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Zakaźne zanikowe zapalenie nosa świń (zzzn)
jest zespołem objawów chorobowych, któr;l
został opisany w literaturze po raz pierwszy
150 lat temu. Objawy kliniczne i zmiany ana-
tomopatologiczne są charakterystyczne dla tej
jednostki chorobowej. Nie można jednak
stwierdzić aby etiologia tej choroby i jej pa-
togeneza zostały poznane w sposób zadawala-
jący. Wiele trudności sprawia dotychczas
określerrie prier,wotnej pmyczyny powodującej
występowanie charakterystycznych dla zzzn
zmian chorobow;zch i objawów klinicznych.
Z uwagi na duże zn|aczenie dnobnoustrojów
w występowaniu pełnych objawów chorobo-
wych, oraz ich rolę w szerzeniu się zzzTv,
przeważa do dziś przekonanie, że jest to cho-
raba zakażna, jed,nakże o nieustalonym jeszcze
dokładnie czynniku zakaźnym.

Jakkolwiek znaczna część autorów potwier-
dza podane wyżej określenie, że zzzn jest
chorobą zakaźną, dotychczas nie udało się na
drodze doświadczalnej zakazić tą chorobą
świń kiinicznie zdrowych, natomiast zakaże-
nie z reguły udaje się u młodych prosiąt.

Badania przeprowadzone w ostatnich latach
wykazują, że czynnIk bakteryjny, jakkolwiek
istotlry w etiologii zzzn nie odgrywa jednak
decydującej roli w powstawaniu omawianych
zmian chorobowych. Wyniki badań za ostat-
nie lata nasuwają ptzypuszczenie, że zasadni-
cza przyczvna choroby wiąże się z zaburze-
niami przemiany materii i ma tło niedoborowe.

TO.WARZY§TWA NAUI( WETERYNABYJNYCII
POSWIĘCONE NAUCE I PBAE'TYCE WETER'YNARYJNEJ
19|5 R. PRzEz WYDZ'IA.L WETEBYNARYJNY w LUBLINIE

Wydaje się celowe, aby niektóre z tycI-1 za-
gad"nień przedstawić w nin,iejszym opraco-
waniu.

EtioIogia
Badania mające na celu ustalenie czynnika

zakaźnego nie przyniosły jednoznacznyc|l re-
zultatów. Jak wynika z przeglądu literatury
za ostatnie lata, poszczególni autorzy stwier-
dzali różną florę bakteryjną. Brane były
również pod uwagę możIiwości zakażenia
czynnikiem przesączalnym wirusowym.
Uzyskiwano również zrrriany chorobowe po
stosowaniu niespecyficznych czynników che-
micznych działa,iących drażniąco na błony
śluzowe nosa. Ta różnorodność wyników ma
swą przyczynę również w tyrn, że doświad-
czenia nad sztucznym zakażeniem były wyko-
n)rl#ane na różnym materiale zwierzęcym, tzn.
na prosiętach w tóżnyrn wieku, o tóżnym
stanie odporności. Doyle wykazał, że istnieje
mpżIiwość zakażenia zdrclwych prosiąt, jeśIi do
chlewni wprowadzone zostaną prosięta chore
z wyraźnymi zmianami. Doświadczenie było
wykonane na prosiętach 10 tygodniowych. W
badaniach tych, wykazano, że zzzn wykazuje
cechy chonoby zakaźnei. Badania nad florą
bakteryjną izolowaną ze zmienionych chorobo-
wo jam nosowych wykazały, że u prosiąt cho-
rych na zzztt możrta wyosobnić szereg różnych
dnobnołustnojów. często izol,owano pasteurella
multocżda (Gwatkin, Heddleston, Krauss, Wo-
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Nr 1I MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXIV

łoszyn i in.) Innym drobnoustrojem na który przez lI3 dni dietę ubogą w wapń spowodował
zwrócono uwagę jest Bordetella bronchiseptż- znaczny zanik małżowin nosowych. Zrniany
co (Cros i ,ws6l., koss i wsp., Vikeslend, Dun- airrntmnopatotrogiczne jakie wystąpiły u do-
kan i in4i). Zwrócomo uw€ę, że Bronchżseptica świadczalnych prosiąt po zastosowanej diecie
nie jest charakterystyczna tylko dla zzzn, ale nie ńżnlły się w niczym od zmian jakie
ten drobnoustrój był wielokrotnie izolowany stwierdza się w samoistnie występującyrn zzzn.
w przypadkach zapalenia płuc u świń (Hu- Z ptzedstawionych wyników badań różnych
brig, Fritzche, Dunkan i wsp.). Ogłoszono autorów rnożna wnioskować o dużej złożoności
również prace w których autorzy wnioskują, pTzyczyn doprowadzających do zmian choro-
że zzzn 3est wynikiern zakażenia wirusowego bowych. W grę wchodzą zarówno czynniki
(Eakos, R,oss, Zotuw). W badani,ach nad predysponujące (niedobory żywieniowe, zabu-
czynnikiem etiologicznym zwrócono uwagę na rzenia przemianowe i predyspozycje genety-
Nlgco,plasma hgorhżnis. Zdauriem wielu auto- c,zne) jłak również czynniki b,akteryjrre będące
rów ten czynnrk jest odpowiedzialny za wy- wtórnym powikłaniem i zakażeniem chorującej
stępowanie zmian chorobowych (Hubrig i tkanki.
inni)' patog enezaZ powyższego przeglądu wynika, że naj-
częścńi iźoiowino'różie" rcd,zaje drobnoustrÓ- Opublikowane wyniki badań rentgenowskich
jów w"przebiegu zzzn. Te samó drobnoustroje ..i. doŚwiadczenia żywieniowe wniosłY istotne
ŚtwierdŻano również w innych jednostkaóh 'elementy do patogenezy z,zzn i w.pewnYm
chorobowych jak, np. grypa firosi{t (Hubrig), pt9pniu p_ozwąlają na wytłumaczenie zmian
a także ,, proŚiąt zaioriycn nie wykażującvóii klinicznych które są obserwowane w przebiegu
zad,nych Óulu*'o* cho'robowycrr " 1rrańŚ i choroby._ Obecnie stał się możliwy do wyjaśnie-
wsp.i. z ĘĆn olbsełwacji rnożna wnioskować, nia mechanizrn, za pomocą którego dochodzi
że'rhinżtis'wiąże śę z Źakazeniem florą mie- dowystąpienia najbardzej charaktery,stYczne€o
szaną bakteryjną i może dojść do Śkutku objawu. w przebie€u choroby t.j. do zaniku
tylko przy istńieniu innych dodatkowych czyn- małŻowin nosowych,_wz§iędnie do zaniku no-
njłow] Zakażenia dośńad.czalne i ióh dociat_ sowej przegrody i deformacji kości trzewio-
nie wyniki należy oceniać ostrożnie, ponieważ czaszki, cO daje w efekcie charakterYstYcznY
w wi§kszości doŚwiadczeń do badań 

-używa.ro wygląd górnej szczęki u chorYch zwierząt.
młode prosięta bezsiarowe, które są podatne Badania rentgenologiczne wykazały, że p2to-
na wszelkiego rodzaju zakażenia. Ulegały one ces chorobowy nie ogtanicza się wyłącznie
również zakażeniu bakteriami pochodzącymi do zmian w obrębie ttzewioczaszki, ale są
z zeskrobin błon śIuzowych nosa chorych możIiwe do stwierdzenia również zmiany
zwierząt. w trzonach i nasadach kości długich. Dochodzi

W badaniach nad etiologią zzzn zwrócono mianowicie, w przebiegu zzzn;. do zcieńczenia
uwagę na zaburzenia przemiany materii bę- i zaniku nasad kości długich. Te zmiany
dące wynikiem niedoborów żywieniowych. w kośćcu klinicznie nie są możliwe do stwier-
Sołomkin opisuje przypadki zachorowań pro- dzenia i d,ołpier,o badrania rentgenologiczne po-
siąt z objawami zzzn w chlewniach w których zwoliły stwierdzić, że proces chorobowy jest
żywienie macior i prosiąt było niedoborowe, uogóIniony i tylko jego szczegóIne nasilenie
występowały braki witaminy A i D2, związków w obrębie kości nosowych jest możIiwe do
mineralnych (wapń i żelazo) oraz brak mikro- wykrycia w badaniu klinicznym bez uciekania
elementów. Podobne obserwacje poczynione się do pomocniczych metod diagnostycznych,
były przez Krooka..Ten.autor dopatruje się Ten uogólniony proces określony jest jako
przyczynowego powiązania między występo- ostitis Jżbiosa gbnZralźsato (Krook), Wydaje
waniem zzzr7 i zaburzeniami w przemianie się jednak, że ńańziej poprawn;rm' tertninemwapni otieślalącym zachodzdce 

-a;rrrani jest twier-autor dzenie," 
-żó 

rnamy do czynienió ż asteolisżs
d3?.j _ _ seneralżsata (Browni*.p).
sków doszedł również Nachvafdl na podstawie - proces cho'nobowy ot<reŚlany jako osteołżsis
analizy rentgenologicznej 4 900 prosiąt i war- zdaniem Belangeri wiąże 

"ię 
-" 

nadmiernąchlaków, czynnością prrylarczyc i wydzieleniem w du-
Tego rodzaju obserwacji w ostatnich latach zej itosci'purulrro"*"onu. T"o zwiększone wy-

Ęiśmiennictwo weterynaryjne_ ?awiera ?|?czną dzielenie hórmonu może odbywać Śię na drodŹe
iloŚĆ (KuPpelmayr i wsp., Hojovec, Kliesch pierwotnego, Iub wtórnego 

-pobudzónia ptzy-
i wsp., Schnmuth i wsp.). iarczyc.

Potwierdzeniem teorii, mówiących, że zzzn Pierwotne zwiększenie wydzielania para-
jest wynikiern zablrzeń przemiany materii są thormonu ma miejsce wówczas, gdy w przy-
doświadczenia polegające na wywołaniu za- tarczycach jest zlokalizowany proces nowo-
niku małżowin nosowych oraz deformacji kości tworowy. Takie przypadki znane są w medy-
trzewioczaszki przy zastosowaniu diety z nie- cynie jako choroba Reckinhausena. Dotychczas
doborem wapnia (Brown). Autor ten stosując n,ie Ńwie,rdzono u zwienząt domowych, a zwła-
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szcza u trzody chlewnej, aby nadczynność
przytarczyc miała w swej etiologii znriany no-
wotworowe.

Ptzycz.yną wtórnego pobudzenia czynności
tych gruczołow dokrewnych jest niedobór
wapnia w płynach ustrojowych. W takiclr
stanach dochodzi do pobudzenia czynności
ptzytarczyc i za pornocą para,th,ormon,u nastę-
puje uruchamianie wapnia ze złogów w koś-
ciach.

Przyjmuje się, że stany związane z niedo-
state,cznym poziornern wapnia, mają miejsce
u prosiąt i są one piertvotną p,rzyczyną powo-
dującą niedoczyrrność przytarczyc, co w swej
konsekwencji rnoże prowadzić do osteolisżs
i zaniku małzowin no,sowych.

Gospodarka wapniowa w organiźmie zwie-
rzęcym jest regulowana szeregiem mechani-
zmów które zabezpieczają prawidłowy poziom
rvapnia w płynach ustrojowych oraz prawi-
dłowe jego odkładanie w tkance kostnej. Do
najwazniejszych czynników regulujących za-
iicza się hormon przytarczyc, który powoduje
uwalnianie wapnia ze złcgów apatytu w ko-
ściach. Jednocześnie dochodzi poprzez nerki do
usuwania z organizrnu fosforu. Przeciwstawne
działanie w stosunku do parathormonu ma
kalcitonina powodująca zwiększone uwapnie-
nie kości.

Działanie tych dwu hormonów powoduje,
że rezerwa wapnia zrnagazynawanego w ko-
ściach jest w ciągłej wymianie. Ilość odkła-
danego wapnia w kościach zależy od ilości
przyswojonego wapnia z ptzewodu pokarmo-
wego. Czyrn mniejsze ilości wapnia są przy-
swajane z jelit, tym większe jego ilości są
uruchamiane z kości.

Biorąc pod uwagę, że gg0lo wapnia ogóIno-
ustrojowego znajduje się w tkance kostnej, ta
wymiana jest dynamiczna i dotyczy dużych
ilości tego pierwiastka (i g tkanki kostnej ma
powierzchnię wymienną wynoszącą ok. 200 m2,
średnio 10,B mg wapnia/godz. ulega wymia-
nie). Synergistyczne działanie wywiera wita-
mina D2, która warunkuje resorbcję wapnia z
jelit.

Hipowitaminoza D1 a przede wszystkim
mała ilość wapnia w pokarmie oraz zaburzenia
w resorbcji jelitowej powodują znaczne obni-
zenie poziomu wapnia w płynach ustrojowych.
Taki stan nie może istnieć bez uszczerbku dla
prawidłowej czynności tkanki nerwowej i mię-
śniowej. Zapobiega temu szybka mobilizacja
wapnia z kości poprzez uruchomienie odpo-
wiednich ilości parathormonu. JeśIi niedobory
wapnia utrzymują się dłużej rozwija się
osteolżsżs. Zaburzenia te nie zawśze muszą
przebiegać u prosiąt z pełnymi objawami kli-
nicznymi (widoczny zanik małżowin noso-
wych). Stwierdzono występowanie wielu przy-
padków bezobjawowych możliwych do wy-
krycia badaniem rentgenologicznyrn.

Występowanie charakterystycznych zmian

w przebiegu, zzzn u prosiąt i warchlaków jest
o tyle specyficzne, że prosięta w wieku do
jednego roku są bardzo podatne na opisywane
zaburzenia. Sprzvja temu szybki wzrost przed
osiągnięciem dojrzałości płciowej, niedobory
wapnia i cynku w pokarnrie, przekarmianie
składnikami białkowymi, oraz selekcjonowanie
szybko rosnących odmian. Szczegóinie niedo-
bory wapnia w karmie zdaniem wielu autorów
powodują u prosiąt zwiększoną predylekcję
do zaburzeń przemianowych. Drugim aspektem
tego zagadnienia jest postępowanie selekcyjne
na korzyść ras szybko rosnących. Powyższe
przyczyny powodują, że zzzn może nabierać
coraz większego znaczenia w masowej hodowli
trzody chlewnej.

Na ryc. 1 przedstawiony jest uproszczony
schemat przemiany wapniowej u zwierząt
domowych. Na schemacie graficznie przedsta-

CaP
z pokąfĘru

.]EL/ro

Ryc. 1. Uproszczony Schemat plzemiany Wapniowej w or-ganiźmie zwierzęcym. Nr 1-5 zaznaczorlo na sc}remacie ko-
lejne etapy przemiany wapnia, które najczęściej ulegaJą
zaburzeniom i odgrywają i§totną rolę w etiopatogenezie

zzzn (objaśnienia podane są w tekście).

wiono omawiane wyżej zależności. Poszcze-
gólne etapy przemiany oznaczone nr od 1 do
5 są tymi fragmentami przemiany pośredniej
w których najczęściej dochodzi do zaburzeń.
Odgrywają one istotną rolę w etiopatogenezie
zzzn, i z tcgo względu należy ie pokrótce
'omówić.

Zaburzenia związane
z niedostatecznym

ptzyswajaniem wapnia
z przewodu pokarmowego

Najczęstszą przyczyną zaburzeń przemiany
wapniowej u prosiąt jest niedostateczna ilość
wapnia która jest wchłaniana z jelit. Taki
stan może być wynikiem niedoborów wapnia
w podawanym pokarmie, względnie ilość
wapnia w pokarmie jest dostateczna, natomiast
upośledzone jest jego wchłanianie. Do częs-
tszych przypadków należy zaliczyć sytuację,
kiedy ilość wapnia w diecie jest niedostateczna.

Określenie optymalnego poziomu wapnia w
dawce pokarmowej nie doczekało się jeszcze

*ą'!cićoniną
I
t
I
I
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ujednoliconego poglądu. Wcześniejsze opraco-
wania zawierają sforumłowanie, że dla prosiąt
o wadze ok. 13 kg wapń w pokarmie winien
stanowić 0,530/o, natomiast dla tuczników o
wadze 90 kg wystarczy 0,200/o wapnia (Mitchell
i wsp.). Inni autorzy proponują podawanie
większych ilości tego pierwiastka i sugerują
jego ilość do 0,419o (Aubel). Badania ostatnich
Iat przyniosły odmienne wyniki, które wyka-
zują, że optimum wapnia wynosi 0,80/o w kar-
mie dla pro§ąt do 45 kg (Chapman, Miller,
Rutledge). Wydaje się jednak, że te wyniki
również nie pokrywają pełnego zapotrzebowa-
nia na wapń u prosiąt, ponieważ ostatnie ba-
dania Browna wykazały, że podawanie pro-
siętom przez 113 

-dni diety zawierającej 0,89o
wapnia spowodowały u nich typowe zablrze-
nia charakterystyczne dla zzzn. Zdaniem tego
autora optimum wapnia dla rosnącvch prosiąt
powinno wynosić nie mniej ntż 1,2Vo przy za-
chowaniu odpowiedniego stosunku fosforu.

Powyższe doniesienia wykazują, iż należy
się poważnie liczyć z faktem, ze w okresie
wzrostu u prosiąt mogą istnieć znaczne niedo-
bory wapnia, co w etiologii i patogenezie zzzn
odgrywa b. istotną rolę.

Przyjmując, ze ilość wapnia w dawce po-
karmowej jest dostateczr'a, należy również
uwzględnić szereg momentów które powodują,
że przyswajalność tego pierwiastka jest niedo-
stateczna, co również w konsekwencji obniza
jego poziom w płynach ustrojowych.

Najczęstszą przyczyną powodującą zaburze-
nia wchłaniania wapnia z jelit są zabtłrzenia
czynności przewodu pokarmowego u prosiąt.
Odnosi się to do okresowo występujących bie-
gunek i stanów nieżytowych na tle zakażeń
pałeczką okrężnicy. UpośIedzone wchłanianie
ma również miejsce wówczas, kiedy istnieją
niedobory witaminy D, oraz w tych stanach,
kiedy wapń w przewodzie pokarmowym wcho-
dzi w związki dając trudno rozpuszczalne sole,
jak np. szczawian wapnia. Ma to miejsce
wówczas, kiedy prosięta otrzyrnują większe
ilości zielonek. Powstające wówczas związki
wapnia są trudno rozpuszczalne, nie podlegają
wchłanianiu i są wydalane z kałem.

Poza wymienionymi przyczynarr.i ptzy
których należy liczyć się ze znaczr'y:m upoś-
ledzeniem wchłaniania wapnia, należy jeszcze
uwzględnić fakt, że wapń w zależności od ro-
dzaju pokarmu w którym się znajduje jest
przyswajany w różnym stopniu. Wyjaśnienie
tych spraw jest trudne i nie zawsze rnożIiwe,
faktem jednak jest, że zachodzą pod tym
względem znaczrre różnice. Np. wapń z mleka
świń przyswajalny jest przez prosięta w 900/o

natomiast wapń z mleka krowiego wchłania
się w 10-200ń.

Wymienione przyczyny upośledzające re-
sorbcję wapnia upowazniają do wnioskowania,
że wykonywana w oparciu o dawki pokarmo-
we ocena pokrycia potrzeb na wapń jest tylko
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orientacyjnym wskaźnikiem. Te obliczenia
winny być zawsze uzupełnione analizą stopnia
przyswajalności wapnia.

Nadmierne wydalanie wapnia
ptzez przewód pokarmowy

Przy omawianiu zaburzeń przemianowych
mających istotne znaczenie w patogenezie zzzn
należy uwzględnić, że wapń może być wyda-
lony w nadmiernych ilościach przez przewód
pokarmowy. Stwierdzone zostało że taka sy-
tuacja ma rniejsce w takich stanach jak osteo-
poroŚźs, o st e ont alatio, hg p er par ath g r e o idi§rnu§.
Ponieważ nadczynność ptzytatczyc z reguły
występuje w przebiegt) zzzn, należy uwzględ-
ntać że tą drogą może dochodzić do znacznych
strat wapnia.

Zaburzenia w plzemianie
p o śr e dn i e j c h a r a k t e r y s t y czne

dIa zzzn
Mobilizowanie wapnia z tkanki kostnej od-

bywa się pod wpływem parathormonu (3).
Proces ten u prosiąt jest o tyle ułatwiony, po-
nieważ ma miejsce jeszcze przed okresem doj-
rzałości płciowej. Stwierdzono, że brak hor-
monów płciowych (estrogeny, testosteron)
znacznie ułatwia działanie parathormonu. Ten
ploces u zwierząt dorosłych jest znacznie po-
wolniejszy. Z tych wzgiędów zrniany jakie
obserwujemy w przebiegu zzzn występują
przede wszystkim u młodych zwietząt, nato-
miast rzadko możemy makroskopowo stwier-
dzić zanlk małżowin nosowych u świń.

Znaczny procent wapnia jaki zostaje uwol-
niony z kości podlega wtórnej resorpcji w ka-
nalikach nerkowych (pod wpływem kacitoni-
ny - hormonu ptzytarczyc o działaniu an-
tagonistycznym w stosunku do parathormonu).
Ten mechanizm zabezpiecza organizm zwie-
rzęcy przed nadmierną utratą jonów wapnio-
wych. Moze jednak ulec on upośledzeniu, co
w efekcie spowoduje jeszcze jedną możliwość
zwiększonej utraty wapnia ponieważ będzie on
z rnoczern wydalany na zewnątrz (5). Upośle-
dzenie resorbcji zwrotnej wapnia ma miejsce
wówczas kiedy istnieje nadmierne zakwaszenie
organizmu (obniżenie poziomu rezerw alka-
Iicznych krwi) - dlatego też kwasica bez
względu na jej mechanizm powstania pogar-
szrą starry hgpocal,caemiź. Pawyższe wyjasnie-
nia omawiające możliwości zaburzenia ptze-
miany wapniowej w organiźmie zwierzęcym,
ze szczególnym uwzględnieniem zabltzeh u
ttzody chlewnej należy uzupełnić jeszcze jed-
ną uwagę, która dotyczy wzajernnego stosun-
ku między wapniem i cynkiem, oraz stosun-
kiem wapnia do fosforu. Szczególnie istotne
są niedobory cynku, natomiast nadmiar jak
i niedobór fosforu przy istniejących niedobo-
rach wapnia prowadzi do zaburzeń przemiano-
wych i w konsekwencji do resorpcji wapnia
z tkanki kostnej.
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Podsumowując przedstawione lvyżej po-
glądy na patogenezę zzzn można przyjąć, że
ta jednostka chorobowa składa się z szeregu
zabutzeń przemianowych, które w swej kon-
sekwencji i współzależności czasowej należa-
łoby traktować następująco:

7. hgpocalcaernid,
2 . hgp erp ar athg r e oidi,smus,
3. ostitżs fżbrosa generalźsata (s. osteolisis

generalisata),
4. rhinitźs,
Jak z powyższego zestawienia wynika, za-

palenie nosa jest zjawiskiem wtórnym będą-
cym konsekwencją wcześniej zachodzących
zmian w tkance kostnej. Stwierdzono, że w
wyniku omawianych zaburzeń przemianowych
błona śluzowa nosa wykazuje zmiany wstecz-
ne i zapalne, stając się tym samym odpowied-
nim podłożem do rozwoju drobnoustrojów,
które w stanach prawidłowych nie znajdowały
odpowiednich warunków do rozwoju. Tym
można tłurnaczyć opisywane wyniki obserwacji
poszczególnych autorów którzy stwierdzali
obecność tych samych rodzajów drobnoustro-
jów na błonach śluzowych zdrowych jak rów-
nież i chorych prosiąt (Krauss, Wołoszyn).

Za przyjęciem takiej hipotezy przemawiają
doświadczenia z których wynika, że można
uzyskać zmiany zanikowe małzowin nosowych
u prosiąt żywionych dietą ubogą w wapń przy
jednoczesnym niedoborze, lub nadmiarze fos-
foru. Zmiany te pod względem anatomo-pato-
Iogicznym i histopatologicznym są identyczne
w porównaniu do zrnian opisywanych w przy-
padkach samoistnie powstającego procesu cho-
robowego (Brown),

Twierdzeniie, że hEpocalcaemia rnoże być
uznana za pierwotny czynnik wyzwalający
proces chorobowy znajduje również uzasad-
nienie w badaniach innych autorów, którzy
śledzili zmiany w kościach długich trzewio-
czaszki posługując się badaniem rentgenolo-
gicznym (Schónmuth i wsp., Nechvafal i in.).
Z badah tych wynika, że u prosiąt w wieku
4-10 tygodni w dość dużym procencie wy-
stępuje osteolźsźs. Stwierdzo,no również bezob-
jawowy zanik małżowin nosowych i zcieńcze-
nie trzonów kości długich.

Obecnie wczesna diagnostyka, omawianych
zmian w kościach, za pomocą badań rentgeno-
Iogicznych, jest szeroko stosowana w praktyce
(Schónmuth i wsp,). Z przeptowadzonych ob-
serwacji wynika, że zmiany wsteczne małżo-
win i def,ormacja kości nie zawsze jest w takim
stadium zaawansowania, aby była możIiwa do
stwierdzenia w bezpośrednim badaniu klinicz-
nym. Wg klasyfikacji Kuppelmayera i Seiferta
jest to tzw. pierwsze stadium rhinrtis atrophi-
ca. Prosięta takie w badaniu klinicznym nie
wykazują widocznych zmian chorobowych,
jednakże są b, podatne na zakażenie. Tyrn też
można tłurnaczyć dość łatwe rozprzestrzenia-
nie się choroby w chlewni gdzie znajdu.ją się

podatne na zakażenia prosięta jeśli wprowa-
dzone zostaną chore sztuki.

Jeśli przyjrnie się, że hypocalcaemia jest
czynnikiem predysponującym, to trzeba rów-
nież tłwzględnić dodatkowe aspekty tej tezy.
Dotyczą one przede wszystkim tych czynni-
ków, które doprowadzają do hgpocalcaemżi i
nadczynności przytarezyc. Aktualnie zwraca
się urvagę na predyspozycję genetyczną, ponie_
waż wiadomo jest, że niektóre rasy świń,
względnie niektóre linie hodowlane są znacz-
nie podatniejsze na zachorowanie. Z przepto-
wadzonych badań wynika, że w chlewniach w
których występowała choroba u prosiąt,
stwierdzono jednocześnie, że znaczny procent
hodowlanych macior (80%) wykazuje zmiany
zanikowe małżowin nosowych, które są wy-
krywalnę w badaniu Rtg natomiast nie są
możliwe' do wvkrycia w badaniu klinicznym
(Schónmuth). Wskazywałoby to na upośIedze-
nie mechanizmów przemianowych prowadzą-
cych do chroniczne j hgpocalcaemiż, Zaburzenia
te mogą mieć związek z określonymi cechami
dziedziczenia.

Inni autorzy stoją na stanowisku, że selek-
cja hodowlana ras szybko rosnących czyni te
zwierzęta bardzo podatne na zabutzenia prze-
miany wapniowej i w związku z tym wyłania
się probiem odpowiedniego skarmiania takich
składników pokarmowych, z których wapń
byłby w dużyrn procencie łatwo przyswajalny.

Jak z przedstawionych poglądów wynika,
etiologia i patogeneza zzzn jest problemem
złożonym. O rozwoju procesu chorobowego
decyduje zarówno szereg zaburzeń przemia-
nowych iak też niedobory żywieniowe, otaz
czynniki zakaźne. W świetle tych danych zzzn
należy za|iczyć do ciągle powiększającej się
grupy chorób, w których czynnik bakteryjny
i wirusowy określany jest iako warunkowo-
-chorobotwórczy. Takie stwierdzenie nie po-
mniejsza jego roli w etiologi zzzn, wymaga,iednak odmiennego naświetlenia. Odmiennie
będzie się przedstawiał również problem pro-
filaktyki leczenia. Zagadnienia te wymagają
odclzielnego omórn ienia.
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GoRMAN H. A., w-ot,F W. A., FRosT w. w., LUIVIB
w. v.: wplyw oxyphenylbutazane na leczenie ran
chirurgicznych u koni. (Effect of Oxyphenylbutazone
(OBP, Tandearil) on surgical of [orses). J. A. V. M. A,
],52, 487-491, 1968 (5).

W celu określenia działąnia przeciwzapalnego Oxy-
phenylbutazone (OBP, Tandearil) określo,no tempera-
turę ran, stopień wytwarzania tkanki ziarninowej
oraz odczyn tkankowy u 24 koni w wieku 2-4 lat
ri których wykonano cięcia cirirurgiczne. Pola ope -

racyjne obejmowały tkanki miękkie okolicy bocznej
ramienia, część pośrodkową pola lędźwiowo-piersio-
wego oraz boczne okolice pośladków. Wykonywano
zawsze po dwa równoległe cięcia poprzez miękkie
tkanki po uprzednim zastoso.;vaniu narkozy halotane-
tlenek ,azo u. OBP stosowany doustnie sondą w
darrlkac lr 2 nrq/kg rra dzień przed i po operacii, oraz
v, dawkach 4 mg/kg wagi ciała przez dalsze 5 dni
n,ie wpływał w sposób istotny na procesy zapalne
toc,zące się w ranie chirurgicznej. OBP w dawce
72 mglkg wagi ciała 2 tazy dziennie. oraz w daw-
ce podtrzymującej 6 mglkg przez okres 5 dni ha-
mował wybitnie procesy zapalne w ran,ach chi-
rurgicznych. U leczonych koni nie występowały obja-
wy nrietolerancji leku. z. G.
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