
Bakterie należące do rodzaju Mycobac-
terium (prątki) mogą być bezwzględ-

nymi patogenami, warunkowymi patoge-
nami lub też nie wykazują aktywności cho-
robotwórczej. Choroby wywoływane przez 
Mycobacterium bovis, M. tuberculosis oraz 
M. microti są nazywane gruźlicą, z kolei 
choroby wywoływane przez inne gatunki 
prątków (tzw. prątki atypowe) są u zwie-
rząt określane mianem mykobakterioz 
lub zakażeń prątkami atypowymi. Zaka-
żenia tymi drobnoustrojami mogą dopro-
wadzić do rozwoju chorób lub form mor-
fologicznych, poczynając od śródmiąż-
szowego/ziarniniakowego zapalenia płuc, 
układowej (systemowej, uogólnionej, wie-
lonarządowej) gruźlicy lub mykobakterio-
zy oraz ropno-ziarniakowych zapaleń skó-
ry i tkanki podskórnej z lub bez uogólnie-
nia procesu (czego pełniejszy opis można 
znaleźć w poprzedniej publikacji; 1). Ge-
neralnie psy wydają się być oporne na za-
każenia drobnoustrojami z rodzaju Myco-
bacterium, jednak uważa się, że są bardziej 
podane na zakażenia M. bovis i M. tuber-
culosis niż zakażenia prątkami atypowymi, 
takimi jak M. avium – M. intracellulare, 

określanymi też mianem M. avium-intra-
cellulare complex – MAIC (2, 3, 4).

W zdecydowanej większości przypad-
ków drobnoustroje wywołujące mykobak-
teriozy u zwierząt są organizmami opor-
tunistycznymi, a choroby powstające na 
tle tych zakażeń mają najczęściej charak-
ter wtórnych zmian obejmujących skórę 
i tkankę podskórną. Choroby te są z reguły 
wynikiem wtórnych zakażeń wcześniej ist-
niejących uszkodzeń skóry, najczęściej przy 
zaistnieniu okoliczności dodatkowych w po-
staci ogólnej lub miejscowej immunosupre-
sji, chociaż odnotowywane są także przy-
padki mykobakterioz u zwierząt z w pełni 
sprawnym układem immunologicznym (5, 
6). Obraz kliniczny chorób spowodowanych 
przez prątki w dużym stopniu zależy od wy-
dolności układu immunologicznego gospo-
darza oraz jego cech genotypowych (które, 
rzecz jasna, mogą mieć związek ze spraw-
nością układu immunologicznego), szcze-
gólnie w przypadku zakażeń prątkami nie-
gruźliczymi. W wielu publikacjach wyka-
zano bowiem, że immunosupresja sprzyja, 
a wręcz umożliwia rozwój zakażeń spowo-
dowanych prątkami atypowymi. Co więcej, 
podatność na rozwój gruźlicy u ludzi, jak 
się wydaje, także zależy od uwarunkowań 
genetycznych pacjenta (do zakażenia prąt-
kiem gruźlicy dochodzi u około 50% pacjen-
tów, którzy mają kontakt z drobnoustrojem, 
a spośród nich pełny obraz kliniczny gruź-
licy obserwuje się jedynie u 10%). Z kolei, 
o wrodzonej podatności na zakażenia prąt-
kami atypowymi może świadczyć predys-
pozycja rasowa, a w szczególności opisany 
przypadek rozpoznania zakażenia M. avium 
w miocie trzech szczeniąt (które utrzymy-
wane były w różnych gospodarstwach do-
mowych) rasy sznaucer miniaturowy, a tak-
że pięciu spokrewnionych ze sobą psów rasy 
basset hound (2, 7).

Występowanie mykobakteriozy 
u sznaucerów miniaturowych

W ostatnich latach opisano wzrastającą 
częstość występowania zakażeń prątkami 
określanymi Mycobacterium avium com-
plex (MAC) u sznaucerów miniaturowych 
(jak dotąd opisano około 50 przypadków), 
w tym także w Polsce (autor opisał dwa ta-
kie przypadki rozpoznane cytologicznie 
oraz rozpoznał kolejny (podsumowanie 

danych epidemiologicznych, klinicznych 
i morfologicznych tych trzech przypad-
ków prezentuje tabela 1), głównie jednak 
w Ameryce Północnej (1, 2, 4, 8). Jak dotąd 
nie udało się ustalić genetycznego podło-
ża tej podatności u sznaucerów miniaturo-
wych, istnieją jednak pewne dowody wska-
zujące na autosomalny recesywny sposób 
dziedziczenia, chociaż nie jest wykluczo-
na podatność wynikająca w defektów obej-
mujących wiele genów. W związku z tym, 
że podatność występuje z podobną często-
ści u osobników obu płci, sposób dziedzi-
czenia związany z chromosomem X (ce-
cha sprzężona z płcią) został wykluczony.

Badania wydolności układu immunolo-
gicznego u jednego sznaucera z układową 
mykobakteriozą ujawniły wyraźne obniże-
nie odpowiedzi subpopulacji limfocytów T 
i umiarkowane obniżenie odpowiedzi sub-
populacji limfocytów B na test stymulacji 
mitogenem, w porównaniu do tych komó-
rek pobranych od psów zdrowych. Z ko-
lei zarówno liczba limfocytów T, jak i sto-
sunek limfocytów TCD4+ do limfocytów 
TCD8+ pozostawały w normie (2). Suge-
ruje to, że w immunosupresję umożliwiają-
cą zakażenie przez prątki atypowe zaanga-
żowany jest raczej defekt funkcji niż liczby 
komórek immunologicznych. Nie wyka-
zano związku pomiędzy płcią, kastracją 
i sterylizacją, umaszczeniem czy współist-
niejącymi chorobami (również o podłożu 
alergicznym) a podatnością na zachoro-
wanie. Choroba pojawia się u osobników 
młodych, najczęściej 1–2‑letnich, chociaż 
notowano przypadki wcześniejszego i póź-
niejszego pojawienia się objawów choroby 
(od 6 miesięcy do 4 lat; 1, 2, 8).

Obraz kliniczny

Psy trafiają do lekarza z powodu pojawienia 
się u nich nieswoistych objawów klinicz-
nych, takich jak apatia, stała lub nawraca-
jąca gorączka, brak apetytu, wymioty, bie-
gunka lub obecność krwi w kale, kulawi-
zny, a niekiedy powiększenie obrysu jamy 
brzusznej (1, 2, 4, 8). Przebieg choroby jest 
zazwyczaj szybki, stan ogólny systematycz-
nie się pogarsza (1, 2, 8). Badanie kliniczne 
ujawnia najczęściej uogólnione powiększe-
nie węzłów chłonnych o różnym nasileniu, 
powiększenie migdałków i bladość błon 
śluzowych. Powiększenie obwodowych 
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węzłów chłonnych ma najczęściej łagod-
ne nasilenie i jest silniej wyrażone w wę-
złach chłonnych jamy brzusznej – często 
badanie palpacyjne jamy brzusznej ujaw-
nia obecność dużej nieregularnej, guzo-
watej masy (1, 4, 8). Taki obraz kliniczny 
w pierwszej kolejności nasuwa podejrzenie 
chłoniaka i zazwyczaj z takim rozpoznanie 
klinicznych pacjent kierowany jest do ba-
dania cytopatologicznego węzłów chłon-
nych lub guza jamy brzusznej.

Badanie morfologiczne krwi ujawnia leu-
kocytozę (niekiedy znaczną), łagodną nie-
dokrwistość nieregeneratywną normocytar-
ną, której może towarzyszyć obniżenie stę-
żenia żelaza we krwi, a więc niedokrwistość 
towarzyszącą chorobie przewlekłej (1, 2, 8). 
Nacieki zapalne stwierdza się też w obrębie 
szpiku kostnego, co wypiera komórki hema-
topoezy i może pogłębiać niedokrwistość. 
Obserwowane często zwiększenie aktyw-
ności transaminaz, niekiedy zmniejszenie 

stężenia albumin wskazują na zajęcie 
i uszkodzenie wątroby. Niekiedy nacieki ko-
mórkowe zapalne obejmują nawet 50% ob-
jętości miąższu wątroby (1, 2, 4, 8). Badanie 
ultrasonograficzne jamy brzusznej ujawnia 
hepato- i splenomegalię, a także potwier-
dza, że za obecność guzowatej masy w ja-
mie brzusznej odpowiada powiększenie wę-
złów chłonnych krezkowych (ryc. 1; 1, 2, 8).

Rozpoznanie

Jak wspomniano powyżej, w wielu przy-
padkach wstępne podejrzenie kliniczne 
obejmuje chłoniaka i najczęściej z  takim 
podejrzeniem pacjent jest poddawany ba-
daniu cytologicznemu (1, 2, 8). Próbki cy-
tologiczne pobiera się z powiększonych 
węzłów chłonnych krezkowych lub ob-
wodowych węzłów chłonnych. Chociaż 
w momencie rozpoznania często zajęte są 
wątroba, śledziona i szpik kostny, nie ma 

potrzeby pobierania dodatkowego mate-
riału z  tych narządów, bowiem nakłucie 
węzłów chłonnych jest łatwiejsze i obar-
czone mniejszym ryzykiem, a z reguły jest 
wystarczające do postawienia ostateczne-
go rozpoznania. Dodatkowo ocena zajęcia 
szpiku kostnego czy trzewi wydaje się nie 
mieć znaczenia praktycznego. Obraz cy-
tologiczny pobranego materiału jest wy-
soce specyficzny, obejmuje obecność bar-
dzo licznych aktywowanych makrofagów, 
o obfitej cytoplazmie zawierającej liczne, 
igiełkowate puste przestrzenie, które są 
niewybarwionymi prątkami (ryc. 2). Bar-
wienie metodą Ziehla-Neelsena pozwala 
na identyfikację tych struktur jako prąt-
ki kwasooporne, przy czym ich liczba jest 
olbrzymia (cecha typowa dla mykobakte-
rioz atypowych; ryc. 3). Określenie przyna-
leżności gatunkowej oraz antybiotykowraż-
liwości wymaga przeprowadzenia posie-
wu bakteriologicznego (2, 3). Określenie 

Ryc. 1. Obraz ultrasonograficzny jamy brzusznej sznaucera miniaturowego 
z układową mykobakteriozą (przypadek 3 z tabeli 1) ukazuje powiększone 
i hipoechogeniczne węzły chłonne krezkowe

Ryc. 2. Obraz cytologiczny materiału pobranego drogą BAC z łagodnie 
powiększonego węzła chłonnego podkolanowego (przypadek 3) – oprócz limfocytów 
widoczne liczne makrofagi o obfitej i piankowatej (ażurowej) cytoplazmie 
zawierające liczne niebarwiące się prątki (wstawka); barwienie barwnikiem 
Giemsy, powiększenie 400×

Opis pacjenta 
– płeć i wiek

Obraz kliniczny
Badanie hematologiczne 

i biochemiczne
Rozpoznanie

♂, 22 miesiące Wywiad – apatia, biegunka, następnie zaparcie, utrata masy 
ciała. Skierowany na badanie cytologiczne węzłów chłonnych 
krezkowych.
Badanie kliniczne – mierne powiększenie węzłów chłonnych 
obwodowych, znaczne powiększenie węzłów chłonnych 
krezkowych (średnica 7 cm).

Znaczna leukocytoza z neutrofilią,
łagodna niedokrwistość 
nieregeneratywna,
wzrost aktywności AST.

BAC węzłów chłonnych krezkowych.
Potwierdzenie badaniem 
histopatologicznym wycinków 
narządów wewnętrznych pobranych 
w czasie sekcji zwłok.

♂, 6 miesięcy Wywiad – apatia, osłabiony apetyt. Skierowany na badanie 
cytologiczne węzłów chłonnych krezkowych.
Badanie kliniczne – powiększenie węzłów chłonnych jamy 
brzusznej (średnica 1×2 i 3×4 cm), węzły chłonne obwodowe 
prawidłowej wielkości.

Łagodna niedokrwistość. Badanie cytologiczne węzłów 
chłonnych krezkowych.

♂, 20 miesięcy Wywiad – apatia, utrata apetytu, masy ciała – skierowany 
do badania cytologicznego z podejrzeniem chłoniaka.
Badanie kliniczne – mierne powiększenie węzłów chłonnych 
obwodowych, znaczne powiększenie węzłów chłonnych 
krezkowych (średnica około 5–7 cm).

Łagodna leukocytoza,
łagodna niedokrwistość 
nieregeneratywna,
wzrost aktywności AP,
wzrost stężenia bilirubiny.

Badanie cytologiczne węzłów 
chłonnych obwodowych.
Potwierdzenie badaniem 
histopatologicznym wycinków 
narządów wewnętrznych.

Tabela 1. Zestawienie danych epidemiologicznych, klinicznych, laboratoryjnych oraz metody rozpoznania w przypadku układowej mykobakteriozy sznaucerów 
miniaturowych rozpoznanych przez autora
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przynależności gatunkowej możliwe jest 
też za pomocą badań molekularnych, w tym 
metody PCR, do których materiał pobie-
ra się w czasie zabiegu chirurgicznego lub 
biopsji gruboigłowej albo wycinkowej (2, 3).

Obraz sekcyjny i mikroskopowy

Ziarniniakowy proces zapalny obejmu-
je najczęściej narządy bogate w  tkankę 
limfatyczną, szczególnie węzły chłonne 

jamy brzusznej (tu najczęściej obserwuje 
się masywną limfadenomegalię – pakiety 
węzłów chłonnych osiągają wielkość pię-
ści), węzły obwodowe (często nie są ma-
sywnie powiększone), śledzionę (w której 
stwierdza się guzowate ogniska), migdał-
ki, kępki Peyera, szpik kostny (obserwu-
je się zmianę wyglądu szpiku kostnego). 
Rzadziej ogniska widoczne makroskopo-
wo stwierdzane są w płucach, a badanie 
mikroskopowe wycinków narządów ujaw-
nia też zajęcie ośrodkowego układu ner-
wowego (wieloogniskowe zapalenie ziar-
niniakowe kory mózgowej, móżdżku, pnia 
mózgu oraz opon mózgowych).

Badanie mikroskopowe wycinków 
tkankowych pobranych od sznaucerów 
zakażonych atypowymi prątkami ujaw-
nia zapalenie ziarniniakowe o  charak-
terze wieloogniskowym. Naciek komór-
kowy zapalny utworzony jest z jednopo-
staciowych, bardzo licznych makrofagów 
o  obfitej jasnej kwasochłonnej cytopla-
zmie obładowanej prątkami (do ich wy-
kazania konieczne jest barwienie meto-
dą Ziehla‑Neelsena). Ogniska są różnych 
rozmiarów niekiedy dochodzi do infil-
tracji całej zajętej struktury przez ma-
krofagi, w innych przypadkach skupiska 

Ryc. 4. Obraz sekcyjny (przypadek 3) - na rycinie A widoczna zażółcona skóra 
wewnętrznej powierzchni napletka, na rycinie B widoczna blada i zażółcona 
spojówka oraz zapadnięcie gałki ocznej wynikające z wyniszczenia

Ryc. 6. Obraz sekcyjny (przypadek 3) – znaczna splenomegalia, miąższ narządu 
zawiera mnóstwo żółtawych ognisk zapalenia ziarniniakowego

Ryc. 5. Powiększone węzły chłonne krezkowe – obraz odzwierciedla to, co widać 
na ryc. 1

Ryc. 3. Obraz cytologiczny materiału pobranego drogą BAC z łagodnie powiększonego węzła chłonnego 
podkolanowego (przypadek 3) – w cytoplazmie makrofagów widoczne wybarwione na buraczkowo prątki; 
strzałkami oznaczono wielojądrowe komórki olbrzymie; barwienie metodą Ziehla-Neelsena, powiększenie 100x 
(A), powiększenie 400× (B)
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tych komórek są otoczone przez neutro-
file oraz wielojądrowe komórki olbrzy-
mie. Obecność ognisk martwicy nie jest 
typową cechą zapalenia ziarniniakowe-
go w  przebiegu zakażenia mykobakte-
riami atypowymi u  sznaucerów minia-
turowych. Dla odróżnienia, w przebiegu 
gruźlicy obserwuje się zmiany ognisko-
we, z centralnym obszarem martwicy se-
rowatej, otoczonej przez pleomorficzne 
makrofagi, z  domieszką granulocytów 
i limfocytów, ponadto obecne mogą być 
komórki olbrzymie.

Postępowanie

Jak dotąd nie opisano przypadków remi-
sji zakażenia MAC u sznaucerów minia-
turowych, w opisanych przypadkach za-
wsze dochodziło do śmierci pacjentów 
(śmierć lub eutanazja). Czas, jaki mijał od 
rozpoznania do śmierci, wynosił średnio 
kilka tygodni, chociaż dzięki zastosowa-
niu złożonych protokołów terapeutycz-
nych pozwala wydłużyć życie do kilku 
miesięcy, a w  jednym przypadku nawet 

powyżej roku. W większości przypadków 
stan pacjenta szybko się pogarsza, a po-
jawiające się objawy kliniczne wskazują 
na zajęcie kolejnych narządów i układów 
(szczególnie pojawienie się objawów neu-
rologicznych – nadpobudliwość, zaburze-
nia chodu, skurcze mięśniowe, ślepota), 
co skutkuje podjęciem decyzji o eutana-
zji pacjenta (1, 4, 8).

Chociaż zakażenie MAC jest potencjal-
nie zaraźliwe, to nie wydaje się, aby zdrowe 
psy lub ludzie narażeni na kontakt z chory-
mi psami mogli zachorować (3). W przy-
padku psów z obniżoną odpornością oraz 
ludzi ze stanem immunosupresji (niemow-
lęta, starcy, diabetycy, pacjenci onkologicz-
ni, nosiciele HIV lub chorzy na AIDS) przy 
kontakcie z zakażonym psem powinno się 
jednak zachować ostrożność (4).

Obserwacje własne

Przypadki układowej mykobakteriozy wy-
wołanej prątkami atypowymi u  sznau-
cerów miniaturowych były też opisane 
przez autora (1, 8). Ostatnio rozpoznany 

dotyczył pacjenta (przypadek 3 w tab. 1), 
który został przyprowadzony do lecznicy 
celem potwierdzenia lub wykluczenia kli-
nicznego podejrzenia chłoniaka wieloogni-
skowego. W tym przypadku po ustaleniu 
rozpoznania i rozważeniu możliwości po-
stępowania oraz ryzyka epidemiologiczne-
go podjęto próbę leczenia przyczynowe-
go, z zastosowaniem złożonego schema-
tu antybiotyków polecanych w przypadku 
leczenia zakażeń prątkami (wybrano połą-
czenie ryfampicyny, enrofloksacyny i kla-
rytromycyny), w połączeniu z działaniem 
immunomodulującym – preparatu Zyle-
xis® (zawiera szczep D1701 Parapoxvirus 
ovis w  ilości 230  jednostek interferono-
wych) podawanego według zaleceń produ-
centa. Leczenie prowadzono przez 4 tygo-
dnie, jednak nie przyniosło ono poprawy, 
stan pacjenta systematycznie się pogarszał, 
zwierzę padło z objawami niewydolności 
krążenia. Sekcja zwłok ujawniła zażółce-
nie skóry i błon śluzowych, bladość błon 
śluzowych, cechy wyniszczenia (ryc.  4), 
a także masywne zajęcie tkanki limfatycz-
nej, wyrażające się występowaniem zmian 

Ryc. 7. Obraz histologiczny wycinka wątroby (przypadek 3) – pomiędzy 
hepatocytami (z których część wykazuje wakuolizację oraz cechy martwicy) 
widoczne skupiska aktywowanych makrofagów (strzałki); barwienie metodą 
hematoksylina-eozyna, powiększenie 400×

Ryc. 9. Obraz sekcyjny (przypadek 3) ujawnia obecność żółtawych nalotów na 
powierzchni serca – grzybicze zapalenie nasierdzia

Ryc. 8. Obraz histologiczny wycinka wątroby (przypadek 3) – widoczne makrofagi 
obładowane zabarwionymi na buraczkowo prątkami, w tym barwieniu wyraźnie 
widać, że prątki (choć z mniejszej ilości) są też obecne w cytoplazmie hepatocytów 
(niektóre z tych hepatocytów oznaczono strzałkami); barwienie metodą 
Ziehla‑Neelsena, powiększenie 400×

Ryc. 10. Obraz histologiczny wycinka miokardium (przypadek 3) – widoczna 
wybarwiona na kolor granatowy plecha grzybicza wrastająca pomiędzy 
kardiomiocyty (zielone); barwienie metodą PAS, powiększenie 400×
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ogniskowych w narządach zawierających 
tkankę limfatyczną (śledziona, wątroba) 
lub masywnym ich powiększeniem – po-
większenie migdałków, węzłów chłonnych 
krezkowych i obwodowych (ryc. 5, 6). Ob-
raz mikroskopowy wycinków zmienio-
nych chorobowo narządów był zgodny 
z  tym opisywanym w piśmiennictwie – 
obserwowano liczne ogniska nacieku ak-
tywowanych makrofagów i wielojądro-
wych komórek olbrzymich obładowanych 
bardzo licznymi prątkami kwasooporny-
mi (ryc. 7, 8). Dodatkowo w czasie sekcji 
zwłok zaobserwowano żółtawe naloty na 
powierzchni mięśnia sercowego, które 
w badaniu histopatologicznym zidentyfi-
kowano jako grzybicze zapalenie nasier-
dzia (ryc. 9, 10). Przyczyną tego zakażenia 

była, jak się wydaje, immunosupresja le-
żąca u podłoża układowej mykobakte-
riozy sznaucerów miniaturowych, jednak 
w jego powstaniu miała zapewne udział 
złożona i trwająca kilka tygodni antybio-
tykoterapia.
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Przedmiotem tego artykułu jest prezen-
tacja własnych doświadczeń, związa-

nych z wprowadzeniem w 2014 r. do ru-
tynowej praktyki Szpitala Koni Służewiec 
techniki zamknięcia przestrzeni śledzio-
nowo-nerkowej u konia. Opis tego za-
biegu został po raz pierwszy opubliko-
wany przez Mariëna (1). Dostępne są już 

długoterminowe wyniki leczenia tą meto-
dą (2) oraz opisy modyfikacji samej tech-
niki (3, 4).

Przyjmuje się, że wskazaniem do ope-
racji jest nawrotowe uwięźnięcie lewych 
pokładów okrężnicy dużej w przestrzeni 
śledzionowo-nerkowej. Ta postać prze-
mieszczenia okrężnicy w praktyce autora 
stanowi drugą co do częstotliwości wystę-
powania, za przeładowaniem lewych po-
kładów okrężnicy dużej, przyczynę lecze-
nia koni z objawami bólów morzyskowych.

Przyczyna dogrzbietowego przemiesz-
czenia okrężnicy dużej jest nieznana, czyn-
nikiem sprzyjającym jest jej zgazowanie. 
Fizjologicznie położone na dole jamy 
brzusznej lewe pokłady okrężnicy dużej 
przesuwają się pomiędzy lewymi żebra-
mi a  śledzioną i ulegają przemieszcze-
niu w kierunku kręgosłupa i  lewej nerki 
(ryc. 1). Jeżeli jelito przedostanie się przez 
krawędź śledziony, to dochodzi do jego 
uwięźnięcia w przestrzeni pomiędzy nerką, 
śledzioną a więzadłem śledzionowo-ner-
kowym, z równoczesną rotacją o 180° (5; 
ryc. 2). Dochodzi wówczas do częściowej 

lub całkowitej niedrożności okrężnicy du-
żej. Zaburzenie to rozpoznaje się przede 
wszystkim na podstawie badania rektal-
nego. Przydatne jest również badanie ul-
trasonograficzne, chociaż obecność zga-
zowanego jelita w tym rejonie nie przesą-
dza o diagnozie.

Leczenie, w większości przypadków za-
chowawcze, prowadzi się poprzez stopnio-
we opróżnianie jelit z treści pokarmowej za 
pomocą dożołądkowego podawania oleju 
parafinowego i soli przeczyszczających oraz 
farmakoterapii dożylnej (leki rozkurczowe, 
przeciwbólowe i płynoterapia).

Zdarza się, że do uwolnienia jelita do-
chodzi spontanicznie, podczas tarzania 
się konia. Jako zachowawczą formę lecze-
nia stosuje się również przetaczanie przez 
grzbiet w krótkotrwałej narkozie infuzyj-
nej oraz lonżowanie, po ewentualnym po-
daniu fenylefryny.

Leczenie chirurgiczne podejmuje się 
w wypadkach, gdy postępowanie zacho-
wawcze nie przynosi rezultatów oraz gdy 
stan konia się pogarsza i zachodzi obawa, 
że postępuje uszkodzenie ściany jelita. 

Laparoskopowe zaszycie 
przestrzeni śledzionowo-nerkowej 
u koni jako profilaktyka nawrotowego 
dogrzbietowego przemieszczenia 
lewych pokładów okrężnicy dużej 
– 6 przypadków klinicznych

Jan Samsel

ze Szpitala Koni Służewiec w Warszawie

Laparoscopic nephro-splenic space closure 
in horse for prophylaxis of recurrent dorsal 
displacement of large colon. Six clinical 
cases report

Samsel J., Equine Hospital, Warsaw

The aim of this paper is to present the clinical 
experiences with introducing the laparoscopic nephro-
splenic space ablation in the standing horse to the 
routine practice of the clinic. All horses were referred 
to the surgery due to recurrent dorsal displacement 
of the left colon. The modified Marien’s method 
(2001) was used. Laparoscope was introduced to the 
abdomen in the left 17Th intercostal space and the 
custom made stainless steel 4x20cm working trokar 
in the left paralumbar fossa. Perirenal fascia and the 
splenic capsule were sutured with simple, interrupted 
pattern (Safil 1 150cm long). The extracorporeal 
Roeder’s knots were used. No major complications 
during and after the surgery occurred, although, 
in one case the spleen was punctured during 
entering the abdominal cavity and subcutaneous 
gas oedema with abdominal pain due to the air 
left in the abdominal cavity were seen in 4 cases. 
These complications were not seen after air removal 
at the end of the procedure in the 2  last horses. 
There were no recurrence in the short post up time 
(up to 8 months).

Keywords: horse, laparoscopy, nephro‑splenic 
ablation.
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