czeciowe chrzastki
stawowej 1 uszkodzenia innych elementéw aparatu sta-
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wowego. Znekrotyzowane tkanki zostaja wessane, a na
ich miejsce ustréj wprowadza tkanke taczng i chrzest-
ng, ktére droga metaplazji zamieniaja sie w tkanke
kostna.

Klinika. Obraz kliniczny u ludzi jest nieco mniej
wyrazny niz u zwierzat. Chore na te chorobe dzieci nie
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Rys. 2. — Choeroba Perthesa — IV okres choroby.

odczuwaja w pierwszym okresie schorzenia silniej-
szych bélow. Zaburzenia ruchéw sa niewielkie. Przy
badaniu mozna stwierdzi¢ cgraniczenie ruchéw w sta-
wie biodrowym.

U pséw podobne objawy sa ostrze] wyrazone. Psy
ras matych unikaja obciazenia konczyny nawet przy
nieznacznej bolesnosci. W przypadku obserwowanym
przez autora pies nie obcig.at prawie zupelnie konczy-
ny w przebiegu schorzenia, mimo, Ze nie mozna byto
zlokalizowaé bolesno$ci w gornej czesci konczyny przy
pomocy klinicznych metod rozpoznawczych. W przy-
padku opisanym przez Wiszniakowa kulawizna
byla nieznaczna. W przypadkach opisanych w pismien-
nictwie  zachodnim przez Spicera (1936)
i Schnella (1937) poczatek choroby byl powolny
i zdradliwy.

Przebieg choroby 1 jej obraz

radiologiczny.

I Okres. Pierwszy okres jest okresem procesow
przygotowawczych nie dajacych objawoéw klinicznych
i radiologicznych. Beleczki kostne traca swa sprezy-
stosc, ilosé plynow prawidiowo spotykanych w tkance
kostnej zmniejsza sie, powslajg drobne ogniska asep-
tycznej nekrozy.

IT okres. W drugim okresie powstaja wyrazne zmia-
ny morfologiczne. Poczatkowo gltéowka kosci udowej
pomniejsza swa objeto§é, co na remntgemogramie wy-
raza sig poszerzeniem szpary stawowej, a nastepnie do-
chodzi do wieloodtamkowego ztamania glowki bez
wyraznej przyczyny traumatycznej, najczeéciej przy
prawidlowym obcigzeniu statycznym. Zmiany te wyra-

7aja sie ma renlgenogramie patognomicznym dla cho-
roby Perthesa obrazem sekwestracji gornej nasa-
dy koéci.

III okres. W tym okresie powstale przy patologicz-
nym zlamaniu sekwestry ulegaja czeSciowej osteolizie
a ubytki zostajg wypetnione tkankami zastepczymi, kt6-
re podlegaja w nastepnych okresach skostnieniu. Obraz
radiologiczny przedstawia jeszcze wyrazniejszg sekwe-
stracje niz w okresie poprzednim, poniewaz trudno
przenikliwe dla promieni X sekwestry kostne oddzie-
lone sg fatwo przenikliwymi tkankami.

IV okres. W okresie czwartym obumarte czeéci gtow-
ki koéci udowe] zostaja catkowicie zresorbowane i za-
stapione tkankami miekkimi. Obarczanie chorej kon-
czyny nawet w nieznacznym stopniu prowadzi do zmian
deformujacych te czes¢ kosci ma skutek jej matej spre-
zystosci. Tkanki migkkie wprowadzone na miejsce obu-
marlych tkanek kostnych zmieniaja sie w tkanke kost-
ng droga metaplazji dajac w koncu dobrze wysycony
cien ma rentgenogramie. Obraz rentgenowski glowki
kosci udowej w tym okresie jest bardzo charaktery-
styczny. Kosé jest grzybiasto splaszczona, szyjka kosci
udowej skrécona a panewka stawowa ma najczesciej
obraz niewyrainy na skutek toczacych sig tam proce-
sow adaptacyjnych majacych ma celu przystosowanie
sie do nowego ksztaltu glowki.

W przypadku obserwowanym przez autora przepro-
wadzono dwukrotnie badanie rentgenowskie. W pierw-
szym badaniu gtéwka kosci udowej miata nieco po-
mniejszone wymiary a szpara stawowa byla poszerzo-
na. Z obrazu tego wnioskowano, ze jest to poczgtek
I okresu choroby Perthesa.

Rys. 3. — Choroba Berge’a.

W drugim badaniu przeprowadzonym po 6 tygod-
niach obraz rentgenowski byl typowy dla IV okresu
choroby. Wydatna deformacja glowki koéci udowej,
splaszczenie jej w ksztalcie grzyba, skrécenie szyjki
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kosci udowej i destrukeja panewki stawowej nie nasu-
waly watpliwoéci w rozpoznaniu.

Obserwacja tego przypadku nie byta doprowadzona
do momentu wyzdrowienia, poniewaz pies nie byl
przedstawiony do dalszych badari mimo kilkakrotnyrh
wezwan.

B

1

Rys. 4. — Zesztywniajace zapalenie stawu kopytowc-
go u konia.

Przypadek choroby Bergea. W grupie
schorzen, ktére w naszej klasyfikacji nazwalidmy osteo-
chondropatia traumatica na specjalna uwage zastugu-
je opisane w roku 1933 przez Berge’a schorzenie
trzeszezek $rodreczno - palcowych u koni pod nazwy
»ograniczonej malacji trzeszczek™. Schorzenie to roz-
poznawano przed erg rentgenowska jako zapalenic
sciggna miednia miedzykostnego érodkowego. Objawy
kliniczne usprawiedliwialy w pewnym stopniu ten
btad diagnostyczny. Kulawizna z oparcia ustepujaca
po diuzszym wypoczynku, a wystepujaca powtérnie po
uzyciu konia do ciezkiej pracy lub forsownej zaprawy,
tkliwoéé w okolicy przyczepu éciegna usprawiedliwiaty
rozpoznanie autoréw nie imajacych do dyspozycji obra-
z6w rentgenowskich. Dalsze badania nad ta choroba
doprowadzity do przekonania, Ze nie spotykamy tu
obrazu podobnego do osteomalacji, w obrazach rentge-
nowskich wida¢ niewielkie ogniska zniszczenia i reak-
tywne procesy wytwoércze. Obraz rentgenowski jest za-
lezny od tego w jakim okresie choroby wykonano zdje-
cie. A wigc spotykamy tam plamy rozjasnienia, wigcej
lub mniej rozprzesirzenione, o réinych ksztattach.
Mozna spotkaé sekwestry kostne oddzielone wianusz-
kiem granulacji, a najczeiciej bujania odokostnowe
trzeszczek.

Przypadek wlasny dotyczy konia watacha gniadego,
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lat 12, badanego dnia 2. 1V. 1951 r. Kori kondyeji
roboczej. W wywiadach podano, ze kon kuleje od dtuz-
szego czasu mniej wiecej od 18 miesiecy. Kulawizna
z oparcia wysoka w poczatku pracy zmniejsza sie nieco
po kilku minutach ruchu. W spoczynku kon odciaza
koniczyne i trzyma ja w fleksji stawow palcowych, opie-
rajac kopylo przodkiem o ziemie.

Przy palpacji stwierdzono bolesno$é w okolicy trze-
szezek Srodreczmo - palcowych i tkliwo$é na ucisk écies-
na migénia miedzykostnego $rodkowego.

Badanie rentgenowskie.

Badanie przeprowadzono w projekcji czolowej na
obciazonej konczynie. Cien trzeszczek Srédreczno-pal-
cowych pokryty drobnymi polami przejasnienia roz-
mieszezonyml w przykoestnej czescei trzeszczek. Koéel
trzeszczkowe osteoporotyczne. Ksztatt trzeszezek nie-
prawidfowy z powodu ubytkéw tkanki kostnej. Tylna
powierzchnia trzeszezek pokryta jest nastojeniami odo-
kostnowymi. Staw pecinowy objety procesem choro-
bowym.

W przytoczonych przyktadach klinicznych rezpozna-
nie schorzen oparte byto na badaniach rentgenowskich.
Obydwa przypadki byty leczone przez lekarzy nie ma-
jacych do dyspozycji aparatu rentgenowskiego 1 nie
byty wtasciwie rozpoznane. W naszym badaniu klinicz-
nym diagnoza w obu przypadkach byla zastrzezona do
czasu rozpoznania rentgenowskiego. Przyktady te sa
dowodem, koniecznosei szerokiego stosowania remige-
no-diagnostyki w lecznictwie weterynaryjnym.

B. CTEPAHHAK

ACENTHYECKHUE BONE3HKU CYCTABOB
Y XHUBOTHbBIX

Peawme

AstOp onuchsaer knaccupukaumio GonesHed cycrasos
Y CEnbCKOXO3RMCTBEHHBIX XXMBOTHHIX; MM NoApo6HO paccma-
TpHBaETCA 6E3EeKCCYANTUBHOE BOCMUNEHWE CYCTABOB M npH-
Boantca cobCcTREeHHOEe geneduve acentuyeckux O6oneaHewn
cycrapoe. JOHHEIE 3TH OH MOTBEPXAUET KAMHHUYECKUMM
npvmMepamMu onuchisas Habnogaemoie um 6oneanb Perthes'a
n 6onesns Berge'a u noavepkusaer ueHHoCTs peHTre-
HONOMMYECKUX UCCAEAOBAHUN B AMOTHOCTHKE ACENTHYECKMX

CyCTABO-KOCTHbIX GoneaHen.

W. STEFANIAK

ASEPTIC DISEASES OF JOINTS IN ANIMALS.

Summary.

The author describes the presently accepted classifi-
cation of the diseases of joints in animals. He discusses
in detail exudate — free diseases of joints and presents
his own classification of aseptic inflammatory diseases
of joints. His inference is illustrated by clinical cases
and he describes his cases of Perthe‘s disease and Ber-
ge‘s disease, stressing the value of X-ray examinations
in the diagnewsis of aseptic bone and joints diseases.
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Proby leczenia mastitis purulenta u krowy
przy pomocy streptomycyny i penicyliny

W lecznictwie weterynaryjnym zastosowano penicy-
line na szersza skale. zwlaszcza przy zapaleniu wymion
u krow. Badania wykazatv, Ze wrazliwosS¢ szczepow,
wywolujacych mastitis, w stosunku do penicyliny, mo-
ze byé rézna. Antybiotyk ten dziata ma drobnoustroje
gramododatnie z grupy paciorkowedéw 1 gronkowcow,
biorgcvch udziat w zapaleniu wymion. Penicylina nie
dziala na drobnoustroje gramo-ujemne, wywolujace
mastitis, jak E. coli, brucella 1 inne, wystepujace przy
zapaleniu wymion, jako czynnik pierwotny lub wtér-
ny. Penicylina dziata bardzo niepewnie na Coryne-
bacterium. Niekiedy niepowodzenia w leczeniu masti-
tis, wywotane przez drobunoustroje penicylino-wrazli-
we, nalezy ttumaczyé mata koncentracja antybiotyka,
co moze powodowaé powstawanie szczepéw penicylino-
odpornych. Szezepy te w dalszym leczeniu wykazuja
znaczna odpornoéé w stosunku do penicyliny i dal-
sza walka z nimi zmusza do uzycia duzych dawek
antybiotyka, lub do zastapienia go innymi frodkami
leczniczymi. Procz tego zachodzi mozliwosé przeniesie-
nia szczep6éw penicylino-odpornych na inne zdrowe
zwierzeta, co doprowadza do likwidacji dzialania peni-
cyliny, jako $rodka leczniczego. Poniewaz okolo 909/
przypadkow zapalenia wymion wywolanych jest przez
paciorkowce bezmlecznoéci, nalezy przeto zwrécié
szczegolng uwage na zwalczanie ich  jako gltéwnych
sprawcow schorzenia. Badanie kliniczne nalezy zawsze
uzupetni¢ badaniami bakteriologicznymi, celem stwier-
dzenia wlasciwych drobnoustrojéw chorobotwérezych
oraz wtornych, komplikujacych leczenie. Przy zapale-
niach wymion stosuje si¢ penicyline dowymieniowo
przy czym nie zauwazono réznic dzialamia, uwarun-
kowanych rodzajem i iloécia uzytego rozpuszczalnika
(roztwdr fizjologiczny soli, glukozy i wody dest.).
Najwygodniejsze w uzyciu sa maéci penicylinowe za-
stosowane w Anglii, a u nas przebadane przez Sen -
zego (1947). Okres laktacji nie jest przeciwwskaza-
niem do uzycia penicyliny. Wg Kastli (1946}, na-
lezy uzywaé 20—50 tys. jednostek penicyliny na
¢wiartke, w 20 do 50 em? rozpuszczalnika, po 3 daw-
ki w odstepach 12 do 24 godz. Przy dwukrotuych po-
dawaniach skuteczniejsze sa dawki wieksze. Brak zu-
pelnego wyleczenia po pierwszej serii mie jest przeciw-
wskazaniem dla powtdrnego leczenia. O wyleczeniu
swiadczy ujemny wynik bbadania bakteriologicznego, w
drugim lub trzecim miesiacu (Dawnham K. D.). Ze

wzgledu na zdarzajace sie infekcje mieszane przy za-
paleniu wymienia, w leczeniu ktorych sama penicyli-
na nie dziata, wskazane jest uzycie réwniez sulfami-
dow, streptomnyeyuy lub aureomycyny. Ponizsza tabela
przedstawia obrazowo dziatanie aureomyeyny in vitro,
na niektére drobnoustroje  gramododatnie, biorgce
udzial w zapaleniu wymienia.
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Iloé§¢ aureomycyny w mikrogramach potrzebna do
zabicia hodowli bakt. w jednym em3 mleka (The Vete-
rinarian 1950, 107).

Waksman (1944) wyodrebnit, ze Streptomyces
griseus — slreptomycyne, posiadajaca wilasnosci za-
bojcze dla zarazkow gramoujemnych. Budowa che-
miczna streplomycyny zostala ostatnio okreslona
przez Carte, Brinka i wspotpracownikow (Kwue-
hla, Holly, Mosingo i Folgera). Czastecz-
ka streptomycyny sklada sie z trzech czesci, dajacych
tatwo oddzieli¢ sie hydrolizg: streptydyny, streptozy
i N—metylo—I —glukaminy. W celach leczniczych wy-
korzystuje sie kombinacje CaClz ze streptomycyna, kté-
ra stanowi kompleks tréjchlor-hydrautu ze streptomy-
cyng i chlorkiem wapnia (CoiHasN7012, 3HCI/2 CaClz).

Streptomycyna proszek krystaliczny, nie rozpuszeza
sig w zwigzkach organicanych, i{jest trwalsza od peni-
cyliny. Dla okreslenia aktywnosci antybakteryjnej
ustalono trzy jednostki: S. L. iG., Jednostke S — zde-
finiowat Waksmann jako ilo§¢ streptomycyny,
zdolnej] w roztworze do catkowitego zabicia ilosci
E. coli w jednym cm? bulionu lub agaru. Jednosika L
odpowiada 1.000 jednostkom S. Jednostka G. przed-
stawia wagowa ilosé réwnowazng 1.000 jedn. L., tzn.
okresla aklywnosé streptomycyny zawartej] w 1,38 mi-
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