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PATOLOGIA l TERAP|A
N,IICHAŁ OLSZEWSKI, MARIUSZ MLIZYLAK, ROMAN LECHOWSKI

Sy*plomolologio i rozpoznqwonie chorób lrzustki u koni

Katedla chofób Wewnętfznyc]], Wydziału Wetefynalyjnego SGGW,
u1 Gfochou|S]ra 2?2. 03-B49 WaIsZaWa

Schorzenia trzustki, mającc typowy przebieg u innych
gatunków zwietząt (B, 14, 15, 1B), u koni są l:zadko toz-
pozna\^/ane i stanowią poważnv problem diagnoistyczny
zarówno w patologii układu pokarmowego (3, 5, 7, 10),
jak i zaburzeń metabolizmu glukozy (I, 2, 2I-24). Wy-
nika to z trudności, jakie napotyka się w badaniu inter-
nistycznym bliższej części prze,"vodu pokarmowego, obej-
muiącej żołądek, dwtrnastnicę, wątrobę i trzustkę oraz
nie w pełni poznanej fizjologii trzustki u koni. Przy-
puszcza się, że zakres funkcji tego narządu u koni zb]i-
żony jest do czynności trzustki u bydła i świń (4), a
znacznle odbiega od podstawowcgo modelu fizjologii
i patologii poznanego dokładnie u psa. W odróżnieniu
od wiclu gatunków zwierząt głóu,ny przewód trzustko-
.'vy u konia zespolony jest z przewodcm żółci.owym
rł,l:pólnym, uchodzącym do dr.vunastnicy w odległości
12-75 crn za odźwiernikiem, co ściślej wiąże funkcjono-
rvanie trzustki z wątrobą, rzutując znacznie na charak-
ter obserwowanych ob jawów chorobovlych (3, 5, 1).
\'/artc podkreśIenia są m in. perł,ne różnice w mecha-
nizmach sterowania metabolizmem węglowodanowym,
w tym szczególnie regulacji poziomu insuliny przez
trzustkę koni. Wzrost poziomu insuliny w ośoczu krwi
po dożylnym lub doustnym podaniu glukozy po 12-go-

dzinnej głodówce jest opóźniony u koni nawet do 3 go-
dzin w porównaniu do analogicznych reakcji u irrnych
zwierząt (1, B, 10, 11, 13).

Choroby trzustki u koni wynikają z zabul:zeń czyn-
ności zewnątrz- i wewnątrzwydzielniczej. W obu gru-
pach przyczyny rnogą mieć charakter zapalny (ostre
i przewlekłe zapalenie trzustki) i/lub niezapalny (nowo-
t-ł,ory, zanik, cukrzyca). Schorzenia części wewnątrzwy-
dzielniczej mogą występor,vać niezależnie lub też sta-
no-wią powikłanie chorób części zewnątrzwydzielniczej
(1-3, B, 21-24). Schorzenia aparatu wysepkowego nie
pociągają za sobą zaburzeń w trawienncj czynności na-
rządu (19).

Ze względu na niewielką liczbę przypadków chorób
trzustki u koni zdiagnozowanych p-rzyżyciowo oraz trud-
nclci związane z oceną przypadków, w których podej-
rzenie choroby tego narządu mogło mieć miejscc, wy-
daje się słusznym przedstawienie niektórych, udokumen-
towanych jednostek opisanych w literaturze kazuistycz-
nei.

Ostre martwicowc zapalenie trzustki.
Opis tego schorzenia u 5-letniego konia przedstawił w
1978 r. Baker (3). Wśród objawćlw klinicznych na pierw-
szy plan wysuwały się: przyspieszenie tętna (B0/min.),



98 Medycyna Wet. 48 (3) 1992

objawy morzyskowe, zarzucanie znacznej ilości (ok, 16 1)

podbarwionej żółcią treści dwunastniczej do żołądka,
pomimo niepodawania pokarmu oraz zażółcenie błon
śluzowych. Wykonane nakłucie jamy otrzewnowej
ujawniło obecność kłaczkowatego pł5,nu, Powyższe obja-
wy nie ustępowały mimo stosowania leków przeciwbó-
lowycir i przecir,vstrząsowych. Ze względu na pogarsza-
jący się sian ogolny zwierzęcia wykonano laparotomię
diagnostyczną, która wykazała jedynie niewielkiego
stopnia przekrwienie jelit, rozszerzenie żołądka i obec-
ność w jamie otrzewnowej podbarwionego żółcią płynu.
j{imo intensywnej terapii zwlerzę padło wśród objawów
postępującego wstrząsu, Sekcja zwlok wykazała mar-
trł,icor,ve zapalenie trzustki w postaci zmian, odpowiada-
jących zmianom obserwowanym u psóiv (3, 14, 15, 18).
Przyczyna choroby nie została określona w trakcie la-
parotomii z powodu anatomicznego położenia narządu.

Przer,vIekłe zapalenie trzustki. Wywoły-
Mlane przez larwy słupkowców na ogół przebiega bez
-widocznych objawów klinicznych. Pasożyty po przejściu
przez,wątrobę zatrzymują się w tkance okołotrzustkowej
i śródmiąższowej trzustki. Obecność larw silnie oddzia-
ływuje na trzustkę, prowadząc do jej zwłóknienia. Nie-
kiedy proces ten występuje równolegle z marskością
wątroby, co może sugerować wspólną przyczynę (5, 14,
16).

Przewlckłe eozynof ilowe zapa],enie
trzustki. Jedyny odnotowany przypadek tego scho-
tzenia, opisany przez Breidera (5), wy,"vołany był praw-
dopodobnie ptzez pasożyty. U 9lletniej klaczy obserwo-
wano uszkodzenie koronek kopytowych wszystkich koń-
czyn oraz nieswoiste objawy ogóIne, jak: brak apetytu,
osłabienic, bladość błon śluzowych, apatia. W badaniach
laboratoryjnych stwierdzono rł,zrost aktywności amino-
transferazy alaninowej (AIAT), asparaginowej (AspAT)
i fosfatazy zalsadowej (AP). Zastosowane ]eczenie predni-
solonem i deksametazonem oraz pleparatami witamino-
rvymi nie dało pozytywnych wyników. Sekcja zwłok
wykazała zanik mięśni szkieletowych, zaś w trzustce
obecność białych, okrągłych guzków o średnicy 1-5 cm.
Przewód żół,ciowy wspólny, o ścianie pogrubiałej do
około 1 cm, był TozszeTzony i wypełniony, Badanie histo-
patologiczne ujawniło cechy zwłóknienia i nacieków
okołoprzewodowych o charakterze eozynofiJ.owo-1imfocy-
tarnym otaz znacznego stopnia zwłóknienie miąższu.
Opisane zmtany wskazują na duże podobieństwo do
zmian obserwowanych w przewlekłym zapaleniu żołąd-
ka i jelit u zwierząt wykazujących nadwrazliwość na
alergeny migrujących pasożytów (14, 15).

Ropn e zapaIeni e tt zustki. U koni występuje
jako powikłanie niektórych chorób bakteryjnych np.
zołzów, W przypadkach tych objawy kliniczne zdomi-
nowane Eą ptzez chorobę podstawową, zaś dopiero w
trakcie badania sekcyjnego stwierdza się obecność licz-
nych ropni w trzustce (14, 15).

Cukr zy ca. Wśród schorzeń niezapalnycŁt zułiąza-
nych z trzustką na pierwszym miejscu należy wymienić
cukrzycę. Według definicji Komitetu Ekspertów Cu-
krzycy przy WHO jako cukrzycę określa się stan prze-
lvlekłej hiperglikemii, który jest u,ynikiem wspólnego
oddziaływania uwarunkowań genetycznych, środowiska,
predylekcji osobniczych oraz czynników infekcyjnych.
W każdej postaci cukrzycy dochodzi do pierwotnego 1ub
wtórnego uszkodzenia wyrsepek trzustkowych i/Iub wy-
stąpienia różnego stopnia oporności tkankowej na isuli-
nę. U koni wyróżnia się dwa typy choroby - I typ
określany mianem cukrzycy insulinozależnej oraz II typ
insulinooporny. Pierwotnymt ptzyczynami I typu są

zrniany w komórkach beta wysepek trzlrstkowych, co w
konsekwencji wiąże się z niedostatcczną produkcją in-
suliny. W II typie (wtórne postaci cukrzycy) jako przy-
czyny pierwotne wymienia się m.in. nadczynność kory
nadnerczy, akromegalię, Euzy przy,sadki mózgowej
i mózgu. Schorzenia te w konsekrłrencji wpływają na
niereaktywność tkanek na insulinę i wywołują nieza-
ieżną od insuliny postać cukrzycy (22-24).

Objawy k]iniczne cukrzycy u koni obejmują wzrnożo-
ne pragnienie i łaknienie, postępujące w5rchudzenie, wie-
lomocz, zmieniony, nicprzyjemny zapach rnoczlf,. Obser-
wuje się wypadanie sierści oraz zrniany skórne w postaci
grudek. W badaniach laboratoryjnych na pierwszy plan
\Ą/ysuwa się podwyższenie poziomu glukozy we krwi,
wzrost stężenia lipidów w surowicy, cukromocz, obec-
nośó ciał ketonowych w moczu otaz obniżoną tolerancję
gltrkozy (2, B, 12, 22-24). Klasyczny przebieg cukrzycy,
będącej powikłaniem przewIekłego zapalenia trzustki,
został opisany w 1968 arzez Jefrey'a (13) u klaczy, 1<uca
w wieku 7 lat. Klacz chudła, duzo i często piła, a obser-'
wowane na skórze zmiany wydzielały silny zapach mo-
czu. W badaniach lal,.oratoryjnych stwierdzono hipergli-
kemię, ketonurię oraz glikozuI,ię. Wstępne rozpoznanie
cukrzycy potwierclził tcst tolerancji glukozy. Zastosowa-
no leczenie isuliną protaminowo-c;,znkową w dawce B j./
/kg mc przez pierwsze 3 dni, a nalstępnie stopniowo ob-
niżano dawkę do 0,5 j./kg mc dwa Tazy na dobę, uzysku-
jąc pozytywny wynik. Kondycja zwierzęcia znacznie się
poprarviła, pobieranie pokarmu i rvody powróciło do
normy, zaś w badaniu moczll nie stwierdzono cukru,
ani ciał ketonowych. Otrzymano też prawidłowy obraz
krz5rwej tolerancji glukozy. Wielu autorów obserwowało
większą skłonność do zapadania na cukrzycę klaczy (11,
21). Stwierdzono też, ze największe predylekcje rasowe
do zachoro-wania wykazują kuce (13).

Nowotwory trzustki. U koni należą do scho-
rzen bardzo rzadkich. W dostępnej literaturze po laz
pierwszy dwa przypadki opisał w 1987 r. Church (7).

Choroba przebiegała z objawami rvodniste j biegunki,
ustępującej częściorł,o po leczeniu kaolinem, chudnięcia
mimo zachowanego apetytu, zwiększonego pragnienia.
Obrserwowano silne bóic morzyskolve bez uchwytnych
zrnian w badaniu przez prostnicę oraz zażółcenie błon
śluzor,vych. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
leukocytozę z neutrofilią, zrlaczllego stopnia hipoalbumi-
nemię, płaską krzywą tolerancji glukozy, około 40-krot-
ny wzrost poziomu amoniaku we krwi i ZO-krotny
wzrost aktywncści gamma-glutamylotransferazy (gam-
ma GT). Aktywność amylazy w surowicy i w moczu
nie wykazywała odchyleń od normy, co mogło sugero-
wać, że ptzyczyną nieprawidiowego poziomu gamma-
-GT było raczej uszkodzenie jelit cienkich, a nie zabu-
rzenia zewnątrzwydzielniczej czynności trzustki, Bada-
nie sekcyjne umożliwiło osiateczne postawienie Tozpoz-
rrania. W obu przypadkach stwierdzono gruczolakoraka
wywodzącego rsię z przewodów trzustkowych. Należy
podkreślić, że zaburzenia czynności trzustki u koni nie
zawsze objawiają się w sposób typowy, 'obserwowany
u innych gatunków zwierząt. Niejednoznaczność obja-
rvów przedmiotowych, częstokroć sugerujących zupełnie
inną chorobę, sprawia, iż postawienie przyżyciowo pra-
widłowego rozpoznania staje się praktycznie niemożli-
we. Przypadki schorzeń trzustki u koni są stosunkowo
rzadkie, co rstanowi dodatkowe niebezpieczeństwo prze-
oczenia ich w klasycznym badaniu. Dużą trudność sta-
nowią też niejednoznaczrre wyniki rutynowych badań
Iaboratoryjnych, dające ujemne wyniki rv ewidentnych,
potwierdzonych sekcyjnie przypadkach.
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Dlatego w rozpoznawaniu cho,:ób trzustki u koni na-
lcży posługiwać się szeroką gamą metod, łącząc wyniki
badania klinicznego z wieloma parametrami badań la-
boratoryjnych.

Podstawą każdego postępowania diagnostycznego po-
rvinno być dokładne badanie kliniczne, w którym nale-
ży ustalić prawidłorvość funkcjonowania narządu w za-
kresie jego zewnątrz i wewnątrzu,ydzielniczej czynności.
Do rutynowych badań laboratoryjnych w każdym przy-
padku należy badanie morfologiczne krwi ze szczcgóI-
nym uwzględnicnicm liczby hematokrvtowej oraz ba-
danie moczu na obecność glukozy i ciał ]<etonowych.
Te ostatnie badania możliwe są do wvkonania na cho-
rym zwierzęciu przy użyciu szybkich testór,v parskowych
(Labstix, Mu'ttistix). Sbr,vierdzenie nie,ora.widlcwości w
powyższych tcstach nakazuje przepror,vadzenie dckład-
niejszych badań laboratoryjnych l,vg ponizszego schema-
tu:
7,. oznaczanie poziomu glukozy we krwi (poCejrzenie

cukrzycy)
2. oznaczanie poziomu cholestcrollr w surowicy (cu-

krzyca)
3. doustny i dożylny test tolerancji glukozy (różnico-

rvanie I i II typu cukrzycy, zespół złego trawicnia
i wchłaniania)

4. określenie poziomu insuliny w sltrowicy (różnicowa-
nie cukrzycy typu I i II)

5, oznaczartie aktywności amylazy rv surowicy i pły-
nie otrzewno,^/ym (zapalenie trzlllstki)

6. oznaczanie poziomu białka w surowicy (zwłóknienie)
7. oznaczanie poziomu amoniaku we krwi (nolvotwory)
B. oznaczanie aktywności aminotransferazy asparagino-

wej (AspAT), alaninowej (AIAT), fosfatazy zasado-
wej (AP), dehydrogenazy glutaminowej (GLDH), de-
hydrogenazy sorbitolowej (SDT]), gamma-glutamy-
lotransfcrazy (gamma-GT, GGT) (zespół wątrobowo-
-trzustkowy, zapalenie przcrvlekłe trzustki).

Używane w diagnostycc chorób trzustki u małych
zwierząt testy absorpcji tłuszczu oraz obecności trypsy-
ny i tlu,szczu w kale są u koni nieprzydatne (B). Pomi-
mo zawansowanych procesór,v patologicznych nie zawsze
daje się zaobserwować istotny wzrost aktywności enzy-
mórrl trzustkowych - amylazy i lipazy w surowicy,
a tylko nieznaczne ich podwyższenie charakterystyczne
dia większości chorób żołądka i jelit (3, 5, 13). Mimo
niejednoznacznych wyników w przypadkach, w których
istnieje podejrzenie choroby trzustki, zaIeca się wy-
konanie badania aktywności enzymórv trzustkowych.
Stosunkowo najprcłstsze jest diagnczowanie chorób obej-
mujących aparat wysepkowy. Obserwowany jest bo-
wiem rv t;rch przypadkach drastyczny wzrost poziomu
glrrkozy w surowicy nawet do wartości 56 mmol/l oraz
cho]esterolu do 13,1 mmol/1. Ocena stopnia zaatń/ansowa-
nia zaburzeń metabolizmu glukozy może być dokonywa-
na przy pomocy testu tolerancji glukozy przez wykona-
nie dożylnych w]ervów 30-500/o glukozy w dawce 0,5-
-1,0 glkg oraz kontrolę zmian poziomu glukozy w su-
rowicy w ciągu kilku następnych godzin (I, 2, B-23,
r;lc. 1). Ostateczne ustalenie typu cukrzycy jest możliwe
po wykonaniu dożylnego testu tolerancji glukozy poprze-
dzonego trzydniowym ]eczeniem zwlerzęcia insuliną w
dawce 0,5 j./kg. Brak odpowiedzi na podanie insuliny
wskazuje na insulinooporną postać cukrzycy (9, 13). Po-
miar poziomu insuliny metodą radioimmunologiczną wy-
kazuje w tych przypadkach wzrost stężenia ponad nor-
mę (225 j/t), która waha się w zależności od metodyki
w granicach 37,2-47,4 j[ (11) 5-I2 jll (1, 10).

Badanie poziomu glukozy we krwi i test dożylnego

koń crrory
ao urk|zycę

0 ,4, 2 3Czos ( godz )

Ryc. 1. Dożylny test tolerancji glukozy (krzywe glikemiczne
po dożylnym zastosowaniu glukozy u konia zdrolvego i cho-

rego na cukrzycę)

Cząs (9ołr.)

Czos (godr.)

Ryc. 2. Pozio,m glukozy w surowicy krwi u koni po dous -
nym podaniu glukozy w dawce 1 g/kg mc lub skrobi ok.
900 glzw. A. Stan prawidłowy-konie zdrc.we. B. Stan pa-
tologiczny - złe wchłanianie glukozy 1ub brak trar,vienia

skrobi

obciążenia glukozą wraz z testem trarvienia i wchła-
niania węglowodanów (2l) mogą być rł,artościowymi
badaniami w pozostałych schorzeniach trzustki, które
przebiegają z przejściową hiperglikemią lub obniżoną
tolerancją glukozy.

Okreś]enie czynności trawiennej trztrstki umożliwia
test trawienia i wchłaniania węglowodanów (20) mo-
żliwy d,o wykonania w warunkach terenowych. Test po-
lega na podaniu przez sondę dożołądkowo około 900
gramów skrobi w wodnej zawiesinie po 12 godzinnej
głodólvce. U zdrowych koni, nie wykazujących zaburzen
w tralvieniu i wchłanianiu, efekt wzrostu poziomu glu-
kozy w surowicy krwi ściśIe odpowiada prawidłowej
krzywej tolerancji glukozy (ryc. 2). Szybkość wchłania-
nia i wzrost poziomu giukozy w surowicy zaIeży od kon-
wersji skrobi w glukozę, stymulowanej głównie przez
amylazę oraz od absorpcji glukozy przez ścianę jelit.
Wzrost poziomu glukozy lozpoczyna się po 15 min.
i osiąga szczyt od 30-60 min. po podaniu skrobi.
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Tab. 1, WYbrane badania laboratoryjne w dii,gnostyce róźnicowej chorób trzustki u koni
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W chorobach trzustki przebiegających z obniżoną
aktywnością arny),azy (zwłóknienie), w schorzeniach ze
zmianami w przewodach trzustkowych (nowotwory) oraz
w zespole złcgo wchłaniania krzywa toierancji glukozy
po podaniu skrobi jest niska i płaska (ryc. 2). ,Różnico-
."vanie obu grup schorzeń jest możliwe za pomocą do-
ustnego testu toIerancji glukozy, który przy defekcie
wchłaniania glukozy w jelitach nie wykazuje zmian
poziomu glukozy w surowicy (20).

W przypadku podejrzenia ostrego zapalenia trzustki
rnożna wykonać badania aktywno,ści amylazy w su-
rowicy i/lub płynie otrzewnowy:m przy pomocy prostego
testu terenowego (3). Do 2 ml roztworu skrobi dodaje
się 0,5 ml surowicy lub płynu otrzewnowego, inkubuje
w tcmperatutze 37"C przez ó min. Po tym czasie 0,5 ml
inkubowanej mieszaniny należy zrnieszać z 0,5 ml 0,002
N roztworem jodyny, Utrzymywanie się niebieskiego
zabarwienia wskazuje na aktywność arnylazy poniżej
320 jll (w przypadku ostrego martŃicowego zapalenia
trzustki wartości amylazy zawierają się w przedziale
1000-1600 j ) Używany w badaniu roztwór s]<i:obi
sporządza się przez zmicszanie 1,5 g skrobi, 5 g NaCl
oraz 2 ]itrółv wody destylowanej. Przed przystąpieniem
do wykonania próby należy toztvłór zagotować.

W praktyce można wykorzystać ścisłe połączenie
trzustki z wątrobą, a więc korelację zrnian niektórych
enzymów wątrobolvych rv procesa,ch patologicznych
trzustki. W przypadku nowotworów trzustki (?) stwier-
dza się wielokrotny wzrost aktyr,vności gamma-GT oraz
kiJ,kudziesięciokrotny wzrost poziomu amoniaku we
krwi Wzrost aktywności gamma-GT następuje również
po doświadczalnym uszkodzeniu przewodu trzustkowego
lub w wyniku śródoperacyjncgo podania do trzustki
substancji drażniących (?).

Niespecyficzność objawów klinicznych schorzeń trzust-
ki nakazuje przeprowadzenie rlokładnego postępowania

różnicowego. I tak ostre zapalenie trzurstki możc suge-
rolłrać schorzenia morzyskowc jelit, z kolei przewlekłe
zapalenie daje objawy podobne do chorób wątroby, dróg
żółciowych lub zcspołu złego wchłaniania.

Jak z powyższego zestawienia rvynika brak jest jed-
nego, stałego scheLnatu postępowania diagnostycznego
w tozpoznawaniu chorób trzustki u koni. Diagnozowa-
nie, chociaż możliwe przy obecnym stanie wiedzy i do-
stępności różnych metod wymaga lstosowania co naj-
mniej kilku prób, Wydaje się, żc każdy przypadek po-
d,cjrzenia choroby trzustki u konia wymaga indywidu-
alncj oceny, w której pomocne może być zestawienie
podane w tab. 1,

Należy podkrcślić jednocześnie, iż w tych przypad-
kach, kiedy leczenie nie daje spodziewanych efektów
konieczne jest natychmiastowe wykonar-ric badania sek-
cyjnego. Ze względu bowiem na szybką autolizę narządu
nawet w przypadku o ewidentnej przyczynie ze strony
trzustki spóźnione badanie sekcyjne może nie dać od-
powiedzi o przyczynie choroby.

Analiza opisanlrch w 1lteraturze przypadków i metod
diagnostycznych w rozpoznawanitr chorób trzustki u ko-
ni nasuwa wniolsek o konieczności dalszych badań w
dziedzinie fizjologli, patologii i tcrapii, które pozwoli-
łyby na opracovlanie nowych, szybkich i precyzyjn;lch
metod. Wykrywanie i możliwość lcczenia chorób trzust-
ki u koni we wczesnych, a nawet subklinicznych sta-
diach stanowiłoby istotny postęp w zakresie weteryna-
ryjnej diagnostyki laboratoryjnej.
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JANUSZ BIELAWSKI

Csleosvniezo Zespol - mozliwości i worunk! stosowonio w leczeniu złomgń
i zgburzeń zroslu kości długich

oddzial chilulgii Urazowej i oltopedii Szpitala im J. Jonstona,
ul. J. Bema 5, 59-300 Lubin

Poczatki prac nad zespalaniem odłamo-"v kosinych się-
gają XIX wieku, Jednak dopiero Kijntscher w latach
ostatniej wojny w bardziej powszechny sposób zacząŁ
stosować zespolenie śródszpikowe. W rozszerzeniu metod
operacyjnych w leczeniu złamań u lrrdzi istotne znacze-
nie miał powołany w 1956 r. w Szwajcarii zespół do
badań nad problemami osteosyntezy 

- Arbeitgcmein-
schaf t fi_ir Osteosynthesefragen (AO). W jego skład
t"ł,chodzą oprócz lekarzy również inżyniero-wie zostaje
opracowana konstrukcja elementów zespalających, skład
stali używany do ich produkcji, wskazania do opcracji,
technika jej przcprowadzenia oraz pojęcic osteosyntezy
stabilnej. Ab;, il_znać zespolenie za stabilne, co u 1udzi
zezwala na leczenie bcz unicruchomienia zewnętrznego,
rnusi ono spełniać następujące warltnki: 1) anatomiczna
repozycja odłamów, 2) wykonanie docisku osiowego lub
międzrvodłamo\,\,,cgo, 3) zespolenic odłamórv winno być
przeprowadzone w taki ,sposób, abv obciążenia były
l,.Izenoszone przez kość, a nle przez matcriał zespala-
jący. Możc to być realizowane różrrymi metodami, a ope-
rator ma do wyboru pięć sposobów stabi]izacji: zespo-
lenic śróiszpikowe, zespolenie płytkowe wg AO, stabili-
zacja zewnętrzna, zespolenic śrubowe i popręgowe w le-
czeliu złamań nasadowych i wreszcie system Zespo1,
bęclący oryginalną polską mctod:i l:tabilizacji odłamów
kclstnych.

Punktem wyjściorvym do konstrukcji stabilizatora
Zcspo1 były badania ]]rzeprowadzone przez Granowskie-
go i ylsp. nad wielkością i rozkładem sił w zespoleniu
kości płytką samodociskową (B, 13) W dotychczas sto-
sorvanych zespoleniach płytkę przytwierdza się śruba-
mi bczpośrednio do kości. Unieruchomienie odłamów
uzvsku,je się kosztem znacznych nacirsków płytki i gwin-
tór,r, śrub na kość, co powoduje liczne ujemnc skutki bio-
logiczne. Ponadto wielkość pożądanego docisku osiowego
uzyskanego w ten sposób jest 4-5 razy mniejsza od
nickorzystnego nacisku wywieranego przez płytkę na
zy],v4 tkankę kostną. pojawiły się doniesienia o atrofii
kości w ohtszarze przylegania płvtki i ponownych złaman
po usr-rnięciu łączników (6, 7) Niezależnie od tych odle-
glych następstw stabilizacji wewnętrznej wg AO uszko-
dzenia tkanki kostnej w gwintach śrub oraz osteoliza
v,, polu przylegania płytki, powodują spadek sił stabili-
zttjących odłamy. Zdarza się więc, że w pierwotnie sta-
bilnym zespoleniu, po upływie pewnego czasu, często
bardzo krótkiego, dochodzi do powstania ruchomości
odłamów i zaburzeń zroctu kości. z badań doświadczal-

Adles autoTa: lek. wet. Nlichal olsze§,ski, ul żywnego 12 m 132,
12-?Jl Waf:jzawa

nych Granowskiego i obserrł,acji klinicznych innych
autorów (B), nasunął się jednoznaczny wniosek, że dalszy
postęp ostcosyntezy płytkowej musi być związany z in-
nym sposobem zamocowania płytki na kości.

Istotą svstemu Zespo1 jesl to, że płytkę dociska się
do talerzyków oporowych śrubowkrętów, a nie bezpo-
średnio do kości, jak we wszystkich dotychczasowych
zespoleniach płytkowych.

Urządzenie składa się z profilorvanej płytki samodo-
ciskającej, śrubowkrętów i nakrętek. Płyttr<ę wyposa-
żono w symetrycznie rozmicszczone, profilowane (45o)
otwory dociskowc. Od rstrony kości znajduje się podłuż-
ne wyżłobicnie prowadzące talerzyki oporowe śrub. Śru-
bowkręt składa się z gwintowanego metrycznie trzpie-
nia, talerzyka oporowego i wkrętu kostnego. Profilo,va-
na nakrętka wkręcana jest na trzpień śrubowkrętu po
uprzecinim założenlu płytki (13).

Zasada działania utządzenia polega na tym, że do-
kręcanie nakrętelr powoduje ich zsurvanic po powierzch-
niach ześItzgowych otworów płytki i t_vm samym prze-
mieszczanie śrubolvkrętó\^,- wraz z odlamami kostnymi,
W efekcie odłamy dociskane są osiorvo z siłą proporcjo-
nainą do momentów siły dokręcania nakrętek, Talerzyki
L]po ] o we śrubołvkrętórv, przyłviera jąc do płytki unie-
mozlir,viają przenoszenic siły naciągu trzpicnia na wkręt
kostny. W ten sposób q,yelimino.,vano szkodliwy nacisk
plvtki na kość oraz przectążanie gwintów kostnych nad-
miernymi siłami ścinającymi. Po dokręccniu nakrętek,
śrubowkręty wtaz z płytką tworzą zwartą konstrukcję,
umożliwiającą trwałc unieruchomicnie zespolonych od-
lamów kostnych. Powstaje łł- ten sposób 

- zamiast
zespolenia płytowego 

- stabilizator kostny typu klam-
ro-wego (13)

1},{etodę Zespol można zatem umieścić między stabili-
zacją płytową wg AO a stabilizacją zorvnętrzną apara-
tami kompresyjno-dystrakcyjnymi. Raf alski, opiera jąc
się na teoretycznych ."vyliczeniach, próbuje określić to
,,miejsce" Zespolu i uznajc, że z rnechanicznego punktu
widzenia zespolenie przykostne jest bal,Cziej zbliżone do
zespolenia płytkowego, zaś wsze]kie zespolenia odległe
są bliższe stabilizatorom zewnętrznym (12).

Sir Reginald 'Watson-Jones, mówiąc o zespoleniu
śródszpikowym, stwicrdził: ,,Nie może być wątpliwości
co do korzyści płynących z tego sposobu leczenia opela-
cyjnego, lecz równocześnie jest niewątpliwe to, że tech-
nika ta może stać się źródłem poważnych komplikacii,
jeżeli nie zwraca się uwagi na każdy jej szczegół'' (15).


