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Sumrnary

Calves with hyena disease - first cases noticed in Poland.
I. Clinical, radiological, haematological anctr hicchemical
examinations

There u,as describcd eight cases of hyena syndrome in
calves (1 mąie and 7 females White and Black breed). In
animals with pathological changes there were performed
morphometric and radiological examinations and the asses-
sment of Ht, IIb, the number of erythrocytes and leuko-
cytes, MCV, AP, GOT and GPT activity, the level of glu-
cose, cholesterol, bilirubin, Ca, F, Ms, Fe in the s€rum,
Mn in hair and liver and/or Ca, P, Fe, Cu, Zn, Mn and Ni
in soil and feedingstuffs. Shortening of Iong bones, espe-
cially individual segments of hind extrenities, was associa-
tecl with the disturbances in the bone tissue mineralization
(osteodystrophy fibrosis). There was found: an increase of
P and Fe in the serum and fodder, a reduced concentration
of Mn in tissues and soil, and Mn and Ni in feedingstuffs.
The participation of these elements in the etiology of the
disease have been discussed.

Zespół hicny, inaczej zwany chorobą hieny lub hic-
nowatością, to jednostka chorobowa, rrazwana tak ze
względu na charakteryl3tyczny wygląd dotkniętych nią
zwierząt. Po taz pierwszy opisana została u cieląt przez
Parodi i Espinasse (12) w połowie lat siedemdziesiątych.
W ciągu kolejnych kilku lat kilkadziesiąt przypadków
schorzenia zanotowano w 17 zachodnich i północnych
Iejonach Francji, nieco później w RFN, Włoszech i Bel-
gii, ostatnio zaś w Argentynie (7, 11, 13, 19). Zmiany
chorobowe, o niezupełnie jasnej jeszcze etiologii, do-
tyczą cieląt różnych ras, pojawiając się po raz pierwszy
przeważnie w wieku 2-6 mielsięcy. \M kraju ,,hienowa-
te" cielęta zaobserwowano ostatnio na Kujawach. W ni-
niejszym opracowaniu przedstawiono przeprowadzone
przez nas badania.

Charakterystyka gospodarstwa

Gospodarstwo ,,Ł", w którym pojawiły się zmienione hie-
nowato cielęta, położone jest na Kujawach w rejonie ob-
fitującym w gleby mineraine, bielicowe i brunatne, wy-
tworzcne z glin piasków ilastych, gliniastych i 1uźnych.
Są to gleby na ogół zasadowe, przeważnie dość zasobne w
składniki minera]ne. Nawożenie w 19B9 roku przedstawiało
się następująco: N - 250, P - 116, K - 242 i Ca 26| kglba
w czystym składniku. Przeciętna Toczna suma opadólv dJ.a
okolicznego rejonu była niska i wynosiła poniżej 465 i 330
mm cdpowiednio ,"v roku 1988 i 89 (2).

Zwierzęta

Obarczone zespołem ieny cielęta, w liczbie B osobników,
urodzlły się między 1 września a 10 października 1988 r.
Wszystkie były rasy czarno-białe j z 50 do B90/o dolewem
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krwi hoIsztyno-fryza. Masa ciała ncvlcrodków wynosiła
28-33 kg, wygtąd zewnętrzny nie cdbiegał cd typowego
eksterieru zwierząŁ tej rasy. Ojcami omawianych osobnikórv
były dwa buhaje 1icencyjne, spokrewnione przez matkę,
matkami - miejscowe krowy o vyyd.ajnościach rccznych,ł granicach 6500 kg. Pierwsze symptomy schcrzenia dc-
strzeżono u trzech trzymiesięcznych cie]ąt, urcdzcnych póź-
nym latem 1988. W maju 19B9 zgłoszono kolejne dwa przy-
padki chcrobowe] w lipcu - kolejne trzy.

Z wstępnego wywiadu wynikało, że przypadki hi:norva-
tości obserwowano już w 1984 r. u 4 csobników, j:dr:ak
nie zwróciły wówczas większej uwagi personelu.

Oględziny cieląt wskazywały jednoznacznie na nie ncto-
wany dctąd w kraju zespół hieny. Wszystkie cielęta ,,vy-
kazywały cechy niedorozwoju fizycznega, w tym najbar-
dziej zmieniony i jedyny w tej stawce buhajek - karło-
watość. Linia grzbietu, wyraźnie wyższa lv odcinku pier-
siowym, mniej 1ub bardziej stromo opadała w kierunku
doogonowym, upcdabnia jąc zwierzę do hieny. Efekt ten
był spowcdowany dostrzegalnym skróceniem kończyn tyl-
nych. U jednego cielęcia obserwowano ponadto zgrubienie
stawów skokowych i pęcinowych, przy ograniczonej ich
ruchomości. Zwterzę przy szybszym ruchu nieznacznie ku-
lało. Okrywa włosowa cieląt była gładka i połysku jąca,
chociaż u dwóch samic obserwowano zmierzwienie włosa
okolicy lędźwiowe j, grzbietu i słabizn, kondyc ja i apetyt
dobre, zachowanie wesołe. Chód z:wierząt był spętany, co
było przypuszczalnie spowodowane zmienionym ukątowa-
niem kończyn tylnych. Ryc. 1 przedstawia cielęta z z?spo-
łem hierry w wieku około 9-10 miesięcy.

Dotknięte schorzeniem cielęta przebywały w cielętniku,
w kojcach zbiorowych, do których trafiały w wieku 7 tyg.
żywienie w tym okresie oparte było o kiszcnkę z kukury-
dzy, okresowo 1iści buraczanych, siano i paszę treściwą
własnej produkcji,
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Pierwsze w Polsce przypodki cielqt z zespołem hieny.
l. Bodonio kliniczne, rodiologiczne, hemolologiczne i biochemiczne
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Ryc. 1. Ci:lęta z zespołem hieny w wieku 9-10 mi3sięcy



Badania morfometryczne

ił 149 do 191 kg. Po upływie dwóch
eląt wynosiła w kłębie i zadzie odpo-
13 cm) i 103,4 (97-107) cm przy cię-
kg.

Ryc. 2, przedstawia kość ramieniową i udową osobnikaz zespołem hieny (po lewej) oraz cietęcia w tym samym
r,vieku, rozwijającego się prawidło."vo (po prawej). Wymia-

kości śróCstopia.

Badania rentgenowskie kości długich

Rentgenogram kości udowej i piszczelowej osobnikaz zespołem hieny pozwalał na stwierdzenie zmian o cha-
rakterze osteodastrofia lżbrosa. Zaznaczały się zaburzeniaw mineralizacji tkanki kostnej, które przejawiały się gor-
szym uwapnieniem ścian trzonów kości długich, Obserwo-

w postaci o."valnych zaciemnień oraz kielichowate obrysy
stawów nasady dalszej tej kości. Deformacja kanału odżyw-
czego i jego zwężenie mogłv dodatkowo pogłębiać zabvtze-
nia w przemianie materii tkanki kostnej. Na uwagę zasłu-giwały też porównywaIne j grubości nasadowe chrząstki
wzrostu u cielęcia bez zllian somatycznych i z zespołem

Ryc. 2. Kości ramieniowa i udowa osobnika z zespołem
hieny (po lewej) i rozrvijającego się prawidłowo (po prawej)

Tab, 1. Wymiary poszczególnych cieląt z zespołem hieny

Długość
(cm)

Numer
cielęcia

1

2

4
5

1

2
3
1
5

Razem 1-5

Razem 1-5

96
97

10.ł
95

101

105
702
10B

107
105
111

o
7
B

102
103
107
103
i05

104
10B
I12
107
113

11B
120

726
r26

Analiza biochemiczna gleby i pasz

Tab. 3, przedstawia całkowite stężenie wybranych makro-
i mikroelementów w glebie, na której wyprodukowano
większość pasz skarmianych w 1989 roku. Odczyn glebv
był słabo kwaśny i wynosił w HrO i 1N KCl odp. pH 6,2
i 5,B. Zawartość składników pokarmowych dotyczyła
warstwy 0-15 cm. Stwierdzono niską zawartość badanych
mikloelementów oraz wapnia, natomiast analizowana gleba
była zasobna w fosfor i żelazo (9).

Tab. 4. ukazuie przeciętne stężenie makro- i mikroele-
mentów w paszach, którymi karmiono cielęta. Zawartość
wybranych składników mineralnych w większości skarmia-
nych pasz była zadowalająca. Zaznaczał się jednak, noto-
\\Iany we wszystkich komponentach dawki pokarmowej oo-
dawanej do końca maja oraz od czerwca 1989 roku, nie-
dobór nik]u przy równocześnie dość wysokiej za\łartości
fosforu t żelaza. W pobranych pod koniec maja próbkach
kiszonek i siana odnotowano także nieznaczny deficyt
manganu (6'1. Zapottzebowanie na nikiel wynosi u przeżu-
waczy około 1 ppm (17). Tymczasem w badaniach własnych
żaden z komponentów dawki pokarmowej nie zawierał wy-
maganej ilości tego pierwiastka. Z badań Adama i wsp.
(1) wynika, że deficyt niklu może być jedną z głównych
przyczyn syndromu hieny. Wskazuje na to stosunkowo
niska koncentracja tego mikroelementu w kościach zmie-
nionych zwierząt, Dodatkowym czynnikiem zwiększającym
zapotrzebowanie na nikie1 jest nadmierna jlość żelaza w
paszy. Sytuac ję taką notowaliśmy w próbkach badane j
przez nas karmy. Obecność nadmiaru żelaza, jak podaje
Spears (17), może obniżać wchłanianie niklu w jelitach"

tsadanie hematologiczne i wartości wybranych
biochernicznych wskaźllików krwi

9?
106
106
101
107

l20
|26
Lzó
I27
|27

125,8

I24
125
L20

Razem 6-3 10 3,3 105,0 725.0

Tab. 2.
długich

Wyniki pomiarów długości
cielęcia z zespo'Iem hieny

rlerze

(w cm) niektórych kości
i niezmienionym ekste-

Rodzaj kości
Cielę k. śród-

stopia

Z zespołem hieny
O prawidłowym

roZwoJu

29.25

29

żUJ

24

W tab. 5. zawarto dane
składników mineralnych i
pełnieniem jest tab. 6. w
wskaźniki hematologiczne.

Wartość hematokrytu, hemoglobiny, MCV oIaz ltczba
erytrocytów były na ogół orawidłowe (2). Prawie u wszyst-
kich cieląt notowano podwyźszoną liczbę Ieukocytów, co

czynnika zakaźnego. Wskazują na tó obserwowane przez

dotyczące stężenia niektórych
biochemicznych krwi. Jej uzu-
które j zestawiono podstawowe Tab. 3. Całkowite stężenie y,,ybranych makro-

mentów (ppm) w glebie
i mikroele_

Analizowany pierwiastek

Mn NiFeCu

1700 ?00 190 6.2 I uooo l 10 9
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Tab. 4. Przeciętne stężenie wybranych makro- i mikroelementów (ppm) w paszach

Badane paszeMakro-
i mikro-
elementy

kiszonki
silos 1 silos 2

§],ano pasza treściwa
|'ra.r" 

O.r.".r"r..

'Wapń
Fosfor
Mangan
Cynk
Miedź
żelazo
Nikiel

14401
3000

47
34
6,1

82l
0,51

2260ź
3400

139
55,9

1049
0,52

31501
3300

64
uż

6,1
416,0

0,51

3400ź
3 150

96,3
Lo,o

6,6
394,3

7250l
5700

B4
170

6,6
565

0,43

7 l20ż
6000

93,7

13,1
476

0,6 8

6700,
2ą00
247

41,
9,9

1350
0,54

objaśnienia: 1-pasze podawane do końca maja 1989, 2,paśZe podawane od czelwca 1989 r.

Tab, 5. Zawartość niektórych składników mineralnych i biochemicznych w surowicy krwi cieląt z zespołem hieny

Numer
cielęcia

trMiek
(mies.)

9-10

1

2
3
4
5

2,3
ż,3
2,5,,,,

2,1
il,8
2,5

2,5

3,1

3,1
2,6

42,2
40,0
28,1
41,,2

3,6

3,B
47

JJ
41

/,a

1.43 37 l ,, l leł

100
141
ltrłr

66ln,

1

2

4
5

2,6
2,4
2,+

Do
,o

,O

'o

Razem 1-5

2,6

ż,5 l rl,?6 27,0 30

22,0
lż8,I
23,I

12
,26

90
,110
),20

31
31
ao

| ,,, i ,,ro
| :,z I o,a;

| ,,, | ,,to

zo
4I
iJo

Razem 6-8 9-10 | ,,ą 0,89

Tab. 6. Podstawowe wskaźniki hematologiczne u badanych Tab. 7

cieląt

Analizowane parametry hematologiczne

Zawattość mangan
c

Sierść x
(zakres)

w sierści i wątrobie(ppm)
ąt

Wiek
(w

mre-
Srą-

cach)

Liczba
cieląt'Licz-

ba
cieIąt

5

Ht
alcl

x
(zakres)

Hb
al,
x

(zakres)

Liczba
erytro-
cytów

x.1012/I
(zakres)

Liczba
1euko-
cytów

x,109/1
(zakres)

MCV
x

(zakres)
6,5 6

(3,9-B,B) (6.6-8,3)

1-o

Espinasse i wsp. (4) nacieki okołonaczyniowe (limfo- i mo-
nocytarne) oraz plzeważnie podwyźszony poziom 7-globulin.
Pośród czynników zakaźnych wymieniana jest infekcja rł,,i-
!]usem BVD. Przypuszczenia wymienionych autorów nie po-
twieldzają Klee i Lenglelder (7), ktorzy u chorych zwierząt
nie stwierdzali przeciwciał przeciw BVD,

Srednie stężenie wapnia i fosforu nieorganicznego wyno-
siło u cieląt ?-B-miesięcznych odp" ż,3 i 2,9 mmol/I, na-
tomiast u osobników 9-lO-miesięcznych odp. 2,4 i 2,6
mmo]/1. Opierając się na badaniach przeprowadzonych
przez Schrótera i ws6l. (16) na dużym materia]e porównaw-
czyrn należy stwierdzić, że stężenie wapnia w obu bada-
niach (cielęta w wieku 7-B i 9--ł10 miesięcy) było w gra-
nicach nolmy, względnie nieznacznie obniżone, natomiast
fosforu, szczególnte u B-miesięcznych cieląt, podwyższone
w porównaniu do rvartości referencyjnych dla tej kategorii
wieku. Udział zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforowej
w etiologii zespołu hieny podkreślał Renndr (13), przypisu-
jąc je hiperwitaminozie D. Podawał on 7 gruponr cieląt

w różnym wieku (5-tj0 dni) rosnące dawki witaminy D
(od 1500 do 10 000 IE wit. D/dzień/kg). uzyskując rł, stosun-
kowo krótkim czasie różnego stopnia hiperfosfatemię przy
z reguły f izjologicznych poziomach wapnia. Po upływie
i._2 miesięcy obserwowano zmiany wyglądu analogiczne
do notowanych u ,,hienowatych" cieląt. Równocześnie
stwierdzono przedwczesne zamknięcie nasad kości długich,
osteoporozę, radiologicznie niską gęstość tkanki kostnej
(Cemineralizacja). w jednym przypadku karłowatość, Ponie-
waż badane plzez nas cielęta, poza standartową paszą nie
otrzymywały witaminy D zarówno w postaci doustnej, jak
i domięśniowej, zespół chorobowy zaś rozwinął się w okre-
sie zimowym (brak szczególnej ekspozycji na promienie UV),
wydaje się bardziej prawdopodobne, że notowany we krwi
podwyższony poziom fosforu nieorganicznego powodowany
był raczej pierwotnym, umiarkowanym nadmiarem tego
składnika w paszy niż hiperwitaminozą D. Należy jednak
dodać, źe bez ana\izy koncentracji tej witaminy we krwi
nie można jednoznacznie wykluczyć udziału nadmiaru tej
substancji w wywoływaniu notowanych zaburzeń minera]-
nych i etiologii obserwowanej jednostki chorobowej,

W badaniach własnych wykazano także wysoką koncen-
trację żd,aza w surowicy ?-8-miesięcznych osobników, nie-
znacznte obniżony poziom glukozy i bilirubiny przy jedlro-
cześnie podwyższonym stężeniu cholesterolu i z reguły pra-

36,7
(34-47)

,1 3,8
(12,B-

-15,8)

10,0
(8,1-

-13,8 
)

l 0,],
(11 ,9-
-21,3)

(27-29\

39,0

29,1
31,0
21 0

27 
^0

P,,3
ż,5

[,43 ) sz

21 4 30 2,1 ir,ou l ,a i n lnuo

iel

l

I
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widłowej aktywności transaminazy asparaginowej (GOT)
i alaninorvej (GPT) oraz fosfatazy zasadowej (AP). Zmiany
w wartościach ana]izowanych wskaźników biochemicznych
krwi trudno jednak bezpośrednio wiązać ze zmianami cho-
robowymi obserwowanymi u cieląt (2, 3).

W tab. 7, ujęto średnią koncentrację manganu w okry-
wie włosowej i tkance wątrobowej, Przeciętne stężenie tego
pierwiastka w sierści badanych cieląt wynosiło 6,6 ppm,
natomiast w tkance wątrobowej ?,7 pprn i było obniżone
(B). Deficyt manganu prowadzić może u nowo narodzonych
cieląt do obniżenia odporrlości na złamania koćci, skrócenia
kości udowych i objawów ogólnego niedorozwoju fizyczne-
go. Równocześnie obserwuje się obniżenie aktywności fosfa-
tazy zasadowej w surowicy krwi, niskie stężenie manganu
w kościach, wątrobie, nerkach, krwi i gonadach (5, 8, 14).
Wobec stwierdzanego pl:zez nas deficytu tego pierwiastka
nie można wykluczyć, że niedobór manganu mógł być do-
datkowym czynnikiem wikłającym obraz choroby.

Reasumując, przyczyna syndromu hieny jest złażona.
Pośród możliwych czynników sprawczych istotną rolę
odgrywać mogą: niedobor niklu, pielwotne lub wtórne
powodcwane nad_miarem witaminy D zaburzenia gospo-
darki wapniowo-fosforowej, w pewnym stopniu niedo-
bory manganu, Nie wiadomo, któty z wymienionych
czynników odgrywa rolę decydującą dla ujawnienia
pełnego klinicznego obrazu schorzenia, jaką rolę w po-
jawianiu się zmian chorobowych odgrywają czynniki
środowiska zewnętrznego, wreszcle czy podatność na
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Teflon texture as a prothetic origo in repair of the avulsion
of the long disital exteilsor tendon

In 35 body weight Great Dane a teflon texture was used
as a prosthesis of the crigo of the long digital extenscr
tendon, By the lateral parapatellar incision the stifle joint
lvas opened. Translocated to the interrnenisc:rl ligarxrent
avulsed tendon was uncovered and 2,5 rnrn in diąrneter
hcle irr the osseous end of the tendcn was bored. Thrcugh
this hole a teflon texture was passed and the nrargines
were sutułed to itself, close holding the osseotrs end of the
tendon. The teflcn lvas threacled tłlrough the tunnel driiled
frorn tlre pcint of the natu,ral orig;o to tŁe cerrtral area of
the laterat coailyle. The teflcn band was kncted rrnder the
tensiorr and the lrutton was seated at tŁe 'exit gf tlre trlrrne!
orr the laterai surface cf the condyle. Tłre joint and soft
tissues were suóured by interrupted sutures (dexan 3/fi)
and siein by co,ntiiluous E{alsted suture of 3/0 polyarnid.
Debecillirre at a dose of 1.2 miiiioar iu was ad,rninistered
intramuscularly. Elealing was rapid and in t]re course of
Gne year any lameness and other disturlrances were not
oŁrserved.

Mięsień prostownik długi palcólv (m. ertensor dzgi-
toruln l"ongus) wspólnie z mięśniem strzałkowym trze-
cim (rn. peroneus tertżus) mają początek w Josso erten-
sorig, ossżs femoris, leżącym na przedniej powierzchni
kłykcia bocznego (4, 5, 6). Miejsce to znąjduje się tuż
przy krawędzi chrząstki stawowej bloczka.

Anon.: MieS. PTZegl. Agromet. IMGiw, nI 1-12, 19B8-B9.
Bremner K. c.: Aust. J. exp. biol. med. sci.44,259, 1956.
Espinasse J., Parodi A.: x Inteln, congl- cattle Diseases, Mexico
City,19?8.
Hurleu w. L., Dodne It. M.: J. Dairy sci.72, 7B4, 1989.
I<abata-PendŁas A., Pendźas H: Pierwiastki śladowe w środo-
wisku biologicznym. wyd. Geol., warszawa, 1979.
KLee w., LenEleLd,er K: Tierelzti- Umscłf. 34, 663, 1979.
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Oderwanie przyczepu zdarza się najczęściej u plsów
dużych ras w wieku kilku miesięcy (4). Przyczyną jest
upadek na ko].ano lub nadmierne zgięcie stawu z rów-
noczesnym napięciem mięśni. Kość w miejscu przycze-
pu jest stosunkowo miękka i krucha i dlatego oderwa-
ny fragment kostny może być niekiedy duży.

Literatura dotycząca rozpoznalvania i 1eczenia jest
bardzo skąpa (1, 4). Objawami są bó1 i ku],awizna oraz
czasem zwiększenie objętości stawu udowo-rzepkowego
i krepitacja zlokalizowana tuż nad krawędzią kości
pirszczelowej. Kończyna jcst opierana lekko. Obserwuje
się możliwość zwiększonej rotacji w sta$,ie udowo-pisz-
czelow;rm i enigmatyczny objaw szufladkowy. W diag-
nozl,e różnicowej należy uwzględnić (1): pierwotne pou-
razowe zapalenie maziówki (arthritis et synouialitźs
s. pancffthrżtźs), przerwanie łąkotki bocznej lub, co bar-
dziej prawdopodobne, uszkodzcnic więzadła międzyłą-
kotkowego, zerwanie więzadła pobocznego bocznego, zer-
wanie niezupełnc więzadła krzyżowego przedniego,
oderwanie przyczepu mięśnia podkolanowego.

Prawidłowe rozpoznanie opiera się na dokładnym
wywiadzie i badaniu klinicznym wspomaganyrn przez
badanie rcntgeno-wskie stawu kolano-wego w d,,vu pod-
stawowych projekcjach. Jako leczenie zaleca się (4) re-
pozycję pTzyczepv i umocowanie go w miejscu przy-
czepu śrubą lub gwożdźmi Kirschnera, a w przypadku
jeśli f ragment kostny uległ powiększeniu na skutek

sc]lorzenie jest warunkowana
z tych pytlń pos,l anowiono
częŚci pracy.
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