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Przeprowadzone doświadczenia na świnkach
morskich ujmują jeden tylko mornent, i to sto-
sunkowo końcowy w trakcie rozwoju procesu
chorobowego.

Ponadto należy uwzględnić sto,sunkowo dużą
wrażliwość świnek morskich na toksynę tężco,
wą, oTaz dość wysokie dawki, które nie dawały
klasycznych objawów chorobowych, otrzymany
obraz chorobowy należy w opisanych przypad-
kach traktować jako formę nadostrą co pokry-
wa się ze spo,strzeżeniami Lemćtayer'a
i Reynoud'a, którzy otrzymali przy zwię-
kszonych dawkach toksyny, zmniejszenie typo-
wych objawów chorobowych.

Dlatego też, otrzyrmane wyniki nie upoważ-
niają do wysnuwania wniosków dalszych co do
patogenezy tężca. Trudno też ustosunkowywać
się do przytoczonvch na wstqpie pracy teorii,
jakkolwiek otrz;rmane wyniki wskazują na wię-
ksze zrniany w rdzeniu kręgowym aniżeli
w tkance mózgowej. Otrz;rmane wyniki pozwa-
lają przypuszczać o pewnym naruszeniu pośred-
niej przemiany białkowej w tkance nerwowej
w przebiegu tężca.
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J. MAZUP"CZAK

INFLUENCE OF TETANUS TOXIN ON FREE
AMINOACIDS OF THE CEREBRAL TISSUE

Summary
The present studies were conducted on the tree

aminoacids in the brain and spinal cord of guitrea
pigs in experimental tetanus. Two groups of guinea
pigs were examined, The I group inclucied 5 normal
guinea pigs. The second group included 5 guirrea
pigs, which received subcutaneously 0.002 mg/0,5 ml.
of tetanus toxin. The determinations vr'er€ performed
by the use of ionophoresis and paper chromatography.
In the two examined groups of animals the san]e
aminoacids were present. In the group of guinea pigs
trsated with tetanus toxin there appeared an ir.-
creased amount of asparaginic and giutaminic acids
in the preparates of the cerebral tissue and a markerj
increase of all aminoacids in the preparates of tite
spinal cord. The results of the present investigations
illustrate the final moment of the poisoning witt".
tetanus toxin as regards the free anrinoacids in the
neural tissue.
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Mimo tych prac omawiających i podkreśla-
jących, że dociekania epizootiologiczne są nie
mniej ważne jak wykrycie samego zatazka lub
zwierzęcia, nic z tych danych nie zostało wy-
korzystane z punktu widzenia administracyjno-
weterynaryjnego. Sądzę więc, że omówienie
na łamach naszego piśmiennictwa weterynaryj-
nego tego ogniwa epizootiologicznego jakimi
mogą być konie przy brucelozie będzie tzeczą
cełową, mimo, że bruceloza u koni ma mniej-,
sze znaczenie, niż szeroko tozptzestlzeniona
bruceloza bydła czy kóz,
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Już w r. 1907 Bang zakaziwszy ciężarną
klacz, wyhodował szczep bruceli z poronionego
płodu i wykazał wrażIiwośó koni na te zatazki.
W tym samym roku komisja angielska pracu-
jąca nad zagadnieniem gorączki maltańskiej
ustaliła, że dodatnie odczyny serologiczne w
kierunku brucelozy nie .są rzadkością u koni
i mułów. Podstawowym jednak odkryciem by-
ło stwierdzenie w r. 1919 przezi Fontaina
i L ti t j e g o (20), że surowica koni przy pró-
bach serologicznych daje dodatnie wyniki ze
swoistym antygerrem bruceli. Dalszą pracę w
tym kierunku wykonali Rinj ard i Hi1-
g e r (74), którzy stwierdzili brucele w ropie
z ptzetok kłębu koni, których surowica dawała
dodatni odczyn aglutynacyjny.

Po tych odkryciach brucelozę u koni stwier-
dzono prawie we wszystkich krajach świata:
w Anglii (16, 73), Armenii (32), Australii (7, B2),
Ameryce (1B), Brazytii (64), Estonii (51), Francji
(72,75), Holandii (37,3B), Jugosławii (96), Niem-
czech (20, 79, 36, 53, 77), Norwegii (17), Pol-
sce (1, B5), Połud.-wschodniej Afryce (45),
Szwecji (40, 61, 91), Turcji (22), we Włoszech
(63), na Węgrzech (27, 41) i w ZSRR (70, 23, 24,
25, 26, 62, 65, 7l, 94),

Bogaty materiał wyświetlający wiele mo-
mentów i zezwalający na ścisłe określenie prze-
biegu brucelozy u koni przyniosły prace sze-
regu autorów (5, 6, B, 18, 46, 1,9, 1,5, 2l, 13, B,
28, 30. 6, 31,, 74, 42, 46, 52, 55, 57, 66, 70,72,
74,76,78, B0, 81, 83, 84, 89, 90, 92, 95).

U koni najczęściej zakażenie następuje ty-
pem Br. abortus (Taylor (B9), Lisbonne,
Roman (54), van der Hoeden (37, 3B),
Hieronymi, Gi]de (36)). Na dalsze dwa
typy z grupy bruceli koń jest wrażliwy, ale
tylko przygodnie natrafiono na typ Br. sul,s
(Hudlleso,n (39), Fitch, Bishop, Boyd
(1B)) i na typ Br. melt"tensis (Rossi (75), La-
f enetre (49), Maga1lon (60)), Bruceloza
według Fontaine i Ltitiego (20) oraz
D e em a (74) rzadko występuje u koni wojsko-
wych a według Hermanna i współpracow-,
ników (32) w stadninach, natorniast często spo-
tyka się ją w hodowlach wiejskich (H i e r o-
nymi (34)). SzafIarski (B5) podaje,, że
w jego przypadku wszystkie konie z badanego
ośrodka były wojskowe, brały udział w akcji
wojennej na zachodzie, gdzie bruceloza u bydła
jest stwierdzona w du,żym proc,encie a więc
miały warunki do zakażenia się.

Zasadniczym czynnikiem zakażenia uznanym
przez większość badaczy jest przebywanie koni
we wspóInych pomieszczeniach z zakażonym
bydłem, kożami, owcami i świńmi, wspólny
wypas i wodopoje, dalej porodówki dla bydła
w stajniach. Żródłern zakażenia dla koni są
również zarazki znajdujące się w kale i mo-
czu zakażonego bydła, nawóz, ściółka, spoży,"ya-
nie surowego mleka (karmienie źrebiąt mle-
kiem krowim) oraz siano i słoma zanieczysz-
czona wydalinami i wydzielinami chorych zwie-

rząt. Dalszym czynnikiem przenoszenia choro-
by moze być używanie do czyszczenia tych sa-
mych szczotek I zgrzebeŁ dla koni i bydła.
Żr6dłem zakażenia może być również akt ko-
pulacyjny (Szaf 1arski (85)).

Zakażenie konia od konia jest możliwe
(D e l b e (13) ), możliwym jest również prze-
niesienie bruceli z konia na krowę. Po wprowa-
dzeniu dwóch koni, których surowica wykaza-
'l,a odczyn aglutynacyjny od 1:500 do 1:1000, do
stada bydła bezbangowego (6 sztuk), stwier-
clzono po pewnym czasie u jednej sztuki odczyn
dodatni a u czterech wątpliwy (Fitch, Dod-
g e (19) ).

Doświądczalnie można z,akazió konie przez
skórę, podskórnie, dozylnie, doustnie, doodbyt-
nicowo i dospojówkowo.

Zarazki bruceli atakują u koni głównie
tkankę łączn'ą podskórną, mięśniową, kostną,
nadto więzadła, stawy, ścięgna, pochewki ścięg-
niste, kaletki maziowe oTaz narządy rodne.
Wrażliwe są wszystkie jednokopytne (koń, osioł,
muł). Płeó nie wpływa na częstość zakażenia.
Choroba występuje taczej u sztuk dorosłych,
częściej w zimie - grudzień, styczeń, lub w Ie-
cie - sierpień ,wrzesien (Delbó (13)). Konie wy-
dzielają zarazki z moczem (Wyszelesski,
B o b y 1e w a (9a). Ze wszystkich ankiet epi-
zootiologicznych wynika, że bruceloza u koni
jest przede wszystkim pochodzenia bydlęcego.
Konie używane przy czyszczeniu obór, do wy-
wożenia nawozu częściej zapad,ają na brucelozę
(Delbó (13)),

Brucele dostawszy się do organizmu konia
przedostają się prawdopodobnie do o;biegu
lrrwionośnego i limfatycznego. usadawiają się
w węzłach chłonnych i śledzionie, Zatazek po-
zostając w tych narządach przejawia swoją
obecność pTzez powstawanie specyficznych
przeciwciał. Zarazek usadawia się w pewnych
tkankach. Dotychczas nie jest wiadomym,
przyjmując zakażenie drogą doustną, dlaczego
zarazki bruceli atakując organizm konia usada-
wiają się w kaletkach maziowych.

Według Hieronymiego (33, 34, 35)
można przyjąć dla powstawania zlokalizowa-
nych zapalnych ognisk w kaletkach dwie ewen-
tualności: a). pierwotne uszkodzenia kaletek ma-
ziowych z przyczyn zewnętrznych i wewnę-
ttznych, b). specjalne powinowactwo pałeczek
ronienia do zawartości kaletek, w których za-
razki znajdują dobre warunki do swojego, roz-
woju.

ad a). Przy długotrwałym ucisku spowodo-
v/anym uprzężą ]ub siodłem dochodzi do naru-
szenia wymiany gazowej, co sprz,51ja rozwo,jowi
zatazka. W przebiegu pierwotnie aseptycznego
procesu ze znaeznym uszkodzeniem obiegu krwi
i limfy warunki rozwoju pałeczek ronienia są
jeszcze korzystnie j sze. Dla zar azków krążących
we krwi konia, wystarczającym jest jedno,razo-
we naruszenie wymiany gazowej w tkankach,
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aby powstały konieczne warunki dla stworze-
nia dogodnych warunków do ich usadowienia
się. Niektórzy autorzy ptzypuszczają, że mikro-
flora ropienia przeszkadza rozwojowi pałeczek
bruceli, głębokie natomiast kanały z innymi
warunkami wymiany gazowej okazują się naj-
dogodniejszym miejscem dla usadowienia się
i rozwoju zarazka. Kaletka kłębu leży pomiędzy
więzadłem karkowym a wyrostkami kolczasty-
mi kręgów piersiowych tworzących kłąb, Wię-
zadło karkowe jest twarde i jest w stałym ru-
chu, powodując stały ucisk kaletki, która podda-
je się, w przeciwieństwie do tkanek okolicz-
rlych. Ciągłe mechaniczne bodźce z biegiem cza-
su wywołują stan zapalny eo z kolei stwarza do-
godne warunki do usadowienia się zarazka.

ad b). Zajęcie kaletek może wystąpić u koni,
które nigdy nie były zaprzęgane i w miejscach
do których uprząż nigdy ni'e przylegała, a więc
bez żadnych powodów, Zatazek w większości
przypadków przewlekłych, wykazuje szczególną
skłonnośó do zajęcia kaletek maziowych kłę-
bu i karku. Więzadło szerokie przedstawia takie
samo korzystne miejsce dla rozwoju pałeczek
ronienia, jak macica u bydła.

Podobno pewną rolę przy umiejscowieniu
się pałecz,ek bruce]li w kaletkach maziowych
powięzi karkowych odgrywa pasożyt Onchocer-
ca cerużcall,s (PavIof f cyt. zaH|erony*
mim (33, 34), Ammann (5)). Jednak na
ostateczne rozwiązanie zagadnienia patogenezy
brucelozy u koni należy poczekać, starając się
je rozwiązaó na drodze doświadczalnej.

Okres wylęgania choroby przy sztucznym za-
każeniu wynosi pięć dni.

Bruceloza u koni ni,e daje takich objawów
klinicznych jakie obserwujemy przy brucelozie
bydła, owiec, kóz i świń. U koni z wyjątkiem
rzadkich wypadków (H i e r o n ym i (33) M a k-.
kawejski (62), Mc. Nutt, Murray (68),
Rin jard, Hilger (74), Szaflarski (B5),
Wallace (92)) nie stwierdzono poronień na
tle brucelozy a za tym i innych klinicznych
objawów związanych z poronieniem jak zatrzy-
manie łożyska, zapalenie macicy itp, Bruceloza
koni przebiega.przeważnie w postaci przewlek-
łej.

Zatazki wtargnąwszy do krwiobiegu powodu-
ją wzrost ciepłoty ciała do 40'C.i wżej (van
r]er H o e d e n (3B)), która po 15 do 20 dniach

(79)), sierść matowieje i jest nastroszona. Po kil-
kudziesięciu dniach stan ulega poprawie i kon-
dycja wraca do normy. Chore konie są apatycz-
ne, zmęczone, niezdolne do pracy (łatwo męczą
się i pocą), gałki oczne mają zapadnięte, błysz-
cżące, tętno powolne, może nawet wystąpić
osłabienie mięśnia sercowego. Najczęściej jed-

456

nak zwyżka ciepłoty ciała przebiega niespo-
strzeżenie (van der Hoeden (3B), Hie-
ronymi, GiIde (36), Rossi (75)).

Obraz krwi wykazuje z reguły hyperleukocy-
tozę, z początku mono - potem polinukleozę.
I1ość czerwonych krwinek bez zmian, wzrnożo-
ny opad krwi, słabszy niż przy niedokrwistości
zakaźnej. Odczyn Fultona wypada niepewnie
(280lo dodatnich odczynów u zakażonych koni).
R o s s i (75) ząleca ptzy rozpoznawaniu niedo-
krwistości zakaźnej wykluczenie serologiczne
brucelozy.

Proces chorobowy jest w większości przypad-.
ków przewlekły, zarazek wykazuje szczególną
skłonnośó do zajęcia kaletek maziowych kłębu
i karku. Wg Ammanna i Hes s a (6) umiej-
scowienie kaletek maziowych u konia przedsta-
wia się tak jak na zaŁączonym rysunku, Pod li-
terami a i b są oz:naczorle kaletki maziowe pod-,

Fot. 1 Topografia ka],etek maziowych karku i kłębu konia.

skórne, w których bardzo rzadko występuje
umiejscowienie procesu zapalnego na tle bruce-
lozy. Kaletki oznaczone c i d wg Kulczyc-
k i e g o są następująco umieszczone: pod więzem
karkowym, na przestrzeni kręgu szczytowego,
znajduje się kaletka mazista szczytowa (c). Nie
należy ona do stałych, jednak spotykamy ją
u większości koni. Jest ona spłaszczona i zwykle
dość obszerna, Ponad grzebieniem kręgu obro-
towego może znajdować się druga kaletka (d),
która czasem zlewa się z pierwszą. Dno kaletki
tworzą pary słabych mięśni prostych §łowy
(m. rectus capitis dorsalżs mażor et mżnor) a pod
nimi Ieżą łuki kręgów, zŁączone dwoma błona-
ffii, którymi są błona szczytowo-obrotowa
(membr. atlantooccl,pl,talżs) i błona pokrywają-
ca (membr, tectoria),Ieżąca między pierwszym
i drugim kręgiem, wzmocniona więzadłem kol-
czastym. Po bokach kaletki 1eżą grube mięśnie
skośne głowy (m. obltquus cap,ttżs craniq.lżs et
caudalżs). W przedniej części kłębu w obszarze
pośrodkowym, ponad wyrostkami kolczastymi
a poniżej powrózków więzu karkowego znajduje
się u większości koni kaletka mazista (e) zwa-
na kaletką kłębu lub kaletką nadkolczastą (bur-
sa cucullarżs,). Położenie, wielkość i kształt tej
kaletki są indywidua]ne różne u każdego konia.
Badacze amerykańscy podkreślają jej przecięt-
ną wielkość od 5 do 6 cm a objętość 30 do 90 ml,
Położenie ponad wyrostkami możliwe od dru-
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giego do piątego kręgu, Kaletka ta odgrywa
pierwszorzędną rolę w powstawaniu schorzeń
kłębu. Przestrzenie łącznotkankowe są drogą
rozprzestrzeniania się splaw ropnych, Grube

śni pokrywa utrudnia-
e, gdy jest o zapalnyrn.
manna i możewy-

stąpić jeszcze u koni dodatkowa (f) kaletka ma-
ziowa, umiejscowiona nad wyrostkiem kolcza-
stym drugiego kręgu piersiowego.

Schorzenie może przebiegać w postaci za-
każenia ogólnego względnie miejscowego uszko-
dzenia. W okolicy kłębu przedstawia ona nastę-
pujący obraz kliniczny; z początku tworzy się
obrzęk dochodzący do wielkości pięści a ezasa-
mi nawet do wie]kości głowy ludzkiej. Począt-
kowo obrzęk jest twardy, napięty, gorący sto-
sunkowo mało bolesny, po kilku dniach staje
się on chełboczący, bolesność zmniejsza się
i znika po otwarciu ropnia, które występuje
spontanic,znie, Z ropnia wycieka żółtawa, jasna,
tłusta ropa, nie zawierająca uformowanych ele-
mentów a jedynie strzępki włóknika. Tworzy
się przetoka a ropa początkowo przeźroczysta
i bez zapachu staje się mętna, gęsta, serowata
i nabiera nieprzyjemnego ale niecuchnącego za-
pachu, Po pewnym okresie czasu obserwujemy
wyraźną martwicę powięzi tkanki Łącznej a pro-
ces chorobowy trwa od 4 do 6 miesięcy. Przy
schorzeniach w okolicy potylicy pIoces zapalny
ma podobny przebieg a obrzęk występuje obu-
stronnie. Samoistne pękanie ropni przy bruce-
lozie występuje zwykle później, aniżeli ptzy ta-
kich samych procesach miejscowych, wywoła-
nych przez bakterie ropotwórcze. Według
Ammanna i Hessa (6) zapalenia kaletek
na tle brucelozy nie mają tendencji do.przebi-,
jania się na zewnątrz a przetoka jeżeli powsta-
je to najczęściej jako następstwo nakłucia dia-
gnostycznego i wtórnego zakażenia gronkowca-
mi Iub paciorkowcami. Miejscowe procesy !vy-
wołane czystą hodowlą Br. abortus przebiegają
bez znacznego odczynu ze strony otaczających
-tkanek. Cechą charakterystyczną rozciętego lub
samoistnie pękniętego guza jest: płyn wysięko-
wy, śluzowy, klarowny o ko]orze bursztyno-
wym zawierający kłaczki włóknika - corpo-
ra orgzoidea. Własności te utrzymują się bez
specjalnych zmian w ciągu długiego okresu cza-
su.

Po wtórnym zakażeniu drobnoustrojami rop-
nymi, płyn wysiękowy zmienia się na ropny
o konsystencji gęstej, zapachu słodkawym. Zo-
stają zaatakowane okoliczne tkanki (więzadło
karkowe, sąsiadujące powięzie i okostna lvyro-
stków kolczastych). Ropnie takie mogą również
powstać w okolicy mostka (van der Hoe-
d e n 

. 
(38)), żeber, przedniej i t_yln_ej łopatki,

w miejscu przyczepu więzadła karkowego, na
szyi (Delbó (13)) i w okolicy mięśni poślad-
lrowych. Dalej atakują one ścięgna i pochewki
ścięgniste, jak i torebki maziowe, powodując
przewlekłe kulawizny. Zatazek może spowodo-

wać zapalne stany stawów (arthrltts chronica
deformans względnie arthrźtżs chro,Ilżca sero-
Jibrinosa). Obserwowano również schorzenia
mięśni szyi, tu-łowia i kończyn przypominające
schorzenia reumatyczne.

Ostatnim wreszcie i najrzadzlej spotykanym
następstwem brucelozy u koni są poronienia. Są
to jednak wypadki odosobnione. W bibliografii
są zaledwie nleliczne wzmianki o ronieqiu kla-
czy z powodu zakażenia brucelozą (H i e r o-
nymi (33), Makkawejski (62), Mc.
Nutt, Murray (68), Rinjard, Hilger
(74), Szaflarski (B5), WalIace (92)).

Opisów zmian anatomopatologicznych u koni
trlrzy brucelozie w bibliografii prawie nie spoty-
kamy. Czasami stwierdza się nieznaczne po-
większenie wątroby, śIedziony, węzłów chłon-
trych, nadnercza i nerek z licznymi wybroczy-
nami (Błażejewicz (10)). U poronionych
płodów stwierdzono krwotoczne zapalenie jelit,
drobne podtorebkowe ogniska martwicowe
w wątrobie i śledzionie i zapalny stan płuc(Szaflarski (85)).

Umiejscowienie oraz charakter zmian może
nasuwać u koni podejrzenie brucelozy, Podejrze-
nie to może zwiększyć wywiad epiŻootiologicz-

zwierząt chorych óraz zaszczepienie zwierząt
doświadczalnych (świnki morskie).

Największą trudność przedstawia oznaczenie

wątpliwą a 1:100 za dodatnią. Makkawej-
s k i (62) za miano dodatnie przyjmuje agluty-
nację 1:100 i powyżej, Ammann, IIess (6)
i Szaf 1arski (85) uważają miano 7:760 za
najwłaściwsze ay an der Hoeden (37,3B),
Schoop (79), Krtiger (4B) i inni 1:200.

Na podstawie tych danych bibliograficznych
można ptzyjąć z dużym prawdopodobieństwem,
że miano 1:100 i powyżej należy uważać za pa-
tologiczne.

Do postawienia rozpoznania można również
zastosować szybki płytowy odezyn aglutynacyj-
ny, który daje zadowalające wyniki przy bru-
celozie u koni.

SchelIner (77) zastosował próbę Meinic-
kego, która dała dobre wyniki w rozpoznawa-
niu brucelozy u koni.
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Stosuje się też czasami odczyny alergiczne.
Podskórny nie daje dokładnych wyników nato-
miast śródskórno-powiekowy (0,1 do 0,2 mI) daje
dobre wyniki. Jako alergenu van der Hoe-

Fot,2 Bluceloza koni (Zapalenie kaletki szczytowej).

d e n (3B) używał pałeczek brucelli zabitych
przez ogrzanie w 55oC, zawieszonych w roztwo-
:ze fizjologicznym soli kuchennej z 500/o dodat-
kiem glicerolu.

Bruceloza u koni jest schorzeniem o przebie-
gu cięzkim, szczególnie jeżeli usadowi się w oko-
licy karku, kłębu a przede wszystkim w sta-
wach. Zwierzęta nie mogą długi czas pracować
i mogą być źtódłem zakażenia dla bydła (W h i-
te, Sweet (93)) oraz Iudzi (Magallon (60)).

W ZSRR zgodnie z instrukcją, konie z kli-
nicznymi objawami brucelozy oddziela się od
innych zwierząt i poddaje leczeniu,

Po przeprowadzonym leczeniu, stosując od-
czyny serologiczne, bada się je dwukrotnie,
z przetwą miesięczną.

Konie z dodatnimi wynikami wykorzystuje
się do pracy w gospodar,stwach zakażonych.

W gospodarstwach, gdzie krowy lub inne
zwierzęta są chore na brucelozę, konie należy
trzymać w osobnych pomieszczeniach i w żad-
nym wypadku nie należy ich wypuszczać na
wspólne pastwiska. Pomieszczenia, w których
znajdowały się chore konie należy poddaó od-
każ,eniu.

Brucelozę u koni leczy się pnzede wszystkim
objawowo. Stosuje się autohemoterapię, dożyl-
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ne wlewanie urotropiny (15,0 : 100,0), nowarse-
nolu-nowarsanu (Novarsenoli 4,0, Glucosi 30,0,
Aqu. dest. 100,0), tiosiarczanu sodowgo (Natrii
hyposulfurosi 10,0-100,0), wlewania dożylne
alkoholowego roztworu riwanolu, strepto,cydu-
rubrosilu i innych preparatów sulfamidowych
oraz trypaflawiny (50/o --,- 200,0-500,0). DÓwki
tych wszystkich leków są uzależnione od wagi
oraz ogÓlnego stanu zwierzęcia. Wg O I i w-
k o w a (69) tylko niektóre z tych środków da*
ją czasami dodatnie wyniki leczenia, natomiast
w lżejszych przypadkach leczonych chirurgicz-

1nie wystarcza nietaz zapewnienie spokoju oraz
stosowanie zimnych miejscowych okładów.
Cięższe natomiast przypadki (przetoki ropne,
procesy toezące się w stawach i ścięgnach)
wymagają środków ogólnie działających oraz
usunięcia ognisk martwicowych oraz stanów
zapalnych.

Jak więc widzimy metody leczenia brucelo-
zy u koni nie są jeszcze całkowicie opracowane.
Obecnie w ZSRR przygotowano specjalną !vy-
sokowartościowĘ surowicę, która rokuje duże
nadzieje.WgDuf f a (cyt,za Hieronymim
(35)) obrzęki kłębu u koni mogą być leczone

Fot. 3 Bruce]oza koni 1zapalenie kaletki kłębu. Przetoka
powstała wskutek punkcji l wtórnego zakażenia).

szczepionkami (dodatnie wyniki w 60 do 700/o).
Hieronymi jednak nie potwierdza wyni-
ków tego doniesienia. Wg Hartr'nella (28)
niewyleczone w ciągu 2 lat zapalenia kłębu
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u koni na tle brucelozy zostały przez niego wy-
]eczone po zastosowaniu zastrzyków podskór-
nych szczepionki S-19,

Fot.4 Bruceloza koni (zapalenie kaletki międzyguzkowej.
silny bolesny obrzęk lewego s.tawu barkowego, zanik mięśni

łopatkowych, pozycja ulgowa całej kończyny.

W obecnej chwili warunkom higienicznym,
utrzymania i żywienia przypisuje się w zwal-
czaniu brucelozy największe znaczenie. Wg Go-
łubiewa (26) prawidłowy dowóz z po-
karmem z dostateczną ilością białka, soli mi-
neralnych, witamin jest wielką pomocą w Ie-
czeniu brucelozy u koni. Ma również wpływ
pielęgnacja, czyszczenie, mycie i kąpanie z:wie-
L"ząt oraz właściwe umieszczenie i rozmieszcze-
rrie zwierząt w stajniach.
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