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I{urarł 3., .flcrurełr6cxr T. - l4ccłegonaHlłff rro 5T!to-
łorrrt ,,enteritis ulcerativa" y 6poń;repon.

l,{ccae4onanrł coAep>Kanr{e cJlenblx KJ4u]eK 11 nel]eH!,
10 qsInnar c aHaToMo-naTo Jlorr{qecKmMlĄ u3Mer:er:uauu
xapaKTepnblMu AJIII fl3BenHoro gHTeplTa. Bsr4earnu
Bcelo 17 IIJTaMMoB CI. perfringens A, 11 - Bacteroides
sp., 7 - Fusobacterium sp., ,{ 3 - Veillonella sp. flpo-
IłeHT noJIorKŁTeJIbHbIx pe3yJIbTaToB u3oJl§l\ulĄ aHagpo-
6os ]as cJIeIIIIb]x KI4IueK paBHfiJIcff B cJly,{ae CL perfrin-
gens A - 1000ń, Bacteroides sp. - 

80%, Fusobacterium
sp. - 607Ó, Vei1lone]la sp. - 300/o, llacrora BbIAeJIeH]4fi
auaspooon ,{x IIeqeHr{ 6lraa MeHltue r B 3aB]4crlMocTr1
or uzxpoda cocTaBJIaJIa ot 12,596 (Fusobacterium) go
700/o (CI. perfringens). Kofirłqecrso naJloqeK B cJlenblx
KI4lLIKax Bcex ],IccJIeAoBaHHbIx IIbIilJIHT 6r,uo 4ononl-
Ho bonsuroe lr paBHffJlocb or 0,3 X 103 Ao 7,B X 101.

Brr4eneHrłlre urtauurr aHaspc6oe [oABepuII4 uo4po6-
r:oż xapaxtepucluKe c yu6rolnr aMr{HoIeI{HL,Ix ceożcte.
Cpe4lr ycTaHoBJIeHHblx 6rołorrł,łecxrx napaMeTpoB
3acJI},>K]4BaeT BHI4MaHil.H BbI.fiBJIeHHa"fi y Bcex ]4ccJIe-
AoBaHHbIx IIITaMMoB Cl. perfringens (5) r Bacteroides
sp. (3) cnoco6rłoctr rrpoAyKI_\rl]4 ToKclr.recKrlx aMr,{HoB

- IlcTaMlHa ,{ Tpr{nTaMr,rHa. B pa6ore o6cygrłnr eos-
Mo)KI]oe 9TlłoJlorrqecKoe 3Ha,teHIze 6axrepuż CI,
perfringens r BacteroideS slp. AJIfl fl3BeHHoIo 3HTeprITa
I]bIrIJIfiT.

Cygan Z., Jastrzębski T. - Studies on the etiology of
,,enteritis ulcerativa" in slauShtcrcd chickens.
,The contents of coeca ,and livers of 10 chickens with

typical anatomopathological lesions for ,,enteritis ul-
cerativa" have been studied for the presence of spo-
rulating and non-sporulating anaerobes. There have
been isolated 1? strains of Cl. perfringens, 11 strains
of Bacteroides spp., 7 stna,ins of Fusobacterium spp.,
and 3 strains of Veillonella spp. The percentage of po-
sitive isolations of anaerobes from coeca was: Cl. per-
fringens A - 1000/o, Bacteroides spp. - 80UÓ, Fuso,-
bactórium spp. - 600/o and Veillonella spp. - 300ń.

The frequency of anaerobes isolation from the liver
was lower and ranged from 12.5Vo (Fusobacterium
spp.) to 70.0% (C1. perfringens), The number of CI.
perfringens in coeca of all chickens studied was h,igh
(0.3X103-7.8y16ł). 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 CI. perfrin-
gens and Bacteroides spp., in the etiology of .,cnteri-
tis ulcerativa" of ch,ickens,
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Mechonizm rozwoju infekcyjneg o zapolenio blony

moziowej stowów u koni przy ronoch perforujgcych
Z Kliniki chilurgicznej Instytutu chorób NiezakaŹnych wydziału weterynaryjnego AR w Lublinie

Leczenie ran jam maziowych, mimo wieltt W przypadkach ran z zakażoną jamą mazio-
prac poświęconyóh temu zapiadnieniu stanołvi wą rokowanie j""! znacznie bardziej niepo-
ńadat- poważny ploblem, tak ,vv medycynic myślne (1, B, 18, 20). Leczenie wygląda nastę-
ludzkiej, jak i weterynaryjnej. Szczególnie du- pująco:
ży odsetek niepo,myśInych zejść notuje się, gdy 1. Chirurgiczne opracowanie rany (oszczęd-
Uraz plowadzi do zakaŻenia jamy maziOWej ne wycięcie zakażoneg,o kanału rany).
(13).

Z punktu widzenia klinicysty rany przeni-
kające do jam maziowych rnożna podzielić na
2 grupy:

1. Rany świeże - 
(do 48 godz.) bez klinicz-

nych oibjawów zakażenia jamy maziowej.
2. Rany powikłane zakażeniern jamy ma-

ziowej.
Postępowanie lecznicze jest w zasadniczym

schemacie jednakowe, zarówno w medycynie
ludzkiej jak i weterynaryjnej, i sprowadza się
do następujących punktów:

W przypadkach świeżych, niezakażonych,.
1. Zamknięcia torebki stawciwei szczelnymi

szwami z katgutu.
2. Zabezpieczenia jamy stawu przed tozwo-

jem zakażenia przez wypełnienie jej antybio-
tyka,mi w toztworze. Zwraca się tu uwagę na
drażniące działanie antybiotyków i rozpuszczal-
nika na błonę maziową (3, 15, 16).

3. Unieruchomienia chorej kończyny opa-
trunkiem usztvwniającym.

2. Przepłukanie jamy stawu drogą punkcji,
ze strony przeciwległej ranie, roztworem an-
tybiotyku. Sprawa ogólnego podawania anty-
biotykow jest sporna. Jedni zalecają podawa-
nie dużych dawek leków ogólnie (2, B, 13, 20),
inni uważają to za niecelowe (5, 13), jeszcze
inni podają 1eki ogólnie i miejscowo (10, 14,
1 9).

3. Zaszycle torebki gęstymi szwami.
4. Unieruchomienie chorej kończyny.
Gdy postępowanie takie nie daje wyraźnej

poprawy, zaleca się szeroką artrotorrrię (B, 10,
13, 14, 17, 18), Unieruchomienie po artrotomii
uważane jest za konieczne. Ocena wynikóiv
leczenia nie jest entuzjastyczna.

Opisany sche,mat postępowania jest stosowa-
ny dotąd tradycjonalnie przez klinicystów.
Jednak konfrontacja wyników badań dotyczą-
cych fizjologii stawów budzi wątpliwości co
do celowości takiego leczenia, a przede wszyst-
kim zamykania zakażonej jamy stawu szwami.

159



Nr3 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXII

jest niesłychanie wrażlirvy na zakażenie, tcteż
nd,eży go jak najszybciej odizolować od świata
zewnętrznego (l, 4, 9). Badania eksperymental-
ne wykazują jednak, że komórki błony wyściół-

węzłach chłonnych. Stan ten tttrzymuje się .1c
60 godz, od
doświadcza1
ba podać do
(16). Do tych fizjologicznych łvłasności odpor*
ncściowyclr starłru dołącza się w czasie zakażł-
nia p dużych
ilości nawet
do l zostaje
tylko chaniŻ-

infekcji stawu_, gdzie gwałtorv-
ciśnienie hamuje wędrówkę

nów ustroiowych d.o jamy ma-
ziowej (4).

Reasumując powyższe mozna założyć, że
oŁlvarty uTazem star,v uruchamia swoisty bio-
1ogiczny mechanizm obronny, polegający na
z.-riększeniu w płynie stawowym ilości elemen-
tów żernych, co wystaTcza zazwyczaj do zwal-

żenia pierwotnego, Istotną więc ro-
ju zakażenia powinna grac infekcja
enik,ająca przez kanał rany do jamy

stawu.
W pracy niniejszej postanowiono zbadać zna-

czenie zakażenia wtórnego na rozlvój zapalenia
stawu po jego perforacji i przeprołvadzić obser-
wacje rozwoju schol,zenia na materiale do-
świadczalnym, porównując gojenie się rarr stil-
vzow klinicznie jałowych i zakazonych.

Mater.iał i metody

Badania trrrzeprowadzono na klinicznie zdrowych
koniach, którym wykonano 12 ran stawów. OLwierano
stawy piszczetrowo-skokowe, gdyż te najczęściej ule-
gają zranieniom przypadkowym. Rany wykonywano
aseptycznie, aby uzyskać jednakowy punlrt wyjścia
dla doświadczenia. Zanrierzano jedną grupę koni po-
zostawió bez opatrunku, aż do momentu pows,tania
zapalenia stawu, zaś drugą grupę ran zabezpieczyć
opatrunkiem ochronnym z antybiotykiem w substan-
cJ1.

Prócz obserwacji klinicznej wykonywano ogólnie
przyjętymi metodami następujące badania dodatko-
we: krwi - na il,ość i obraz briałych krwinek; płyrru
stawowego - il,ość i obraz elementów komóu:kowych,pH, rnikrobiologicznie na obecność bakterii i ew.
dobową ilość wycieku; w okresach br,aku wypływu
płynu stawowego robiono preparaty ,odciskowe z po-
wierzchni ran.
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Wyniki
Dwie pierwsze rany były ranami ciętymi, bez ubyt-

ku tkanek, dł. ok. 2 cm. Konie, mimo że nie były
,opatrywane, nie wykazywały ża,dnych objarvów cho-

Dwie następne rany (a także pozostałe) wykonarro,
wycinając krążek skórny i torebki stawowej śr. 2 cm.
Jedną opairyr,vano. Już po dobie obie rany zamknięte
były skrzepami włóknika, Na preparatach odcisko-
wych z rany nieopatrywanej stw,ierdzano obecność
licznych bakterii. Na powierzchni rany ,opatrywanej
było ich brak. Pnoces gojenia siię ran zakończył się
po 16 i 19 dniach. U koni w tym czasje nie obserwo-
wano kulawizny, podwyższenia c,iepłoty cłała i istot-
nych zmian w obrazie krwi. Przypuszczano, że orga-
nizacji sl<rzepów sprzyjał brak intensywnego ruchu,
toteż następne 4 konie (1 opatrywany) codziennie prze-
pędzano kłusem. U jednego nieopatrywanego wy-
stąpiły na 6 dzień objawy zapalenia stawu. Pozostałe
trzy zagoiły się bez powikłań ze ,strony jamy mazio-
\ve j, ,opatlrywany po 17, nieopatrywane po 20 i 26
dn,iach.

Następrne 3 rany wykonano jak poprzednie, lecz
brzegi skóry i torebki stawu zmiażdżono kocherem,
,wych,odząc z za\ożenia, że obecność martwych tkanek
stłvorzy Jepsze warunki do namnażania się bakterii
w głąb kanału rany. Iioni nie opatrywano. 'Wszystkie
zachorowały po 3 dobach z objawami zap,alenia bło-
ny maziowej. Równocześnie z nńmi opatrywano kon,ia
z godzinrra, m,iażdżoną raną stawu pęcinorł,eg,o, o cha-
rakterze i wielkości podobne j do ra,n doświadczal-
nych, Staw zamknął się dr,ogą organizacji skrzepu,
jak u opatrywanych koni doświa,dczalnych.

Ko,nie, u których rozwinęło się zapalenie błony m,a-
ziowej, początkowo nie wykazywały objawów choro-
bowych. Rany były zamknięte ,skrzepami, kulawizna
nie rł,ystępowała. Temperatura ciała i obraz krwi nie
wykazywały zasadniczych odchyJ.eń od normy. W pre-
paratach odcisko-vych z powierzchni ran już od pierw-
szej doby stwierdzano 1iczne bakterie i fagocyt,ozę.
Najliczniej występowały bakterie na trzeci dzień od
urazu. Klinicz,ne objawy zap,alenia rozwijały się w
ciągu 2-3 g,odzin. Były ,to: skok temperatury o ok.
1oC; bardzo silna kulawizna, pr,owadząca do znie-
,sienia czynności kończyny; ,,pompujące" ruchy unie-
sioną kończyną; obfity w-yciek z Iany płynu stawo-
wego, krzepnącego poniżej w formie galareto,w:atych
sopli; obrzęk, ograrnicza jący się jedyrrie do zmiany
obrysu stawu, gorący, bardzo bolesny. Obserwowano
ież szybkie narasta,nie takich objawów ogólnych jak
przygnębienie, utlrata apetytu, bolesne stękanie.'W kr',ł,i stwierdzoilc nieznaczne zwiększenie się
ilcści białych krwinek (od 12 do 17 tys./mms), nato-
miast rv obrazie neutrofilię (71-930/o) z przesunięciem
obrazu w lewo i eozynopenię.'W płynie stawo-ilyrn, już po kilku godzinach od p,o-
jav,lienia się wycieku, stwierdzono występowanie

pr,odukcji płynu stawowego (do 932 g na dobę).
Posiewy mikrobiologiczne w dniu wystąpienia wy-

rażnych objawów były dodatnie. U wśzy,s,tkich koni
stlvierdzono obfity wzrost paciorkoivców - hemoli-
tycznych. U rvszystkich koni pH płynu było zasa-
d orł,e.

U jednego konia, pozostawionego bez leczenia,
wszystkie ,opisane zmiany na,silały się. Ze strony kLrwi

cały czas choroby nie znajdowano eozynofili. Zwięk-
szyła się natomiast ilość monocytów.

W rozmazach z wysięku, od drugiej doby choroby,
pojauziły się wolne lub sfagocytowane, długie łańcusz-
ki paciorkowców. Od 5 dnia choroby pH mazi zmienił
się na kwaśny. Równocześnie zaobserrn,owano pojawie-
nie się ciałek ropnych. Korria uśpiono w agonii 9-tego
dnia choroby, Sekcyjnie stwierdzono ropne zapalenie
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kości i stawu skokowego, widoczne ubytki chrząstki
stawowej, dochodzące do povł. 1lz cmz, szczególnie duże
na bloczku. Na dnie ubytków widać było narastającą
tkankę ziarninową. Inne zmiany anatomo-patologiczne
były charakterystyczne dla posocznicy.

Omówienie wyników
W prze,biegu doświadczenia na 2 grupach ko-

ni, zamierzano prześIedzić w grupie I (konie
ze świeżyrni ranarni, zabezpieczonymi opatrun-
kie,m ochronnym) rolę opatrunku w niedopusz-
czaniu do zakażenia jamy stawu, zaś w gru-
pie II (konie bez opatrunku, z raną wtórnie
zakażoną) powstawanie i przebieg rozwoj:u za-
pa]enia blony maziowej ,

W trakcie doświadczenia wyłoniły się nie-
przewidziane okoliczności. Po pierwsze okaza-
ło się, że do wywołania zakażenia w .stawie
muszą zaistniec sprzyjające oko,1iczności, jak
ruch i obecność w Tanie zmiażdżonych tkanek,
Po drugie, że staw otwarty urazem uruchamia,
przynajmniej w wypadku stosunkowo niewiel-
kich ubytków torebki, swoisty mechanizm za-
mykający otwór w torebce stawu. Maź, krzep-
nąc w ranie, zamyka szczelnie jamę staworvą.
Spoistości tego skrzepu nie narusza nawet in-
tensywny ruch. Skrzep ten, w przypadkach go-
jących się bez zakażenia jamy stawu, utIzymu-
je się do momentu zabliźnienia torebki i, jak
można przypuszczać na podstawie zmiany za-
barwienia jego obwodu w trakcie gojenia się
na różowy, prawdopodobnie zorganizowany za-
staje przez tkankę ziarninową. Potwierdzają to
plzypuszczenie obserwacje Levene (12), który
badał histologicznie leakcję błony maziolvej
szczura na zranienie. Naturalnie, że i zwierzę
doświadczalne i wielkośc ubytków były znacz-
nie mniejsze. Stwierdzał on w ciągu doby od
ul,azu wypełnianie się ubytku włóknikiem, za-
wierającym neutrofile. Obfity ich naciek poja-
wiał się w okolicznych tkankach. Już po upły-
wie doby obserwował w skrzepie fibroblasty,
wydłużające się równolegle do wewnętrznei
powierzchni błony maziowej. Po 3 dobach w
ranie pojawiła się zdrowa ziarnina. Po 7 dniach
następowała całkowita odnowa ciągłości błony
wyściółkowej, z tym, że regeneracja zachodzi-
ła drogą metaplazji tkanki łączne1 podmaziow-
kowej. Synowiocyty nie grały tu roli. Prawdo-
podobnie zbliżony przebieg ma gojenie się bło-
ny maziowej konia, Można w każdyrn razie za-
łożyć, że skrzep włóknika, zawierający białe
krwinki, gra biologicznie czynną rolę w b]o-
kcrwaniu infekcji dostępu do stawu. Tylko tym
można tłumaczyc klinicznie aseptyczny prze-
bieg gojenia się błony maziowej w ranach nie-
opatrywanych, mimo stwierdzania w prepara-
tach odciskowych z powierzchni skrzepów
ogromnych ilości bakterii. Dlatego też dopiero
zmiażdżenie tkanek na całej grubości ścianv
stawu (od naskorka do błony maziowej), stwa-
rza możliwości rozprzestrzeniania się zakaże-
nia w głąb, do jamy stawu. Infekcja obejmuje
błonę maziową. Mechanizm obronności stawu

ztnienia kierunek. Dalsza izolacja jamy mazic-
wej staje się ,,niecelowa", gdyż zwiększona
produkcja płynu stawowego zwiększa ciśnienie
śródstawowe, a to z ko]ei hamuje produkcję
płynu i dowóz elementów żernych. Skrzep ule-
ga więc rozrzedzeniu i wypada, a obficie wy-
ciekający wysięk płucze staw mechanicznie
(ilością 

- do litra na dobę) i biologicznie (iloś-
cią białych krwinek - do kilkuset tysięcy na
1 mm3). Obumierające białe krwinki zostają
ewakuowane z wyciekiem, co pozwala na
utrzymywanie się zasadowego odczynu wysię-
ku i opóźnia przekształcanie się surowiczo-
-włóknikowego wysięku w ropny. Ubytek do-
bowy leukocytów jest ogromny. Odzwierciedla-
ją to niewielkie zmiany ilościowe w krwi ob-
wodowej przy wyraźnych zmianach obrazu.
Towarzyszą temu burzliwie narastające kli-
niczne objawy zapalenia stawu. Można powie-
dzieć, że procesy towarzyszące perforującym
ranom stawów, z punktu widzenia klinicznego,
podporządkowują się zasadzie ,,wszystko lub
nic". Dopóki mechanizm blokujący infekcji
drogę do jamy maziowej działa, brak klinicz-
nych objawów zapalenia stawu. Gdy ta natu-
ralna obrona staje się niewystarczająca, zaka-
żenie obejmuje bardzo szybko całą błonę ma-
ziową, co manifestuje się całym zespołem obja-
wów zapalenia stawu. Burzliwość dynamiki
tych prócesow można porównać jedynie do
niektórych form ostrego, rozlanego zapalenio
otrzewnei.

Wnioski

1. Rany stawóiv zamykają się samoistnie
skrzepem, ktory gra czynną rolę w niedopusz-
czaniu infekcii do jamy stawu, nawet wtedy,
gdy jest zakażony na powierzchni, Gdy ibrak
warunków do rozprzestrzenienia się zakażenia
lv głąb rany, staw goi się na drodze organiza-
cji tego skrzeptt. Przez cały okres gojenia się
jama stawu jest zamknięta.

2. Sprzyjające okoliczności do rozwojl za-
każenia to intensywny ruch i obecnośó w ranie
tkanek ztniażdżonych.

3. Zakażenie jamy maziowej rozwija się
bardzo szybko i pociąga za sobą, poza wszyst-
kimi objawami zakażenia i bardzo silną kuia-
wizną, rozmiękanie i wypadanie skrzepu, obfi-
ty wyciek dużych ilości płynu stawowe.go ze
zwiększoną ilością białych krwinek i bakterii.
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Autorka skład,a p o d"zżękow anie P ań stw ow e mu Z akła -
dolłź lJbezpieczeń za ud,ostępnienie koni do wakonawa-
nia badań,

BARBARA BLENAU

Ssaki z wyjątkiern człowieka, małpy i świn-
ki morskiej posiadają zdolność syntetyzowania
witaminy C z glukozy. Witamina C jest nie-
zbędna dla wytwarzania kolagenu oraz utrzy-
mania spoistości poszczególnych komórek. Za-
burzenia w syntetyzowaniu witaminy C przy
jednoczesnym jej braku w pożywieniu, prowa-
dzą m. in. do zaburzeń w tworzeniu się tkanki
kostnej.

Niedobór witaminy C u dorosłego człowieka
wywołuje zespoł zmian znany pod nazwą gnil-
ca (scorbutus), objawiający się krwawieniem
i owrzodzeniem dziąseł, obrzękiem stawów,
zmianami w skórze. u dzieci niedobór witami-
ny C nosi nazwę choroby Móllera-Barlowa a t"l
obrazie klinicznym na pierwszy plan wysuwa-
ją się zmiany patologiczne w przynasadach ko-
ści długich. Dotychczas Tozpoznawane przypad-
ki niedoboru witaminy C u psów dotyczą osob-
ników młodych, przed ukończeniem osteogene-
zy i przypominają obrazem klinicznym i radio-
logicznym chorobę Mó]lera-Barlowa u dzieci.

W piśmiennictwie weterynaryjnym od daw-
na interesowano się gnilcem. Col]et (2) w swo-
jej publikacji z 1935 r. cytuje placę Smith'a
z 7895 r., który obserwował krwawienie u świ-
nek mo,rskich żywionych wyłącznie zbożem.
Co]Iet opisuje dwa własne przypadki gnilca u
młodych psów. Meier i Clark (4) opisali siedem
przypadków gnilca u 4 do B miesięcznych psów,
potwierdzając rozpoznanie badaniem laborato-
ryjnym i rentgenowskim. U badanych psów wy-
stępowało znaczne obniżenie poziomu witaminy
C w surowicy krwi, a mianowicie do 0,1 mgl100
mI przy prawidłowym
0,B-2,0 rng/100 ml.
gnilca u młodych psów
(3) oraz Bosch i wsp. (1). W polskim piśmien-
nictwie weterynaryjnym brak jest oryginalnych
prac na temat rentgenodiagnostyki zmian kost-
nych w przebiegu niedoboru witaminy C.

Najbardziej typowymi,objawami klinicznymi
gnilca jest tkliwość i deformacja odcinków przy-
nasadowych kości długich, zwłaszcza podramie-
nia i podudzia. Bolesność wiąże się z powstawa-
niem krr,viaków podokostnych, deformacja zaś
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pow,staje w wyniku ich wapnienia. Występują
trudności w poruszaniu się zwierzęcl,u W prze-
biegu gnilca u psow obserwuje się również ane-
mię i podwyższenie ciepłoty ciała, co wiąże się
z resorpcją krwiaków.

Obserwacje własne
W Pracowni Rentgenowskiej Instytutu Cho-

rób Niezakaźnych w Warszawie w ciągu ostat-
nich dwóch lat rozpoznano radiologicznie 12
przypadków gnilca u psów, w wieku od 10 ty-
godni do 6 miesięcy, Wśród badanych psóv,,
było B samców i 4 samice następujących ras: 4
owczarki niemieckie, 2 boksery, 3 rnieszańce, 1

doberman, l vłyżeł i 1 dog. Powtarzającym się
objawem klinicznym była silna bolesność kości
długich, powodująca trudności w poruszaniu
się zwierząt. U jednego psa doprowadzonego z
późną postacią gnilca stwierdzono deforrnację
odcinków przynasadowych dalszych kości pod-
ramienia i podudzia. W dwóch przypadkach de-
formacja pojawiła się w czasie rozwoju choro-
by przy przejściu postaci wczesnej w póżną. I]
siedmiu psów stwierdzono podwyższoną ciepło-
tę wewnĘtrzną ciała do 40-41oC, U trzech wy-
stąpiły wymioty, u niektóry.ch osowiałość, brak
apetytu i biegunka. U dwóch spośród trzech
psów, u których wykonano badanie morfolo-
giczne krwi, stwierdzono anemię, przy czym
u jedneg,o z nich objawy anemii wystąpiły na
2 miesiące przed zaburzeniami ze strony naTzą-
du ruchu (;badania wykonano w Laboratorium
Analitycznyrn L Ch. N.). Zmian w skórze, dzią-
słach i uzębieniu nie stwierdzono u żadnego
z badanych psów. U wszystkich psów wykona-
no ibadanie rentgenowskie dalszych odcinkórv
przynasadowych kości podramienia. W jedena-
stu przypadkach stwierdzono objawy rentge-
nowskie typowe dla wczesnej postaci gnilca.
Czas trwania choroby u tych zwierząt od mo-
mentu wystąpienia objawów klinicznych do ba-
dania rentgenowskiego wynosił 2 dni do 6 ty-
godni. W trzech przypadkach wykcrrano u tych
zwierząt badania kontrolne po upływie 3 do 4
tygodni otaz 2 miesięcy od poprzedniego bada-
nia, czyli po 4 do 6 tygodniach oraz 4 miesią-
cach od wystąpienia objawów klinicznych. Na

Obr Qz rentgenowski gnilco kostnego

u psów no tle włosnych przypodków
Z Pracowni Rent8enowskiej Instytutu chorób Niezakaźnych wydziału Weterynalyjnego AR w warszawie


