
Wydaje się, że czas zainteresowania Na-
rodowym Rezerwatem Szynszyli na tere-
nie Ameryki Południowej minął. Dostępne 
badania naukowe dotyczące tych zwierząt, 
ich liczebności i preferencji pokarmowych 
pochodzą sprzed około 20 lat. Obecnie, od-
wiedzając to miejsce nie widzi się aktyw-
ności naukowców w celu zatrzymania wy-
mierania tego gatunku w warunkach natu-
ralnych, a także w celu lepszego poznania 
ich behawioru. Działania koncentrują się 
jedynie na zajmowaniu się występującą 
tam roślinnością i odtwarzaniem gatun-
ków roślin, które mogą stanowić pożywie-
nie dla szynszyli.

W najbliższym czasie planuje się wybu-
dowanie autostrady w pobliżu rezerwatu, 
co na pewno wpłynie na dalszy spadek po-
pulacji szynszyli. Kolejnym problemem jest 
słabe finansowanie rezerwatu oraz bardzo 

ograniczone możliwości dopływu pienię-
dzy z zewnątrz.

Pieniądze dla rezerwatu szynszyli zbiera-
ła Alicja – szynszylo-maniaczka, bez której 
podróż do rezerwatu w Chile nie doszłaby 
do skutku. Ponieważ była już w rezerwacie, 
zdawała sobie sprawę z problemów, z jaki-
mi borykają się jego pracownicy. Chodziło 
przede wszystkim o brak funduszy na dobrą 
karmę dla szynszyli. Po przyjeździe do rezer-
watu zauważyłyśmy kolejny problem – dwa 
spośród kilku złapanych dzikich szynszyli 
nie zostały zaakceptowane przez pozosta-
łe i nastąpiła konieczność ich odłączenia, 
brakowało jednak porządnego lokum dla 
oddzielonych zwierząt. Postanowiłyśmy, 
że uzbierane pieniądze zostaną przezna-
czone przede wszystkim na zbudowanie 
klatki dla dwóch odseparowanych szyn-
szyli, a pozostałe na dożywianie. Problem 

pojawił się, gdy chciałyśmy przekazać pie-
niądze pracownikom rezerwatu – przepisy 
nie pozwalają przyjmować im pieniędzy od 
osób prywatnych. Wybrałyśmy się więc do 
La Serena, gdzie znajdowało się biuro orga-
nizacji CONAF zarządzającej rezerwatem. 
Zostałyśmy niezwykle miło przyjęte, wszy-
scy pracownicy starali się nam pomóc. Usta-
lono w końcu, że zostanie utworzone spe-
cjalne konto bankowe, na które po powrocie 
do Polski przelejemy datek dla rezerwatu.

Ostatecznie dzięki pieniądzom wpła-
conym głównie przez właścicieli szynszy-
li udało się zbudować przestronną wolierę 
dla szynszyli i zoperować jednego, u któ-
rego wykryto guz nowotworowy.

Swoją wyprawę uważam za udaną, cho-
ciaż nie do końca spełniła ona moje ocze-
kiwania, bo nie zobaczyłam szynszyli na 
wolności w ich naturalnym środowisku.
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Ryc. 6. Szynszyla (Chinchilla lanigera)

Zapalenie gruczołów łojowych u psów

Gruczoły łojowe u psów i kotów znajdu-
ją się niemal w całej skórze, z wyjątkiem 
opuszek kończyn i płytki nosowej. Są one 
owalnymi pęcherzykami z warstwą komó-
rek rozrodczych na obwodzie. Komórki ob-
wodowe dzielą się i powodują przesuwanie 

się komórek potomnych ku środkowi gru-
czołu. Przesuwające się komórki wypeł-
niają się tłuszczem, rozpadają i zamienia-
ją się w wydzielinę. Ten rodzaj wydzie-
lania nazywa się holokrynią. Łój skórny, 
który jest ich wydzieliną, wydostaje się do 
ujścia mieszka włosów lub bezpośrednio 
na powierzchnię skóry, jest on mieszaniną 

kwasów tłuszczowych, triglicerydów i es-
trów woskowych. Tworzy na powierzchni 
skory emulsję, która łącznie z potem oraz 
lipidami naskórka rozprzestrzenia się na 
powierzchni warstwy zrogowaciałej na-
skórka. Główną funkcją łoju jest zapew-
nienie skórze elastyczności, ograniczenie 
utraty wody oraz utrzymanie prawidło-
wego nawodnienia. Pełni również funkcję 
bariery fizycznej i chroniącej przed zaka-
żeniem (1).

Zapalenie gruczołów łojowych u psów 
(sabaceous adenitis) jest rzadko spotyka-
ną chorobą skóry. Główną cechą choro-
by jest naciek zapalny, któremu towarzy-
szy zniszczenie gruczołów łojowych. Za-
palenie gruczołów łojowych najczęściej 
stwierdza się u pudli dużych oraz psów rasy 
akita, u których sugeruje się, że choroba 
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dziedziczy się jako cecha recesywna au-
tosomalna. Dokładna patogeneza choro-
by nadal nie jest poznana. Do możliwych 
przyczyn zalicza się:
–	� pierwotny, strukturalny defekt gruczo-

łów łojowych;
–	� nieprawidłowości w metabolizmie fos-

folipidów;
–	� pierwotny defekt rogowacenia prowa-

dzący do zapalenia i zaniku gruczołów 
łojowych oraz ich przewodów wypro-
wadzających;

–	� obecnie uważa się, że w większości przy-
padków zapalenie gruczołów łojowych 
u psów ma charakter choroby autoagre-
syjnej.
Do objawów klinicznych choroby nale-

żą: łagodne lub intensywne łuszczenie się 
naskórka, obejmujące grzbietową okolicę 
szyi, głowę, grzbiet ciała oraz ogon. Zmia-
ny skórne mogą mieć charakter miejsco-
wy, wieloogniskowy lub uogólniony. Czę-
sto stwierdza się odlewy mieszków wło-
sowych, które powstają głównie w wyniku 
braku łoju w  lejku mieszka włosowego, 
w którym doszło do zrogowacenia nabłon-
ka na zewnątrz korzenia włosa. Wypadają 
głównie włosy podszerstka. Świąd zwykle 
nie występuje, o ile nie dojdzie do wtór-
nych zakażeń bakteryjnych. Sierść wydzie-
la nieprzyjemny zapach. Do objawów der-
matologicznych może dołączyć się gorącz-
ka, brak apetytu i spadek masy ciała (2).

Rozpoznanie powinno opierać się na 
wywiadzie, objawach klinicznych i badaniu 
klinicznym. Celowe jest badanie mikrosko-
powe włosów (trichogram). Do postawie-
nia ostatecznego rozpoznania niezbędna 
jest biopsja skóry (3). W badaniu histopa-
tologicznym wczesnych zmian widoczne 
jest zapalenie gruczołów łojowych z na-
ciekiem komórek jednojądrzastych (lim-
focyty, makrofagi, komórki plazmatycz-
ne). W bardziej zaawansowanych przy-
padkach dochodzi do całkowitego zaniku 
gruczołów łojowych oraz ich zwłóknienia.

W rozpoznaniu różnicowym należy 
uwzględnić łojotokowe zapalenie skóry, 
pierwotne zaburzenia rogowacenia, rybią 
łuskę, dermatozę reagującą na podawa-
nie witaminy A, dermatozę cynkozależ-
ną, dysplazję mieszków włosowych, der-
matofitozy i nużycę.

Leczenie powinno być dostosowane 
indywidualnie do przypadku i uwzględ-
niać łatwość stosowania leków oraz koszty 
związane z terapią. Terapia jest długotrwa-
ła i zwykle trwa do końca życia zwierzęcia; 
należy o tym uprzedzić właściciela. Celem 
leczenia jest przywrócenie funkcji ochron-
nej skóry. Postępowanie obejmuje usunię-
cie nadmiaru łusek, unikanie wtórnych za-
każeń i poprawę jakości włosów. Zaleca 
się stosowanie szamponów przeciwłupie-
żowych, środków zmiękczających, a po-
między kolejnymi kąpielami stosowanie 

środków nawilżających w sprayu. Przede 
wszystkim zalecane są szampony zawie-
rające siarkę oraz kwas salicylowy. Nawil-
żająco działa 50–70% glikol propylenowy.

Ogólne stosowanie glikokortykostero-
idów może być skuteczne tylko u niektó-
rych psów ras krótkowłosych (4, 5). Do-
brze tolerowana, bezpieczna i  skutecz-
na jest cyklosporyna w dawce doustnej 
5 mg/kg m.c., raz dziennie. Cyklosporyna 
zmniejsza okołomieszkowe nacieki zapal-
ne oraz zwiększa procent mieszków wło-
sowych z gruczołami łojowymi. Lecze-
nie cyklosporyną jest bardziej skuteczne 
we wczesnym stadium choroby, kiedy nie 
doszło do uszkodzenia większości gruczo-
łów łojowych (6, 7).

Łojotok brzegów małżowin usznych

Patogeneza choroby nie jest wyjaśnio-
na, jednak z dużą pewnością można brać 
pod uwagę predyspozycje rasowe i zwią-
zaną z tym budowę anatomiczną małżo-
win usznych. Problem dotyczy w znacz-
nej części zwierząt o obwisłej małżowinie 
usznej, takich ras jak: basset hound, coc-
ker spaniel, springer spaniel, jamnik i po-
sokowiec. W początkowej fazie choroby 
gromadzą się złogi tłustej zrogowaciałej 
masy wzdłuż brzegu małżowin usznych. 
W stanie przewlekłym małżowiny uszne 
ulegają wyłysieniu, mogą być pokryte stru-
pami, popękane, mogą tworzyć się wrzody 
lub szczeliny. Objawom choroby towarzy-
szy ból. W rozpoznaniu różnicowym na-
leży uwzględnić świerzb drążący, choroby 
skóry o podłożu immunologicznym, zapa-
lenie naczyń i nowotwory (8).

Postępowanie terapeutyczne dotyczy 
usuwania nagromadzonego łoju i powin-
no być ukierunkowane na zmniejszenie 
jego produkcji. Psy powinny być trzyma-
ne z daleka od źródła ciepła, ponieważ su-
che, ciepłe powietrze pogarsza stan cho-
roby. Skutecznym elementem terapii ob-
jawowej jest stosowanie środków z siarką, 
kwasem salicylowym lub nadtlenkiem ben-
zoilu. Ważne jest, aby pozostawić prepa-
rat na skórze przez co najmniej 10 minut. 
Wspomagająco można podawać witami-
nę A lub leki retinoidowe. Używając wy-
sokich dawek witaminy A (8000 j.m. 5 kg/ 
m.c., raz dziennie, per os) można osiągnąć 
poprawę bez wysokich kosztów i ryzyka 
działań niepożądanych retinoidów. Jeśli na 
małżowinach usznych toczy się zaawanso-
wany stan zapalny, należy podać predni-
zon w dawce 1 mg/kg m.c., raz dziennie, 
przez 7–10 dni. Należy jednak pamiętać, 
że nie ma specyficznego leczenia, roko-
wanie jest zmienne, w zależności od stop-
nia zaawansowania zmian. Stan pozosta-
je nieuleczalny, ale w większości przypad-
ków daje się łatwo opanować leczeniem 
objawowym (9).

Dermatoza reagująca  
na podawanie witaminy A

Witamina A (retinol) pełni w organizmie 
wiele różnorodnych funkcji: uczestniczy 
w procesie widzenia, wchodząc w skład 
rodopsyny – purpury wzrokowej, regu-
luje wzrost i różnicowanie wszystkich ko-
mórek nabłonkowych, ma wpływ na roz-
wój tkanki kostnej i odgrywa rolę w od-
porności na zakażenia.

Jednym z rodzajów zaburzeń związa-
nych z  funkcjonowaniem tej witaminy 
w organizmie zwierzęcym jest dermato-
za reagująca na leczenie witaminą A, któ-
ra spotykana jest głównie u psów rasy 
cocker spaniel. Etiologia choroby nie zo-
stała dotychczas poznana. Badania wy-
kazują jednak, że występowanie jej nie 
jest związane z hipowitaminozą A, choć 
jej suplementacja jest głównym elemen-
tem leczenia. Choroba objawia się naj-
częściej zaczopowaniem mieszków wło-
sowych, występowaniem liściokształtnych 
płytek hiperkeratycznych, wypadaniem 
włosów i charakterystycznym zapachem 
skóry przypominającym woń zjełczałe-
go masła. Zmiany lokalizują się głównie 
na bocznej i dolnej ścianie klatki piersio-
wej i brzucha, szczególnie w okolicy sut-
ków. Zmiany mogą pojawiać się także na 
opuszkach palcowych. Objawami towa-
rzyszącymi są także woszczynowe zapa-
lenie przewodu słuchowego zewnętrzne-
go oraz świąd o łagodnym lub średnim na-
sileniu (10, 11).

W diagnostyce różnicowej uwzględ-
nić należy łojotok pierwotny i  wtór-
ny, zapalenie gruczołów łojowych oraz 
dermatozę cynkozależną. Rozpoznanie 
opiera się na wykonaniu trichogramu 
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(charakterystycznym obrazem są duże od-
lewy mieszkowe) lub biopsji skóry. Wcze-
śniej należy wykluczyć inne choroby oraz 
wziąć pod uwagę predylekcje rasowe.

Leczenie polega na doustnym podawa-
niu witaminy A w dawce 10 000 j. m./10 kg 
m.c., raz dziennie. Konieczne jest dożywot-
nie podawanie witaminy. Efekty zauważal-
ne są po 4–6 tygodniach od rozpoczęcia te-
rapii. Należy również wprowadzić kąpie-
le w szamponach przeciwłojotokowych 
i zmiękczających co 2–7 dni do momen-
tu uzyskania zadowalającego efektu a na-
stępnie stopniowo wydłużać ten okres do 
dwutygodniowych odstępów (12, 13, 14).

Hiperkeratoza nosa i opuszek palcowych

Rozróżnić można dwie postacie tej cho-
roby: idiopatyczną oraz występującą jako 
składowa innych zaburzeń. Pierwsza po-
stać związana jest z procesem starzenia się 
psów, wskutek czego dochodzić może do 

nadmiernej keratynizacji. Choroba obja-
wia się powstawaniem twardych, suchych 
i szorstkich złogów hiperkeratycznych na 
płytce nosowej i opuszkach palcowych 
(ryc. 1). Właściciele psów najczęściej zgła-
szają się z tym problemem, gdy złogi za-
czynają pękać i wywołują ból podczas po-
ruszania się zwierzęcia. W dostępnej litera-
turze znaleźć można również doniesienia 
o występującym zatkaniu przewodów no-
sowo-łzowych. Pomimo zaburzeń w ke-
ratynizacji, nie zauważa się innych obja-
wów (15, 16).

Postawienie ostatecznej diagnozy nie 
jest łatwe ze względu na niespecyficzne ob-
jawy występujące u psów. W rozpoznaniu 
pod uwagę należy wziąć nie tylko obraz kli-
niczny choroby, ale przede wszystkim wy-
wiad mogący sugerować współistnienie in-
nej choroby o podobnych objawach. Są to 
m.in. choroba rybiej łuski, nosówka, leisz-
manioza, pęcherzyca liściasta, uogólniony 
toczeń rumieniowaty, dermatoza cynkoza-
leżna, chłoniak skóry lub dermatozy pokar-
mowe. Spontaniczna hiperkeratoza ma na-
turę przewlekłą i utrzymuje się do końca 
życia zwierzęcia. Wskazane jest wykona-
nie badań histopatologicznych. W obrazie 
histopatologicznym idiopatycznej hiper-
keratozy płytki nosowej i opuszek palco-
wych zaobserwować można nieregularne 
formy przerostu nabłonka i silne jego zro-
gowacenie. W przypadku powikłanej po-
staci hiperkeratozy obraz histopatologicz-
ny nie jest jednoznaczny, gdyż na pierwszy 
plan wysuwa się obraz zmian wywołanych 
przez chorobę współistniejącą (17).

W przypadku gdy jest to konieczne, le-
czenie należy rozpocząć od terapii choroby 
współistniejącej. Jeśli choroba ma charakter 
idiopatyczny, leczenie ma na celu zmniej-
szenie ilości złogów hiperkeratycznych, 
poprzez ich ostrożne usuwanie skalpelem. 

W celu zmniejszenia dolegliwości bólo-
wych i zwolnienia tempa rozrostu naskór-
ka należy ją codziennie zwilżać poprzez 
moczenie łap w ciepłej wodzie i robienie 
kompresów. Do wody można także doda-
wać środki keratolityczne (np. 50% glikol 
propylenowy lub żel tretinonowy) i odka-
żające (np. chlorheksydyna). Zmienione 
chorobowo miejsca powinno się smaro-
wać środkami zmiękczającymi (maść z wa-
zeliną oraz witaminami A i D). W celu za-
pobiegnięcia wtórnym zakażeniom w po-
czątkowym okresie trwania choroby zaleca 
się stosowanie antybiotyków (cefaleksyna). 
Niektórzy autorzy zalecają również poda-
wanie glikokortykosteroidów, np. prednizo-
lon w dawce początkowej 0,5 mg/kg m.c., 
2 razy dziennie (18).

Intensywność terapii zależy od stop-
nia zaawansowania zmian. Jeśli proces 
ten przebiega w sposób łagodny, można 
odstąpić od leczenia, poprzestając jedy-
nie na wnikliwej obserwacji i w razie ko-
nieczności rozpocząć terapię później. Cięż-
sze przypadki wymagają intensywnego, 
codziennego leczenia, przez co najmniej 
7–10 dni, a następnie zaleca się przejść 
do terapii podtrzymującej, wykonując za-
biegi 1–2 razy w tygodniu, dostosowując 
ich częstotliwość do efektu terapeutycz-
nego (19, 20).

Przerost gruczołu ogonowego

Przerost gruczołu ogonowego jest stanem 
rozrostu gruczołów łojowych na grzbiecie 
ogona. U psów może mieć charakter ogni-
skowy lub wiązać się z ogólnie występu-
jącym pierwotnym lub wtórnym łojoto-
kiem. U kotów ma charakter idiopatyczny. 
U psów predysponowane do wystąpienia 
choroby są niekastrowane samce, u ko-
tów natomiast osobniki przetrzymywa-
ne w klatkach i o słabych nawykach pielę-
gnacyjnych. Choroba może występować 
także u psów dotkniętych hiperandroge-
nizmem (21).

U psów zmiany mają wygląd owalne-
go, odgraniczonego, powoli powiększają-
cego się obszaru wyłysiałej skóry, umiej-
scowionego na grzbietowej stronie ogona, 
w odległości około 3–5 cm od jego nasady. 
Skóra zmieniona chorobowo ma tendencją 
do łuszczenia się, jest pokryta łojem (sta-
je się „tłusta”) i może ulec hiperpigmenta-
cji (ryc. 2) W przypadku powikłań bakte-
ryjnych pojawiają się krosty. U kotów ob-
serwuje się taśmowate skołtunienie sierści 
z nagromadzeniem się mas woskowo-ło-
jotokowych. W rozpoznaniu różnicowym 
należy brać pod uwagę nużycę i powierz-
chowne ropne zapalenie skóry.

Jeśli występują wtórne zakażenia bak-
teryjne skóry, leczenie polega na podawa-
niu antybiotyków. Terapia taka powinna 
trwać nie mniej niż 3 tygodnie. Poprawę 

Ryc. 1. Hiperkeratoza płytki nosowej u psa, widoczne zrogowaciałe złogi ściśle przylegające do naskórka

Ryc. 2. Hiperpigmentacja w przebiegu zapalenia 
gruczołu ogonowego u psa
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stanu klinicznego można dodatkowo uzy-
skać stosując odpowiednie środki przeciw-
łojotokowe. Psy powinny zostać wykastro-
wane. Poprawa stanu klinicznego powinna 
być widoczna po 2 miesiącach od zabie-
gu. Powiększony gruczoł ogonowy moż-
na usunąć chirurgicznie, ale zabieg po-
winien być wykonany równocześnie z ka-
stracją (22, 23).
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Złamania kości ramiennej u koni nie są 
zbyt częste, lecz ich skutki u osobników 

dorosłych bywają katastrofalne i w wielu 
przypadkach kończą się eutanazją. Złamania 
dzielą się na niezupełne i zupełne. Te ostat-
nie mogą być proste bądź wieloodłamowe. 
Stopień rozkawałkowania kości jest jednym 
z wielu czynników decydujących o później-
szym rokowaniu (1, 2). Konfiguracja zła-
mania może być bardzo różna. Dotyczy to 
każdej z części kości ramiennej. Dla zwie-
rząt młodych typowe są złamania obejmu-
jące chrząstkę nasadową (3). Z racji obfite-
go umięśnienia pokrywającego kość ramien-
ną rzadko zdarzają się złamania otwarte.

Rozpoznanie złamania zupełnego naj-
częściej nie sprawia trudności. Inaczej wy-
gląda sytuacja w złamaniach niezupełnych, 
kiedy mogą być potrzebne bardziej złożo-
ne metody diagnostyczne, jak scyntygra-
fia (4). Rokowanie w przypadku złamań 
kości ramiennej zależy od rodzaju złama-
nia, wieku i masy ciała konia oraz szybko-
ści rozpoczęcia leczenia i zazwyczaj bywa 
ostrożne bądź niepomyślne.

W  leczeniu złamań zupełnych trzo-
nu najczęściej wykorzystywane są płytki 

metalowe mocowane bezpośrednio do 
kości. W ostatnich latach chirurdzy co-
raz powszechniej stosują płytki LCP (loc-
king compression plate) charakteryzują-
ce się ograniczoną powierzchnią kontaktu 
z kością i blokowanymi śrubami (5). Uży-
cie takich płytek znacznie ogranicza licz-
bę powikłań związanych z poluzowaniem 
się implantów i uszkadzaniem okostnej. Do 
zespalania złamań trzonu kości ramiennej 
są także wykorzystywane różnego rodza-
ju gwoździe doszpikowe, w tym gwoździe 
blokowane (1, 2).

Opis przypadku

Sześciomiesięczne źrebię czystej krwi arab-
skiej, płci męskiej, o masie ciała 180 kg 
zostało kopnięte przez innego konia na 
wybiegu. Od tego czasu obserwowano 
brak obarczania kończyny. W momencie 
dostarczenia pacjenta do Szpitala Koni 
na Torze Wyścigów Konnych Służewiec 
w Warszawie była widoczna znaczna de-
formacja okolicy ramienia lewego i kula-
wizna 4. stopnia (nieobarczanie kończy-
ny). Tętno było podwyższone do 80/min, 

a temperatura ciała wynosiła 37,6°C. Bada-
nie rentgenowskie wykazało złamanie wie-
loodłamowe trzonu kości ramiennej lewej 
z przemieszczeniem tylnym i skróceniem 

Przypadek wyleczenia źrebięcia 
ze złamaniem kości ramiennej
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Successful treatment of the humerus 
fracture in foal – case report

Turek B.1, Szara T.2, Gębka M.3, Department 
of the Large Animal Diseases with the Clinic1, 
Department of Morphological Sciences2, 
Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw University 
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This paper aims at the presentation of successful 
treatment of humerus fracture in foal. Six month 
old pure Arabian foal was presented to the clinic 
with mid-diaphyseal multiple fracture of the hu-
merus. After throughout careful diagnostic proce-
dure the osteosynthesis was performed. The colt 
was treated with single broad 7 holes DCP plate 
and cortical 4.5 mm screws. The plate was placed 
at the  cranial surface of the  bone. During two 
weeks after surgery antibiotic therapy with genta-
mycin and ceftiofur sodium and NSAID treatment 
with flunixin meglumine for one week was contin-
ued. One week after the surgery signs of infection 
were recognized. This problem has been resolved 
after removing all implants 4.5 months after sur-
gery. Transient defect of extensor muscles disap-
peared 6 weeks after surgery. Four years after hu-
merus fracture patient was completely sound and 
without any visible functional defects.

Keywords: fracture, humerus, ostheosynthesis, foal.
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