
w różnych językach, pomijając tak ważny 
aspekt, jakim jest znajomość podstaw ko-
munikacji z psem – najpopularniejszym 
zwierzęciem towarzyszącym człowieko-
wi. Tak jak uczy się dzieci podstaw bezpie-
czeństwa w ruchu drogowym, powinno się 
również dać im szansę na bezpieczne za-
chowanie w kontakcie z psem.

Zasadniczą rolę w profilaktyce poką-
sań mają do odegrania lekarze weteryna-
rii. To oni właśnie mają najczęstszy kon-
takt z właścicielami oraz hodowcami psów 
i powinni ich edukować w zakresie prawi-
dłowego wychowania oraz utrzymania ich 
podopiecznych, a także świadomej selek-
cji hodowlanej nakierowanej na pożądane 
cechy zachowania.

Ważnym z punktu widzenia bezpie-
czeństwa publicznego jest odnotowany 
fakt braku skutecznego zabezpieczenia 
psów poddanych obserwacji weteryna-
ryjnej. W analizowanym okresie aż w po-
nad 2% przypadków lekarz nie był w sta-
nie przeprowadzić obserwacji psa po zda-
rzeniu pokąsania.
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Zespolenie stawu, czyli artrodezę, 
w przypadku stawu pęcinowego u koni 

wykonuje się w sytuacjach, gdy dysfunk-
cja tej struktury uniemożliwia obarczanie 
kończyny, a zastosowanie innych metod 
leczenia nie rokuje poprawy.

Przyczyny wyłączenia funkcji stawu pę-
cinowego można podzielić na dwie grupy. 
Pierwsza z nich wiąże się z występowa-
niem silnego bólu, którego źródłem mogą 
być: nieodpowiadające na terapię zacho-
wawczą zwyrodnienie stawu pęcinowe-
go, niektóre złamania trzeszczek pęcino-
wych; zerwanie mięśnia międzykostnego 
czy zerwanie dystalnych więzadeł trzesz-
czek pęcinowych.

Druga grupa przyczyn jest konsekwen-
cją dysfunkcji mechanicznej, do której do-
chodzi, gdy staw pęcinowy utrzymywany 
jest w pozycji zgiętej, tak jak w przypadku 
przykurczu ścięgna mięśnia zginacza po-
wierzchownego palców (ryc. 1) albo w sytu-
acji przeciwnej, gdy nadmierne zwiotcze-
nie ścięgien i więzadeł lub ich uszkodze-
nie prowadzą do bezpośredniego kontaktu 
pęciny z podłożem (ryc. 2).

W każdym przypadku choroba podsta-
wowa uniemożliwia obarczanie kończy-
ny, co prowadzi do przeciążenia kończyny 
zdrowej i w następstwie do ochwatu me-
chanicznego (przeciążeniowego). Głów-
nym celem tego zabiegu jest umożliwie-
nie pacjentowi swobodnego poruszania się 
bez cierpienia. Jest to zabieg ratujący ży-
cie konia w tym sensie, że wystąpienie ob-
jawów ochwatu przeciążeniowego w zdro-
wej kończynie najczęściej bywa ostatecz-
nym wskazaniem do eutanazji.

Opis przypadku

Dziewięcioletnia klacz półkrwi została 
skierowana do szpitala w celu leczenia chi-
rurgicznego z rozpoznaniem przewlekłej, 
postępującej i nieodpowiadającej na le-
czenie zachowawcze choroby zwyrodnie-
niowej stawu pęcinowego kończyny pra-
wej przedniej.

Długość trwania choroby określano na 
13 miesięcy. Badaniem klinicznym stwier-
dzono wzrost temperatury okolicy sta-
wu pęcinowego, znaczne ograniczenie 

ruchomości oraz silną reakcję bólową przy 
próbie zgięcia stawu.

Oś palca w stawie pęcinowym była za-
łamana w kierunku przyśrodkowym (palec 
szpotawy). Koń wykazywał silną kulawiznę 
w stępie, praktycznie nie obarczając cho-
rej kończyny. Pozostawiony w boksie dużo 
przebywał w pozycji leżącej. Badanie rent-
genowskie potwierdziło rozpoznanie oraz 
wykluczyło rotację kości kopytowej koń-
czyny zdrowej (ryc. 3).

Wskutek braku realnej alternatywy za-
decydowano o chirurgicznym zespoleniu 

Arthrodesis of fetlock in a horse – a clinical 
case

Samsel J., Landsberg P., Posłuszny M., Equine 
Clinic on Warsaw Racetrack

The aim of this paper is to describe a case of surgical 
fusion of a fetlock (arthrodesis) in a 9 year old mare 
as a treatment for progressive osteoarthritis and se-
vere pain caused by the collapse of the medial joint 
surface due to degeneration of the medial condyle 
of the distal cannon bone and medial side of proxi-
mal first phalanx. Wide, 4.5 mm, 12 holes dynam-
ic compression plate and 4.5 mm cortical screws 
were used to perform the procedure. The outcome 
was good despite prolonged period of postoperative 
pain and lameness. The horse is now used for pad-
dock activity and breeding.

Keywords: arthrodesis, fetlock, horse.

Artrodeza stawu pęcinowego u konia – 
przypadek kliniczny

Jan Samsel, Paulina Landsberg, Maciej Posłuszny

ze Szpitala Koni Służewiec w Warszawie
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stawu, przy użyciu dwunastootworowej, 
szerokiej płytki samodociskowej (4,5 mm) 
oraz śrub dokorowych o średnicy 4,5 mm; 
24  godz. przed planowanym zabiegiem 
odstawiono paszę treściwą, wdrożono 
antybiotykoterapię penicyliną prokaino-
wą (20  tys.j.m./kg m.c./12  godz., i.m.), 
gentamycyną (6,6 mg/kg m.c. /24 godz., 
i.v.) oraz profilaktykę przeciwwrzodową 
– ranitydyną (2,2 mg/kg m.c., 3×dzien-
nie, p.o.).

Przed premedykacją ksylazyną (1,1mg/
kg m.c., i.v.) podano dożylnie fenylobuta-
zon (2 mg/kg m.c., i.v.). Do indukcji za-
stosowano relanium (0,05 mg/kg m.c., i.v.) 
i ketaminę (2 mg/kg m.c., i.v.). Znieczulenie 

ogólne kontynuowano przy użyciu miesza-
niny izofluranu i tlenu.

Konia ułożono w pozycji lewobocznej. 
Po przygotowaniu pola operacyjnego wy-
konano elipsoidalne cięcie skórne od po-
łowy długości kości pęcinowej do 1/3 bliż-
szej części kości śródręcza III, wzdłuż prze-
biegu ścięgna mięśnia prostownika palców 
bocznego.

Po przecięciu skóry i tkanki podskór-
nej w miejscu planowanej lokalizacji płytki 
odsłonięto grzbietową powierzchnię kości 
śródręcza III i pęcinowej. Z obawy o ewen-
tualne zaburzenia w odżywianiu kości nie 
odpreparowano okostnej kości śródrę-
cza III. Zwichnięcie stawu pęcinowego 

i odsłonięcie powierzchni stawowych uzy-
skano poprzez przecięcie torebki stawo-
wej i pobocznego bocznego więzadła sta-
wowego. Chrząstkę stawową z kości pę-
cinowej, kłykci kości środręcza III oraz 
trzeszczek pęcinowych usunięto przy uży-
ciu łyżki kostnej. Następnie nawiercono 
otwory o  średnicy 3,2 mm w kłykciach 
kości śródręcza III, penetrujące do jamy 
szpikowej. Dostęp do przyśrodkowej cze-
ści powierzchni stawowych był utrudniony 
z uwagi na stosunkowo niewielki stopień 
uzyskanego zwichnięcia stawu.

Kolejnym etapem operacji było zespo-
lenie trzeszczek pęcinowych z kością śród-
ręcza III, za pomocą śrub dokorowych 
o średnicy 4,5 mm – po jednej na każdą 
ze stron. W tym celu zgięto staw pęcinowy 
do pozycji ok. 10–15°, w kości śródręcza 
III wywiercono otwory o średnicy 4,5 mm, 
a w trzeszczkach pęcinowych o średnicy 
3,2 mm. Po nagwintowaniu, wprowadzo-
no implanty, uzyskując mocne, stabilne po-
łączenie, które wspólnie z więzadłem pro-
stym trzeszczek pęcinowych stanowić mia-
ło aparat unieruchamiający staw od strony 
tylnej i odciążający płytkę kostną.

Nierówności kostne, ograniczające 
optymalny kontakt implantu z kośćmi, 
usunięto za pomocą dłuta. Dwunasto-
otworową, szeroką, samodociskową płytkę, 
o grubości 4,5 mm. dopasowano do kształ-
tu grzbietowej powierzchni kości i przy-
twierdzono ją do kości pęcinowej trzema 
śrubami o średnicy 4,5 mm, w pozycji neu-
tralnej. Odpowiednie ściśnięcie powierzch-
ni stawowych i napięcie aparatu ustalają-
cego staw pęcinowy uzyskano za pomocą 

Ryc. 1. Zdjęcie rentgenowskie stawu pęcinowego 
15-letniej klaczy z przykurczem ścięgien mm. zginaczy 
powierzchownego i głębokiego palca kończyny 
przedniej, po przebytym pourazowym zapaleniu. 
Ustawienie stawu pęcinowego w pozycji zgiętej 
uniemożliwia obarczanie kończyny. Artrodeza może 
okazać się jedyną skuteczną metodą leczenia 
zapobiegającą nawrotom choroby

Ryc. 2. Zdjęcie rentgenowskie stawu pęcinowego 
22‑letniego ogiera pełnej krwi z wrodzoną wadą 
postawy w formie tzw. miękkiej pęciny kończyn 
tylnych. Wieloletnie przeciążenie mięśnia 
międzykostnego doprowadziło do jego zwyrodnienia 
i stopniowego opuszczania się pęciny. Towarzyszył 
temu silny ból i kulawizna. Artrodeza stawu 
pęcinowego jest jedyną możliwą formą terapii

Ryc. 3. Zdjęcie rentgenowskie przed operacją stawu 
pęcinowego kończyny prawej przedniej opisywanej 
w artykule klaczy. Okrągły znacznik wskazuje stronę 
boczną kończyny. Zwraca uwagę zwężenie stawu 
po stronie przyśrodkowej wynikające ze zniszczenia 
chrząstki stawowej i kompresyjnego uszkodzenia 
przyśrodkowego bloczka kości śródręcza III i kłykcia 
kości pęcinowej

Ryc. 4. Zdjęcie śródoperacyjne ilustrujące lokalizację implantów i zastosowanie aparatu kompresyjnego. Część 
dystalna kończyny widoczna jest po lewej stronie
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urządzenia kompresyjnego, zamocowane-
go do proksymalnego końca płytki i kości 
środręcza III (ryc. 4). Następnie przytwier-
dzono płytkę do kości śródręcza III śru-
bami o średnicy 4,5 mm, z których trzy 
umieszczono w pozycji ciągnącej i zdjęto 
urządzenie kompresyjne. Stabilizację stawu 
zakończyło wprowadzenie śruby dokoro-
wej od grzbietowej strony kości pęcinowej 
do kłykcia bocznego kości śródręcza III, po 
stronie bocznej płytki kostnej tak, aby do-
datkowo ścisnąć zespalane powierzchnie.

Przed zaszyciem tkanki poskórnej 
szwem ciągłym na okrętkę, za pomocą 
wchłanialnej nici Vicryl 2/0, zasłonięto im-
planty, zbliżając do siebie ścięgna mięśnia 
prostownika wspólnego i bocznego palca, 
szwem ciągłym nicią Vicryl 2/0 (ryc. 5). Skó-
rę zaszyto staplerami skórnymi i pojedyn-
czymi węzełkami monofilamentową nicią 
nylon 2/0 (ryc. 6).

Kończynę zabezpieczono opatrunkiem 
miękkim i opaskami Scotchast do wysoko-
ści nadgarstka.

Asekurowane wybudzanie konia prze-
biegło bez komplikacji.

W ciągu pierwszych 12 godzin po ope-
racji klacz wykazywała niepokój związany 
z nasilonym bólem pooperacyjnym, utrzy-
mującym się pomimo zastosowania feny-
lobutazonu przed operacją oraz fluniksy-
ny (1,1 mg/kg m.c., i.v.) po wybudzeniu. 
Zapewnienie pacjentowi komfortu w tym 
okresie umożliwiło podawanie detomity-
ny (0,01 mg/kg m.c., i.v., co 2–3 godz.).

W okresie pooperacyjnym kontynuowa-
no antybiotykoterapię przez 10 dni, terapię 
przeciwbólową prowadzono w formie do-
żylnych iniekcji fenylobutazonu (2 mg/kg 
m.c.) przez 3 dni, następnie w formie do-
ustnej przez 11 dni codziennie, a potem 
co 2–3 dni w zależności od samopoczu-
cia konia.

Opatrunek usztywniający Scotchast 
stosowano przez 4  tygodnie, kontrolu-
jąc stan kończyny co 7 dni. Po tym czasie 
zauważono stopniową poprawę w obar-
czaniu kończyny; 7 tyg. po operacji roz-
poczęto spacery stępem. Z uwagi na nie-
prawidłową postawę palca zastosowano 
podkowę korekcyjną z rozszerzonym ze-
wnętrznym ramieniem (ryc. 7). Klacz wy-
pisano ze szpitala 3 miesiące po opera-
cji, z zaleceniami kontrolowanego ruchu 
w stępie przez kolejne 2 miesiące i ewen-
tualne wypuszczanie na niewielki padok. 
Zalecono usunięcie implantów po upły-
wie 6 miesięcy od operacji.

Omówienie

Istnieje kilka metod chirurgicznej artrode-
zy stawu pęcinowego u koni. Można je po-
dzielić na dwa rodzaje – z użyciem implan-
tów umieszczonych na zewnątrz kości oraz 
z zastosowaniem blokowanych gwoździ 

śródszpikowych. Obecnie najczęściej re-
komendowana jest metoda fuzji stawu pę-
cinowego z użyciem szerokiej płytki samo-
dociskowej o grubości 4,5 mm. Warunkiem 
odpowiedniej stabilizacji jest zespolenie 
trzeszczek pęcinowych z kością śródrę-
cza/śródstopia III w pozycji lekko zgiętej, 
za pomocą śrub dokorowych 4,5 mm. Za-
bieg ten ogranicza nadwyprostny ruch ko-
ści pęcinowej do pożądanej pozycji ok. 15° 

od pionu. Wykorzystuje się w ten sposób 
więzadła skośne i więzadło proste trzesz-
czek pęcinowych jako elementy ograni-
czające ruchomość stawu pęcinowego od 
strony tylnej.

W sytuacji zerwania więzadła proste-
go trzeszczek pęcinowych lub złamania 
trzeszczek pęcinowych wykorzystanie tego 
naturalnego systemu stabilizacyjnego staje 
się niemożliwe i konieczne jest zastosowa-
nie pętli z drutu chirurgicznego, zgiętego 

w formie ósemki, umocowanej w pozio-
mych kanałach przechodzących przez 
kość pęcinową i kość śródręcza/ śród-
stopia III, obejmującej staw pęcinowy od 
strony tylnej.

Zastosowanie urządzenia kompresyjne-
go umożliwia odpowiednie napięcie wy-
mienionych struktur w czasie ostateczne-
go mocowania płytki do kości. Pozwala to 
w istotny sposób zmniejszyć siły działają-
ce na implanty i zapobiega ich złamaniu. 
Aparat ten zapewnia również uzyskanie 
optymalnej kompresji zespalanych po-
wierzchni.

Do artrodezy stawu pęcinowego u koni 
można również wykorzystać kompresyj-
ną śrubę biodrową, służącą pierwotnie 
do leczenia m.in złamań szyjki kości udo-
wej u ludzi (dynamic hip screw system; 1).

Na uwagę zasługuje także małoinwa-
zyjna technika wprowadzania implantów 

Ryc. 6. Widok operowanej kończyny 24 godziny 
po operacji

Ryc. 7. Zastosowanie podkowy korekcyjnej 
z rozszerzonym ramieniem zewnętrznym zapewniło 
symetryczny rozkład sił przy obciążaniu kończyny

Ryc. 5. Śródoperacyjne zdjęcie ilustrujące sposób zakrycia płyty kostnej. Szczegółowy opis w tekście
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opisana przez Jamesa i Richardsona (3), 
która ogranicza ryzyko zakażenia oraz 
skraca czas zabiegu. Opisane jest również 
zespolenie stawu pęcinowego przedniej 
kończyny przy użyciu gwoździa śródszpi-
kowego, wprowadzonego do kości śródrę-
cza III i połowy długości kości pęcinowej 
poprzez kanał nawiercony długim wiertłem 
przez kość nadgarstkową III (2).

Jako przeciwskazanie do wykonania za-
biegu artrodezy stawu pęcinowego u koni 
wymienia się nasilony ochwat kończyny 
przeciwległej, zakażenia chorej kończyny 
oraz niedokrwienie dystalnych części koń-
czyny, wywołane nadmiernym rozciągnię-
ciem naczyń krwionośnych w sytuacjach 
traumatycznego zerwania aparatu ustale-
niowego (4).

W opisywanym przypadku zwraca uwa-
gę przedłużony okres nasilonej kulawi-
zny, co groziło ochwatem przeciążenio-
wym zdrowej kończyny. Prawdopodobną 

przyczyną tej komplikacji było nie dość 
dokładne usunięcie chrząstek stawowych 
oraz zbyt mała liczba otworów do jam szpi-
kowych kości pęcinowej i  śródręcza III. 
Spowodowało to opóźnienie osteogene-
zy i zrostu powierzchni stawowych. Rezy-
gnacja z użycia drenów podyktowana była 
obawą przed wstępującym zakażeniem po-
operacyjnym.

Wyłączenie amortyzującej funkcji sta-
wu pęcinowego prowadzi do istotnego 
wzrostu obciążeń pozostałych stawów 
palca. Dlatego dużą rolę odgrywa ukąto-
wanie zespalanych kości. Nadmierne zgię-
cie stawu podczas osteosyntezy trzesz-
czek pęcinowych z kością śródręcza III 
uniemożliwiło jego ostateczną stabilizację 
w pozycji 15° w kierunku nadwyprostnym. 
W efekcie, pionowe ustawienie stawu pę-
cinowego stało się przyczyną niefizjolo-
gicznego ukątowania stawu kopytowe-
go, co dodatkowo zwiększało ryzyko jego 

przeciążenia. Mając to na uwadze, zale-
cono ograniczenie ruchu konia do spa-
cerów i małego padoku. Koń jest używa-
ny do hodowli.

Ryc. 8. Zdjęcia rentgenowskie operowanej kończyny w projekcji przednio-tylnej: a – w 2 tygodniu, 
b – w 3 tygodniu, c – w 9 tygodniu, d – w 11 tygodniu po operacji

Ryc. 9. Zdjęcia rentgenowskie operowanej kończyny w projekcji bocznej: a – śródoperacyjnie, b – w 3 tygodniu i c – w 11 tygodniu po operacji
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Duże ryzyko wystąpienia komplika-
cji w postaci, m.in. zakażenia, zwichnię-
cia lub zwyrodnienia stawów koronowe-
go czy kopytowego, ochwatu przeciąże-
niowego zdrowej kończyny oraz wysoki 
koszt leczenia to czynniki, których nie wol-
no bagatelizować, rozważając zastosowa-
nie zabiegu artrodezy stawu pęcinowego 
u konia. Ponadto, istotne jest uświadomie-
nie właścicielowi, że po udanym leczeniu 
pacjent będzie trwale wyłączony z pra-
cy pod siodłem, a w grę wchodzić jedynie 

może aktywność pastwiskowa lub ewen-
tualnie użytkowanie hodowlane.

Jednak świadomość, że alternatywą jest 
eutanazja ułatwia podjęcie decyzji, skłania 
do doskonalenia techniki operacyjnej i szu-
kania nowych rozwiązań.
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Enzootyczna bronchopneumonia cieląt 
(enzootic bronchopneumonia of calves 

– EBC, bovine respiratory disease com-
plex – BRDC) jest najczęściej występują-
cą chorobą układu oddechowego u tego 
gatunku. Dotyczy przede wszystkim cie-
ląt w przedziale wiekowym 1–6 miesię-
cy (1). Jest ona przyczyną dużych strat 
ekonomicznych, które wynikają nie tylko 
z upadków, ale przede wszystkim z wystę-
powania nieodwracalnych zmian w płu-
cach (2, 3). EBC jest powodowana przez 
wzajemne oddziaływanie czynników po-
chodzenia środowiskowego i patogenów. 
Do najważniejszych czynników zakaź-
nych wywołujących tę chorobę zalicza-
my następujące patogeny: herpeswirus 
bydlęcy typu 1 (BHV-1), wirus parain-
fluenzy typu 3 (PI-3) i syncytialny wirus 
układu oddechowego bydła (BRSV) oraz 
bakterie, takie jak: Mannheimia haemo-
lytica, Pasteurella multocida i mykopla-
zmy (Mycoplasma bovis, M. arginini; 4, 
5, 6, 7). Spośród czynników środowisko-
wych podstawową rolę w  rozwoju EBC 
odgrywają temperatura, wilgotność oraz 
stężenie szkodliwych gazów w miejscu 
przebywania cieląt (8, 9, 10). W okresie 
jesienno‑zimowym obserwuje się wzmo-
żoną zachorowalność na EBC.

Badania prowadzono w  listopadzie 
2009 r. W badanym stadzie objawy choroby 

obecne były u wielu cieląt. Mimo podjęte-
go leczenia jedno zwierzę padło.

Celem pracy była analiza epidemiolo-
giczna występowania objawów klinicznych 
EBC w stadzie oraz ustalenie, co było głów-
nym czynnikiem wywołującym chorobę.

Materiał i metody

Badaniami objęto stado składające się 
z 18 cieląt rasy holsztyńsko-fryzyjskiej, 
w wieku od 8 do 166 dni (średnio 76 dni), 
zlokalizowane w województwie mazowiec-
kim, w okolicach Siedlec. Cielęta przeby-
wały w budynku gospodarczym razem 
z  innymi zwierzętami: jałówkami w sta-
nowiskach typu uwięziowego (22 osobni-
ki) i 3 końmi, trzymanymi w boksie obok 
cieląt. Cielęta były podzielone na grupy 
wiekowe. Cztery najmłodsze były umiesz-
czone w osobnych kojcach o wymiarach 
1×1,5 m. Pozostałe przebywały w grupach 
po 7 osobników w 2 sąsiadujących ze sobą 
kojcach wielkości 12 m2 każdy. W budyn-
ku gospodarczym, w którym przebywały 
zwierzęta, podczas badania temperatu-
ra wynosiła 9,1°C, natomiast wilgotność 
względna – 85%.

Wszystkie osobniki zostały przebadane 
klinicznie według ogólnie przyjętych zasad 
oraz poddane badaniom serologicznym. 
Badanie kliniczne każdego cielęcia było 

przeprowadzone jednorazowo. Obejmo-
wało ono pomiar temperatury w odbyt-
nicy (za gorączkę uznawano temperaturę 
powyżej 39,6°C), określenie liczby tętna 
i oddechów, obecność biegunki, ocenę wę-
złów chłonnych żuchwowych i przedłopat-
kowych, wygląd śluzawicy, a także objawy 

Analysis of the factors causing enzootic 
bronchopneumonia of calves in the 
Holstein–Friesian herd

Kołodziejska J., Kośla K., Scientific Circle of 
Veterinary Students, Faculty of Veterinary Medicine, 
Warsaw University of Life Sciences – SGGW

This article aims at the analysis of factors involved 
in enzootic bronchopneumonia of calves. Enzoot-
ic bronchopneumonia of calves (EBC) is a form of 
bovine respiratory disease complex (BRDS), and is 
the most frequent respiratory disease of cattle. It af-
fects mostly young cattle between 1 and 6 month 
of age. Due to lungs lesions and mortality it is an 
economically important disease. Bovine enzoot-
ic bronchopneumonia is a multi-factorial disease 
determined by several factors, both environmental 
and pathogenic. Different viruses may be involved: 
bovine herpesvirus-1 (BHV-1), bovine parainfluen-
za virus-3 (PI-3), bovine respiratory syncytial virus 
(BRSV) and many bacteria: Mannheimia haemolyt-
ica, Pasteurella multocida, Mycoplasma bovis and 
Mycoplasma arginini. The environmental factors re-
sponsible for development of disease are: tempera-
ture, humidity and concentration of harmful gases 
in a cowshed. In our climate the highest morbidity 
among calves is observed in fall and winter. Stud-
ies took place in the Holstein–Friesian herd during 
November 2009. An epizootic analysis of respira-
tory clinical signs in that herd and also determina-
tion of the major cause(s) of EBC was performed 
and results are here presented.

Keywords: enzootic bronchopneumonia of calves, 
bovine respiratory disease complex, cattle.
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