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Kwas askorbinowy w leczeniu miesniochwatu porazennego koni

Miesniochwat porazenny koni nalezy do gru-
py choréb, ktérych przyczyna nadal nie jest
ostatecznie wyjasniona, jak réwniez brak jest
specyficznego leczenia. Carstrdom (1930) udo-
wodnil, ze zmiane barwy moczu u koni w prze-
biegu miesniochwatu porazennego wywoluje
barwnik mieéni, Przyjmuje sie powszechnie,
ze istota tej choroby polega na zatrzymaniu
sie procesu glikozy w miesniach pracujgcych
na stadium kwasu mlekowego, co pocigga za
sobg denaturacje bialka i odczepienie barwni-
ka miesni i przechodzenie tego ostatniego do
moczu. Barwnik mie$ni jest identyczny z bar-
wnikiem krwi i spelnia tam role przenosnika
tlenu i naczyn wlosowatych do komérek pra-
cujacych, z tg jednak roznicg, ze powinowac-
two do tlenu jest czterokrotnie wieksze miz
hemoglobiny (Klisiecki, 12). Zrozumiala wiec
jest latwose, z jakg mastepuje oddzielanie sie
barwnika od drobiny biatka w przedluzonej
fazie beztlenowej miesnia i obecnose jego we
krwi a nastepnie w moczu, barwige go na
TZErwono, po czym na czarno. Zabarwienie
krwi zylnej w pierwszym stadium choroby
ludzgco przypomina krew tetniczg i jest do-
‘wodem naplywania z obwodu myocglobiny o nie
zmienionej jeszcze barwie.

Synteze wiadomosci o mieéniochwacie pora-
zennym stanowi praca Stankiewicza (20) oraz
analogiczna Schulza (18). Spostrzezenia Lopa-
tynskiego, Parnasa, Wyczélkowskiego, wskazu-
jace, ze przebieg i wystepowanie mie$niochwa-
tu zalezy od warunkdéw klimatyczno- gle‘bowych
zbiegajg sie z pogladem uczonych radzieckich
(Oniegin, Chrustalewa i in. — 14). Prace ba-
daczy radzieckich wyjadniajg, Ze mie ma istot-
nych réznic miedzy miesniochwatem porazen-
nym i mie$niochwatem enzootycznym, lgczac
cbie te jednostki w jedng pod nazwg miesnio-
chwat koni. Nowsze prace zmierzajg do wy-
jaénienia roli zaburzeh regulacji neurochormo-
nalnej (Forenbacher — 5). Forenbacher twier-
dzi, ze miesniochwat porazenny koni w ostrym
stadium wykazuje podobieastwo do nieswo-
istego pobudzenia (stress), ktére wywoluje
zmiany czynnosciowe i kliniczne, (zesp6l adap-
tacyjny Selyégo), przez pobudzenie ukltadu
przysadkowo-nadnerczowego, na co wskazywac
ma rozktad glikogenu, zaburzenie pro-
cesu glikolizy i przemiany kwasu fosforowego,
oraz witaminy C. Autor ten stwierdzil, ze w
pierwszych minutach choroby poziom witami-
ny C we krwi wzrasta dwukrotnie i na tym
poziomie utrzymuje sie przez 30—45 minut,
po czym spada ponizej normy (0,5 mg?/). Ten
sam autor podawal chorym koniom witaming

C dozylnie w ilosci 2,0 i badal poziom cukru.
kwasu pyrogronowego i kwasu mlekowego we
krwi czterokrotnie w odstepach 15-to minu-
towych. Stwierdzil, ze w 15 min. po wstrzy-
knieciu witaminy C , poziom cukru wzrasta
5—10%/3 rownolegle z podniesieniem sie po-
zicmu kwasu pyrogronowego i mlekowego. Stan
ten utrzymuje sic do 45 min. Zmiany te tiu-
maczy Forenbacher wzmozonym wydzielaniem
hormonéw kory nadnerczy (glukokortikoidow).
Z objawéw klinicznych pobudzenia, to niepo-
koéj, drzenia, poty, tachycardia, zageszczenie
krwi i wzrest jej krzepliwosci. Sekcyjnie
obserwowano obrzek cze$ci korowej mnadner-
czy 1 wybroczyny, wskazujgce na udzial kory
nadnerczy w przebiegu miesniochwatu. Poza
tym twierdzi, ze powstanie miesnicchwatu po-
razennego poprzedza niespecyficzne podraznie-
nie kory nadnerczy. Doswiadczenie bowiem
wykazalo, ze u konia juz w fazie odpoczynku
przy intensywnym zywieniu weglowodanami
przychodzi do zaburzeh mneurchormonalnych,
majacych wplyw na wystgpienie choroby.
W mieéniach przesyconych weglowodanami,
hormony nadnerczy ew. przysadki, mie sg w
stanie znormalizowa¢ nasilonych procesow
przemiany materii. Zaburzenie glikolizy i me-
tabolizmu kwasu pyrogronowego, wskazuja
rowniez na dysiunkcje ukladéw enzymatycz-
nych. Préby obcigzania krwi glukozg in vitro
wykazaly, ze krew w stanie choroby nie moze
zuzytkowac nadmiaru glukuozv Spodziewaé sie
wiec mozna, 2e przywrécenie praw1dlowe]
czynnosci enzymatycznej w przebiegu mie-
$niochwatu, majgcej usprawni¢  glikolize
i przywrécié stan prawidtowej réwnowagi bio-
chemicznej, moze okazaé sie skutecznym w le-
czeniu lej jednostki chorobowej.

Warto jeszeze wspomnieé o badaniach Sta-
emmlera i Geigera (cyt. za Polatynska-Wecta-
wowicz — 16), ktérzy stwierdzili zwigkszong
ilo§¢ kwasu mlekowego we krwi pod wplywem
krotkotrwalego oziebienia organizmu., Zjawis-
ko to ttumaczg tym, ze nerw sympatyczny po-
budzony dziataniem zimna, doprowadza do
szybkiego rozpadu zapasow glikogenu na kwas
mlekowy. Fiirth w tym przypadku stwierdzil
réwniez kwas milekowy w mcczu i tlumaczy
to ogélnym zahamowaniem utleniania w ust-
roju oziebionym. Dlugotrwale dziatanie zim-
na powoduje jednak szybkie wyczerpanie za-
pasow weglowodanéw (przy braku dowozu
z zewnatrz) co znajduje swédj wyraz w spadku
poziomu kwasu mlekowego we krwi (Polatyn-
ska).
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Oniegow wykazal, ze duza role w rozwoju
miesniochwatu porazennego odgrywa niedobér
witaminy A, B, C, kwasu nikotynowego i in.,
twierdzge, ze niedostateczna iloge witaminy C
zmniejsza zdolnosé mézgu pochlaniania tlenu
oraz obniza chlonnos¢ i stopien nasycenia krwi
tlenem.

Leki stosowane przy miesniochwacie z pun-
ktu widzenia farmakodynamiki, mozna ujaé¢
w nastepujace grupy:

1. Srodki wplywajace na utlenienie kwasu
mlekowego. Nalezy tu wymieni¢c podawanie
tlenu drogg inhalacji, podskérnie i doodbytnico-
wo, jak réwniez i dozylne podawanie 109/¢ roz-
tworu KMnOs w ilosci 350 ml.

2. Srodki hamujace tworzenie sie kwasu
mlekowego na drodze blokady enzymatycznej
przez kwas monojodooctowy (Carlstom cyt. za
Hutyra, Marek, Manninger — 10).

3. Srodki alkalizujace, podawane celem
unieszkedliwienia czynnikéw toksycznych i
przyspieszenia ich wydalania. W tym to celu sto-
suje sig dozylnie 1,19/ roztwor NaHCO: (izo-
toniczny) do 5%, nastepnie 1°% roztwor
Mg(OH): dozylnie w iloéci 350 ml (Polysan
Adam i Ulrich). Werter w tym celu podawat
trzykrotne 5%/ Mg(OH)2 dozylnie w ilosci 1
litra w odstepach szesciogodzinnych a naste-
pnie 2 litry 2,5%0 roztworu CaCls, oraz réwno-
czesnie 50 ml 1—2% roztworu kolargolu.

4. Hormeny i witaminy. Wymienié tu nale-
zy podawanie adremaliny (Szwabowicz), insu-
liny (Wandokanty, Hutyra) i witaminy Bi
(CGarcarz) zreszty bez wiekszych efektéow. Hal-
lenborg podawal witamine B7 dozylnie i pod-
skornie, a nastepnie kwas askorbinowy dozyl-
nie. Insuline pierwszy stosowat Grzycki a Hu-
tyra i Marek powoluja sie na Grzyckiego.

5. Grupa $rodkéw majacych przywrocié
rownowage biochemiczng na drodze reflekto-
rycznej. Zaliczyé tu mozna upust krwi (Gas-
tel) oraz podskérne podawanie krwi bydlecej
z_cytrynianem sodu (Bruschnik) lub dozylne
(Cocu).

6. Podawanie soli wapnia, ktérego poziom
w plerwszym stadium choroby obniza sie, ce-
lem przywrécenia réwnowagi elektrolitow we
krwi (Calcium chloratum, Calcium borogluconi-
cum, Antiparen),

7. Fizykoterapia, kompresy, oklady, masa-
ze, nagrzewania.

8. Kofeina jako $rodek naczyniowy, ktora
poza dziataniem nasercowym, dziala rowniez
moczopednie i tym sposobem przyczynia sie
do sprawnego usuwania nagromadzonych pro-
duktow wadliwe] przemiany materii.

9. Do ostatniej grupy mozna zaliczyé ble-
kit metylenu, jako $rodek o wtasnosciach
oksydoredukcyjaych. Bierling w 1927 r. trzy-
krotnie podawat 2—3 litréw 0,5% roztworu
btekitu metylenu dozylnie i doustnie.

Wychodzgc z zalozenia, ze w miesniochwa-
cie porazennym koni tj. w okresie przedtu-
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zajgeego sie stanu niedotlenienia mieéni, ulega
zahamowaniu czynno$¢ niektérych enzymow
odpowiedzialnych za sprawne spalanie kwasu
mlekowego, doszedtem do przekonania, ze wi-
tamina C dzieki wlasnosciom oksydoredukeyj-
nym, sama bedgc akceptorem wodoru, moze
okazat sie tu pozyteczna, aktywizujac réwniez
czynnos¢ dehydrogenazy kwasu mlekowego.

Przypadki wlasne

Obserwacja objeto zachorowania zglaszane
do P.Z.L.Z. Lelow w latach 1954—59 w licz-
bie ponad 50 przypadkéw. Na przestrzeni
obserwacji eliminowalem konwencjonalne érod-
ki lecznicze na korzy$é witaminy C, przecho-
dzac ma wylgczne jej stosowanie, w dawkach
obliczonych zaleznie od nasilenia procesu i wa-
gi zwierzecia, aplikujac podskérnie, domiesnio-
wo, dozylnie i doustnie. Przypadki, w ktorych
stosowano witamine C dotyczg 24 koni cho-
rych na miesniochwat porazenny, z czego 16
w lekkiej i 8 w ciezkiej postaci. Oto jeden
z przypadkéow:

Klacz, 10 lat, Nr ks. kl. 533 A zachorowala
w czasie pracy. Temp. 37,8° C, tetno 80/min,
sztywny chéd, poty, drzenie, stwardnienie
mieéni zadu, mocz koloru ciemnego piwa. Po-
dano witamine C fortiss. 4X5 ml dozylnie,
a p. os Natr. sulfur. 400,0 Natr. bicarb. 100,0
w 1/2 wiadra cieptej wody Podniecenie po-
woli zaczelo ustepowac¢ i1 po kilku godzinach
konia poprowadzono de domu. Drugiego dnia
mocz barwy normalnej. Po trzydniowej die-
cie kon zdolny do pracy.

Omowienie wynikow

Okres poprzedzajacy wystgpienie objawdw
w przypadkach wyzej opisanych, to okres co-
najmniej jednodniowego odpoczynku, koni
dobrze utrzymanych i normalnie zywionych
(choroba poswigteczna). Zapadaly konie w
réznym wieku, miezaleznie od plci, chociaz
w wiekszosci klacze (u ciezarnych migsnio-
chwatu nie obserwowano) i w T6znej porze
rcku. Rozpoznanie kliniczne miesniochwatu
nie nastreczalo zadnych trudno$ci, a zmlana
barwy moczu byla zjawiskiem nieodigcznym.
Okres zdrowienia w przypadkach, w ktérych
wit. C poczatkowo byla stosowana w ilosciach
2—4 amp. 5 ml wit. C fortiss. jako lek po-
mocniczy, trwato 3—6 dni. W miare podwyz-
szania dawek wit. C wokres ten znacznie sie
skracal. Trzeciego dnia korn by! zdolny do
pracy. Nawrotéw jak rowniez powiklan nie
obserwowano, Najlepiej wprowadza¢ witami-
ne C dozylnie. Réwnocze$nie z wit. C poda-
wano 20% Coff. Natr. benz., w ilosci 20 ml
podskérnie. Dodatkowo stosowano rowniez
ciepte, suche oklady mna zmienione miesnie,
ale i pominiecie tych zabiegéw nie wplywato
na przebieg zdrowienia, Przypadkéw Smier-
telnych nie obserwowano. W ciezkich przy-
padkach (konie lezgce) dawke wit. C pow-
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tarzano tego samego dnia lub nazajutrz, a pe-
cherz moczowy oprézniano cewnikiem dwa
razy dziennie. Ostabienie ustepowalo najdalej
po 6 dniach. Typowe zabarwienie moczu uste-
powalo przed uplywem doby. Zmian klinicz-
nych ze strony merek nie obserwowano.

Biologiczna rola witaminy C jest bardzo
rozlegta. Wit. C jako katalizator bierze udzial
w autooksydacji kwasu mlekowego, oleju
Inianego i in. Jako ferment w procesie oksy-
datywnej dezaminacji niektéorych aminokwa-
s6w, jako aktywator reakcji enzymatycznych
uczynnia dzialanie katalazy oraz dehydroge-
naz. Bierze réwniez udzial w endogennej syn-
tezie hormonéw kory madnerczy i aktywuje
ich czynnos¢, bierze udzial w innych reak-
cjach hormonalnych (Schweigart — 19). Po-
dajagc za Aleksandrowem, wit. C przyspiesza
znikanie z krwi kwasu mlekowego, nagroma-
dzonego przy pracy fizycznej, bierze udziat
w odtruwaniu ustroju. Witamina C bierze
udziat w pierwszym etapie utleniania tyro-
zyny i w endogennej syntezie niektérych hor-
monéw  sterolowych. Sayers wykazal, ze
wzmozone wytwarzanie i wydalanie hormo-
néw kory madnerczy wywolane u szczurow
podaniem ACTH, powoduje znaczne Zzmniej-
szenie witaminy C w korze nadnerczy. Row-
nolegle z obnizeniem sie poziomu witaminy
C w ustroju, obniza sle zawarto§¢ insuliny w
trzustce. Venulet i Moskwa (23) podaja, ze
witamina C zmniejsza w ustroju zuzycie zew-
natrzpochodnych kwaséw  tluszczowych o
wiekszej liczbie podwdjnych wigzan oraz ka-
rotenéw i wit. A, Podanie wiekszych ilosci
tokoferoli lub witaminy C zmniejsza zapo-
trzebowanie na witamine A. Witamina C ucze-
stniczy rowmiez w utlenianiu tkankowym po-
przez redukecje cytrochromu C, jak réwniez
redukuje glutation, ktéry z kolei chroni przed
utlenianiem enzymy tkankowe. Witamina C
uczynnia arginine, papaine i katapsyne. Wi-
tamina C hamuje powstawanie hyperchole-
sterolemii. Dziata moczopednie. W niedomo-
dze krazenia poziom witaminy C obniza sie.
Witamina C wzmacnia i przedluza dziatanie
insuliny, chroni adrenaline przed utlenianiem
(Giedosz 7). Adrenalina za§ chroni witamine
C oraz zwieksza jej ilos¢ we krwi. Przy mie-
doborze witaminy C wystepuje niedomoga
kory mnadnerczy, ktéra podobnie jak przy nie-
doborze witaminy Bi przerasta. Nie od rze-
czy bedzie wspomnie¢ tu o pracy Cocu (1934),
ktéry pozytywne wyniki lecznicze uzyskiwal
przez doustne stosowanie 15—20 litrow Swie-
zego mleka krowiego. Majgc na wazgledzie du-
zg zawartos¢ wit. C w mleku krowim (wg
Nehringa 5—28 mg w 1 kg. mleka), by¢ mo-
ze pozytywne wyniki zawdzieczal wlasnie za-
wartej tam witaminie C.

W éwietle powyzszych badan i w oparciu
o wiasne wyniki leczenia, mozina przyjae, ze

wit. C w mie$niochwacie porazennym jako
czynnik redoksowy ulatwia i przys$piesza spa-
lanie zalegajgcego w tkankach kwasu mleko-
wego.

Jesliby przyjgé za podstawe rozwazan po-
glad Forenbachera, Ze wystapienie miesnio-
chwatu porazennego koni spowodowane jest
nieswoistym pobudzeniem, to czynnikiem wy-
zwalajagcym proces chorobowy jest stan nad-
miernego pobudzenia ukladu sympatycznego
pod wplywem takich bodzcéw jak ruch
(wzmozenie napiecia mie$niowego) lub zimno
przy istniejgcych zapasach glikogenu mie$nio-
wego, u koni wrazliwych, sktonnych do sympa-
tykotonii. W $wietle teorii Selye’go — zespo-
hu ogdlnej adaptacji — zrozumiate staje sie zu-
bozenie tkankowych zapaséw witaminy C. Wi-
tamina C jak wiadomo, w czasie odczynu alar-
mowego po poczatkowym wzroscie obniza sig
w tkankach a glownie w korze mnadnerczy i
wraca do poziomu prawidlowego w okresie
oporu. Byé moze zatem, ze podanie witaminy
C znacznie przyspiesza i ulatwia wystgpienie
okresu oporu (synteza hormonéw kory nad-
nerczy), przywracajgc do normy zachwiang we
wstrzagsowej fazie myoglobinaemii réwnowage
biochemiczng.

Co prawda Forenbacher wykazal wzrost po-
ziomu cukru, kwasu mlekowego i pyrogrono-
wego we krwi koni w 15 minut po dozylnym
podaniu 2,0 witaminy C, utrzymujgcy sie do
45 min., to jednak w pracy tej brak danych
dotyczacych ksztaltowania sie poziomu tych
cial w nastepnych godzinach oraz efektu kli-
nicznego. Zmiany te zdaniem autora powsta-~
ja w nastepstwie wzmozonego wydzielania do
krwi glukokortikoidow. W tym ujeciu stoso-
wanie witaminy C w celach leczniczyeh nie
mialoby uzasadnienia, poniewaz wywiera dzia-
fanie cukrotwoércze, stajac sie posrednio an-
tagonista insuliny. Z drugiej za§ strony sze-
reg autorow (Smotrow, Rozemherq — cvt. za
Aleksandrowem — 1) wykazalo obnizajacy
wplyw witaminy C na poziom kwasu mleko-
wego nagromadzonego we krwi. Zgcdnie z
wynikami wymienionych autoréw, zastosowa-
nie przeze mnie witaminy C w mie$niochwa-
cie jest celowe.

Moje pomys$lne wyniki w leczeniu miesnio-
chwatu da sie wytlumaczyé, jezeli sie uzna
wielostronne dzialanie wit. C, a mianowicie:
w pierwszej fazie dzialanie pobudzajgce kore
nadnerczy, wyrazajagce sie wzmozonym WwWy-
dzielaniem glukokortikoidow i w drugiej fa-
zie dzialanie enzymatyczne, przysépieszajace
znikanie (spalanie) kwasu mlekowego z krwi.

Badanie zachowania sie poziomu kwasu
mlekowego w dynamicznym rozwoju schorze-
nia leczonego wit. C, bedzie tematem nastep-
nego doniesienia,
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P.T. Kolegow zachecam do wyprébowania tej me-
tcdy oraz prosze o podzielenie sie ze mng swymi
spostrzezemiami i uwagami na ten temat, za co z
gory dziekuje.

Pismiennictwo

1. Aleksandrow D,: Zachowanie sie kwasu askorbi-
nowego w przewleklej niewydolnos$ci krazenia. Pol. Tyg.
Lek. 11, 1948, 321—324 i 12, 1948, 364—367.

2. Cocu: Przyczynek do miesniochwatu. Dwa przypadki
pomyslnego zastosowania metody Weichel’a. Mig$nio-
chwat u wotu (streszczenie). Wiad. Wet., t. XI, 129, 1931,
171—172.

3. Cocu: Kilka spostrzezen nad niedowladami przy miegs-
niochwacie (streszczenie). Wiad. Wet., t. XIII, 171, 1934,
544—545.

4, Dziecioltowski Z.: Witaminy i antywitaminy w
zastosowaniu Klinicznym. Biuletyn Inf, CZ. Aptek nr 9,
1955.

5. Forenbacher: Uber die Rolle der neurohormonalepr
Regulation bei der Entstehung der paralytischen Myo-
globinurie des Pferdes. Zentralblatt fir Veterindrmedi-
zin Band III, Heft 7, 1956, 613—639.

6 Gancarz B.: Witamina B: w leczeniu mie$niochwatu.
Med. Wet, 4, 1952, 170—172.

7. Grzycki S. Z.: Patogenez i
miohomoglobinurii loszadiej. Wietierinaria, t. 30,
40—43.

8. Grzycki S: Uber das Wesen und die Therapie der
Heaemoglobinuria paralitica beim Pferd. Berliner Tie-
rarztliche Wochenschrift 48, 1934, 789—790.

leczenje paraliticzeskoj
8, 1953,

9. Giedosz B.: Zwiazek miedzy witaminami i hormona-
mi i jego znaczenie w lecznictwie choréb gruczoiéw do-
krewnych. Pol. Tyg. Lek. 1, 1947, 3—9.

10. Huityra F, Marek J, Manninger D.: Speziele
Pathologie und Therapie der Haustiere 1952,

11. Kierst W.: Leczenie witaminami, 1958.

12. Klisiecki A.: Fizjologia — skrypt, 1948.

13. Nehring K.: Ogolne zywlenie zwierzat — (przeklad
z niemieckiego). PWRIiL, Warszawa, 1959, str. 287.

14, Oniegow A. P.: Myoglobinuria koni w $wietle badan
uczonych radzieckich (streszczenie L. R.). Med. Wet. 11,
1953, 508—509.

15, Parnas J.: Mie$niochwat u koni. Przegl. Wet. 8, 1936,
474—485.

16. Polatynska-Wectawowicz I.:. Wplyw obnizo-
nej temperatury na poziom kwasu mlekowego we krwi.
Przegl. Lek. 2, 1954, 76—717.

17. Rydygier J.: Teoria Selye’go zespolu ogdélnej adap-
tacji i choréb adaptacji. Pol. Tyg. Lek. 7, 1959, 241248
i 8, 1950, 291—295.

18. Schulz J. A.: Die Lihmungsmyoglobinurie des Pfer-
des. Monatsheft flr Veterindrmedizin 15, 1959, 466—473.

19, Schweigart H. A.: Witamine und Hormone, Hanno-
ver 1948.

20. Stankiewicz W.: Nowe poglady na istote mieénio-
chwatu porazennego. Med. Wet. 1954, 77—83.

21. Selye H.: Stress zycia. PZWL, Warszawa 1960.

22, Wandokanty F.: Chemizm mieSsnia w myoglobinae-
mii porazennej. Med. Wet, 1952, 153—154.

23. Venulet F, Moskwa Z.: Wplyw dymu tytoniowego
na poziom wit. C w ustroju. Pol. Tyg. Lek. 11/12, 1952,
281-—286.

Adres autora:
woj. Kielce,

Zdzislaw Gaicki, Lelow, pow. Wloszczowa,

JERZY PREIBISCH

Proby zastosowania badania histologicznego narzadu rodnego
klaczy do rozpoznawania schorzeh tego narzadu

Z Katedry Anatomii Patologicznej Wydzialu Wet. SGGW w Warszawie
Kierownik: prof. dr HELIODOR SZWEJKOWSKI

Dokonczenie

Niezgodne wyniki badania histologicznego trzonu
macicy i szyjki macicznej otrzymano w 11 przypad-
kach. Wyniki te mozna podzieli¢ na trzy grupy. Do
pierwszej grupy nalezy 5 Klaczy (A-45, A-68, A-T7,
A-81, A-91), u ktorych w preparacie z trzonu ma-
cicy nie stwierdzono zmian zapalnych, natomiast
preparaty z szyjki maciczne] w jednym przypadku
(A-81) wykazywaly znaczny naciek zapalny. W
trzech przypadkach (A-45, A-68, A-77) stwierdzono
obrzek, przekrwicnie i $redniego stopnia zapalenie,
a w jednym przypadku (A-91) nieznaczny naciek
zapalny. Nalezy doda¢, ze z wyjgtkiem klaczy A-45,
wszystkie inne klacze byly badane klinicznie i po-
bierano od nich wypluczyny z macicy tego samego
dnia, w ktérym byly nastepnie poddawane ubojowi.

Do drugiej grupy zwierzat, ktére wykazaly nie-
zgodne wyniki badan histologicznych trzonu i szyj-
ki macicznej, nalezy réwniez 5 klaczy. We wszyst-

kich tych przypadkach stwierdzono histologicznie
nieznaczne przewlekle zapalenie macicy, natomiast
w obrazie nacieczenia zapalnego szyjki maciczne]

obecne byly komorki charakteryzujgce naczej zapa-
lenie wostre, poza tym wabrzek i wybroczyny., U kla-
czy A-22 zapalemie szyjki mjacicznej bylo znaczne,
u klaczy A-89 i A-92 — Sdrednie a u klaczy A-7
i A-11 — nieznaczne. Wszystkie 5 klaczy byly ba-
dane klinicznie ma kilka godzin przed ubojem i po-
bieraniem wycinkéw do badania histologicznego.

Osobny przypadek niezgodno$ci wynikow badania
histologicznego stanowi klacz A-47, u ktorej stwier-
dzono torbielowate zmiany w blonie $luzowej trzo-
nu macicy, natomiast w szyjce macicznej zmian
nie byto.

Wyodrebniono rowniez matg grupe 3 klaczy (A-40,
A-49, A-69), u ktérych w czasie badania klinicz-
nego stwierdzono ruje. W obrazie histclogicznym za-
rowno materialtu z trzonu macicy jak i szyjki ma-
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cicznej stwierdzono, iz nablonek sktadal sie z ko-
moérek o jadrach stosunkowo duzych, ze stabo bar-
wiaca sie chromatyng, Nablonek ten bywa czesciowo
ztuszezony. Gruczoly blony Sluzowej trzonu macicy
majg $rednice przewaznie prawidiowe; niektore sa
do$é znacznie rozszerzone. Struktura warstwy wia-
Sciwej blony §luzowej rozluzniona, obficie przepojo-
na plynem, prawdopodobnie surowiczym. Komoérki
rusztcwania wystepuja w proporcjach prawidtowych.
Eozynofile pojawiajg sie w liczbie nieco wieksze]
niz w warunkach zwyklych. Naczynia sg prze-
waznie rozszerzone, wypelnione krwig., W zadnym
z trzech przypadkéw nie stwierdzono wybroczyn
copisywanych przez Volmerhanse u bydia i Constan-
tinescu (1921) u klaczy. Nie stwierdzono réwniez
rozszerzenia torbielowatego gruczotow.

Badanie kliniczne i sekcyjne klaczy A-59 wyka-
zalo ciaze. Dlugoséé plodu wynosita 10 em. Obraz hi-
stologiczny trzonu macicy wykazal: nablonek niski
miejscami szeécienny: na duZych przestrzeniach na-
blonka brak. W warstwie wlasciwej blony S$luzowe]j
stwierdza sie nieznacznie wzmozong ilo§é komorek
rodsécieliska. Obraz rozrostu tkanki lgcznej stwier-
dzit rowniez u bydla Miiller (1933). Gruczoly o Swie-
tle matym. Cytoplazma komoérek gruczolowych ziar-
nista; jadra umiejscowione sg u podstawy komorek.
W trrzonie macicy nie stwierdzono rozrostu blony
wewnetrznej naczyh i zamykania ich §wiatta, na-
tomiast zjawisko to mozna bylo spostrzec w prepa-
ratach sporzadzonych z wycinkéw szyjki maciczneg.

Podsumowujac oméwione wyniki badan mozna
stwierdzi¢, ze w wiekszo$ci przypadkéw, bo W
82,8% liczby klaczy, u ktérych wystepuja zmiany za-
palne w narzadzie rozrodczym — zmianom zapalnym
stwierdzonym mikroskopowo w macicy odpowladaja
podobne zmiany w szyjee macicznej. Analizujge
sktad elementéw komorkowych macieku zapalnego



