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Poznan

MAREK WOJCIECHOWSKI, HENRYK LEWANDOWSKI *

Pierwsze w Polsce przypadki cielgt z zespotem hieny.
l. Badania kliniczne, radiologiczne, hematologiczne i biochemiczne

Zakiad Badania Chorét Niedoborowych Instytutu Weterynarii, Oddzial w Bydgoeszezy,
Al. Powstancéw WIkp. 10, 85-090 Bydgoszez
* Panstwowe Gospodarstwo Rolne w Kobylnikaclh, 68-100 Inowroctaw

Summary

Calves with hyena disease — first cases noticed in Poland.
I Clinical, radiological, haematolsgical and hicchemical
examinations

There was described eight cases of hyena syndrome in
calves (1 male 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, Hb, the number of erythrocytes and leuko-
cytes, MCV, AP, GOT and GPT activity, the level of glu-
cose, cholesterol, bilirubin, Ca, P, Mg, Fe in the serum,
Mn in hair and liver and/or Ca, P, Fe, Cu, Zn, Mn and Ni
in soil and feedingstuffs. Shortening of long bones, espe-
cially individual segments of hind extremities, was associa-
ted with the disturbances in the bone tissue mineralization
(osteodystrophy fibrosis). There was tound: 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 eticlegy of the
disease have been discussed.

Zespol hieny, inaczej zwany choroba hieny lub hie-
nowato$cig, to jednostka chorobowa, nazwana tak ze
wzgledu na charakterystyczny wyglad dotknietych nig
zwierzat. Po raz pierwszy opisana zostala u cielat przez
Parodi i Espinasse (12) w polowie lat siedemdziesigtych.
W ciggu kolejnych kilku lat kilkadziesigt przypadkéw
schorzenia zanotowano w 17 zachodnich i péinocnych
rejonach Francji, nieco pézniej w RFN, Wloszech i Bel-
gii, ostatnio za§ w Argentynie (7, 11, 13, 19). Zmiany
chorobowe, o niezupelnie jasnej jeszcze etiologii, do-
tycza cielat roznych ras, pojawiajac sie po raz pierwszy
przewaznie w wieku 2—86 miesiecy. W kraju ,hienowa-
te” cieleta zaobserwowano ostatnio na Kujawach. W ni-
niejszym opracowaniu przedstawiono przeprowadzone
przez nas badania.

Charakterystyka gospedarstwa

Gospodarstwo ,B”, w ktérym pojawily sie zmienione hie-
nowato cielgeta, polozone jest na Kujawach w rejonie ob-
fitujacym w gleby mineralne, bielicowe i brunatne, wy-
tworzene z glin piaskéw ilastych, gliniastych i luZnych.
Sa to gleby na ogdl zasadowe, przewaznie do$é zasobne w
sktadniki mineralne. Nawozenie w 1989 roku przedstawialo
sig¢ nastepujgco: N — 250, P — 116, K — 242 i Ca 261 kg/ha
w czystym skladniku. Przecietna roczna suma opadéw dla
okolicznego rejonu byla niska i wynosila ponizej 465 i 330
mm cdpowiednio w roku 1988 1 89 (2).

Zwierzeta

Obarczone zespolem hieny cieleta, w liczbie 8 osobnikéw,
urodzity si¢ miedzy 12 wrze$nia a 10 pazdziernika 1988 r.
Wszystkie byly rasy czarno-bialej z 50 do 89% dolewem

krwi holsztyno-fryza. Masa ciala noworocdkdw wynosita
28—33 kg, wyeglad zewnetrzny nie cdbiegal c¢d typowego
eksterieru zwierzgt tej rasy. Ojcami omawianych osobnikow
byty dwa buhaje licencyjne, spokrswnicne przez matke,
matkami — miejscowe krowy o wydajnosciach rccznych
w granicach 6500 kg. Pierwsze symptomy scherzenia do-
strzezono u trzech trzymiesiecznych cielgt, urcdzcnych poéz-
nym latem 1988. W maju 1989 zgloszono kolejne dwa przy-
padki chcrobowe, w lipcu — kolejne trzy.

Z wstepnego wywiadu wynikato, ze przypadki hiznowa-
tosci obszerwowano juz w 1984 r. u 4 csobnikdw, jzdrnak
nie zwroécily wowezas wiekszej uwagi personelu.

Ogledziny cielat wskazywaly jednoznacznie na nie ncto-
wany dotad w kraju zesp6t hieny. Wszystkie cieleta wy-
kazywaly cechy niedorozwoju fizycznego, w tym najbar-
dziej zmieniony 1 jedyny w tej stawce buhajek — karto-
watosé. Linia grzbietu, wyraznie wyzsza w odcinku pier-
siowym, mniej lub bardziej stromo opadata w kierunku
doogonowym, upcdabniajac zwierze do hieny. Efekt ten
byl spowcdowany dostrzegalnym skréceniem konczyn tyl-
nych. U jsdnego cielecia obserwowano ponadto zgrubizsnie
stawow skokowych 1 pecinowych, przy ograniczonej ich
ruchomosei. Zwierze przy szybszym ruchu nieznacznie ku-
lato. Okrywa wlosowa cielgt byla gladka i polyskujaca,
chociaz u dwoéch samic obserwowano zmierzwienie wiosa
okolicy ledzwicwej, grzbietu i stabizn, kondycja i apetyt
dobre, zachowanie wesote. Chod zwierzat byl spetany, co
bylo przypuszczalnie spowodowane zmienionym ukgtowa-
niem konczyn tylnych. Ryc. 1 przedstawia cieleta z zzspo-
lem hieny w wieku okolo 9—10 miesiecy.

Dotkniete schorzeniem cieleta przebywaly w cieletniku,
w kojcach zbiorowych, do ktérych trafiaty w wieku 7 tyg.
Zywienie w tym okresie oparte bylo o kiszcnke z kukury-
dzy, okresowo lisci buraczanych, siano 1 pasze tresciwa
wiasnej produkciji.

Y

Ryc. 1. Cicleta z zespolem hieny w wieku 9—10 miz=sigey
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Badania morfemetryczne

Tab. 1. przedstawia wymiary poszczegalnych cielat z zesg-
polem hieny. Prrzecietna wysokosé cielat w wieku 7—8 mie-
igey wynosila 105 em (102—107) § byla S$rednio 56 cm
Za Nz wysokosé zadu (mierzona od podstawy do po-
towy dlugesei kosei krzyzowej), Ciezar cielat w wieku
miesiecy wynosil 149 do 191 kg. Po uplywie dwoch
'y wysokose cielat wynosita w klgbie i zadzie odpo-
iednio 1088 (104—113 cm) 1 1034 (97—107) em przy cie-
zarze od 165 do 207 kg.

Ryc. 2. przedstawia ko$¢ ramieniowa i udows osobnika
z zespolem hieny (po lewej) oraz cielecia w tym samym
wieku, rozwijajacego sie prawidlowo (po prawej). Wymia-
ry poszezegolnyceh odeinkow kostnych keficzyny tylnej oraz
kofel ramieniowe] przedstawiono w tab, 2. Jak widacé, sto-
sunkowo najwigksza dysproporcja  dotvezyla wymiarow
koscl udowej, co jest zgodne z badaniami Remy (cytl. 7).
chociaz Klee Lengfelder (7) nie stwierdzali skrdcenia
kosci érodstopia.

Badania rentgenowskie ko$ci dlugich

Rentgenogram kosci udowej 1 piszezelowej osobnika
z zespolem hieny pozwalal na stwierdzenie zmian o cha-
rakterze osteodystrofia fibrosa. Zaznaczaly sie zaburzenia
w mineralizacji tkanki kostnej, ktére przejawialy sie gor-
szym uwapnieniem $cian trzonéw kodei dlugich. Obserwo-
wano tez ubytki tkanki kostnej (tzw, seady), ktore dostrze-
galne Dbyly w poblizu nasady dalszej kosci piszezelowej
w postaci owalnych zaciemnien oraz kielichowate obrysy
stawow nasady dalszej tej ko$ci. Deformacja kanalu odzyw-
czego i jego zwezenie mogly dodatkowo poglebiaé zaburze-
nia w przemianie materii tkanki kostnej. Na uwage zastu-
giwaly tez pordéwnywalnej grubosci nasadowe chrzastki
wzrostu u cielecia bez zmian somatycznych i z zespolem
hieny, wekazujae, ze zamkniecie nasad koSci dlugich. mimo
roznic w dlugosei, znajdowato sie na podobnym etapie.

Analiza biochemiczna gleby i pasz

Tab. 3. przedstawia calkowite stezenie wybranych makro-
i mikroelementow w glebie, na ktorej wyprodukowano
wigkszos$¢ pasz skarmianych w 1989 roku. Odczyn gleby
byl stabo kwasny i wynosit w H,O i 1N KCIl odp. pH 6.2
i 5,8. Zawartos¢ skladnikéw pokarmowych dotyczyla
warstwy 0—15 cm. Stwierdzono niska zawarto$é badanych
mikroelementéw oraz wapnia, natomiast analizowana gleba
byta zasobna w fosfor i zelazo (9).

Tab. 4. ukazuje przecietne stezenie makro- i mikroele-
mentéw w paszach, ktérymi karmiono cieleta. Zawartosé
wybranych skladnikéw mineralnych w wiekszo$ci skarmia-
nych pasz byla zadowalajgca. Zaznaczat sie jednak, noto-
wany we wszystkich komponentach dawki pokarmowej po-
dawanej do konca maja oraz od czerwca 1989 roku, nie-
dobor mniklu przy rownoczesnie dosé wysokie] zawartodci
fosforu i zelaza. W pobranych pod koniec maja prébkach
kiszonek 1 siana odnotowano takze nieznaczny deficyt
manganu (6). Zapotrzebowanie na nikiel wynosi u przezu-
waczy okoto 1 ppm (17). Tymczasemy w badaniach wiasnych
zaden z komponentéw dawki pokarmowej nie zawieral wy-
maganej ilosci tego pierwiastka, Z badann Adama i wsp.
(1) wynika, ze deficyt niklu moze byé jedng z gléwnych
przyczyn syndromu hieny. Wskazuje na to stosunkowo
niska koncentracja tego mikroelementu w koéciach zmie-
nionych zwierzat. Dodatkowym czynnikiem zwiekszajacym
zapotrzebowanie na nikiel jest nadmierna ilo$¢ zelaza w
paszy. Sytuacje taka notowaliSmy w probkach badanej
przez nas karmy. Obecno$¢ nadmiaru zelaza, jak podaije
Spears (17), moze obniza¢ wchianianie niklu w jelitach.

Badanie hematologiczne i wartoSci wybranych
biochemicznych wskaznikéw krwi

W tab. 5. zawarto dane dotyczgce stezenia niektérych
sktadnikéw mineralnych i biochemicznych krwi. Jej uzu-
petnieniem jest tab. 6, w ktére] =zestawiono podstawowe
wskazniki hematologiczne.

Wartoé¢ hematokrytu, hemoglobiny, MCV oraz liczba
erytrocytow byly na ogél prawidlowe (2). Prawie u wszyst-
kich cielgt notowano podwyzszong liczbe leukocytow, co
moglo wskazywaé na toczgcy sie proces  hialaezkowy.
W etiologii schorzenia Lomba § wsp. (10) nie wykluczaja
czynnika zakaznego. Wskazuja na to obserwowane przez

Ryc. 2. Kodci ramieniowa i
hieny (po lewej) i rozwijajacego sie prawidlowo (po prawej)

udowa osobnika z zespolem

Tab. 1. Wymiary poszczegdlnych cielat z zespolem hieny

e Wysokose - |
Numer v“i;:_ o _l ) I_)io T 1—| Dlugosé
cielecia v W klgbe zadu | em
. sigcach (em) {em) i (em)
= -t - e .
1 | — | 102 96 118
9 103 97 120
3 107 104 123
4 103 95 126
5 105 } 101 126
Razem 1—5 | | 105 99.4 '__ 122,8
1 | o610 | 104 ‘ 97 I 190
2 108 106 | 126
3 112 , 108 | 128
4 107 | 101 ‘ 127
5 113 | 107 127
Razem 1—5 | 108.8 103.4 125.8
e — AN , — )
|
6 | 9—1p 107 105 124
7 105 102 125
8 | 111 108 120
SR S e’ SR S S
Razem 6—S38 108,3 | 105,0 125,0

Tab. 2. Wyniki pomiaréow diugoséci (w cm) niektérych koscei
dtugich cielecia z zespolem hieny i niezmienionym ekste-

rierze
L _Rodzaj_k_os’i

Ciele k. ra- g vy (f(p

mienio- k. udowsa| :‘i l”') F'” k.tzrqd

) wa | | czelowa | stopia

Z zespolem hieny ‘ 253 ‘ 29 ‘ 24 | 20,5
O prawidlowym |
rozwoju 29 37 | 8 | 24

Tab. 3. Calkowite stezenie wybranych makro- i mikroele-
mentéw (ppm) w glebie

Analizowany pierwiastek

Ca p Mn | cu | zn | Fe | i
1700 700 |

190 | 62 | 23 10,9

8000
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Tab. 4. Przecietne stezenie wybranych makro- i mikroelementéw (ppm) w paszach
| _
I Badane pasze
pateo | — e R e
elementy ‘ i il EEzae silos 2 siano ‘ pasza iresciwa lidcie buraczane
|
Wapn ‘ 14401 22602 ‘ 31501 34002 ' 72501 71202 67002
Fosfor 3000 3400 3300 3150 [ 5700 6000 2400
Mangan 47 139 | 64 96,3 | 84 937 247
Cynk 34 55,9 33 28,8 170 283 41
Miedz 6,1 8,2 6,1 6,6 6,6 13,1 9,9
Zelazo 821 1049 416,0 394,3 | 565 476 1350
Nikiel ‘ 0,51 0,52 ‘ 0,51 — 0,43 0.68 0,54
Objasnienia: 1 — pasze podawane do konca maja 1989, 2Z-— pasze podawane od czerwca 1989 r.

Tab. 5. Zawartoéé niektérych skladniké6w mineralnych i biochemicznych w surowicy krwi cielat z

zespolem hieny

Numer Wiek | cCa p Mg Fe | Glukoza ‘;i‘ilr‘h Biima- | gor | GPT | AP
cielecia (mies.) | mmol/l | mmeol/l | mmol/l | wmol/l | mmol/l ol/1 ;;m«)i."k U/l U/l U/l
1 7-—8 2,3 | 2.6 | 0,74 42 2 3,6 2,8 0,85 A4 ‘ 17 105
2 23 2.8 (.75 40,0 3,3 2.4 0,85 33 33 139
3 2,5 2.6 0,73 28,4 3,5 ,1,8 1,10 41 36 100
4 2,2 3.2 0,75 41 2 3,8 2,0 2,65 w3 83 141
5 22 32 0.78 432 41 | 28 1.70 25 89 ‘ 166
i — — e A . o
Razem 15 T8 | 23 | 29 | 075 |_ 3,7 | 2,5 143 | 37T | 52 _“_ 134
1 9—10 22 a1 | 080 — | rs | ns 0,85 41 97 | g4
2 23 2.6 0,42 201 | 29 31 1,20 41 83 | #6
3 2,6 2,5 0,73 31,0 3,4 2,1 1,10 41 iz g1
4 2,4 2.9 0,76 210 2,9 3] 2.80 23 83 | 114
5 24 26 071 | . ; ! 0 3 25 80
i i o 27.0 2.9 2,6 11 15 95 69
Razem 1—5 | o0 | 24 | »s | o | 210 3.0 27 | s | 32 | es | o1
| | |

6 9—10 2,3 | 2,7 0,96 220 3.1 32 1,20 26 25 90
i 25 3.1 0,86 28,1 31 2,2 0,85 41 12 110
8 2.3 2.7 ‘ 0,84 23,1 2,8 2.7 1,19 33 26 | 120

| | I

e == _ —— = !

Razem 6—38 o—10 | 24 | 28 | o080 | mas | 30 24 | 1,08 I |21 | qos
Tab. 6. Podstawowe wskazniki hematologiczne u badanych  Tab. 7, Zawartos¢ manganu (ppm) w siersci i watrobie
cielgt cielgt

Analizowane parametry hematologiczne Liczba ‘ Siersé x Liczba \ Watroba x
Wiek =i - = i ielat akres
Licz- (\lzxer Tt Hb Liczba | Liczba | ‘ ela’i_ o s (za}_{.r(?s_) — ,_(Lt q_ - {ia_ res) —
pa | mie- o A erytro- | leuko- MCV
cielat| sia- | x x| | S | anres 3 ‘ 6,56 2 ‘ 77
h . X101 X-1 zakres (3,9—8,8) (6.6—8.3)
cach) | (zakres) | (zakres) ‘ (zatares)l| (zakres) L. (2,900 — ——W.0=0
i . | ; i R w rozanym wieku (5—60 dni) rosngce dawki witaminy D
5 -8 36,7 13,8 10,0 16,1 | 2282 {od 1500 do 10 000 IE wit, D/dzien/kg), uzyskujac w stosun-
(34—41) | (128— (87‘1_ (1}’9_ (27—29) kowo krétkim czasie réznego stopnia hiperfosfatemie przy
| —15.8) —138) | —243) ' z reguly fizjologicznych poziomach wapnia. Po uplywie

Espinasse i wsp. (4) nacieki okolonaczyniowe (limfo- i mo-
nocytarne) oraz przewaznie podwyzszony poziom y-globulin.
Posrod czynnikéw zakaznych wymieniana jest infekcja wi-
rusem BVD. Przypuszczenia wymienionych autoré6w nie po-
twierdzajg Klee i Lengfelder (7), ktérzy u chorych zwierzat
nie stwierdzali przeciwcial przeciw BVD,

Srednie stezenie wapnia i fosforu nieorganicznego wyno-
sito u cielat 7—=8-miesiecznych odp. 2,3 1 2,9 mmol/l, na-
tomiast u osobnikéw 9-—10-miesiecznych odp. 2,4 1 2,6
mmol/l. Opierajac sie na badaniach przeprowadzonych
przez Schrotera i wsp. (16) na duzym materiale poréwnaw-
czym nalezy stwierdzié¢, ze siezenie wapnia w obu bada-
niach (cieleta w wieku 7T—8 i 9—10 miesiecy) bylo w gra-
nicach normy, wzglednie nieznacznie obnizone, natomiast
fosforu, szczegblnie u 8-miesiecznych cielagt, podwyzszone
w pordéwnaniu do wartosci referencyjnych dla tej kategorii
wieku. TUdzial zaburzen gospodarki wapniowo-fosforowej
w etiologii zespolu hieny podkreslal Rennér (13), przypisu-
jac Jje hiperwitaminozie D. Podawal on 7 grupom cielagt

1—2 miesigecy obserwowano zmiany wygladu analogiczne
do notowanych u L hienowatych” cielagt. Réwnoczesnie
stwierdzono przedwczesne zamkniecie nasad kosci diugich,
osteoporoze, radiologicznie niska gestosé tkanki kostnej
(demineralizacja), w jednym przypadku kartowatosé, Ponie-
waz badane przez nas cieleta, poza standartows pasza nie
otrzymywaly witaminy D zaréwno w postaci doustnej, jak
i domie$niowe]j, zespdl chorobowy zas rozwinal sie w okre-
sie zimowym (brak szczegélnej ekspozycji na promienie UV),
wydaje sie bardziej prawdopodobne, ze notowany we krwi
podwyzszony poziom fosforu nieorganicznego powodowany
byl raczej pilerwotnym, umiarkowanym nadmiarem tego
skladnika w paszy niz hiperwitaminoza D. Nalezy jednak
doda¢, ze bez analizy koncentracji tej witaminy we krwi
nie mozna jednoznacznie wykluczyé udzialu nadmiaru tej
substancji w wywolywaniu notowanych zaburzenn mineral-
nych i etiologii obserwowane]j jednostki chorobowej,

W badaniach wilasnych wykazano takze wysoka koncen-
tracje zelaza w surowicy 7—8-miesiecznych osobnikéw, nie-
znacznie obnizony poziom glukozy 1 bilirubiny przy jedno-
czes$nie podwyzszonym stezeniu cholesterolu i z reguly pra-
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widlowe]j aktywnos$ci transaminazy asparaginowej (GOT)
i alaninowej (GPT) oraz fosfatazy zasadowej (AP). Zmiany
w warto$ciach analizowanych wskaznikéw biochemicznych
krwi trudno jednak bezposrednio wigza¢ ze zmianami cho-
robowymi obserwowanymi u cielgt (2, 3).

W tab. 7. ujeto $rednig koncentracje manganu w okry-
wie wilosowej i tkance watrobowe]j. Przecietne stezenie tego
pierwiastka w siersci badanych cielgt wynosilo 6,6 ppm,
natomiast w tkance watrobowej 7,7 ppm i bylo obnizone
(8). Deficyt manganu prowadzi¢ moze u nowo narodzonych
cielagt do obnizenia odporno$ci na zlamania kofci, skrécenia
kosci udowych 1 objawow ogoélnego niedorozwoju fizyczne-
go. Réwnoczesnie obserwuje sig obnizenie aktywnosci fosfa-
tazy zasadowej w surowicy krwi, niskie stezenie manganu
w kosciach, watrobie, nerkach, krwi i gonadach (5, 8, 14).
Wobec stwierdzanego przez nas deficytu tego pierwiastka
nie mozna wykluczyé, ze niedobor manganu mogl byé do-
datkowym czynnikiem wiklajgcym obraz choroby.

Reasumujgc, przyczyna syndromu hieny jest zlozona.
Posroéd mozliwych czynnikow spraweczych istotna rolg
odgrywaé moga: niedobér niklu, pierwotne lub wtérne
powodowane nadmiarem witaminy D zakburzenia gospo-
darki wapniowo-fosforowej, w pewnym stopniu niedo-
bory manganu. Nie wiadomo, ktéry z wymienionych
czynnikow odgrywa role decydujaca dla ujawnienia
pelnego klinicznego obrazu schorzenia, jaka role w po-
jawianiu sie zmian chorobowych odgrywajg czynniki
srodowiska zewnetrznego, wreszcie czy podatnos$é na

ADAM MICHAZL JANICKI

299

schorzenie jest warunkowana genetycznie. Na niektore
z tych pytahA postanowiono cdpowiedzie¢ w dalszej
czescl pracy.
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Oderwanie przyczepu m. extensor digitorum longus;
teflon jako proteza przyczepu

Katedra Chirurgii Zwierzat z Klinika Wydzialu Weterynaryjnego SGGW—AR,
ul. Groechowska 272, 03-849 Warszawa

Summary

Teflen texture as a prothetic origo in repair of the avulsion
of the leng digital extenser tendon

In 35 bedy weight Great Dane a teflon texture was used
as a prosthesis of the origoe of the long digital extensor
tendon. By the lateral parapatellar incision the stifle joint
was opened. Transleocated to the intermenisca] ligament
avulsed tendon was uncsvered and 2.5 mm in diameter
hele in the osseous end of the tenden was bored. Through
this hole a teflgn texture was passed and the margines
were sutured to itself, close holding the ossesus end of the
t2nden. The teflon was threaded through the tunnel driiled
from the peint of the natural origo to the central area of
the lateral condyle. The tefloen band was kreted under the
tension and the button was seated at the exit of the tunnel
en the lateral surfacs of the condyle. The joint and soft
tissues were sutured by interrusted sutures (dexon 2/0)
and skin by continueus Halsted suture of 3/0 polyamid.
Debeciiline at a dose of 1.2 miilien iu was administered
intramuscularly. Healing was rapid and in the ccurse of
cne year any lameness and other disturbances were not
observed.

Miesien prostownik diugi paleéw (m. extensor digi-
torum longus) wspodlnie z migsniem strzaltkowym trze-
cim (m. peroneus tertius) maja poczatek w fossa exten-
soria ossis femoris, lezgcym na przedniej powierzchni
klykcia bocznego (4, 5, 6). Miejsce to znajduje sie tuz
przy krawedzi chrzgstki stawowej bloczka.

Oderwanie przyczepu zdarza sie najczeSciej u psow
duzych ras w wieku kilku miesiecy (4). Przyczyng jest
upadek na kolano lub nadmierne zgiecie stawu z réw-
noczesnym napieciem miesni. Kosé w miejscu przycze-
pu jest stosunkowo miekka i krucha i dlatego oderwa-
ny fragment kostny moze byé niekiedy duzy.

Literatura dotyczgca rozpoznawania 1 leczenia jest
bardzo skgpa (1, 4). Objawami sg bol i kulawizna oraz
czasem zwiekszenie objeto$ci stawu udowo-rzepkowego
i krepitacja zlokalizowana tuz nad krawedzig kosci
piszezelowej. Konczyna jest opierana lekko. Obserwuje
sie mozliwosé zwiekszonej rotacji w stawie udowo-pisz-
czelowym i enigmatyczny objaw szufladkowy. W diag-
nozie roznicowej nalezy uwzglednié (1): pierwotne pou-
razowe zapalenie maziowki (arthritis et synovialitis
s. panarthritis), przerwanie lgkotki bocznej lub, co bar-
dziej prawdopodobne, uszkodzenic wiezadla miedzyla-
kotkowego, zerwanie wiezadla pobocznego bocznego, zer-
wanie niezupelne wiezadla krzyzowego przedniego,
oderwanie przyczepu miesnia podkolanowego.

Prawidlowe rozpoznanie opiera sie na dokladnym
wywiadzie i badaniu klinicznym wspomaganym przez
badanie rentgenowskie stawu kolanowego w dwu pod-
stawowych projekcjach. Jako leczenie zaleca sie (4) re-
pozycje przyczepu i umocowanie go w miejscu przy-
czepu $rubg lub gwozdzmi Kirschnera, a w przypadku
jesli fragment kostny ulegl powiekszeniu na skutek



