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Ipran 3., Jcriuembexn T. — Mceaepopauva 1o STHO-
Jgorum ,enteritis ulcerativa” y Gpoitsiepos.

VccoegoBany cofiepKaHMe CJIeNblX KUIIeK 1 IeYeHb
10 OBIIIAT C aHATOMO-IIATOJOTUYCCKUMM MU3MEHEHUAMU
XapakTepPHLIMM MM SA3BEHHOI'O 9SHTEPUTA. Bblaeanan
Bcero 17 mrammoB Cl. perfringens A, 11 - Bacteroides
sp., 7 - Fusobacterium sp., u 3 - Veillonella sp. IIpo-
LEHT I0JIOKMUTENALHBIX PEe3yJbTaTOB M30JAALNMM aHaA3PO-
60B M3 CJeNIbIX KMIEK paBHsAJCA B ciayvae Cl. perfrin-
gens A — 100%, Bacteroides sp. — 80%, Fusobacterium
sp. — 60%, Veillonella sp. — 30%. YacTora BbIAEJICHUA
aHaspoboB ux mneueHu OplIA MeHbIle M B 3aBUCUMOCTH
or MuKpoba cocrasngna or 12,5% (Fusobacterium) no
70% (Cl. perfringens). Koau4gecTBO Maj0Ye€K B CJEIbIX
KMIIKAX BCeX MCCIENOBAHHLIX IBINIAT OBIJIO JOBOJb-
HO OGombloe M paBHAMOCE oT 0,3 X 108 go 7,8 X 104
Boije/leHEbIE IITAMMBI aHaspcGOB MHOABEPIJM IOAPOG-
HOM XapaKTePUCTUKE € YUYéTOM aMMHOTCHHBIX CBOMCTB.
Cpean yCTAHOBJAEHHBIX OMONOTMYECKMX I1AapaMeTpoB
3acayKUBaeT BHMMAHMUA BBIABJIEHHAA y BCEX MCCIe-
noBaHHBIX mramMoB Cl, perfringens (5) u Bacteroides
sp. (3) cmocoOHOCTL MNPOAYKIUM TOKCMYECKUX aMMHOB
— rucTamMmHa ¥ TpunrtamuHa. B pabore obcyamiau BO3-
MOIKHOE OSTMOJIOTMYecKoe 3Hauenue Oakrtepmit Cl
perfringens m Bacteroides sp. ansa A3BeHHOTO SHTEPUTA
UBIIJIAT.

Cygan Z., Jastrzebski T. — Studies on the etiology of
senteritis ulcerativa” in slaughtered chickens.

* The contents of coeca and livers of 10 chickens with

typical anatomopathological lesions for ,enferitis ul-
cerativa” have been studied for the presence of spo-
rulating and non-sporulating anaerobes. There have
been isolated 17 strains of Cl. perfringens, 11 strains
of Bacteroides spp., 7 strains of Fusobacterium spp.,
and 3 strains of Veillonella spp. The percentage of po-
sitive isolations of anaerobes from coeca was: Cl. per-
fringens A — 100%, Bacteroides spp. — 80%, Fuso-
bacterium spp. — 60% and Veillonella spp. — 30%.
The frequency of anaerobes isolation from the liver
was lower and ranged from 12.5% (Fusobacterium
spp.) to 70.0% (Cl perfringens). The number of CL
perfringens in coeca of all chickens studied was high
(0.3X10%—7.8X104%). The isolated strains were charac-
terized with a special attention to aminogenic pro-
perties. Out of biochemical properties a very impor-
tant one was the production of toxic amines — hista-
mine and tryptamine by all the strains studied e.g. CL
perfringens (5 strains) and Bacteroides spp. (3 strains).
The authors discussed the possible role of Cl. perfrin-
gens and Bacteroides spp., in the etiology of ,enteri-
tis ulcerativa” of chickens.
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Mechanizm rozwoju infekcyjnego zapalenia btony
maziowej stawéw u koni przy ranach perforujgcych

7 Kliniki Chirurgicznej Instytutu Choréb Niezakaznych Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Leczenie ran jam maziowych, mimo wielu
prac poswieconych temu zagadnieniu stanowi
nadal powazny problem, tak w medycynie
ludzkiej, jak i weterynaryjnej. Szczegdlnie du-
zy odsetek niepomyslnych zej$é notuje sie, gdy
uraz prowadzi do zakazenia jamy maziowej
(13).

Z punktu widzenia klinicysty rany przeni-
kajgce do jam maziowych mozna podzieli¢ na
2 grupy:

1. Rany $wieze — (do 48 godz.) bez klinicz-
nych objawow zakazenia jamy maziowej.

2. Rany powiklane zakazeniem jamy ma-
ziowej.

Postepowanie lecznicze jest w zasadniczym
schemacie jednakowe, zaréwno w medycynie
ludzkiej jak i weterynaryjnej, i sprowadza sie
do nastepujgcych punktow:

W przypadkach $§wiezych, niezakaZzonych:

1. Zamkniecia torebki stawowej szczelnymi
szwami z katgutu.

2. Zabezpieczenia jamy stawu przed rozwo-
jem zakazenia przez wypelnienie jej antybio-
tykami w roztworze. Zwraca sie tu uwage na
draznigce dziatanie antybiotykéw i rozpuszczal-
nika na blone maziowg (3, 15, 16).

3. Unieruchomienia chorej konczyny opa-
trunkiem usztywniajacym.

W przypadkach ran z zakazong jamg mazio-
wg rokowanie jest znacznie bardziej niepo-
myslne (1, 8, 18, 20). Leczenie wyglada naste-
pujaco:

1. Chirurgiczne opracowanie rany (oszczed-
ne wyciecie zakazonego kanalu rany).

2. Przeplukanie jamy stawu drogg punkeji,
ze strony przeciwleglej ranie, roztworem an-
tybiotyku. Sprawa ogoélnego podawania anty-
biotykéw jest sporna. Jedni zalecajg podawa-
nie duzych dawek lekow ogolnie (2, 8, 13, 20),
inni uwazajg to za niecelowe (5, 13), jeszcze
inni podajg leki ogo6lnie i miejscowo (10, 14,
19).

3. Zaszycie torebki gestymi szwami.

4, Unieruchomienie chorej konczyny.

Gdy postepowanie takie nie daje wyraznej
poprawy, zaleca sie szerokg artrotomie (8, 10,
13, 14, 17, 18). Unieruchomienie po artrotomii
uwazane jest za konieczne. Ocena wynikow
leczenia nie jest entuzjastyczna.

Opisany schemat post¢powania jest stosowa-
ny dotad tradycjonalnie przez Kklinicystow.
Jednak konfrontacja wynikéw badan dotycza-
cych fizjologii stawdéw budzi watpliwosci co
do celowosci takiego leczenia, a przede wszyst-
kim zamykania zakazonej jamy stawu szwami.
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Fostepowanie takie wyplywa z mocno wérod
klinicystow ugruntowanego mniemania, ze staw
jest nieslychanie wrazliwy na zakazenie, toteg
nalezy go jak najszybciej odizolowaé od $wiata
zewnetrznego (1, 4, 9). Badania eksperymental-
ne wykazujg jednak, ze komorki blony wysciol-
kowej, a takze niektore, wolno plywajace w
plynie stawowym, posiadajg duzg zdolno$é¢ do
fagocytozy. Tym tlumaczy sie brak pozytyw-
nych posiewow z plynu stawowego, mimo znaj-
dowania bakterii w synowiocytach, a nawet w
wezlach chlonnych. Stan ten utrzymuje sie 4o
60 godz. od urazu (7). Dlatego tez, aby wywola¢
dosw1adczalne zapalenia blom maziowej, trze-
ba podaé¢ do stawu ckreslone minimum balkterii
(16). Do tych fizjologicznych wlasnoséci odpor-
nosciowych stawu dolacza sie w czasie zakazo-
nia pojawienie sie w plynie stawowym duzych
ilosci granulocytow nbf\]r‘tmwhbmlwh nawet
do 1000 000/mm?® (6). Nierozwiazane zostaje
tylko w dalszym ciggu pytanie, czy mechaniz-
my te dzialaja lepiej przy zamknietych infek-
cjach stawéw, czy przy ranach perforujae yeh
je? Teoretycznie mozna by przypuszezac, ze
plyn stawowy wyciekajgey z zakazonej jamy
maziowej ma mqh‘;zu mozliwosel odnowy niz
przy zamknietej infekcji stawu, gdzie gwaltow-
nie wzrastajace cisnienie hamuje wedréowke
leukocytow i pltynéw ustrojowych do jamy ma-
ziowej (4).

Reasumujac powyzsze mozna zalozyé, ze
otwarty urazem staw uruchamia swoisty bio-
logiczny mechanizm obronny, polegajacy na
zvsigkszeniu w plynie stawowym ilosci elemen-
tow zernych, co wystarcza zazwyczaj do zwal-
czenia zakazenia pierwotnego. Istotng wiec ro-
le w rozwoju zakazenia powinna grac infekeja
wtorna, przenikajgca przez kanal rany do jamy
stawu.

W pracy niniejszej postanowiono zbada¢ zna-
czenie zakazenia wtérnego na rozwoj zapalenia
stawu po jego perforacji i przeprowadzi¢ obser-
wacje rozwoju schorzenia na materiale do-
Swiadczalnym, poréwnujgc gojenie sie ran sta-
wow klinicznie jatowych i zakazonych.

Material i metody

Badania oprzeprowadzono na klinicznie zdrowych
koniach, ktorym wykonano 12 ran stawow. Oltwierano
stawy piszczelowo-skokowe, gdyz te najczesciej ule-
gajg zranieniom przypadkowym. Rany wykonywano
asepiycznie, aby uzyska¢ jednakowy punkt wyjscia
dla do$wiadczenia. Zamierzano jedng grupe koni po-
zostawi¢ bez opatrunku, az do momentu powstania
zapalenia stawu, za$§ druga grupe ran zabezpieczyé
opatrunkiem ochronnym z antybiotykiem w substan-
cji.

Procz obserwacji klinicznej wykonywano ogélnie
przyjetymi metodami nastepujgce badania dodatko-
we: krwi — na ilo§¢é i obraz biatych krwinek; plynu
stawowego — 1ilo§¢ i obraz elementéw komoérkowych,
pH, mikrobioclogicznie na obecnosé bakterii i ew.
dobowa ilo§¢ wycieku; w okresach braku wyplywu
plynu stawowego robiono preparaty odciskowe z po-
wierzehni ran.
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Wyniki

Dwie pierwsze reny byly ranami cietymi, bez ubyt-
ku tkanek, d¥ ok. 2 cm. Konie, mimo Ze nie byly
opatrywane, nie wykazywaly zadnych objawdéw cho-
robowych, Rany zagoily sie tak, jak goja sie rany
skorne bez infekcji przyrannej. Na preparatach od-
ciskowych stwierdzano liczne bakterie.

Dwie nastepne rany (a takZe pozostale) Wyko\nano
wycinajge krgzek skéorny i torebki stawowej $r. 2 cm.
Jedna opatrywano. Juz po dobie obie rany zamkniete
byly skrzepami widtknika. Na preparatach odcisko-
wych z rany nieopatrywanej stwierdzano obecnosé
licznych bakterii, Na powierzchni rany opatrywanej
bylo ich brak. Proces gojenia sie ran zakonczyl sie
po 16 i 19 dniach. U koni w tym czasie nie obserwo-
wano kulawizny, podwyzszenia cieploty ciata i istot-
nych zmian w obrazie krwi. Przypuszczano, Ze orga-
nizacji skrzepéw sprzyjal brak intensywnego ruchu,
totez nastepne 4 konie (1 opatrywany) codziennie prze-
pedzano kiusem. U jednego nieopatrywanego wy-
stapily na 6 dzien objawy zapalenia stawu. Pozostale
trzy zagoily sie bez powiklan ze strony jamy mazio-
wej, opatrywany po 17, nieopatrywane po 20 i 26
dniach.

Nastgpne 3 rany wykonano jak poprzednie, lecz
brzegi skoéry i torebki stawu zmiazdZzono kocherem,
wychodzace z zatozenia, Zze cbecno$é martwych tkanek
stworzy lepsze warunki do namnazania sie bakterii
w glab kanalu rany. Koni nie opatrywano. Wszystkie
zachorowaty po 3 dobach z objawami zapalenia bto-
ny maziowej. RoOwnoczeénie z nimi opatrywano konia
z godzinna, miazdzong rang stawu pecinowego, o cha-
rakterze i wielkoSci podobnej do ran do$wiadczal-
nych. Staw zamknal sie drogg organizacji skrzepu,
jak u opatrywanych koni doswiadeczalnych.

Konie, u ktorych rozwinelo sie zapalenie blony ma-
ziowej, poczatkowo nie wykazywaly objawéw choro-
bowych. Rany byly zamkniete skrzepami, kulawizna
nie wystepowala., Temperatura ciala i obraz krwi nie
wykazywaty zasadniczych odchyleh od normy. W pre-
paratach odciskowych z powierzchni ran Juz od pierw-
szej doby stwierdzano liczne bakterie i fagocytoze.
Najliczniej wystepowaly bakterie na trzeci dzien od
urazu. Kliniczne objawy zapalenia rozwijaly sie w
ciggu 2—3 godzin. Byly to: skok temperatury o ok.
1°C; bardzo silna kulawizna, prowadzaca do znie-
sienia czynno$ci konczyny; ,,pompujgce” ruchy unie-
siong konczyng; obfity wyciek z rany plynu stawo-
wego, krzepngcego ponize] w formie galaretowatych
sopli; obrzek, ograniczajgcy sie jedynie do zmiany
obrysu stawu, gorgcy, bardzo bolesny. Obserwowano
tez szybkie narastanie takich objawbéw ogdlnych jak
przygnebienie, utrata apetytu, bolesne stekanie.

W krwi stwierdzono nieznaczne zwiekszenie sie
ileéci biatych krwinek (od 12 do 17 tys./mms3), nato-
miast w obrazie neutrofilie (71—93%) z przesunieciem
obrazu w lewo i eozynopenie.

W plynie stawowym, juz po kilku godzinach od po-

jawienia sie wycieku, stwierdzono wystepowanie
ogromnych ilodci (do 421 000/mm?*) prawie samych
neutrofili (96—08%), przy gwaltownie 2zwiekszone]j

produkceji plynu stawowego (do 932 g na dobe).

Posiewy mikrobiologiczne w dniu wystapienia wy-
raznych objawdw byly dodatnie. U wszystkich koni
stwierdzono ohfity wzrost paciorkowecéw — hemoli-
tyeznych. U wszystkich koni pH plynu bylo zasa-
dowe.

U jednego konia, pozostawionego bez leczenia,
wszystkie opisane zmiany nasilaty sie. Ze strony krwi
obserwowano znaczne przesuniecie obrazu w lewo, az
do pojawienia sie metamielocytow wigeznie, Przez
caty czas choroby nie znajdowano eozynofili, Zwiek-
szyta sie natomiast ilo§¢é monocytow.

W rozmazach z wysieku, od drugiej doby choroby,
pojawily sie wolne lub sfagocytowane, dtugie tafcusz-
ki paciorkoweéw. Od 5 dnia choroby pH mazi zmienil
sie¢ na kwadny. Rownocze$nie zaobserwowano pojawie-
nie si¢ ciatek ropnych. Konia us$piono w agonii 9-tego
dnia choroby. Sekcyjnie stwierdzono ropne zapalenie
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kosci i stawu skokowego, widoczne ubytki chrzastki
stawowej, dochodzace do pow. /2 cm?2, szczegblnie duze
na bloczku. Na dnie ubytkéw widaé¢ bylo narastajgca
tkanke ziarninows. Inne zmiany anatomo-patologiczne
byly charakterystyczne dla posocznicy.

Omowienie wynikow

W przebiegu do§wiadczenia na 2 grupach ko-
ni, zamierzano prze§ledzi¢ w grupie I (konie
ze Swiezymi ranami, zabezpieczonymi opatrun-
kiem ochronnym) role opatrunku w niedopusz-
czaniu do zakazenia jamy stawu, za§ w gru-
pie II (konie bez opatrunku, z ranag wtérnie
zakazong) powstawanie i przebieg rozwoju za-
palenia blony maziowej.

W trakcie doswiadczenia wylonily sie nie-
przewidziane okoliczno$ci. Po pierwsze okaza-
to sie, ze do wywolania zakazenia w .stawie
muszg zaistnie¢ sprzyjajace okolicznosci, jak
ruch i obecnos¢ w ranie zmiazdzonych tkanek.
Po drugie, ze staw otwarty urazem uruchamia,
przynajmniej w wypadku stosunkowo niewiel-
kich ubytkéw torebki, swoisty mechanizm za-
mykajacy otwoér w torebce stawu. Maz, krzep-
ngc w ranie, zamyka szczelnie jame stawowa.
Spoistosci tego skrzepu nie narusza nawet in-
tensywny ruch. Skrzep ten, w przypadkach go-
jacych sie bez zakazenia jamy stawu, utrzymu-
je sie do momentu zabliZnienia torebki i, jak
mozna przypuszcza¢ na podstawie zmiany za-
barwienia jego obwodu w trakcie gojenia sig
na rozowy, prawdopodobnie zorganizowany zo-
staje przez tkanke ziarninows. Potwierdzajg to
przypuszczenie obserwacje Levene (12), ktory
badat histologicznie reakcje blony maziowej
szczura na zranienie. Naturalnie, Ze i1 zwierze
do$wiadczalne i wielko§¢ ubytkow byly znacz-
nie mniejsze. Stwierdzat on w ciggu doby od
urazu wypelnianie sie ubytku widknikiem, za-
wierajacym neutrofile. Obfity ich naciek poja-
wial sie w okolicznych tkankach. Juz po upty-
wie doby obserwowal w skrzepie fibroblasty,
wydluzajace sie rownolegle do wewnetrznej
powierzchni blony maziowej. Po 3 dobach w
ranie pojawila sie zdrowa ziarnina. Po 7 dniach
nastepowala catkowita odnowa cigglosci btony
wysciotkowej, z tym, ze regeneracja zachodzi-
ta droga metaplazji tkanki tgcznej podmaziow-
kowej. Synowiocyty nie graly tu roli. Prawdo-
podobnie zblizony przebizg ma gojenie sie blo-
ny maziowej konia. Mozna w kazdym razie za-
tozyé, ze skrzep wldknika, zawierajacy biale
krwinki, gra biologicznie czynng role w blo-
kowaniu infekcji dostepu do stawu. Tylko tym
mozna tlumaczy¢ klinicznie aseptyczny prze-
bieg gojenia sie blony maziowej w ranach nie-
opatrywanych, mimo stwierdzania w prepara-
tach odciskowych z powierzchni skrzepow
ogromnych ilosci bakterii. Dlatego tez dopiero
zmiazdzenie tkanek na calej grubosci $§ciany
stawu (od naskérka do blony maziowej), stwa-
rza mozliwo$ci rozprzestrzeniania sie zakaze-
nia w glgb, do jamy stawu. Infekcja obejmuje
blone maziows. Mechanizm obronnoéci stawu

zmienia kierunek. Dalsza izolacja jamy mazio-
wej staje sie ,niecelowa”, gdyz zwiekszona
produkcja ptynu stawowego zwigksza ciénienie
Srédstawowe, a to z kolei hamuje produkcje
plynu i dowdz elementdéw zernych. Skrzep ule-
ga wiec rozrzedzeniu i wypada, a obficie wy-
ciekajacy wysiek plucze staw mechanicznie
(iloscig — do litra na dobe) i biologicznie (ilo$-
cig bialych krwinek — do kilkuset tysiecy na
1 mm?®). Obumierajgce biale krwinki zostajg
ewakuowane z wyciekiem, co pozwala na
utrzymywanie sie zasadowego odczynu wysie-
ku i opéinia przeksztalcanie sie surowiczo-
-wloknikowego wysieku w ropny. Ubytek do-
bowy leukocytow jest ogromny. Odzwierciedla-
ja to niewielkie zmiany ilosciowe w krwi obh-
wodowej przy wyraznych zmianach obrazu.
Towarzyszg temu burzliwie narastajgce Kkli-
niczne objawy zapalenia stawu. Mozna powie-
dzie¢, Ze procesy towarzyszace perforujgcym
ranom stawoéw, z punktu widzenia klinicznego,
podporzadkowuja sie zasadzie ,,wszystko lub
nic”’. Dopéki mechanizm blokujgcy infekeji
droge do jamy maziowej dziala, brak klinicz-
nych objawéw zapalenia stawu. Gdy ta natu-
ralna obrona staje sie niewystarczajgca, zaka-
zenie obejmuje bardzo szybko calg blone ma-
ziowg, co manifestuje sie calym zespolem obja-
wo6w zapalenia stawu. Burzliwos¢ dynamiki
tych proceséw mozna poréwnaé jedynie do
niektorych form ostrego, rozlanego zapalenia
otrzewnej.

Wnioski

1. Rany stawow zamykajg sie samoistnie
skrzepem, ktory gra czynng role w niedopusz-
czaniu infekcji do jamy stawu, nawet wtedy,
gdy jest zakazony na powierzchni. Gdy brak
warunkéw do rozprzestrzenienia sie zakazenia
w gigb rany, staw goi sie na drodze organiza-
¢ji tego skrzepu. Przez caly okres gojenia sie
jama stawu jest zamknieta.

2. Sprzyjajace okolicznosci do rozwoju za-
kazenia to intensywny ruch i obecno$é w ranie
tkanek zmiazdzonych.

3. Zakazenie jamy maziowej rozwija sie
bardzo szybko i pocigga za soba, poza wszyst-
kimi objawami zakazenia i bardzo silng kula-
wizng, rozmiekanie i wypadanie skrzepu, obfi-
ty wyciek duzych ilo$ci pltynu stawowego ze
zwigkszong iloscig bialych krwinek i bakterii.
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Obraz rentgenowski gnilca kostnego
u psow na tle wtasnych przypadkow

7 Pracowni Rentgenowskiej Instytutu Chorob NiezakazZnych Wydzialu Weterynaryjnego AR W Warszawie

Ssaki z wyjatkiem czlowieka, malpy i §win-
ki morskie] posiadaja zdolno$é¢ syntetyzowania
witaminy C z glukozy. Witamina C jest nie-
zbedna dla wytwarzania kolagenu oraz utrzy-
mania spoistosci poszezegdlnych komoérek. Za-
burzenia w syntetyzowaniu witaminy C przy
jednoczesnym jej braku w pozywieniu, prowa-
dzg m. in. do zaburzen w tworzeniu sie tkanki
kostnej.

Niedobér witaminy C u dorostego czlowieka
wywoluje zespol zmian znany pod nazwg gnil-
ca (scorbutus), objawiajacy sie krwawieniem
i owrzodzeniem dzigsel, obrzekiem stawow,
zmianami w skoérze. U dzieci niedobér witami-
ny C nosi nazwe choroby Moéllera-Barlowa a w
obrazie klinicznym na pierwszy plan wysuwa-
ja sie zmiany patologiczne w przynasadach ko-
sci dtugich. Dotychczas rozpoznawane przypad-
ki niedoboru witaminy C u pséw dotyczg osob-
nikéw mtodych, przed ukoficzeniem osteogene-
zy 1 przypominaja obrazem klinicznym i radio-
logicznym chorobe Mollera-Barlowa u dzieci.

W pismiennictwie weterynaryjnym od daw-
na interesowano sie gnilcem. Collet (2) w swo-
jej publikacji z 1935 r. cytuje prace Smith’a
z 1895 r., ktory obserwowal krwawienie u $wi-
nek morskich zywionych wylacznie zbozem.
Collet opisuje dwa wiasne przypadki gnilca u
mtodych pséw. Meier i Clark (4) opisali siedem
przypadkéw gnilca u 4 do 8 miesiecznych psow,
potwierdzajgc rozpoznanie badaniem laborato-
ryjnym i rentgenowskim. U badanych psow wy-
stepowato znaczne obnizenie poziomu witaminy
C w surowicy krwi, a mianowicie do 0,1 mg/100
ml przy prawidlowym poziomie wynoszacym
0,6—2,0 mg/100 ml. Pojedyncze przypadki
gnilca u mlodych pséw opisali réwniez Holmes
(3) oraz Bosch i wsp. (1). W polskim pis§mien-
nictwie weterynaryjnym brak jest oryginalnych
prac na temat rentgenodiagnostyki zmian kost-
nych w przebiegu niedoboru witaminy C.

Najbardziej typowymi objawami klinicznymi
gnilca jest tkliwo$é¢ i deformacja odcinkéw przy-
nasadowych kosci dlugich, zwlaszcza podramie-
nia i podudzia. Bolesno$é wiaze sie z powstawa-
niem krwiakéw podokostnych, deformacja zas
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powstaje w wyniku ich wapnienia. Wystepuja
trudnosci w poruszaniu sie zwierzecia. W prze-
biegu gnilca u pséw obserwuje si¢ rowniez ane-
mie i podwyzszenie cieploty ciata, co wigze sig
z resorpcjg krwiakéw.

Obserwacje wlasne

W Pracowni Rentgenowskiej Instytutu Cho-
r6b Niezakaznych w Warszawie w ciggu ostat-
nich dwéch lat rozpoznano radiologicznie 12
przypadkow gnilca u pséw, w wieku od 10 ty-
godni do 6 miesiecy. Wsréd badanych psow
byto 8 samcoéw i 4 samice nastepujacych ras: 4
owczarki niemieckie, 2 boksery, 3 mieszance, 1
doberman, 1 wyzet i 1 dog. Powtarzajacym sie
objawem klinicznym byta silna bolesnos¢ kosci
dtugich, powodujaca trudnosci w poruszaniu
sie zwierzgt., U jednego psa doprowadzonego z
poing postacig gnilca stwierdzono deformacje
odcinkow przynasadowych dalszych ko$ci pod-
ramienia i podudzia. W dwéch przypadkach de-
formacja pojawila sie w czasie rozwoju choro-
by przy przejSciu postaci wczesnej w pding. U
siedmiu ps6ow stwierdzono podwyzszong cieplo-
te wewnetrzng ciala do 40—41°C. U trzech wy-
stapily wymioty, u niektérych osowialose¢, brak
apetytu i biegunka. U dwobch sposréd trzech
psow, u ktorych wykonano badanie morfolo-
giczne krwi, stwierdzono anemie, przy czym
u jednego z nich objawy anemii wystapily na
2 miesigce przed zaburzeniami ze strony narza-
du ruchu (badania wykonano w Laboratorium
Analitycznym I. Ch. N.). Zmian w skorze, dzig-
stach i uzebieniu nie stwierdzono u zadnego
z badanych pséw. U wszystkich psow wykona-
no badanie rentgenowskie dalszych odcinkéw
przynasadowych ko$ci podramienia. W jedena-
stu przypadkach stwierdzono objawy rentge-
nowskie typowe dla wczesnej postaci gnilca.
Czas trwania choroby u tych zwierzat od mo-
mentu wystgpienia objawéw klinicznych do ba-
dania rentgenowskiego wynosil 2 dni do 6 ty-
godni. W trzech przypadkach wykonano u tych
zwierzat badania kontrolne po uplywie 3 do 4
tygodni oraz 2 miesiecy od poprzedniego bada-
nia, czyli po 4 do 6 tygodniach oraz 4 miesia-
cach od wystgpienia objawéw klinicznych. Na



