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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYINE

JERZY MAZURCZAK

Aktualne poglady na etiologie i patogenezeg
zakaznego zanikowego zapalenia nosa $win (Rhinitis atfrophica
infectiosa suum)

Katedra Fizjopatologii Wydzialu Weterynarii SGGW w Warszawie
Kierownik: doc. dr J. MAZURCZAK

Zakazne zanikowe zapalenie nosa $win (zzzn)
jest zespolem objawoéw chorobowych, ktéry
zostal opisany w literaturze po raz pierwszy
150 lat temu. Objawy kliniczne i zmiany ana-
tomopatologiczne sg charakterystyczne dla tej
jednostki chorobowej. Nie mozna jednak
stwierdzi¢ aby etiologia tej choroby i jej pa-
togeneza zostaly poznane w sposob zadawala-
jacy. Wiele trudnosci sprawia dotychczas
okreslenie pierwotnej przyczyny powodujgce]
wystepowanie charakterystycznych dla zzzn
zmian chorobowych i objawéw Kklinicznych.
Z uwagi na duze znaczenie drobnousirojow
w wystepowaniu pelnych objawéw chorobo-
wych, oraz ich role w szerzeniu sie zzzn,
przewaza do dzi§ przekonanie, ze jest to cho-
roba zakaZna, jednakze o nieustalonym jeszcze
dokladnie czynniku zakaznym.

Jakkolwiek znaczna czesé autorow potwier-
dza podane wyzej okreslenie, ze zzzn jest
chorobg zakaZng, dotychczas nie udalo sie na
drodze do$wiadczalnej zakazié ta chorobg
$win klinicznie zdrowych, natomiast zakaze-
nie z reguly udaje sie u mlodych prosiat.

Badania przeprowadzone w ostatnich latach
wykazuja, ze czynnik bakteryjny, jakkolwiek
istotny w etiologii zzzn nie odgrywa jednak
decydujacej roli w powstawaniu omawianych
zmian chorobowych. Wyniki badan za ostat-
nie lata nasuwaja przypuszczenie, ze zasadni-
cza przyczyna choroby wiaze sie z zaburze-
niami przemiany materii i ma tto niedoborowe.

Wydaje sie celowe, aby niektére z tych za-
gadnien przedstawi¢ w ninjejszym opraco-
waniu.

Etiologia

Badania majgce na celu ustalenie czynnika
zakaznego nie przyniosly jednoznacznyech re-
zultatow. Jak wynika z przegladu literatury
za ostatnie lata, poszczegoélni autorzy stwier-

dzali rdézng flore bakteryjna. Brane byly
rowniez pod uwage mozliwoscli zakazenia
czynnikiem przesgczalnym — wirusowym.

Uzyskiwano rowniez zmiany chorobowe po
stosowaniu niespecyficznych czynnikéw che-
micznych dzialajagcych draznigco na blony
Sluzowe nosa. Ta roéznorodno$¢ wynikéw ma
Swg przyczyne rowniez w tym, ze doswiad-
czenia nad sztucznym zakazeniem byly wyko-
nywane na roznym materiale zwierzecym, tzn.
na prosietach w réinym wieku, o réznym
stanie odpornosci. Doyle wykazal, ze istnieje
mozliwosé zakazenia zdrowych prosigt, jesli do
chlewni wprowadzone zostang prosieta chore
z wyraznymi zmianami. Doswiadczenie byto
wykonane na prosietach 10 tygodniowych. W
badaniach tych, wykazano, ze zzzn wykazuje
cechy choroby zakaZnej. Badania nad florg
bakteryjng izolowang ze zmienionych chorobo-
wo jam nosowych wykazaly, ze u prosigt cho-
rych na zzzn mozna wyosobni¢ szereg réznych
drobnoustrojow. Czesto izolowano Pasteurella
multocida (Gwatkin, Heddleston, Krauss, Wo-
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loszyn i in.) Innym drobnoustrojem na ktéry
zwrocono uwage jest Bordetella bronchisepti-
ca (Cros i wsp., Koss i wsp., Vikesland, Dun-
kan i inni). Zwroécono uwage, ze Bronchiseptica
nie jest charakterystyczna tylko dla zzzn, ale
ten drobnoustr6j byt wielokrotnie izolowany
w przypadkach zapalenia pluc u swin (Hu-
brig, Fritzche, Dunkan i wsp.). Ogloszono
rowniez prace w ktorych autorzy wnioskuja,
ze zzzn jest wynikiem zakazenia wirusowego
(Bakos, Ross, Zotow). W badaniach nad
czynnikiem etiologicznym zwrocono uwage na
Mycoplasma hyorhinis, Zdaniem wielu auto-
row ten czynnik jest odpowiedzialny za wy-
stepowanie zmian chorobowych (Hubrig i
inni).

Z powyzszego przegladu wynika, ze naj-
czgSciej izolowano rézne rodzaje drobnoustro-

jow w przebiegu zzzn. Te same drobnoustroje -

stwierdzano rowniez w innych jednostkach
chorobowych jak np. grypa prosigt (Hubrig),
a takze u prosiat zdrowych nie wykazujgcych
zadnych objawéw chorobowych (Krauss i
wsp.). Z tych obserwacji mozna wnioskowae,
ze rhinitis wiaze sie z zakazeniem florg mie-
szang bakteryjna 1 moze dojs¢ do skutku
tylko przy istnieniu innych dodatkowych czyn-
nikéw. Zakazenia doswiadczalne i ich dodat-
nie wyniki nalezy oceniaé¢ ostroznie, poniewaz
w wiekszosci do$wiadczen do badan uzywano
mlode prosieta bezsiarowe, ktore sg podatne
na wszelkiego rodzaju zakazenia. Ulegaly one
rowniez zakazeniu bakteriami pochodzacymi
z zeskrobin blon S$luzowych nosa chorych
zwierzat.

W badaniach nad etiologia zzzn zwrécono
uwage na zaburzenia przemiany materii be-
dace wynikiem niedoboréw zywieniowych.
Sotomkin opisuje przypadki zachorowan pro-
siat z objawami zzzn w chlewniach w ktérych
Zywienie macior i prosiat byto niedoborowe,
wystepowaly braki witaminy A i D,, zwiazkéw
mineralnych (wapn i zelazo) oraz brak mikro-
elementéw. Podobne obserwacje poczynione
byly przez Krooka. Ten autor dopatruje sie
przyczynowego powigzania miedzy wystepo-
waniem zzzn i zaburzeniami w przemianie
wapnia, cynku i fosforu. Swoje wnioskowanie
autor oparl na wynikach badan rentgenowskich
duzej ilosci zwierzat. Do analogicznych wnio-
skéw doszed! réwniez Nachvafdl na podstawie
analizy rentgenologicznej 4 900 prosigt i war-
chlakow. )

Tego rodzaju obserwacji w ostatnich latach
piSmiennictwo weterynaryjne zawiera znaczng
ilos¢ (Kuppelmayr i wsp., Hojovec, Kliesch
i wsp., Schnmuth i wsp.).

Potwierdzeniem teorii, méwiacych, ze zzzn
jest wynikiem zaburzeh przemiany materii sg
do$wiadczenia polegajgce na wywolaniu za-
niku malzowin nosowych oraz deformacji kosci
trzewioczaszki przy zastosowaniu diety z nie-
doborem wapnia (Brown). Autor ten stosujac
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przez 113 dni diete uboga w wapn spowodowal
znaczny zanik malzowin nosowych. Zmiany
anatomopatologiczne jakie wystgpity u do-
Swiadezalnych prosigt po zastosowanej diecie
nie réznily sie w niczym od zmian jakie
stwierdza sie w samoistnie wystepujgcym zzzn.

Z przedstawionych wynikéw badan réznych
autorow mozna wnioskowac¢ o duzej zloZonosci
przyczyn doprowadzajacych do zmian choro-
bowych. W gre wchodzg zaréwno czynniki
predysponujace (niedobory zywieniowe, zabu-
rzenia przemianowe i predyspozycje genety-
czne) jak roéwmiez czynniki bakteryjne bedace
wtéornym powiklaniem izakazeniem chorujgcej
tkanki.

Patogeneza

Opublikowane wyniki badan rentgenowskich
i doswiadczenia zywieniowe wniosty istotne

‘elementy do patogenezy zzzn i w pewnym

stopniu pozwalaja na wytlumaczenie zmian
klinicznych ktore sg obserwowane w przebiegu
choroby. Obecnie stal sie¢ mozliwy do wyjasnie-
nia mechanizm, za pomoca ktérego dochodzi
do wystgpienia najbardzej charakterystycznego
objawu w przebiegu choroby t.j. do zaniku
matzowin nosowych, wzglednie do zaniku no-
sowej przegrody i deformacji kosci trzewio-
czaszki, co daje w efekcie charakterystyczny
wyglad gornej szezeki u chorych zwierzat.

Badania rentgenologiczne wykazaly, ze pro-
ces chorobowy nie ogranicza sie wylgcznie
do zmian w obrebie trzewioczaszki, ale s3
mozliwe do stwierdzenia roéwniez zmiany
w trzonach i nasadach ko$ci diugich. Dochodzi
mianowicie, w przebiegu zzzn, do zcieficzenia
i zaniku nasad kosci dilugich. Te zmiany
w ko$écu klinicznie nie sg mozliwe do stwier-
dzenia i dopiero badania rentgenologiczne po-
zwolily stwierdzi¢, ze proces chorobowy jest
uogélniony i tylko jego szczegélne nasilenie
w obrebie kosci nosowych jest mozliwe do
wykrycia w badaniu klinicznym bez uciekania
sie do pomocniczych metod diagnostycznych.

Ten uogblniony proces okreslony jest jako
ostitis fibrosa generalisata (Krook). Wydaje
sie jednak, ze bardziej poprawnym terminem
okreSlajagcym zachodzace zmiany jest twier-
dzenie, ze mamy do czynienia z osteolisis
generaglisata (Brown i wsp.).

Proces chorobowy okre§lany jako osteolisis
zdaniem Belangera wiagze sie z nadmierng
czynnoscig przytarezyc i wydzieleniem w du-
zej ilosci parathormonu. To zwigkszone wy-
dzielenie hormonu moze odbywa¢ sie na drodze
pierwotnego, lub wtérnego pobudzenia przy-
tarczyec.

Pierwotne zwiekszenie wydzielania para-
thormonu ma miejsce woéwcezas, gdy w przy-
tarczycach jest zlokalizowany proces nowo-
tworowy. Takie przypadki znane sa w medy-
cynie jako choroba Reckinhausena. Dotychczas
nie stwierdzono u zwierzat domowych, a zwla-
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szcza u trzody chlewnej, aby nadezynno$e
przytarczyc miata w swej etiologii zmiany no-
wotworowe.

Przyczyng wtornego pobudzenia czynnosci
tych gruczotow dokrewnych jest niedobor
wapnia w plynach ustrojowych. W takich
stanach dechodzi do pobudzenia czynno$ci
przytarczyc i za pomoca parathormonu naste-
puje uruchamianie wapnia ze zlogow w kos-
ciach.

Przyjmuje sie, ze stany zwigzane z niedo-
statecznym poziomem wapnia, majg miejsce
u prosigt i sg one pierwotng przyczyng powo-
dujgca niedoczynno$é przytarczye, co w swej
konsekwencji moze prowadzié do osteolisis
i zaniku malzowin nosowych.

Gospodarka wapniowa w organiZmie zwie-
rzecym jest regulowana szeregiem mechani-
zmow ktore zabezpieczaja prawidlowy poziom
wapnia w plynach ustrojowych oraz prawi-
dlowe jego odkladanie w tkance kostnej. Do
najwazniejszych czynnikéw regulujgcych za-
licza sie hormon przytarczyc, ktéry powoduje
uwalnianie wapnia ze zlogéow apatytu w ko-
$ciach. Jednoczesnie dochodzi poprzez nerki do
usuwania z organizmu fosforu. Przeciwstawne
dziatanie w stosunku do parathormonu ma
kalcitonina powodujaca zwiekszone uwapnie-
nie kosci.

Dziatanie tych dwu hormonéw powoduje,
ze rezerwa wapnia zmagazynowanego w ko-
Sciach jest w cigglej wymianie. Ilosé odkla-
danego wapnia w kosciach zalezy od iloSci
przyswojonego wapnia z przewodu pokarmo-
wego. Czym mniejsze iloSci wapnia sg przy-
swajane z jelit, tym wieksze jego ilosci sg
uruchamiane z kosci.

Biorge pod uwage, ze 99% wapnia ogdlno-
ustrojowego znajduje sie w tkance kostnej, ta
wymiana jest dynamiczna i1 dotyczy duzych
ilosci tego pierwiastka (1 g tkanki kostnej ma
powierzchnie wymienng wynoszgcg ok. 200 m?2,
$rednio 10,8 mg wapnia/godz. ulega wymia-
nie). Synergistyczne dzialanie wywiera wita-
mina D,, ktéra warunkuje resorbcje wapnia z
jelit.

Hipowitaminoza D,;, a przede wszystkim
mata ilo$¢ wapnia w pokarmie oraz zaburzenia
w resorbcji jelitowej powoduja znaczne obni-
zenie poziomu wapnia w plynach ustrojowych.
Taki stan nie moze istnie¢ bez uszczerbku dla
prawidlowej czynnosci tkanki nerwowej i mie-
$niowej. Zapobiega temu szybka mobilizacja
wapnia z kosci poprzez uruchomienie odpo-
wiednich ilosci parathormonu. Jeéli niedobory
wapnia utrzymujg sie dluzej rozwija sie
osteolisis. Zaburzenia te nie zawsze muszg
przebiega¢ u prosiat z pelnymi objawami kli-
nicznymi (widoczny zanik malzowin noso-
wych). Stwierdzono wystepowanie wielu przy-
padkdéw bezobjawowych mozliwych do wy-
krycia badaniem rentgenologicznym.

Wystepowanie charakterystycznych zmian
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w przebiegu zzzn u prosigt i warchlakow jest
o tyle specyficzne, Ze prosieta w wieku do
jednego roku sg bardzo podatne na opisywane
zaburzenia. Sprzyja temu szybki wzrost przed
osiggnieciem dojrzalosci plciowej, niedobory
wapnia i cynku w pokarmie, przekarmianie
sktadnikami bialtkowymi, oraz selekcjonowanie
szybko rosngacych odmian. Szczegélnie niedo-
bory wapnia w karmie zdaniem wielu autorow
powoduja u prosigt zwiekszong predylekcje
do zaburzen przemianowych. Drugim aspektem
tego zagadnienia jest postepowanie selekcyjne
na korzys$¢ ras szybko rosngcych. Powyzsze
przyczyny powodujg, Ze zzzn moze nabieraé
coraz wiekszego znaczenia w masowej hodowli
trzody chlewnej.

Na ryc. 1 przedstawiony jest uproszczony
schemat przemiany wapniowej u zwierzat
domowych. Na schemacie graficznie przedsta-
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Ryc. 1, Uproszczony schemat przemiany wapniowej w or-

ganizmie zwierzecym. Nr 1—5 zaznaczono na schemacie ko-

lejne etapy przemiany wapnia, ktoére najczesciej ulegaja

zaburzeniom i odgrywaja istotng role w etiopatogenezie
zzzn (objasnienia podane sg w tekscie).

wiono omawiane wyzej zaleznosci. Poszcze-
gbélne etapy przemiany oznaczone nr od 1 do
5 sg tymi fragmentami przemiany posredniej
w ktoérych najczesciej dochodzi do zaburzen.
Odgrywaja one istotng role w etiopatogenezie
zzzn, 1 z tego wzgledu nalezy je pokrotce
omowic.

Zaburzenia zwigzane

Z niedostatecznym
przyswajaniem wapnia
z przewodu pokarmowego

Najczestsza przyczyng zaburzen przemiany
wapniowej u prosigt jest niedostateczna ilosé
wapnia ktora jest wchlaniana z jelit. Taki
stan moze by¢ wynikiem niedoboréw wapnia
w podawanym pokarmie, wzglednie ilosé
wapnia w pokarmie jest dostateczna, natomiast
uposledzone jest jego wechlanianie. Do czes-
tszych przypadkow nalezy zaliczyé sytuacje,
kiedy iloéé wapnia w diecie jest niedostateczna.

Okre$lenie optymalnego poziomu wapnia w
dawce pokarmowej nie doczekalo sie jeszcze
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ujednoliconego pogladu. Wczesniejsze opraco-
wania zawierajg sforumltowanie, ze dla prosigt
o wadze ok. 13 kg waph w pokarmie winien
stanowié 0,53%, natomiast dla tucznikéw o
wadze 90 kg wystarczy 0,20% wapnia (Mitchell
i wsp.). Inni autorzy proponujg podawanie
wiekszych iloSci tego pierwiastka i sugeruja
jego ilosé do 0,41% (Aubel). Badania ostatnich
lat przyniosty odmienne wyniki, ktére wyka-
zuja, ze optimum wapnia wynosi 0,8% w kar-
mie dla prosigt do 45 kg (Chapman, Miller,
Rutledge). Wydaje sie jednak, ze te wyniki
réwniez nie pokrywaja pelnego zapotrzebowa-
nia na wapn u prosiat, poniewaz ostatnie ba-
dania Browna wykazaly, Ze podawanie pro-
sietom przez 113 dni diety zawierajacej 0,8%
wapnia spowodowaly u nich typowe zaburze-
nia charakterystyczne dla zzzn. Zdaniem tego
autora optimum wapnia dla rosngcych prosigt
powinno wynosié nie mniej niz 1,2% przy za-
chowaniu odpowiedniego stosunku fosforu.

Powyzsze doniesienia wykazuja, iz nalezy
sie powaznie liczyé z faktem, ze w okresie
wzrostu u prosiat mogg istnie¢ znaczne niedo-
bory wapnia, co w etiologii i patogenezie zzzn
odgrywa b. istotng role.

Przyjmujgc, ze ilo$¢ wapnia w dawce po-
karmowe]j jest dostateczna, nalezy roéwniez
uwzgledni¢ szereg momentéw ktoére powodujg,
ze przyswajalnosé tego pierwiastka jest niedo-
stateczna, co réwniez w konsekwencji obniza
jego poziom w plynach ustrojowych.

Najczestsza przyczyng powodujacg zaburze-
nia wchlaniania wapnia z jelit sa zaburzenia
czynnosci przewodu pokarmowege u prosiat.
Odnosi sie to do okresowo wystepujacych bie-
gunek i stanéw niezytowych na tle zakazen
palteczka okreznicy. Uposledzone wchtanianie
ma rowniez miejsce woéwczas, kiedy istniejg
niedobory witaminy D, oraz w tych stanach,
kiedy waph w przewodzie pokarmowym wcho-
dzi w zwigzki dajgc trudno rozpuszczalne sole,
jak np. szczawian wapnia. Ma to miejsce
wowczas, kiedy prosieta otrzymujg wieksze
ilosci zielonek. Powstajace wowcezas zwigzki
wapnia sg trudno rozpuszczalne, nie podlegajg
wchlanianiu i sg wydalane z katem.

Poza wymienionymi przyczynami przy
ktérych nalezy liczyé sie ze znacznym upos-
ledzeniem wchlaniania wapnia, nalezy jeszcze
uwzgledni¢ fakt, ze wapn w zaleznosci od ro-
dzaju pokarmu w ktorym sie znajduje jest
przyswajany w réznym stopniu. Wyjasnienie
tych spraw jest trudne i nie zawsze mozliwe,
faktem jednak jest, ze zachodzg pod tym
wzgledem znaczne réznice. Np. wapn z mleka
Swin przyswajalny jest przez prosieta w 90%
natomiast wapn z mleka krowiego wechiania
sie w  10—20%.

Wymienione przyczyny uposledzajace re-
sorbcje wapnia upowazniaja do wnioskowania,
ze wykonywana w oparciu o dawki pokarmo-
we ocena pokrycia potrzeb na wapn jest tylko
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orientacyjnym wskaznikiem. Te obliczenia
winny byé¢ zawsze uzupelnione analizg stopnia
przyswajalnosci wapnia.

Nadmierne wydalanie wapnia
przez przewd6éd pokarmowy

Przy omawianiu zaburzen przemianowych
majacych istotne znaczenie w patogenezie zzzn
nalezy uwzglednié, ze wapn moze by¢ wyda-
lony w nadmiernych iloSciach przez przewod
pokarmowy. Stwierdzone zostalo ze taka sy-
tuacja ma miejsce w takich stanach jak osteo-
porosis, osteomalatio, hyperparathyreoidismus.
Poniewaz nadczynno$¢ przytarczyc z reguly
wystepuje w przebiegu zzzn, nalezy uwzgled-
nia¢ ze tg drogg moze dochodzi¢ do znacznych
strat wapnia.

Zaburzenia w przemianie
posredniej charakterystyczne
dlazzzn

Mobilizowanie wapnia z tkanki kostnej od-
bywa sie pod wplywem parathormonu (3).
Proces ten u prosigt jest o tyle ulatwiony, po-
niewaz ma miejsce jeszcze przed okresem doj-
rzalosci piciowej. Stwierdzono, Ze brak hor-
monow plciowych (estrogeny, testosteron)
znacznie utatwia dzialanie parathormonu. Ten
proces u zwierzat dorostych jest znacznie po-
wolniejszy. Z tych wzgledéw zmiany jakie
obserwujemy w przebiegu zzzn wystepujg
przede wszystkim u miodych zwierzat, nato-
miast rzadko mozemy makroskopowo stwier-
dzi¢ zanik malZzowin nosowych u Swin.

Znaczny procent wapnia jaki zostaje uwol-
niony z kos$ci podlega wtérnej resorpeji w ka-
nalikach nerkowych (pod wplywem kacitoni-
ny — hormonu przytarczyc o dzialaniu an-
tagonistycznym w stosunku do parathormonu).
Ten mechanizm zabezpiecza organizm zwie-
rzecy przed nadmierng utrata jonéw wapnio-
wych. Moze jednak ulec on upo$ledzeniu, co
w efekcie spowoduje jeszcze jedna mozliwosé
zwiekszonej utraty wapnia poniewaz bedzie on
z moczem wydalany na zewnatrz (5). Uposle-
dzenie resorbcji zwrotnej wapnia ma miejsce
wowcezas kiedy istnieje nadmierne zakwaszenie
organizmu (obnizenie poziomu rezerw alka-
licznych krwi) — dlatego tez kwasica bez
wzgledu na jej mechanizm powstania pogar-
sza stany hypocalcaemii. Powyzsze wyjasnie-
nia omawiajgce mozliwosci zaburzenia prze-
miany wapniowej w organizZmie zwierzecym,
ze szczegblnym uwzglednieniem zaburzen u
trzody chlewnej nalezy uzupelni¢ jeszcze jed-
na uwage, ktéra dotyczy wzajemnego stosun-
ku miedzy wapniem i cynkiem, oraz stosun-
kiem wapnia do fosforu. Szczegoélnie istotne
sa niedobory cynku, natomiast nadmiar jak
i niedoboér fosforu przy istniejacych niedobo-
rach wapnia prowadzi do zaburzen przemiano-
wych i w konsekwencji do resorpcji wapnia
z tkanki kostnej.
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Podsumowujac przedstawione wyzej po-
glady na patogeneze zzzn mozna przyjaé, ze
ta jednostka chorobowa sklada sie z szeregu
zaburzen przemianowych, ktoére w swej kon-
sekwencji i wspblzaleznosci czasowej naleza-
loby traktowaé nastepujaco:

1. hypocalcaemia,

2. hyperparathyreoidismus,

3. ostitis fibrosa generalisata (s. osteolisis
generalisata),

4. rhinitis.

Jak z powyzszego zestawienia wynika, za-
palenie nosa jest zjawiskiem wtornym beda-
cym konsekwencjg wczesniej zachodzacych
zmian w tkance kostnej. Stwierdzono, ze w
wyniku omawianych zaburzen przemianowych
blona $luzowa nosa wykazuje zmiany wstecz-
ne i zapalne, stajac sie tym samym odpowied-
nim podlozem do rozwoju drobnoustrojow,
ktére w stanach prawidtowych nie znajdowaly
odpowiednich warunkéw do rozwoju. Tym
mozna tlumaczyé opisywane wyniki obserwacji
poszczegdlnych autoréw ktérzy stwierdzali
obecnos$¢ tych samych rodzajow drobnoustro-
jow na blonach sluzowych zdrowych jak roéw-
niez i chorych prosigt (Krauss, Woloszyn).

Za przyjeciem takiej hipotezy przemawiajg
doSwiadczenia z ktérych wynika, Zze mozna
uzyska¢ zmiany zanikowe matzowin nosowych
u prosigt zywionych dieta uboga w wapn przy
jednoczesnym niedoborze, lub nadmiarze fos-
foru. Zmiany te pod wzgledem anatomo-pato-
logicznym i histopatologicznym sa identyczne
w poréwnaniu do zmian opisywanych w przy-
padkach samoistnie powstajacego procesu cho-
robowego (Brown).

Twierdzenie, ze hypocalcaemic moze byt
uznana za pierwotny czynnik wyzwalajgey
proces chorobowy znajduje réwniez uzasad-
nienie w badaniach innych autoréw, ktoérzy
§ledzili zmiany w kosciach dtugich trzewio-
czaszki postugujagc sie badaniem rentgenolo-
gicznym (Schonmuth i wsp., Nechvafal i in.).
Z badan tych wynika, ze u prosigt w wieku
4—10 tygodni w do$¢ duzym procencie wy-
stepuje osteolisis. Stwierdzono réwniez bezob-
jawowy zanik malzowin nosowych i zciencze-
nie trzonéw kosci dlugich.

Obecnie wczesna diagnostyka, omawianych
zmian w kosciach, za pomocg badan rentgeno-
logicznych, jest szeroko stosowana w praktyce
(Schonmuth i wsp.). Z przeprowadzonych ob-
serwacji wynika, ze zmiany wsteczne malzo-
win i deformacja ko$ci nie zawsze jest w takim
stadium zaawansowania, aby byla mozliwa do
stwierdzenia w bezposrednim badaniu klinicz-
nym. Wg klasyfikacji Kuppelmayera i Seiferta
jest to tzw. pierwsze stadium rhinitis atrophi-
ca. Prosieta takie w badaniu klinicznym nie
wykazujg widocznych zmian chorobowych,
jednakze sg b. podatne na zakazenie. Tym tez
mozna tlumaczy¢ do$é latwe rozprzestrzenia-
nie sie choroby w chlewni gdzie znajduja sie
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podatne na zakazenia prosieta jesli wprowa-
dzone zostang chore sztuki.

Jesli przyjmie sie, ze hypocalcaemia jest
czynnikiem predysponujgcym, to trzeba roéw-
niez uwzgledni¢ dodatkowe aspekty tej tezy.
Dotycza one przede wszystkim tych czynni-
kéw, ktore doprowadzaja do hypocalcaemii i
nadczynnosci przytarczyc. Aktualnie zwraca
sie uwage na predyspozycje genetyczna, ponie-
waz wiadomo jest, ze mniektoére rasy $win,
wzglednie niektére linie hodowlane sa znacz-
nie podatniejsze na zachorowanie. Z przepro-
wadzonych badan wynika, ze w chlewniach w
ktérych wystepowata choroba wu prosiat,
stwierdzono jednocze$nie, Ze znaczny procent
hodowlanych macior (80%) wykazuje zmiany
zanikowe malzowin nosowych, ktére sz wy-
krywalne w badaniu Rtg natomiast nie sa
mozliwe' do wykrycia w badaniu klinicznym
(Schonmuth). Wskazywatoby to na uposledze-
nie mechanizméw przemianowych prowadzg-
cych do chronicznej hypocalcaemii. Zaburzenia
te moga mie¢ zwiazek z okreslonymi cechami
dziedziczenia.

Inni autorzy stoja na stanowisku, ze selek-
cja hodowlana ras szybko rosnacych czyni te
zwierzeta bardzo podatne na zaburzenia prze-
miany wapniowej i w zwigzku z tym wytlania
sie problem odpowiedniego skarmiania takich
sktadnikéw pokarmowych, z ktoérych wapn
bylby w duzym procencie tatwo przyswajalny.

Jak z przedstawionych pogladéw wynika,
etiologia i patogeneza zzzn jest problemem
zlozonym . O rozwoju procesu chorobowego
decyduje zaréwno szereg zaburzeh przemia-
nowych jak tez niedobory zywicniowe, oraz
czynniki zakazne. W swietle tych danych zzzn
nalezy zaliczy¢é do ciaggle powiekszajacej sie
grupy choréb, w ktérych czynnik bakteryjny
i wirusowy okreslany jest jako warunkowo-
-chorobotworczy. Takie stwierdzenie nie po-
mniejsza jego roli w etiologi zzzn, wymaga
jednak odmiennego nagwietlenia. Odmiennie
bedzie sie przedstawial réwniez problem pro-
filaktyki leczenia. Zagadnienia te wymagaja
oddzielnego oméwienia.
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GORMAN H, A, WOLF W, A,, FROST W. W,, LUMB
W. V.. Wplyw Oxyphenylbutazone na leczenie ran
chirurgicznych u koni. (Effect of Oxyphenylbutazone
{OBP, Tandearil) on surgical of horses). J. A, V. M. A,
152, 487—491, 1968 (5).

W celu okre$lenia dzialania przeciwzapalnego Oxy-
phenylbutazone (OBP, Tandearil) okresSlono tempera-
ture ran, stopien wytwarzania tkanki ziarninowej
oraz odczyn tkankowy u 24 koni w wieku 2—4 lat
u ktéryech wykonano ciecia chirurgiczne. Pola ope-
racyjne obejmowaly tkanki miekkie okolicy bocznej
ramienia, cze$¢ posrodkows pola ledzwiowo-piersio-
wego oraz boczne okolice posladkéw. Wykonywano
zawsze po dwa roéwnolegle ciecia poprzez miekkie
tkanki po uprzednim zastosowaniu narkozy halotane —
tlenek azotu. OBP stosowany doustnie sonda w
dawkach 2 me/kg na dzien przed i po operacii, oraz
w dawkach 4 mg/kg wagi ciala przez dalsze 5 dni
nie wplywal w spos6b istotny na procesy zapalne
toczace sie w ranie chirurgicznej., OBP w dawce
12 mg/kg wagi ciala 2 razy dziennie oraz w daw-
ce podtrzymujgcej 6 mg/kg przez okres 5 dni ha-
mowatl wybitnie procesy zapalne w ranach chi-
rurgicznych. U leczonych koni nie wystepowaty obja-
wy mnietolerancji leku. Z. G.
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