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Zmiany wsteczne na tle zaburzen przemia-
ny materii w miesniach prazkowanych u zwie-
rzgt okreslane sg czesto w terminologii we-
terynaryjnej nazwg ,bialego miesa” lub ,,mie-
sa rybiego”. Z uwagi na podejrzewana etiolo-
gie schorzenia bywa uzywana roéwniez czesto
nazwa ,pokarmowa dystrofia mie$ni”’ (nutri-
tional muscular dysirophy). ,Biale mieso” jest
to schorzenie systemowe, dotyczace gléwnie
mies$ni szkieletowych, a nickiedv miesénia ser-
cowego. Istotne zmiany morfologiczne polega-
ja pierwotnie na zwyrodnieniu szklistym wié-
kien mieéniowych oraz ich ziarnistym lub
wlékienkowym rozpadzie. Zmianom wstecz-
nym towarzyszy, rozwijajacy sic wtornie, od-
czyn zapalny oraz zjawisko inkrustacji obu-
martych wilokien mie$niowych solami wapnia.
Wskutek  kruchosei witdékien miesniowych
przychodzi czesto przy skurczach do pekania
wlokien miesniowych z réwnoczesnymi wy-
lewami krwi. Usrkodzon=> wldékna traca barw-
nik miesniowy, tak ze w polaczeniu z wyzej
cpisanymi zmianami, miesnie stajg sie zupel-
nie blade z odcieniem niekiedy zélttawym,
przypominajacym wygladem mieso kurze, lub
przeswiecaja, j3k mieso rybie. Zmiany moga
wystepowaé ogniskowo lub rozlanie, dotyczac
pojedynczych miesni, poszczegdlnych zespo-
16w lub wszystkich mies$ni. Proces chorobowy
dotyczy z reguly miesni symetrycznie po jed-
nej i po drugiej stronie ciata. Zmienione mies-
nie sg konsystencji bardziej opornej, na prze-
kroju zwykle suche, niekiedy nacieczone ply-
nem obrzekowym.

Schorzenie spotyka sie gléwnie u mtodych
zwierzat; zaobserwowano je u nowo narodzo-
nych jagniat, cielat, presiat, krélikéw, a tak-
ze u kurczat i k2czat. Zachorowania maja
zwykle charakter stacjonarny i dotycza wiek~
szej iloSci zwierzat i nie leczone prowadza do
licznych zej$¢ $miertelnych, powodujac bar-
dzo duze straty ekonomiczne. U zwierzat do-
rostych schorzenie moze réwniez wystepowad,
ale raczej sporadycznie. W zalesnodci od stop-
nia i zasiegu zmian w mie$niach wyréznia sic
klinicznie trzy postacie tego schorzenia: ostrs,
podostra i przewlekly. Chore zwierzeta wy-
kazuja objawy ze strony narzadu ruchu, kto-
re polegaja na trudnoéciach poruszania sie,
drzeniu i sztywnosci konczyn. Zwierze prze-
bywa najchetniej w pozycji lezacej i nie mo-
ze wsta¢ o whasnych sitach. Gdy zmiany do-
tycza miesnia sercowego, zwierzeta wykazu-
ja objawy znacznej niewydolnosci sercowej

*) Referat wygloszony na konferencji Polskiego Towa-
rzystwa Anatomopatologéw poswieconej patclogii miesni
szkieletowych w dniu 18.X.1963 w Lublinic.
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oraz zaburzenia w ogélnym krazeniu. Przy
zmianach w mieéniu przeponowym mozna ob-
serwowa¢ objawy duszno$cl. Smiertelnoseé,
szczegdlnie przy formie ostrej moze docho-
dzi¢ niekiedy do 90%s.

Na temat eliologii i patogenezy schorzznia
ukazato sie w piSmiennictwie bardzo wiele do-
niesien oraz prac eksperymentalnych, ktére
wskazuja, ze choroba powstaje w zwigzku
z nieodpowiednim i niedostatecznym zywieniem
zwierzat. Szereg autoréow, jak Gerriets (1954),
Marr (1956), Kubin (1958), Kohler (1958),
Reinius i Mdkinen (1960), Ursiny i Groch
(1962), Rott (1962) i inni wigza wystepowanie
dystrofii mie$niowej z brakiem witaminy E.
W ostatnich latach brdacze amerykanscy
1 australijscy (Holcombe — 1962, Young i Kee-
ler — 1962, Bloxter — 1962, Gardiner —
1962, oraz Christie — 1962) uzyskali bardzo
dobre wyniki leczenia chorych zwierzgt, po-
dajac, obok duzych dawek witaminy E, takze
preparat zawierajacy selen. Na obszarach, na
ktorych notuje sie stale wystepowanie choro-
by, stwierdzono wyrazne zmniejszenie zawar-
tesci selenu w glebie oraz w roslinach. Pow-
stawaniu choroby sprzyja zbyt jednostronne
zywienie 1 brak paszy zielonej w okresie zi-
mowym, stgd wystepowanie schorzenia naj-
czesciej wezesng wiosng.

Aczkolwiek etiologia i patogeneza schorze-
nia nie jest jeszcze dostatecznie wyjasniona,
to kierunki badan, zainicjowane przez w/w
autorow, szukajace przyczyny w nieodpowied-
nim zywieniu zwierzat wydajg sie stuszne.
Stusznoé¢ tych zalozen potwierdza  stale
obserwowany wzrost zachorowan na te choro-
be zwierzat w zwigzku z intensyfikacja ho-
dowli oraz brakami paszowymi. W wielu
okregach Australii, Ameryki, Anglii, Szwecji
wychéw mlodych owiec w olbrzymich stadach
nastrecza coraz wiekszych trudnosci i stanowi
problem gospodarczy. W Europie, proby zy-
wienia zwierzat paszami zastepczymi zamiast
naturalnych, staly sie sygnalem do =zajecia
sie skutkami nieodpowiedniego stanu zdrowot-
negoe mlodych zwierzat. Mlody organizm, po-
zbawiony odpowiedniej ilo$ci karmy tresci-
wej, bogatej w witaminy i rézne substancije
$ladowe narazonv jest szczegdlnie na schorze-
nia zwiazane z nieodpowiednig przemiang ma-
terii. Do grupy takich schorzen nalezy wtas-
nie réwniez dystrofia mieéni, ktora takze
w Polsce bywa coraz czedciej notowana i po-
dobnie jak za granicg, moze w przysztodci
sta¢ sie powaznym zagadnieniem w hodowli
zwierzat gospodarskich.
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Mikrofoto 1.
i widkienkowy wiokien miesniowych. Utrwalanie formaling.

Zwyrodnienie szkliste oraz rozpad grudkowy

Barwienie hematoksyling i eozyna. (pow. 80X).
(Fot. 7. Pacewicz, Putawy)
Przypadki dystrofii mie$ni wystepuja w

Polsce gtéwnie u $win, jako Ze intensyfikacja
hodowli dotyczy w gléwnej mierze tego wias-
nie gatunku zwierzat, u ktérych zasady racjo-
nzlnego zywienia budzg w wielu przypadkach
najwiecej zastrzezen. Przypadki sporadyczne
stwierdzane sa zwykle w badaniu poubojowym
w rzezniach. Ostatnio zasygnalizowano o za-
chorowaniach wiekszej ilosci zwierzat w nie-
ktérych wiekszych o$rodkach hodowlanych
Swin. Zwrécilo to uwage stuzby weterynaryj-
nej oraz czynnikéw odpowiedzialnych za ho-
dowle zwierzat. Podjeto szereg badan, ktére
majg na celu dokladng rejestracje oraz nauko-
wa dokumentacje patogenetyczng choroby.

W zwigzku z powyzszym przestano rowniez
do Zakladu Anatomii Patologiczne]j w Lublinie
wycinki zmienionych mieéni §win w celu do-
kladnego okre§lenia zmian zaréwno makrosko-
powych jak tez mikroskopowych.

We wszystkich przypadkach miesnie byly
zupelnie blade o odcieniu nieco zéttawym
i szklistym potysku, przypominajgce mieso
rybie. Na przekroju byly bardziej suche,
a konsystencja bardziej oporna w pordwnaniu
z tkanka mieg$niowa prawidlows. Zmiany do-
tyczyly przewaznie mie$ni konczyn tylnych
i brzucha.

W preparatach histologicznych sporzadzo-
nych ze zmienionych miesni stwierdzono naj-
bardziej znamienne zmiany w obrebie wlokien,
mie$niowych, ktéore sa =znacznie zgrubiale
o braku cytoplazmatycznego prgzkowania. Jg-
dra komoérek mieéniowych ulegajg intensyw-
nej proliferacji, grupujac sie na obwodzie ko-
morki. Bardzo znacznie zdeformowane wltdkna
micéniowe sg w wielu miejscach popekane,
plazma ich ulega grudkowemu lub widkienko-
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wemu rozpadowi. Wskutek uplynnienia plaz-
my pozostaja nlekiedy tylko puste przewezo-
ne otoczki mies$niowe., Na tle tych zmian
w przypadkach bardziej zaawansowanych cho-
robowo, stwierdza sie bardzo wyraZny asep-
tyczny odezyn zapalny podécieliska. Namno-
zone komoérki przydarnki naczyn wlosowa-
tych, histiocyty oraz fibroblesty wypelniaja
szczelnie przestrzenie miedzy widknami mies-
niowymi, a bardzo czesto wnikaja do uszko-
dzonych wildkien, wypelniajac miejsce po
uplynnionej plazmie. Obok odczynu zapalnego
obserwuje sie réwniez odkladanie soli wapnia,
ktére bardzo wyraznie inkrustujg obumarle
witékna miesniowe.

Calosé zmian odpowiada martwicy wosko-
wej miesni (recrosis cerea s. Zenkeri), stwier-
dzanej przy pokarmowej dystrofii miesni
u zwierzat,
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Mikrofoto 2. Daleko posuniety rozpad wldékien miesnic-

wych z rownoczesnym odkladaniem sie soli wapnia i ko-

méorkowym odczynem zapalnym. Utrwalanie formaling,
Barwienie hematoksyling i eozyna. (pow. 80X).

(Fot. J. Pacewicz, Pulawy)

Na marginesie badan nalezy zaznaczyé, ze
w dwu przypadkach histologicznie nie stwier-
dzono zadnych zmian i chodzilo w nich tylko
o utrate barwnika migsniowego, co u miodych
zwierzat w badaniu makroskopowym moze
pozorowa¢ i dawa¢ mylne podejrzenie zwyrod-
nienia szklistego mieéni.
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Tak zwany rak kopyta, jako jednostka cho-
rcbowa u komni, znany jest od dawna, mimo to
eliologia i patogeneza tej choroby jest do dnia
dzisiejszego nie znana (5,9). W dalszym ciaggu
decydujace znaczenie w powstawaniu ,raka
zopyta” przypisuje sie czynnikom zewnetrz-
nym, dzialajagcym bezposrednio na kopyta
(4,5,9). Z tego tez wzgledu zajmowanc sie
przede wszystkim badaniem zmian chorobo-
wych w kopycie i miejscowym ich leczeniem,
nie wnikajac w warunki powstawania choroby.
Przewaznie cmawia sig i poréwnuje wyniki go-
jenia, uzyskane przy miejscowym stosowaniu
roznych $rodkéw farmakologicznych. lub za-
biegébw chirurgicznych (1, 2, 6, 10). Wyniki
leczenia sa w wielu wypadkach ujemne i cze-
sto chorcba w sensie gospodarczym jest nie-
uleczalna. Wychodzac z zaltozenia, ze rak ko-
rvta jest schorzeniem o charakterze ogélnym
(8). zwrdécono uwage na werunki bytowe cho-
rych koni, zwlaszeza na czynniki wywieraiace
wplyw na caly ustrdi, a wiec takie, jak ro-
dzaj Zzywienia, stan odzywienia i ruch koni.
Zajmowano sie takze wplywem zywienia i ru-
chu na przebieg pocperacyineso gojenia (3, 8).

Obserwacje wltasne.

Obserwacia obijeto 64 konie. Wiek koni wa-
hatl sic od 2 do 18 lat (rys. 1). Najwiccej przy-
vadkéw zachorowsn stwierdzoro u koni 7T—9-
Jetnich. Rozmieszczenie zmian chorecbowych
na poszezegélnych kopytach ilustruie rysu-

nek 2. Jak z niego wynika, w wickszo$ci przy-
padkow choroba dotyczyla kopyt tylnych o-
raz przewazaly zmiany chorobowe na jednym
kopycie, Przednie kopyta dotkniete byly scho-
rzeniem w 12 przypadkach (badanych 107 ko-
pyt), a w 22 przypadkach zmiany chorobowe
obejmowaly wiecej niz jedno kopyto. Powyz-
sze zestawienie dowodzi. ze ,rak kopyta” nie
wystepuie w jakiejs okreslonej lokalizaciji,
moze on umiejscawiaé sie zaréwno ma przed-
nich, jak i tylnych, na jednym, lub wiecej
kopytach. Zmiany chorobowe usadowialy sie
zawsze w tylnej ruchomej czeSci kopyta (rys.
3). Choroba wystepowala na strzalce (fot. 1),
badz na strzalce, $cisnach wsporowych, $cia-
nach przedkatnych i w katach podeszwowych,
lub tylko na $cianach wsporowych, przedkat-
nych i na ramionach podeszwy. Przewazaly
jednak w badanym materiale zmiany na strzat-
ce kopytowej (fot. 2). W 41 przypadkach za-
uwazono na kopytach nie objetyce’ . rakiem”
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Rys. 1. Wiek i liczba chorych koni.
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Rys. 2. Liczba koni i ilo§¢ kopyt dotknietych ,rakiem”.
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