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rzęcia, a ponadto drażniąc błonę śluzową jelit
1a,ywołuja zespół biegunkowy.

Doc]iodzi do uszkodzenia narządów rniąższo-
wych i zaburzenia gospodarki wodno-elektro-
litowej rv organiźmie, co moze doprowadzić do
zejścia śmiertelnego.

Wnioski
1. I{epatar stoso,,ł,any u koni dorosłych

zmienia populację flory bakteryjnej przewodu
pokarmowego powodując zanik drobnoustrojów
z wyiątkiem pałeczek okrężnicy.

2. Na skutek stosowania leczniczych dawek
powstaje silna biegunka, której towatzyszą ob-
jawy kolkowe,

3. Nie leczone przypadki choroby po Mepa-
tarze mogą skończyć się śmiercia zrvierzęcia.

4. Po zastosowaniu Mepataru następuje usz-
kodzenie rniąższu wątroby.

5. Mepataru nie powinno się stosować u koni
w dawkowaniu doustnym.
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OsteodEstrophia Jibroso jest jednostką choro-
bową spotykaną najczęściei u psów, kotów,
koni, rzadziej u kóz, owiec, małp i bydła ro-
gatego (cyt. za 6).

W toku badań nad przyczynami wtórnej nad-
czynności przytarczyc na t]e zywieniowym w
rodzinie kotów, stwierdzono, że często zdarza
się, iż dzikie zwierzęta więzione w klatkach
oraz koty syjamskie otrzymują dietę, która pre-
dysponuje je do wystąpienia jednostki choro-
bowej zwanej dystrofią włóknistą kości (9).
Wtórna nadczynność przytarczyc na tle zywie-
niowym moze być spowodowana: 1) niedosta-
teczną ilością wapnia. 2) nadmiarem fosforu z
normalną ilością wapnia, 3) ItTiedoborem wapnia
z iednoczesnym nadmiarenr fosforu. Przypadek
osteodgstropltża Jibroso u kota zo,stał po ]]az
pierwszy opisany przez Baumanna w 1941 r.
(cyt, za B). Geneza zywieniowa tej choroby zo-
stała podana w pracach Scotta (cyt. za 5, B). Jej
wyniki były sprawdzone przez innych badaczy
(1, 2, 3, 4, 5, 7). Stosując dawki zywieniowe
złożone z mięsa wołowego (serce) i wody Scott
wywoływał po 6-8 tygodniach zrniany w ukła-
dzie kostnym,

Schorzenie to było spowodowane dużymi
dysproporcjami w stosunku wapnia do fcisforu
(1:20). Dodatek węglanu wapnia w takiej iTości
aby utrzymać w dawce żywieniowej stosunek
Ca do P jak 1:2, powodował opóźnienie wystą-
pienia objawów. Utrzymanie w dawce stosun-
ku 1:1, zapobiegało wystąpieniu zmian patolo-
gicznych w układzie kostnym.

Oprócz prac poświęconych etiologii wtórnej
nadczynności przytarczyc ukazało się szereg
prac omawiających patogenezę i patomorfologię
tego schorzenia (1, 2,5, B).
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Do charakterystycznych zmiar' w obrazie
anatomo-patologicznym przy wtórnej nadczyn-
ności przytarczyc na tle zywieniowym u kota
zalicza się: miękkość, wielkość, giętkość i łam-
liwość kości, Ponadto obserwuje się: zgrubie-
nia, rozdęcia, nieregularrne wygięcia i skrzywie-
nia kości długich. Najczęściej i najsilniej są
zmienione kości trzewioczaszki, kości łopatkowe
i kości długie. U koni najczęściej spotykanymi
zmianami w obrazie anatomo-patologicznym są:
deformacje kości szczękowych i ich wiotkość
(kości te łatwo dają się kroić nożem), zaś w
obrazie histopatologicznym stwierdza się roz-
rost tkanki włóknistej (cyt, za 6).
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Ryc. 1. zdjęcie przedstawiające deformację okolicy szczęko-
wej i opuszczenie żuchwy u kota,.



Nr1 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXIX

Opis ptzypadkó,w
W dniu 11.IIT.1971 r. do Kliniki Chirurgicznej Wy-

działu Weterynaryjnego został dostarczony kot mie-
szaniec, samiec w wieku 1 roku, nr kl. 9581/71, u któ-
rego stwierdzono ogóIne wyniszczenie, osowiałość,
brak zainteresowania otoczeniem. Widoczna była sil-
na deformacja kości szczękowych, jarzmolvych, łzo-
wych, żuchwy, ślinotok, ruchomość zębów
rv zęb . 1). Kot niechętnie poruszał się, nie
mógł i zeskakiwać z rvysokości powyżej
30 cm, z trudem p,rzyjm,ował p,okarmy stałe i płynne.
Zwietzę przebywało w Klinice przez okres 20 dni tj.
do chwili padnięcia.

Podczas tego okresu stosowano, iniekcje glukozy
(59o), wit. C, wit. AłD3 oraz per os Metanabol. Prze-
Browadzono badanie rtg. układu kostnego, oraz EKG.
Wykonano badanie l<rwi, moczu. OkreśIono poziom
\^/apnia i fosforu w surowicy krwi, oznaczono poszcze-
gólne frakcje białkowe.

Z chwilą padnięcia pacjenta wykonano badanie ana-
tomo-patologiczne i badanie histopatologiczne układu
kostnego, nerek, wątroby *). Badanie krwi, moczu, po-
ziomu wapnia i iosforu w surowicy, otaz oznaczanie
frakcji białkowych w surowicy, nie wykazywało
uchwytnych odchyleń od normy,

Wykonane rentgenogramy **) wykazały rozdęcie na-
sad kości długich, przejaśnienie, ścieńczenie istoty
zbitej (demtineralizac ja szkieletu) rozdęcie łopatek,
zmiany w zarysie kości trzewioczaszki (ryc. 2). Wyko-

Ryc, 3. zdjęcie czaszki kota przedstawiające deformację kości
szczękowej, jarzmowej.

łu Weterynaryjnego SGGW w Warszawie w dniu
9.III.1971 r. z następującym wywiadem: apetyt upo-
śledzony, koń wypluwa kęsy naślinignego, ale niepo-
gryzionego siana, nieznaczny wycidk ropno-śluzowy
z nosa, duszność, wychudzenie

Badanie: koń smukły, wysoki, krótki, ogólny wy-
gląd wyrośniętego źrebaka. Temperatura wewnętrzna
38,9oC, tętno 56/min. Spojówka lewego oka nieznacz-
nie zaczerwieniona. W okolicy podżuchwowej i w
okolicy gardzieli zimne, niebolesne nacieczenia, które
utrudniały badanie tętna na tętnicy szczękowej ze-
wnętrznej.

Ryc. 2, zdjęcie rentgenowskie układu kostnego koba, przedsta-' wiające rozdęcie nasad kości długich.
r'oto Z. strzeszewski

cz zatoko-
owy (60%),
y, T 3 izo-

ogiczne wykazało
2) deformację i
i szczękowej, s

po obydwóc deformację kości ło-
batkowych nasad kości długich
Ścieńczenie 5), 5) powiekszenie
przytarczyc, i nerek, 7) przewle-
kłe nieżytowe zapalenie jelit.

icznym *) stwierdzono: 1)

nerek, 2) zmriany w koś-
owych, polegające na znisz-
tkanki kostnej i obeclości

dużej ilości tkanki łącznej włóknistej.
Drugi tyczy konia, ogiera, kasztana, w

w wielu iczny 100909. Konia dopro]Madzo-
no do K t Chorób Niezakaźnych Wydzia-

Ityc. 1. zdjęcie przedstąWiające defollnację kości lópatkowej

Oko,Iica obydwlu o,tworów nosowych zańeczyszczona
zaschniętą wydzieliną, a także nieznaczną ilością świe-
żej kremowej tepkiej wydzieliny. W okolicy kości
szczękowej wyraźne symetryczne, niebolesne, rozlane
zniekształcenia.

Skóra w tych miejscach była przesuwalna na pod-
łożu. Tuż ponad końcem grzebienia twarzowego b]asz-
ka kostna okrywająca zatokę szczękową uginała się
pod uciskiem palca. Uginanie pokrywy kostnej stwier-
dzono również nad przednim końcem wyrostka zębo-
dołowego kości szczękowych, Korony zębów trzono-
wych i przedtrzonowych jednakowej długości, ich
kiawędzie ostre. Nawet delikatnymi ruchami stwier-
dzió było rzono-
wych w zęb6w
w przestr o za-
barwieniu krwistym.
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.) WykoDano w Pracowni Anatomii Patol
Qrlotób zakaźnych i Inwazyjnych wydz, w

i.) Wykonano w Pracowni F,entgenologii
Nleza,kaźnych Wyalz. wet. sGGw.
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Ryc. 5. Zdjęcie kości długich kota,, przedstawiająCe Zglubienie
ich nasad i ścleńczenle istoty zbitej.

W ostrożnym i bojaźliwym ruchu koń rvyciągał
głowę do przodu i miał nienaturalnie rozwarte
nozdrza.

Wykonane w Laboratoriurn Diagnostycznym In-
stytutu Chorób Niezakaźnych badanie morfologiczne
krwi nie wykazał,o isto,tnych odstępstw od przyję-
tych dla konia norm fizjologicznych. Również poziom
j,onów wapnia, iosioru, połŁasu i s,odu w surowicy kr,"vi
utrzymywał się w granicach fizjologicznych wahań,
Po upływie ośmiu dni od chwili dostarczenia konia
do Kliniki, zaobserwowano u niego objawy morzysko-
we. Rozpoznano zatkanie okrężnicy małej. Próby le-
czenia metodami zachowawczymi nie dały rezultatu,
wobec czego wykonano laparotomię i enterotornię. Z
okrężnicy małej usunięto masę zbitego, twardego ka-
łu wielkości głowy dziecka. Na trzeci dzień po ope-
racji nastąpiło pogorszenie, duszność, tachycardia,
czwartego dnia koń padł.

Badanie anatomo- i histopatologiczne *); 1) obrzęk
surowiczo-galaretowaty tkanki łącznej podskórnej oko-
licy gardła, 2) deformacja obu kości szczękowych, w
wielu miejscach pokrywa kości szczękowych guzko-
wato uwypuklona. Kości szczękowe stosunkowo łatw.o
dają się krajać nożerm, 3) zeby sbosunkowo 1uźno osa-
dz,one w zębodołach, 4) w mlięśniu sercor;/yrn niezbyt
silnie wyrażone cechy zwyrodnienia miąższowego, 5)
w tat:czycy - wrołe miąższowe, 6) w wątro,bie zwyrod-
nienie tłuszczowe obwodowych części zrazików, 7)
w wycinkach kości szczękowych stwierdzono rozrost
tkanki włoknistej, obecność licznych osteo,klastów.

omówienie
Do typowych objawów występujących przy

dystrofii włóknistej kości, które stwierdzorlo u
kota, nalezy zaliczyć systematyczne zmiany w
kościach trzewioczaszki (kości szczękowe, jarz-
mowe, łzowe), deformację kości łopatkowych,
zgrubienie nasad i giętkość kości długich, oraz
ścieńczenie istoty zbitej (1, 2, 3, 4, 5). Charak-
terystyczne dla tej jednostki chorobowej jest
powiększenie gruczołów przytarczycznych, któ-
rych rozmiary u zwierząt doświadczalnych do-
chodziły do 2,5X2X1 mm (5).

Przewlekłe niezytowe zapalenie jelit stwier-
dzone u pacjenta mogło być pierwotnym czyn-
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nikiem patogenetycznym, jak również następ-
stwem połykania nieprzy§oto\Manej do trawie-
nia karmy. Zwietzę było chude i wyniszczone.
Wykazano, że rożnica cięzaru ciała między
zwierzętami doświadczalnymi i zdrowymi kon-
trolnymi dochodziła do 20ło (5),

Opisane zmiany rentgenowskie dotyczące
struktury kości, oraz ich zary,sów znajduje od-
bicie w wielu pracach przedstawiających przy-
padki kliniczne i doświadczalne (1, 2, 3, 4,
5,7).

O rozpoznaniu przedstawionego przypadku u
konia jako dystrofia włóknista zdecydowały ty-
powe dla tej jednostki objawy kliniczne, a mia-
nowicie: symetryczne, niebolesne, uginające się
przy ucisku zniekształcenia okolicy nosa, a
głównie kości szczękowych; słabe osadzenie w
zębodołach zębów przedtrzonowych i trzono-
wych. To słabe osadzenie zęhów w zębodołach
było bezpośrednią przyczyną trudności w po-
bieraniu pokarmu. Połknięta częśc źIe roztat-
tego pokarmu stała się prawdopodobnie przy-
czyną zaburzeń w pracy jeiit, co doprorvadzlło
do zatkania okrężnicy małej.

Obserwowana u konia duszność spowodowa-
na była zniekształceniem przewodów nosowych.
W przeciwieństwie do kota, u konia nie obser-
wowano uogólnionej postaci dystrofii włókni-
ste-i.
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GOODWIN R. F. W.: trzolowanie Mycoplasma suipne-
umoniae z jam nósowych i płuc prosiąt chorych na
enzootyczne zapalenie płue lub narażonych na zaka-
żenie. (Isolation of Mycoplasma suipneumoniae from
the nasal cavities and lungs of pigs affectetl with
enzootic pneumonia or exposed to this infectioin). Res.
vet. Sci., 13,262-267,1972 (3).

Prosięta zakażano zawiesiną płuc pro,siąt u których
występowały kliniczne i sekcyjne objalvy enzootycz-
nego zapalenia płuc. M. suipneumoniae izolowano re-
gularnie ze zmienionej chorobowo tkanki płucnej za-
każonych prosiąt 6raz z płuc 3 z 21 prorsiąt u których
nie występowały w płucach żadne zmiany chorobowe,
M, suipneumoniae izolowano również często z jamy
nosowej prosiąt chorych oraz z jamy nosowej 250k
zakażonych klinicznie zdrowych prosiąt. Drobno-
ustrój ten izolowano rzadziej z popłtlczyn jamy no-
sowej niż z zeskrobiny błony śIuzowej jamy nosowej,
Prosięta przebywające w ścisłym kontakcie ze sztu-
kami chorymi nie zakażały się o czym świadczyły
ujemne wyniki izolacji M. suipneumoniae z płuc
i jamy nosowej. Tylozyna w dawce 10 mglkg wagi
ciała dziennie zastosowana pod postacią domięśnio-
wych iniekcji w okresie zakażenia obniża zarówno
odsetek zachorowań jak i zasięg zmian zapalnych w
płucach.
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