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PATOLOGIA | TERAPIA

MICHAY, OLSZEWSKI, MARIUSZ MUZYLAK, ROMAN LECHOWSKI

Symptomatologia i rozpoznawanie choréb trzustki u koni

Katedra Choréb Wewnetrznych, Wydzialu Weterynaryjneso SGGW,
ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Schorzenia trzustki, majace typowy przebieg u innych
gatunkéw zwierzat (8, 14, 15, 18), u koni sg rzadko roz-
poznawane i stanowig powazny problem diagnostyczny
zaréwno w patologii ukitadu pokarmowego (3, 5, 7, 10),
jak i zaburzen metabolizmu glukozy (1, 2, 21-—24). Wy-
nika to z trudnosci, jakie napotyka sie w badaniu inter-
nistycznym blizszej czedei przewodu pokarmowego, obej-
mujacej zotadek, dwunastnice, wagtrobe i trzustke oraz
nie w pelni poznanej fizjologii trzustki u koni. Przy-
puszcza sie, ze zakres funkeji tego narzadu u koni zbli-
zony jest do czynno$ci trzustki u bydla i $win (4), a
znacznie odbiega od podstawowego modelu fizjologii
i patologii poznanego dokladnie u psa. W odréznieniu
od wieclu gatunkow zwierzat glowny przewod trzustko-
wy u konia zespolony jest z przewodem zélciowym
wepolnym, uchodzagcym do dwunastnicy w odleglosci
12—15 cm za odzwiernikiem, co $cislej wiaze funkcjono-
wanie trzustki z watrobg, rzutujac znacznie na charak-
ter obserwowanych objawoéw chorobowych (3, 5, 7).
Warte podkre$lenia sg m.in. pewne réznice w mecha-
nizmach sterowania metabolizmem weglowodanowym,
w tym szczegdlnie regulacji poziomu insuliny przez
trzustke koni. Wzrost poziomu insuliny w o$oczu krwi
po dozylnym lub doustnym podaniu glukozy po 12-go-

dzinnej glodowce jest opdzniony u koni nawet do 3 go-
dzin w poréwnaniu do analogicznych reakcji u innych
zwierzat (1, 8, 10, 11, 13).

Choroby trzustki u koni wynikajg z zaburzen czyn-
noici zewnatrz- i wewnatrzwydzielniczej. W obu gru-
pach przyczyny moga mie¢ charakter zapalny (ostre
1 przewlekle zapalenie trzustki) i/lub niezapalny (nowo-
twory, zanik, cukrzyca). Schorzenia cze$ci wewngtrzwy-
dzielnicze] mogg wystepowaé niezaleznie lub tez sta-
nowig powiklanie chordéb cze$ci zewnatrzwydzielniczej
(1—3, 8, 21—24). Schorzenia aparatu wysepkowego nie
pociggaja za sobag zaburzen w trawienncj czynno$ei na-
rzadu (19).

Ze wzgledu na niewielkg liczbe przypadkéw chorob
trzustki u koni zdiagnozowanych przyzyciowo oraz trud-
nosci zwigzane z oceng przypadkéw, w ktérych podej-
rzenie choroby tego narzadu moglo mie¢ miejsce, wy-
daje sie stusznym przedstawienie niektérych, udokumen-
towanych jednostek opisanych w literaturze kazuistycz-
nej.

Ostre martwicowe zapalenie trzustki.
Opis tego schorzenia u 5-letniego konia przedstawil w
1978 r. Baker (3). Wéréd objawoédw klinicznych na pierw-
szy plan wysuwaly sie: przyspieszenie tetna (80/min.),
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objawy morzyskowe, zarzucanie znacznej ilo$ci (ok. 16 1)
podbarwionej zélcig tresci dwunastniczej do zoladka,
pomimo niepodawania pokarmu oraz zazoélcenie bton
sluzowych. Wykonane naklucie jamy otrzewnowe]
ujawnilo obecnoéé klaczkowatego pltynu. Powyzsze obja-
wy nie ustepowaly mimo stosowania lekow przeciwbo-
lowych 1 przeciwstrzgsowych. Ze wzgledu na pogarsza-
jacy sie stan ogdlny zwierzecia wykonano laparotomie
diagnostyczna, ktora wykazala jedynie niewielkiego
stopnia przekrwienie jelit, rozszerzenie zoladka i obec-
nos¢ w jamie otrzewnowej podbarwionego zoicig plynu.
Mimo intensywnej terapii zwierze padio wsréd objawow
postepujacego wstrzasu. Sekcja zwlok wykazala mar-
twicowe zapalenie trzustki w postaci zmian, odpowiada-
jacych zmianom obserwowanym u pséw (3, 14, 15, 18).
Przyczyna choroby nie zostala okreslona w trakcie la-
parotomii z powodu anatomicznego potozenia narzadu.

Przewlekle zapalenie trzustki. Wywoly-
wane przez larwy stupkowcéw na ogél przebiega bez
widocznych objawow klinicznych. Pasozyty po przejsciu
przez watrobe zatrzymujg sie w tkance okolotrzustkowej
i $§rodmigzszowej trzustki. Obecnodé¢ larw silnie oddzia-
lywuje na trzustke, prowadzac do jej zwldknienia. Nie-
kiedy proces ten wystepuje réwnolegle z marskoscig
watroby, co moze sugerowaé wspoélng przyczyne (5, 14,
16).

Przewlekle eozynofilowe zapalenie
trzustki. Jedyny odnotowany przypadek tego scho-
rzenia, opisany przez Breidera (5), wywolany byl praw-
dopodobnie przez pasozyty. U 9-letniej klaczy obserwo-
wano uszkodzenie koronek kopytowych wszystkich kon-
czyn oraz nieswoiste objawy ogdlne, jak: brak apetytu,
ostabienice, bladosé blon §luzowych, apatia. W badaniach
laboratoryjnych stwierdzono wzrost aktywno$ci amino-
transferazy alaninowej (AlAT), asparaginowej (AspAT)
i fosfatazy zasadowej (AP). Zastosowane leczenie predni-
solonem i deksametazonem oraz preparatami witamino-
wymi nie dalo pozytywnych wynikéw. Sekcja zwlok
wykazala zanik mies$ni szkieletowych, za$§ w trzustce
obecno$é biatych, okrgglych guzkow o $rednicy 1—5 cm.
Przewdd zélciowy wspdlny, o Scianie pogrubialej do
okoto 1 cm, byl rozszerzony i wypelniony. Badanie histo-
patologiczne ujawnilo cechy zwloknienia i naciekéw
okotoprzewodowych o charakterze eozynofilowo-limfocy-
tarnym oraz znacznego stopnia zwldknienie miagzszu.
Opisane zmiany wskazujg na duze podobienstwo do
zmian obserwowanych w przewleklym zapaleniu zolad-
ka i jelit u zwierzat wykazujgcych nadwrazliwo$¢ na
alergeny migrujacych pasozytoéw (14, 15).

Ropne zapalenie trzustki. U koni wystepuje
jako powiklanie niektérych choréb bakteryjnych np.
zolzéw. W przypadkach tych objawy kliniczne zdomi-
nowane 83 przez chorobe podstawowa, zas dopiero w
trakecie badania sekcyjnego stwierdza sie obecnosé licz-
nych ropni w trzustce (14, 15).

Cukrzyca. Wsrdéd schorzen niezapalnych zwiaza-
nych z trzustkg na pierwszym miejscu nalezy wymienié
cukrzyce. Wediug definicji Komitetu Ekspertow Cu-
krzyey przy WHO jako cukrzyce okre$la sie stan prze-
wleklej hiperglikemii, ktéry jest wynikiem wspélnego
oddzialywania uwarunkowan genetycznych, $rodowiska,
predylekeji osobniczych oraz czynnikéw infekcyjnych.
W kazdej postaci cukrzycy dochodzi do pierwotnego lub
wtornego uszkodzenia wysepek trzustkowych iflub wy-
stgpienia réznego stopnia opornosci tkankowej na isuli-
ne. U koni wyrdznia sie dwa typy choroby — I typ
okre§lany mianem cukrzycy insulinozaleznej oraz II typ
insulinooporny. Pierwotnymi przyczynami I typu sg

zmiany w komorkach beta wysepek trzustkowych, co w
konsekwencji wiaze sie z niedostateczng produkcja in-
suliny. W II typie (wtérne postaci cukrzycey) jako przy-
czyny pierwotne wymienia sie m.in. nadezynno$é kory
nadnerczy, akromegalie, guzy przysadki moézgowe]
i mézgu. Schorzenia te w konsekwencji wplywaja na
niereaktywno$¢ tkanek na insuline i wywoluja nieza-
lezna od insuliny postaé cukrzycy (22—24).

Objawy kliniczne cukrzycy u koni obejmujg wzmozo-
ne pragnienie i taknienie, postepujace wychudzenie, wie-
lomocz, zmieniony, nicprzyjemny zapach moczu. Obser-
wuje sie wypadanie sieréci oraz zmiany skérne w postaci
grudek. W badaniach laboratoryjnych na pierwszy plan
wysuwa sie podwyzszenie poziomu glukozy we krwi,
wzrost stezenia lipidéow w surowicy, cukromocz, obec-
nosé¢ cial ketonowych w moczu oraz obnizong tolerancje
glukozy (2, 8, 12, 22—24). Klasyczny przebieg cukrzycy,
bedacej powiklaniem przewleklego zapalenia trzustki,
zostal opisany w 1968 przez Jefrey’a (13) u klaczy, kuca
w wieku 7 lat. Klacz chudla, duzo i czgsto pila, a obser-"
wowane na skoérze zmiany wydzielaly silny zapach mo-
czu. W badaniach lakoratoryjnych stwierdzono hipergli-
kemie, ketonurie oraz glikozurie. Wstepne rozpoznanie
cukrzycy potwierdzit test tolerancji glukozy. Zastosowa-
no leczenie isuling protaminowo-cynkowa w dawce 8 j./
/kg mc przez pierwsze 3 dni, a nastepnie stopniowo ob-
nizano dawke do 0,5 j./kg mc dwa razy na dobe, uzysku-
jac pozytywny wynik. Kondycja zwierzecia znacznie sie
poprawita, pobieranie pokarmu i wody powrécito do
normy, za$ w badaniu moczu nie stwierdzono cukru,
ani ciat ketonowych. Otrzymano tez prawidlowy obraz
krzywe] tolerancji glukozy. Wielu autoréw obserwowato
wiekszg sklonno$¢ do zapadania na cukrzyce klaczy (11,
21). Stwierdzono tez, ze najwieksze predylekcje rasowe
do zachorowania wykazujg kuce (13).

Nowotwory trzustki. U koni nalezg do scho-
rzen bardzo rzadkich. W dostepnej literaturze po raz
pierwszy dwa przypadki opisal w 1987 r. Church (7).
Choroba przebiegala z objawami wodnistej biegunki,
ustepujacej czesciowo po leczeniu kaolinem, chudniecia
mimo zachowanego apetytu, zwiekszonego pragnienia.
Obserwowano silne béle morzyskowe bez uchwytnych
zmian w badaniu przez prostnice oraz zazoélcenie blon
$luzowych., W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
leukocytoze z neutrofilia, znacznego stopnia hipoalbumi-
nemie, plaskg krzywa tolerancji glukozy, okolo 40-krot-
ny wzrost poziomu amoniaku we krwi 1 20-krotny
wzrost aktywncéci gamma-glutamylotransferazy (gam-
ma GT). Aktywnos¢ amylazy w surowicy i w moczu
nie wykazywala odchylen od normy, co moglo sugero-
waeé, ze przyczyng nieprawidlowego poziomu gamma-
-GT bylo raczej uszkodzenie jelit cienkich, a nie zabu-
rzenia zewnatrzwydzielniczej czynnosei trzustki, Bada-
nie sekcyjne umozliwilo ostateczne postawienie rozpoz-
nania. W obu przypadkach stwierdzono gruczolakoraka
wywodzacego sie z przewodow trzustkowych. Nalezy
podkresli¢, ze zaburzenia czynnosci trzustki u koni nie
zawsze objawiaja sie w sposéb typowy, obserwowany
u innych gatunkow zwierzat. Niejednoznacznosé obja-
wow przedmiotowych, czestokroé¢ sugerujgcych zupelnie
inna chorobe, sprawia, iz postawienie przyzyciowo pra-
widlowego rozpoznania staje sie praktycznie niemozli-
we. Przypadki schorzen trzustki u koni sg stosunkowo
rzadkie, co stanowi dodatkowe niebezpieczenstwo prze-
oczenia ich w klasycznym badaniu. Duzg trudnosé sta-
nowia tez niejednoznaczne wyniki rutynowych badan
laboratoryjnych, dajace ujemne wyniki w ewidentnych,
potwierdzonych sekcyjnie przypadkach.
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Dlatego w rozpoznawaniu chorob trzustki u koni na-
lezy postugiwac sie szeroka gamg metod, gezae wyniki
badania klinicznego z wieloma parametrami badan la-
boratoryjnych.

Podstawa kazdego postepowania diagnostycznego po-
winno by¢ doktadne badanie kliniczne, w ktérym nale-
zy ustali¢ prawidloweée funkejonowania narzadu w za-
kresie jego zewnatrz 1 wewnatrzwydzielniczej czynnosei.
Do rutynowych badan laboratoryjnych w kazdym przy-
padku nalezy hadanie morfologiczne krwi ze szczegol-
nym uwzglednicnicm liczby hematokrytowej oraz ba-
danie moczu na obecnoé¢ glukozy i cial ketonowych.
Te ostatnie badania mozliwe sa do wykonania na cho-
rym zwierzeciu przy uzyciu szybkich testow paskowych
(Labstix, Multistix). Stwierdzenie nieprawidlowos$cl w
powyzszych testach nakazuje przeprowadzenie doklad-
niejszych badan lahoratoryjnych wg ponizszego schema-
tu:

1. oznaczanie poziomu glukozy we krwi (podejrzenie
cukrzycy)

2. oznaczanie poziomu cholesterolu
krzyca)

3. doustny i dozylny test tolerancji glukozy (réznico-
wanie I i II typu cukrzycy, zespdl zlego trawicnia
i wchtaniania)

4. okres$lenie poziomu insuliny w surowicy (réznicowa-
nie cukrzycy typu I i II)

5. oznaczanie aktywnosci amylazy w surowicy i ply-
nie otrzewnowym (zapalenie trzustki)

6. oznaczanie poziomu biatka w surowicy (zwidknienie)

oznaczanie poziomu amoniaku we krwi (nowotwory)

8. oznaczanie aktywnosci aminotransferazy asparagino-
wej (AspAT), alaninowej (AlAT), fosfatazy zasado-
wej (AP), dehydrogenazy glutaminowej (GLDH), de-
hydrogenazy sorbitolowej (SDH), gamma-glutamy-
lotransferazy (gamma-GT, GGT) (zesp6l watrobowo-
-trzustkowy, zapalenie przcwlekle trzustki).

Uzywane w diagnostyce choréb trzustki u matych
zwierzat testy absorpeji tluszczu oraz obecnosci trypsy-
ny i tluszczu w kale sa u koni nieprzydatne (8). Pomi-
mo zawansowanych proceséow patologicznych nie zawsze
daje sie zaohserwowaé istotny wzrost aktywnosci enzy-
moéw  trzustkowych — amylazy 1 lipazy w surowicy,
a tylko nieznaczne ich podwyzszenie charakterystyczne
dla wigkszosci choréb zoladka i jelit (3, 5, 13). Mimo
niejednoznacznych wynikéw w przypadkach, w ktérych
istnieje podejrzenie choroby trzustki, zaleca sie wy-
konanie badania aktywnosci enzyméw trzustkowych.
Stosunkowo najprostsze jest diagnozowanie choréb obej-
mujacych aparat wysepkowy. Obserwowany jest bo-
wiem w tych przypadkach drastyczny wzrost poziomu
glukozy w surowicy nawet do wartosci 56 mmol/l oraz
cholesterolu do 13,1 mmol/1. Ocena stopnia zaawansowa-
nia zaburzen metabolizmu glukozy moze byé dokonywa-
na przy pomocy testu tolerancji glukozy przez wykona-
nie dozylnych wlewow 30—50% glukozy w dawce 0,5—
—1,0 g/kg oraz kontrole zmian poziomu glukozy w su-
rowicy w ciggu kilku nastepnych godzin (1, 2, 8—23,
ryc. 1). Ostateczne ustalenie typu cukrzycy jest mozliwe
po wykonaniu dozylnego testu tolerancji glukozy poprze-
dzonego trzydniowym leczeniem zwierzecia insuling w
dawce 0,5 j./kg. Brak odpowiedzi na podanie insuliny
wskazuje na insulinooporna postaé cukrzycy (9, 13). Po-
miar poziomu insuliny metoda radioimmunologiczng wy-
kazuje w tych przypadkach wzrost stezenia ponad nor-
me (225 j/1), ktéra waha sie w zalezno$ci od metodyki
w granicach 37,2—474 j/1 (11) 5—12 j/1 (1, 10).

Badanie poziomu glukozy we krwi i test dozylnego

w surowicy (cu-
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Ryc. 1. Dozylny test tolerancji glukozy (krzywe glikemiczne
po dozylnym zastosowaniu glukozy u konia zdrowego i cho-
rego na cukrzyce)
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Ryc. 2. Poziom glukozy w surowicy krwi u koni po doust-

nym podaniu glukozy w dawce 1 g/kg mc lub skrobi ok.

900 g/zw. A. Stan prawidlowy — konie zdrewe. B. Stan pa-

tologiczny — zle wechlanianie glukozy lub brak trawienia
skrobi

obcigzenia glukozg wraz z testem trawienia i wchta-
niania weglowodanow (21) mogg byé wartoSciowymi
badaniami w pozostatych schorzeniach trzustki, ktére
przebiegaja z przejéciowa hiperglikemig lub obnizong
tolerancja glukozy.

Okreslenie czynno$ci trawiennej trzustki umozliwia
test trawienia i wchlaniania weglowodanéw (20) mo-
zliwy do wykonania w warunkach terenowych. Test po-
lega na podaniu przez sonde dozolgdkowo okolo 900
gramow skrobi w wodnej zawiesinie po 12 godzinnej
gtodowce. U zdrowych koni, nie wykazujgcych zaburzen
w trawieniu i wchlanianiu, efekt wzrostu poziomu glu-
kozy w surowicy krwi $cisle odpowiada prawidlowej
krzywe]j tolerancji glukozy (ryec. 2). Szybko$é wchlania-
nia i wzrost poziomu glukozy w surowicy zalezy od kon-
wersji skrobi w glukoze, stymulowanej gldwnie przez
amylaze oraz od absorpcji glukozy przez sSciane jelit.
Wzrost poziomu glukozy rozpoczyna sie po 15 min.
i osigga szezyt od 30—60 min. po podaniu skrobi.



100 Medycyna Wet. 48 (3) 1992
Tab. 1. Wybrane badania laboratoryjne w dizgnostyce roznicowej chorob trzustki u koni
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W cherobach trzustki przebiegajacych z obnizong
aktywno$cig amylazy (zwléknienic), w schorzeniach ze
zmianami w przewodach trzustkowych (nowotwory) oraz
w zespole zicgo wchlaniania krzywa tolerancji glukozy
po podaniu skrobi jest niska i plaska (ryec. 2). Réznico-
wanie obu grup schorzen jest mozliwe za pomoca do-
ustnego testu tolerancji glukozy, ktéry przy defekcie
wchlaniania glukozy w jelitach nie wykazuje zmian
poziomu glukozy w surowicy (20).

W przypadku podejrzenia ostrego zapalenia trzustki
mozna wykona¢ badania aktywnosci amylazy w su-
rowicy I/lub plynie otrzewnowym przy pomocy prostego
testu terenowego (3). Do 2 ml roztworu skrobi dodaje
sig¢ 0,5 ml surowicy lub plynu otrzewnowego, inkubuje
w temperaturze 37°C przez 5 min. Po tym czasie 0,5 ml
inkubowanej mieszaniny nalezy zmieszaé z 0,5 ml 0,002
N roziworem jodyny. Utrzymywanie sie niebieskiego
zabarwienia wskazuje na aktywnosé amylazy ponizej
320 jj1 (w przypadku ostrego martwicowego zapalenia
trzustki wartosci amylazy zawieraja sie w przedziale
1000—1600 j.). Uzywany w badaniu roztwér skrobi
sporzadza si¢ przez zmicszanie 1,5 g skrobi, 5 g NaCl
oraz 2 litréw wody destylowanej. Przed przystapieniem
do wykonania préby nalezy roztwér zagotowaé.

W praktyce mozna wykorzysta¢ $ciste polgezenie
trzustki z watroba, a wiec korelacje zmian niektérych
enzymow watrobowych w procesach patologicznych
trzustki. W przypadku nowotworéw trzustki (7) stwier-
dza sig¢ wielokrotny wzrost aktywnosci gamma-GT oraz
kilkudziesigciokrotny wzrost poziomu amoniaku we
krwi. Wzrost aktywnosci gamma-GT nastepuje réwniez
po doswiadezalnym uszkodzeniu przewodu trzustkowego
lub w wyniku $rédoperacyjnego podania do trzustki
substancji draznigcych (7).

Niespecyficzno$é objawoéw klinicznych schorzen trzust-
ki nakazuje przeprowadzenie dokladnego postepowania

4 - podwyzszony , §-cbnizony , ab-rieobecry.

roznicowego. I tak ostre zapalenie trzustki moze suge-
rowac¢ schorzenia morzyskowe jelit, z kolei przewlekte
zapalenie daje objawy podobne do choréb watroby, drog
zolciowych lub zespolu ztego wchlaniania.

Jak z powyzszego zestawienia wynika brak jest jed-
nego, stalego schematu postepowania diagnostycznego
w rozpoznawaniu choréb trzustki u koni. Diagnozowa-
nie, chociaz mozliwe przy obecnym stanie wiedzy i do-
stepnosci réznych metod wymaga stosowania co naj-
mniej kilku prob. Wydaje sie, ze kazdy przypadek po-
dejrzenia choroby trzustki u konia wymaga indywidu-
alnej oceny, w ktérej pomocne moze byé zestawienie
podane w tab. 1.

Nalezy podkreslie jednoczesnie, iz w tych przypad-
kach, kiedy leczenie nie daje spodziewanych efektéw
konieczne jest natychmiastowe wykonanic badania sek-
cyjnego. Ze wzgledu bowiem na szybka autolize narzadu
nawet w przypadku o ewidentnej przyczynie ze strony
trzustki spoéznione badanie sekcyjne moze nie da¢ od-
powiedzi o przyczynie choroby.

Analiza opisanych w literaturze przypadkéw i metod
diagnostycznych w rozpoznawaniu choréb trzustki u ko-
ni nasuwa wniosek o koniecznosci dalszych badan w
dziedzinie fizjologii, patologii i terapii, ktére pozwoli-
Iyby na opracowanie nowych, szybkich i precyzyjnych
metod. Wykrywanie i mozliwosé leczenia choréb trzust-
ki u koni we wezesnych, a nawet subklinicznych sta-
diach stanowiloby istotny postep w zakresie weteryna-
ryjnej diagnostyki laboratoryjnej.
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Osteosynteza Zespol — mozliwosci i warunki stosowania w leczeniv ztaman
i zaburzen zrostu koéci dlugich

Oddziat Chirurgii Urazowej i Ortopedii Szpitala im. J. Jonstona,
ul. J. Bema 5, 59-300 Lubin

Poczatki prac nad zespalaniem odtaméw kostnych sie-
gaja XIX wieku. Jednak dopiero Kiintscher w latach
ostatniej wojny w bardzie] powszechny sposéb zaczal
stosowa¢ zespolenie $rédszpikowe. W rozszerzeniu metod
operacyjnych w leczeniu ztaman u ludzi istotne znacze-
nie mial powolany w 1956 r. w Szwajcarii zespét do
badan nad problemami osteosyntezy — Arbeitgemein-
schaft fur Osteosynthesefragen (AO). W jego sktad
wchodza oprécz lekarzy rowniez inzynierowie, Zostaje
opracowana konstrukcja elementéw zespalajacych, sktad
stali uzywany do ich produkecji, wskazania do operacii,
technika jej przeprowadzenia oraz pojecic osteosyntezy
stabilnej. Aby uznaé zespolenie za stabilne, co u ludzi
zezwala na leczenie bez unicruchomienia zewnetrznego,
musi ono spelniaé¢ nastepujace warunki: 1) anatomiczna
repozycja odiamow, 2) wykonanie docisku osiowego lub
miedzyodiamowego, 3) zespolenic odlaméw winno byé
przeprowadzone w taki sposéb, aby obciazenia byly
przenoszone przez koS¢, a nie przez material zespala-
jacy. Moze to byé realizowane roznymi metodami, a ope-
rator ma do wyboru pie¢ sposobéw stabilizacji: zespo-
lenic $rodszpikowe, zespolenie plytkowe wg AO, stabili-
zacja zewnetrzna, zespolenie srubowe i popregowe w le-
czeniu zlamah nasadowych i1 wreszeie system Zespol,
hedacy oryginalng polska mectods stabilizacji odiamow
kestnych.

Punktem wyjsciowym do Kkonstrukeji stabilizatora
Zespol byly badania przeprowadzone przez Granowskie-
go 1 wsp. nad wielko$cia i rozkladem sil w zespoleniu
kosci plytka samodociskows (8, 13). W dotychczas sto-
sowanych zespoleniach plytke przytwierdza sie $ruba-
mi hbezposrednio do kosci. Unieruchomienie odlamow
uzyskuje sig kosztem znacznych naciskéw plytki i gwin-
tow Srub na kos¢, co powoduje liczne ujemnc skutki bio-
logiczne. Ponadto wielkos¢ pozadanego docisku osiowego
uzyskanego w ten sposéb jest 4—35 razy mniejsza od
nickorzystnego nacisku wywieranego przez plytke na
zywa tkanke kostna. Pojawily sie doniesienia o atrofii
kosci w obszarze przylegania plytki i ponownych zlaman
po usunieciu tgeznikéw (6, 7). Niezaleznie od tych odle-
glych nastepstw stabilizacji wewnetrznej wg AO uszko-
dzenia tkanki kostnej w gwintach $rub oraz osteoliza
w polu przylegania ptytki, powodujs spadek sit stabili-
zujgcych odlamy. Zdarza sie wiec, ze w pierwotnie sta-
bilnym zespoleniu, po uplywie pewnego czasu, czesto
bardzo krétkiego, dochodzi do powstania ruchomosei
odlamoéw i zaburzen zrostu kosci. Z badan do$wiadczal-

nych Granowskiego i obserwacji klinicznych innych
autorow (8), nasunatl sie jednoznaczny wniosek, ze dalszy
postep osteosyntezy plytkowej musi byé zwigzany z in-
nym sposobem zamocowania plytki na kosci.

Istota systemu Zespol jest to, ze plytke dociska sie
do talerzykéw oporowych s$rubowkretow, a nie bezpo-
$rednio do kosci, jak we wszystkich dotychczasowych
zespoleniach ptytkowych.

Urzgdzenie sklada sie z profilowane] plytki samodo-
ciskajacej, srubowkretéw 1 nakretek. Plytke wyposa-
zono w symetrycznie rozmieszezone, profilowane (45°)
otwory dociskowe. Od strony kosci znajduje sie podiuz-
ne wyzlobienie prowadzgce talerzyki oporowe érub. Sru-
bowkret sklada sie z gwintowanego metrycznie trzpie-
nia, talerzyka oporowego i wkretu kostnego. Profilowa-
na nakretka wkregcana jest na trzpien srubowkretu po
uprzednim zalozeniu plytki (13).

Zasada dzialania urzadzenia polega na tym, ze do-
krecanie nakretek powoduje ich zsuwanie po powierzch-
niach zeslizgowych otworéow plytki i tym samym prze-
mieszczanie Srubowkretow wraz z odlamami kostnymi.
W efekcie odlamy dociskane sa osiowo z sila proporcjo-
nalng do momentow sity dokrecania nakretek. Talerzyki
oporowe Srubowkretow, przywierajac do plytki unie-
moezliwiaja przenoszenie sily naciggu trzpicnia na wkret
kostny. W ten sposob wyeliminowano szkodliwy nacisk
plytki na ko3¢ oraz przecigzanie gwintéw kostnych nad-
miernymi silami $ecinajgcymi. Po dokreceniu nakretek,
Srubowkrety wraz z plytka tworzg zwartg konstrukcje,
umozliwiajgca trwate unieruchomicenie zespolonych od-
lamow kostnych. Powstaje w ten sposéb — zamiast
zespolenia plytowego — stabilizator kostny typu klam-
rowego (13).

Metode Zespol mozna zatem umiedci¢ miedzy stabili-
zacja plytowsg wg AO a stabilizacja zewnetrzng apara-
tami kompresyjno-dystrakeyjnymi. Rafalski, opierajac
sie na teoretycznych wyliczeniach, prébuje okreslié to
»miejsce” Zespolu i uznaje, ze z mechanicznego punktu
widzenia zespolenie przykostne jest bardziej zblizone do
zespolenia plytkowego, za§ wszelkie zespolenia odlegle
53 blizsze stabilizatorom zewnetrznym (12).

Sir Reginald Watson-Jones, moéwiac o zespoleniu
srodszpikowym, stwierdzil: ,Nie moze byé watpliwosci
co do korzysci ptynacych z tego sposobu leczenia opera-
cyjnego, lecz réwnoczesnie jest niewatpliwe to, ze tech-
nika ta moze sta¢ sie zrédlem powaznych komplikaciji,
jezell nie zwraca sie uwagi na kazdy jej szczegol” (15).



