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Zmiany wsteczne na tle zaburzeń przemia-
ny materii w mięśniach prązkowanych u zwie-
rząt okreśIane są często w terminologii we-
terynaryjnej nazwą ,,białego miesa" lub ,,mię-
sa rybiego". Z uwagi na podejrzewaną eti,oło-
gię schorzenia bywa używana również często
nazwa ,,pokarmowa dystrofia mięśni" (nutri-
tional muscular dystrophy). ,,Białe mięso" jest
to schorzenie systemowe, dotyczące głównie
mięśni szkieletow"ych, a n:ek;edv mieśnia ser-
cowego. Istotne zmiany rnorfologic::ne polega-
ją pierwotnie na zwvrcrlnieniu szklistym rvłó-
kien mięśnlowych oraz ich ziarnistym lub,ur,łókienkowym rozpadzie. Zrnianom wstecz-
nym towarzyszy, rozwijający się wtórnie, od-
czyn zapalny oTaz zjawisko inkrustacji obu-
marłych włókien mięśniowych solami wapnia.
V"skutek kruchości włókien mięśniowych
przychodzi często przy skurczach do pękania
włó]<ien rnięśniowych z równoczesnymi wy-
lewami krl,1ri. Uszkodzcn: włóknr tracą bar-,,",r-
nik mięśniowy, tak z,e ,w p,ołączeniu z wyżej
opisanymi zmianami, mięśnie stają się zupeł-
nie blade z odcieniem niekiedy żółtawym,
przypominającym wyglądem mięso kurze, lub
plzeświecają, jak mięso rybie. Zmiany mogą
występować ogniskorvo lub rozlanie, dotvcząc
pojed5rnczych mięśni, noszczegóInych zespo-
łów lub wszystkich mieśni. Pro,ces chorobowy
dotyczy z reguły mięśni symetrycznie po jed-
nej i po drugiej stronie ciała. Zmienione mięś-
nie są konsystencji bardziej opornej, na prze-
kroiu zwykle suche, niekiedv nacieczone pły-
nem obrzękowym.

Schorzenie spotyka się głównie u młodych
zwierząt.: zaobserwowano je Ll nowo narodzo-
nych jagniąt, cieląt, prclsiąt, królików, a tak-
że u l<urcząt i )<łcząt. Z:chororvanja mają
zwykle charakter stacionarny i dotvczą więk-
szej ilości zwierząt i nie leczone prowadzą do
1icznych zejść śmiertelnych, powoduiąc bar-
dzo duże straty ekonomiczne. u zwierząt do-
rosłych schorzenie może równleż wvstqpować,
ale raczej spoladvcznie. W zależności od stop-
nia i zasięgu zmian w mięśniach wvróżnia się
klinicznie trzy po,stacie tego schorz,enia: ostrą,
podostrą i przewlekłą. Chore zwierzęta wy-
kazują o,biawv ze strony narządu ruchu, któ-
re polegają na trudnościach poruszania się,
drzeniu i sztvrvności l<ończvn. Zwierzę prze-
byu,a najchętniei w pozycii leżącej i nie mo-
ze wstać o własnych sjłach. Gdv zmiany do-
tyczą mięśnia sercowego, zwierzęta wykazu-
ją objawy znacznej niewydolności sercowej
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oIaz zaburzenia w ogóInym krążeniu. Przy
zmianach w mięśniu przepono\Mym można ob-
serwować objawy duszności. Śmiertelnośó,
szczególnie przy formie ostrej może docho-
dzić niekiedy do 900/o.

Na temat etiologii i patogenezy schorzenia
ulrazało się w piśmiennictwie bardzo wiele do-
n:esień oraz prac eksperymentalnvch, które
wskazują, że choroba p,owstaje w związku
z nie odp o,rlrie dni m i niedosta te cz:nyrr. żywieniern
zwierząt. Szereg autorów, jak Gerrźets (1954),
IVLarr (1956), Kubin (1958), Kóhler (195B),
Reźnius l Mtikinen (1960), UrsinE i Groch,
(1962), Rott (1962) i inni wiążą wys,tępowanie
dystrofii nięśniowej z brakiem witaminy E.
W ostatnich Iatach bidacze amerykańscy
i australiiscv (Holccmbe - 1962, Young i Kee-
l,er 1962, Blarter 1962, Gardiner
1962, oraz Christie - 1962) uzyskali bardzo
dobre wyniki leczenia chorych zwierząt, po-
dając, obok dużych dawek witaminy E, także
prepa-rat zawierającv selen. Na obszarach, na
których notuje się stałe występowanie choro-
by, stwierdzono wyraźne zmniejszenie zawar-
tcści selenu w glebie oTaz w roślinach. Pow-
stawaniu choroby sprzyja zbyt jednostlonne
żywienie i brak paszy zielonej w okresie zi-
mowym, stąd występowanie schornzenia ne j-
częściej wczesną wiosną.

Aczkolwiek etiologia i patogeneza schorze-
nia nie jest jeszcze dostatecznie wvjaśniona,
to kierunl<i badań, zainicjowane przez w/w
autorów, szuka,iące przyczyny w nieodpowied-
nim żywieniu zwietząt wydaią się słuszne.
Słusznclśó tych założęń potwierdza stale
obserrvowany wzrost zachorowań na tę choro-
bq zwierząt w zwtązku z intensyfikacią nLo-
dciwli oraz brakami paszowymi. w wielu
okreqach Austra]ii, Ameryki, Anglii, Szwecji
rvychów młodych owiec w olbrzymich stadach
nastręcza coraz większych trudności i stanowi
problem gospodarczy. W Europie, ptóby ży-
wienia zwierząt palszami zastępczymi zamiast
naturalnych, staĘr się sygnałem do zajęcia
się skutkami nieodpowiedniego stanu zdrowot-
nego młodych zvłierząt. Młodv organizm, po-
zbarł,ionv odpowiedniei ilości karmy treści-
wei, bogatej w witaminy i różne substancje
śladowe narazony jest szczególnie na schorze-
nila związane z nieo,dporviednią przemianą ma-
terii. Do grupy takich schorzeń należv właś-
nie również dystrofia mięśni, która także
r,v Polsce bywa coraz częściej notowana i po-
clobnie jak za granicą, moze w przyszłości
stać się poważnynr zagadnieniem w hodowli
zwierząt gospodarskich.
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Mikrofoto 1. Zwyrodnienie szkliste oIaz rozpad grudko\ry
i włókienkowy włókien mięśnio$,ych, IJtrwatranie fomaliną.
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Przypadki dystrofii miqśni rvystępują w
Polsce głównie u świń, jako ze intensyfikacja
hodowli dotyczy w głównej mierze tego właś-
nie gatunku zwierząt, u których zasady racjo-
nalnego żywienia budzą w wielu przypadkach
najwięcej zastrzeżeń. Przypadki sporadyczne
stwierdzane są zwykle w badaniu poubojorłryrrr
lv rzeźniach, Ostatnio zasvgna.Itzowano o za-
chorowaniach większej ilości zwierząt w nie-
l<tórych większych ośrodkach hodor,vlanych
świń. Zwróciło to uwagę służby weterynaryj-
nej oraz czynników odpowiedzialnvch za ho-
dowlę zwierząt. Podjęto szereg badań, które
mają na celu dokładną rejestrację oraz nauko-
wą dokumentację patogenetvczną choroby.

W związku z powyższvm przesłano również
do Zakładu Anatomii Patologiczrrej w Lublinie
wycinki zmienionych mięśni świń w celu do-
kładnego określenia zm;]iln zarówtro makro,sko-
powych jak też mikroskopowych.

We wszystkich przvpadkach mięśnie były
zupełnie blade o odcieniu nieco żółŁawym
i szklistym połysku, przypominajace mręso
r),bie. Na przekroju były bardzie,i suche,
a konsystencja bardzie,i oporna w porównaniu
z tkanką mięśniową prawidłową. Zmianv do-
tyczyły przewaznie mięśni kończyn tylnych
i brzucha.

W preparatach histologicznych sporządzo-
nych ze zmienionych mięśni stwierdzono na,i-
bardziqj znamienne zmiany w obrębie włókien1
mięśniowych, które są znacznie zgrubiałe
o braku cytoplazrnatycznego prążkowania. Ją-
dra komórek mięśniowych ulegają intensvw-
nej proliferacji, grupując się na otlwodzie ko*
mórki. Bardzo znacznie zdeformowane rvłókną
micśnio,we są w wielu miejscach popekane,
plazma ich ulega grudk,owemu lub włókienko-
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w€mu rozpadowi. Wskutek upłynnienia pla,z-
nry pozostają nlekiedv tylko puste przewężo-
ne otoczki mięśniowe, Na tle tych zmian
w przypadkach bardziei zaawansowanych cho-
robowo, stwierdza się bardzo wyraźnv asep-
tyczny od.czyn zapalny podścieliska. Namno-
żone k,omórki przyd,anki naczyń włosowa-
ty,ch, histiocyty oraz fibrobl:sty wypełniają
szczelnie przestrzenie między włóknami mięś-
niowymi, a b:rdzo czqsto wnikają do uszko-
dzonych włókien, wypełniając miejsce po
upłynnionej plazmie" Obok odczynu za.palnego
obserwu.je się równiez odkładanie soli wapnia,
które bardzo wyraźnie inkrustuią obumarłe
włókna nrięśniowe.

Całość zmian o,dpowiada martwicy wosko-
rł,ej mięśni (n,ecrosis ceTe(I s. Zenkeri), stwier-
dzanej przy pokarmowej dystrofii mięśni
u zwierząt.

Mikrofoto 2. Daleko posunięty rozpad Włól<ien mięśnio-
Wych z równoczesnym odk}adanicm się soli wapnia i ko-
mórkowym odczynem zapalnym. Utrwalanie foTnaliną,

Barwienie llcmatoksyliną i eoz),ną. (pow. 80x).
(Fot. J. Pacewicz, Fuławy)

Na marginesie badań nalezy zazna,czyć, że
w dwu przypadkach histologicznie nie stwier-
dzono żadnych zrnian i chodziło w nich tvlko
o utratę barw-nika miqśniowego, co u młodych
zwierząt w badaniu makroskop,owym może
pozorować i dar,vać mylne podeirzenie zwyrod-
nienia szklistego rrlięśni.
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Tak zwany rak kopyta, ;jako jedn,ostka ch,o-
],obowa u koł-ri, znany jest od dawna, mimo to
etiologia i patogenez-a tei choroby jest do dnia
dzisiejszego nie znana (5,9). W dalszym ciągu
decydujące znaczenie w porv,starłzaniu ,,T aka
kopyta" przypisuie siq czynnikom zewnętrz-
Dyrrl, działa jąc;zm bezpośrednlio na kopyta
(4, 5, 9). Z tego też względu zaimowanc się
przede wszystkim badaniem_ zmian chorobo-
wych w kopycie i mieiscowym ich leczeniem,
nie wnikaiąc w warLrnki pol.rsta,wania chorobv.
Przervażnje omawia się i porór,vnuje rv5rniki go-
jenia, uzyskane przy rn-iejscowym stosowaniu

cznych. lub za-
6, 10). Wyniki

h uiemne i czę-
sto chorc,ba w sensie gospodarczym iest nie-
lt]ecza]na. W}rchoCząc z założ.enja, że rak kc-
pvta jest schorzeniem o charakterze o€ólnvm
(B). zlvrócono tlwagę na rvarunki bytowe ch,c-
l vch koni, z,własrcza na czvnn jki vzyrłriera jace
wpłylv na cały trstrój. a_ wiec takie, iak rc-
dzai żyv,ienia, stan odży1l,ięni, i ruch koni.
Za.imo."rrano sie także wpływem żywienia i ru-
r:hu na ,orzelrieg pocperac5rjneoo gojenia (3, B'!"

obserwacie rvłasne.
Obserr,vacja objęto 64 konie. Wiek koni wa-

hał sic od 2 do 18 ]at (rys. ]). Nairłziecej przy-
iladkóvz zachorovrań strvjerdzono rr koni 7-9-
Jetnich. Rozmiesz,czenie zmian chor:cbowych
na pcszczególnvch kcpytach i]ustrrrie Tysu.-

kopgta
pnednle

,,Rak kopyta" na tle środowiska
z ]śateclry Clrirtlrgii WydZiału wetcrynarii wSR we'WrOcllwiu
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rrck 2. Jak z niego wynika, w większości pTzy-
padków choroba dotyczyła kopyt tylnych o-
]:az plze\\zażały zmiany chorobowe na jednym
l<opycie. Przednie kopyta d,o,tknięte były scho-
lzen-iem w t2 przypadkach (badanych 107 ko-
pyt), a ,"v 22 przypadkach zmiany choro,bowe
obeimowały wiqcej niż jedno kopyto. pow,yż-
sze zestawienie dowodzi. że ,,rak kopyta" nie
.;,,ystepuie lv jakieiś określonej lokalizacji,
Jrroże on umiejscawiać się zarówno na przed-
nich, jak i tylnych, na iednym, lub więcej
kopytach. Zrniany chorobowe usadowiały się
,jilwsze w tvlnej ruchomej części kopyta (rys,
3), Choroba rł,ystępowała na strzałce (fot. 1),
bądź na strzałce, ścianach wsporo,wych, ścia-
nach przedkątnvch i w kątach podeszwowvch,
]ub tvlko na ściana.ch wsporowych, przedkąt-
nych i na ramionach po,deszwy. Przeważały
jednak lv badanym materiale zrniany na strzał-
ce kopytowei (f,ot. 2). W 4l przvvadkaeh za-
uważono na korpytach nie objętyc' .,rakie,m"
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Rys. 1. Wiek i liczba clrolych koni.

kopyta
tytne
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]],ys, 2. Liczlra k()ni i ilośó kopyt dotkniętych ,,ralśiem''
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