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RESPIRATORNE BOLESTI KONJA

DIJAGNOSTIKA I DIFERENCIJALNA

DIJAGNOSTIKA OBOLJENJA ORGANA ZA DISANJE
Oboljenja respiratornog sistema konja su veoma ~esta, naro~ito u sportskih grla, koja su zbog stalnog izlaganja stresnim situacijama i kontakta sa velikim brojem `ivotinja izlo`ena ~estim infekcijama, ~ije se posledice po pravilu karakteri{u brojnim komplikacijama. Virusne respiratorne infekcije se karakteri{u uglavnom prepoznatljivom klini~kom slikom: manje ili vi{e izra`enom febrom, ka{ljanjem, iscetkom iz nosa, anoreksijom, depresijom, odre|enim morbiditetom koji je po pravilu ve}i kod mladih konja, konja u ergelama i na hipodromima, zbog ~ega njihova dijagnostika ne predstavlja ve}i problem. Isto se odnosi i na mnogobrojne primarne ili sekundarne bakterijske infekcije: bronhitis, bronhopneumoniju ili pleuropneumoniju, koje }e iskusan klini~ar bez ve}ih te{ko}a utvrditi, naj~e{}e samo fizi~kim metodama pregleda. Kao posledica virusnih i bakterijskih infekcija, me|utim, mo`e se javiti ~itav niz hroni~nih, u mirovanju naj~e{}e asimptomatskih poreme}aja disanja, koji dovode do smanjenja radne sposobnosti i ~itavog niza nespecifi~nih simptoma na osnovu kojih se veoma te{ko mo`e postaviti dijagnoza, ~ak i uz pomo} najsavremenijih metoda pregleda. A bez precizne dijagnoze nije mogu}e preduzeti adekvatnu terapiju. 

Anamneza

Pravilno uzeta anamneza ima izuzetno veliki zna~aj u dijagnostici respiratornih oboljenja konja. Tako, na primer, podaci o starosti `ivotinje, simptomima oboljenja i na~inu njihovog ispoljavanja, du`ini trajanja bolesti, prethodnim terapijama i odgovoru na terapiju, ranijim prele`anim respiratornim bolestima, kontaktu sa konjima obolelim od neke zarazne bolesti, izlo`enosti stresnim situacijama, zatim podaci o vakcinaciji, na~inu dr`anja, ishrane i eksploatacije, mogu unapred da usmere ili elimini{u sumnju na mnoga oboljenja. Sumnja na bilo koji konkretan poreme}aj usmerava postavljanje pitanja pri uzimanju anamneze na detalje karakteristi~ne za takav poreme}aj i kasnije, svakako, na odre|eni dijagnosti~ki postupak.

Fizi~ki pregled

Prve, veoma zna~ajne elemente za postavljanje dijagnoze, mo`emo dobiti adspekcijom, palpacijom, auskultacijom i perkusijom. Pri tome, pregledu treba pri}i sistematski, ne ispu{taju}i ni{ta iz vida. Nakon uzimanja trijasa, koji je veoma zna~ajan u procenjivanju ozbiljnosti i urgentnosti oboljenja, odmah na po~etku pa`nju }emo usmeriti na frekvencu i tip disanja, prisustvo odre|enih inspiratornih ili ekspiratornih {umova, zatim prisustvo eventualnih simptoma, kao {to su dispnoja, gr~evito {irenje nozdrva, dvofazni ekspirijum sa izra`enim kontrakcijama trbu{ne muskulature, prisustvo nosnog iscetka i njegove karakteristike. Zna~ajno je tako|e registrovati da li `ivotinja ka{lje i ako ka{lje koliko ~esto, zatim, da li se ka{ljanje poja~ava hranjenjem i napajanjem.

Detaljna adspekcija po~inje od glave i vrata, kada pa`nju usmeravamo na simetri~nost jedne i druge polovine glave i vrata, zatim sledi pregled vidljivih sluznica, nozdrva i okolnih regija, submadibularne i parotidne regije, sa posebnim osvrtom na limfne ~vorove. Perkusijom maksilarnih i frontalnih sinusa proveravamo da li u sinusnim {upljinama ima sadr`aja. U slu~aju promenjene rezonance maksilarnih sinusa, obavezno pregledamo i usnu duplju i zube. 

Palpacijom larinksa proveravamo da li postoji bilo kakva asimetrija dorzalnih krikoaritenoidnih mi{i}a. Ukoliko, na primer, postoji atrofija krikoaritenoidnih mi{i}a, {to je karakteristi~no za hemiplegiju larinksa, procesus muscularis aritenoidne hrskavice prominira na zahva}enoj strani. 

O`iljci na ko`i u predelu larinksa i traheje mogu da uka`u na ranije hirur{ke intervencije kao {to su laringotomija, traheotomija i sl., {to je zna~ajno kod uvezenih konja ~iju detaljnu istoriju bolesti ne znamo. »vrstim stiskanjem na mestu spajanja krikoidne hrskavice i traheje, nadalje, mo`e se indukovati ka{alj, naro~ito kod konja sa faringitisom, laringitisom i traheitisom, kada pritisak u ovoj regiji mo`e da isprovocira paroksizmalni nastup ka{lja. Pregled dalje nastavljamo palpiranjem vratnog dela traheje, ~ime proveravamo eventualno postojanje stenoze. 

Auskultacija

Uprkos ograni~enim mogu}nostima, auskultacija jo{ uvek predstavlja jednu od najpouzdanijih dijagnosti~kih metoda u klini~koj praksi konja. Preduslov za uspe{nu auskultaciju je, pri tome, posedovanje kvalitetnog stetoskopa, dobar sluh i tiha prostorija. Prigu{eni respiratorni {umovi se kod konja, naime, ni u tihim prostorijama ~esto ne mogu razabrati, pa je u cilju bolje ~ujnosti neophodno provocirati dublje respiracije. Ovo posti`emo navla~enjem plasti~ne kese na nos ili jednostavno kratkotrajnim zatvaranjem nozdrva {akom. Kao rezultat zaustavljenog disanja, smanjenja koncentracije O2 i pove}anja koncentracije CO2, po uklanjanju kese usledi}e kratkotrajan period dubokog i ubrzanog disanja, sa br`im strujanjem vazduha i jasnijim respiratornim {umovima. Du`e zadr`avanje vazduha u konja sa osetljivim disajnim putevima, na primer kod hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a, mo`e provocirati paroksizmalne napade ka{lja, a kod bolnih pleuralnih procesa jo{ ja~i bol, {to je izuzetno va`no u dijagnostici ovih oboljenja.

Pod normalnim okolnostima inspirijum je glasniji od ekspirijuma, pri ~emu su svi {umovi ne{to izra`eniji i glasniji na desnoj strani grudnog ko{a. [umovi iznad bifurkacije traheje se mnogo bolje ~uju nego na drugim delovima toraksa. U normalnim okolnostima, ina~e, na grudnom ko{u ~ujemo vezikularno disanje; nakon poja~anog rada ili tr~anja, odnosno nakon testa optere}enja, zatim, u febrilnim stanjima, ~ujemo poja~ano vezikularno disanje, a u po~etnoj fazi pneumonija, kod bronhitisa, hiperemije plu}a, odnosno u situacijama kada postoji izra`enija konsolidacija plu}nog parenhima, ~ujemo poo{treno vezikularno disanje.

Kod potpune ispunjenosti lumena alveola, na primer kod krupozne pneumonije, mo`emo ~uti bronhijalno disanje, pa ~ak i respiratio nulla, kod pneumotoraksa, hidrotoraksa, ili kod krupozne pneumonije u stadijumu hepatizacije. Sa nakupljanjem sadr`aja u disajnim putevima, pre svega bronhijama, javljaju se i sporedni {umovi, kao {to su suvi ili vla`ni ronhi, krepitiraju}i ronhi i krepitacije. Kod pleuritisa se, opet javljaju {umovi trenja - frikcije, ili {umovi bu}kanja - succusio Hipocratis). U praksi sve ovo nije tako jednostavno, za adekvatnu procenu respiratornih {umova potrebno je prili~no klini~ko iskustvo i nadasve dobar sluh. Auskulataciju, naime, mogu da ometaju mnogi strani {umovi, kao {to su {irenje sr~anih tonova preko ve}eg prostora toraksa, crevna peristaltika i sl., i da time izazovu zabunu.

Pod normalnim okolnostima inspirijum je glasniji od ekspirijuma, pri ~emu su svi {umovi ne{to izra`eniji i glasniji na desnoj strani grudnog ko{a. [umovi iznad bifurkacije traheje se mnogo bolje ~uju nego na drugim delovima toraksa. U normalnim okolnostima, ina~e, na grudnom ko{u ~ujemo vezikularno disanje; nakon poja~anog rada ili tr~anja, odnosno nakon testa optere}enja, zatim, u febrilnim stanjima, ~ujemo poja~ano vezikularno disanje, a u po~etnoj fazi pneumonija, kod bronhitisa, hiperemije plu}a, odnosno u situacijama kada postoji izra`enija konsolidacija plu}nog parenhima, ~ujemo poo{treno vezikularno disanje.

Kod potpune ispunjenosti lumena alveola, na primer kod krupozne pneumonije, mo`emo ~uti bronhijalno disanje, pa ~ak i respiratio nulla, kod pneumotoraksa, hidrotoraksa, ili kod krupozne pneumonije u stadijumu hepatizacije. Sa nakupljanjem sadr`aja u disajnim putevima, pre svega bronhijama, javljaju se i sporedni {umovi, kao {to su suvi ili vla`ni ronhi, krepitiraju}i ronhi i krepitacije. Kod pleuritisa se, opet javljaju {umovi trenja - frikcije, ili {umovi bu}kanja - succusio Hipocratis). U praksi sve ovo nije tako jednostavno, za adekvatnu procenu respiratornih {umova potrebno je prili~no klini~ko iskustvo i nadasve dobar sluh. Auskulataciju, naime, mogu da ometaju mnogi strani {umovi, kao {to su {irenje sr~anih tonova preko ve}eg prostora toraksa, crevna peristaltika i sl., i da time izazovu zabunu.

Auskultacija se mora izvesti pa`ljivo, prvo na apsolutno smirenoj `ivotinji, a ukoliko bude trebalo kasnije i nakon provociranja poja~anog disanja zatvaranjem nozdrva ili optere}enjem. Pri tome, auskultacijom prvo pa`ljivo poslu{amo jednu i drugu stranu toraksa, zadr`avaju}i se u svakoj ta~ci dovoljno dugo da bi dobro ~uli najmanje nekoliko disajnih faza, a zatim auskultiramo larinks i traheju. Eventualne {umove izazvane promenama u nosnim {upljinama mo`emo diferencirati pa`ljivom auskultacijom na traheji uz naizmeni~no zatvaranje jedne i druge nozdrve, a {umove izazvane hemiplegijom larinksa auskultacijom na larinksu i traheji uz savijanje glave i vrata na jednu i drugi stranu.

Perkusija

Perkusija toraksa je metoda koja se u poslednje vreme ne{to re|e primenjuje u dijagnostici oboljenja respiratornog sistema, pre svega plu}a, naro~ito nakon uvo|enja ultrasonografije, iako nam mo`e pru`iti dragocene podatke, posebno kod prisustva te~nosti u pleuralnoj {upljini, odre|ivanja perkusionog polja plu}a, odnosno kaudalne granice plu}a, ili utvr|ivanja pleuralnog bola. Instrumentalna perkusija uz pomo} gumenog ~eki}a i plezimetra, pri tome, ima prednost nad digitalnom perkusijom. 

Endoskopija

Endoskopija, koja predstavlja direktan vizuelni pregled respiratornog trakta, danas bez sumnje predstavlja jednu od najra{irenijih dijagnosti~kih metoda kod konja, posebno kod poreme}aja gornjih disajnih puteva. U praksi se uglavnom koriste fleksibilni endoskopi, du`ine od 60 cm do 3 m, promera od 8-10 mm. Pregled se obi~no izvodi na sediranim konjima. Endoskop se uvodi kroz donji nosni meatus i njime pregledaju, zavisno od indikacija, nosne {upljine, ostium nasomaxilaris, paranazalni sinusi, etmoidni predeo, farinks, larinks, ulaz u vazdu{ne kese, kao i njihova unutra{njost, traheja i donji delovi vazdu{nih puteva. Du`i endoskopi se mogu ubaciti sve do ve}ih bronhija. 

Sedacija mo`e da uti~e na endoskopski nalaz, {to se prilikom ovog pregleda mora uzeti u obzir. Funkcija aritenoidne hrkavice se, na primer, menja pod dejstvom sedativa. Zbog toga bi u ovakvim situacijama, ako je mogu}e, trebalo poku{ati da se laringoskopija izvede nakon smirivanja lulom. 

Endoskopija ima izuzetnu vrednost pri pregledu gornjih disajnih puteva i omogu}ava efikasnu dijagnozu hemiplegije larinksa, ariepigloti~kog otoka, faringealnih cista i limfoidne hiperplazije. Ova tehnika je tako|e dovoljna za ustanovljavanje nazalnih tumora, polipa, etmoidnih hematoma, empijema i mikoze vazdu{nih kesa, curenja krvi ili gnoja iz nazomaksilarnih otvora ili vazdu{nih kesa, plu}nih krvarenja, zatim akumulacije velike koli~ine promenjenih te~nosti ili gnoja unutar traheje. 

Pleuroskopija

Pleuroskopija - endoskopsko pretra`ivanje pleure, tako|e obezbe|uje zna~ajne podatke za dijagnozu oboljenja respiratornog trakta. Ova, po nekima prili~no agresivna dijagnosti~ka metoda, omogu}ava jasnu vizuelizaciju golim okom vidljivih promena na povr{ini plu}a ili parijetalnom listu pleure.

Pleuroskopija se obi~no izvodi pod lokalnom anestezijom. Nakon uobi~ajenog pripremanja mesta za uvla~enje endoskopa, u sedmom me|urebarnom prostoru sa leve strane, odnosno u osmom i devetom me|urebarnom prostoru sa desne strane, u visini lakta se napravi mali rez na ko`i - kroz tako napravljen prorez se uvu~e endoskop u torakalnu {upljinu, zatim se duvankesinim {avom fiksira za grudni zid, da bi se spre~io razvoj pneumotoraksa. 

Pleuroskopija je indikovana kada postoje sumnje na adhezije ili ve}e intratorakalne mase. Prednost ovakvog pregleda je u direktnoj vizuelizaciji torakalnih struktura i istovremenoj mogu}nosti za ciljanu biopsiju i aspiraciju te~nosti, {to obezbe|uje precizniju dijagnozu. I pleuroskopija je, me|utim, skop~ana sa dosta velikim rizikom od komplikacija, zbog ~ega se izvodi u krajnjoj nu`di, kada za nju postoje zaista ozbiljne indikacije.

Ultrasonografija

Ultrazvu~ni pregled mo`e u zna~ajnoj meri da dopuni rendgenski nalaz, pre svega kada je u pitanju detaljnija procena mekih tkiva, kod kojih ultrasonografija ima zna~ajnu prednost. Primena ultrazvuka je, ina~e, najzna~ajnija u dijagnostici oboljenja pleuralne {upljine i oboljenja plu}a koja su neposredno vezana za pleuru, a u takve slu~ajeve ubrajamo likvidotoraks, zatim neoplazme, atelektaze i apscese, pogotovu kada se grani~e sa pleurom, oboljenja medijastinuma, kao i kod respiratornih oboljenja kod kojih se ne zna da li zahvataju pleuru. Ultrasonografija se tako|e koristi za pra}enje aspiracije i biopsije plu}a, ili pak retrofaringealnih limfnih ~vorova. Normalna pleura je jasno ehogena i glatka, dok mala koli~ina te~nosti koja se normalno nalazi u pleuralnoj {upljini nije ehogena. Zbog kompletne refleksije ultrazvu~nog talasa od strane kontaktne povr{ine vazduh-plu}a, ultrazvuk ne prodire kroz plu}a. Na ovoj povr{ini, naime, zbog reverberacije dolazi do pojave koncentri~nih artefakata. Eventualne promene na visceralnoj povr{ini pleure, pri tome, mogu da se uo~e tek po prestanku koncentri~nog i pojavi linearnog odbijanja. Takva promenjena polja, na primer, mogu predstavljati konsolidovane delove plu}nog parenhima, pneumoniju ili pleuritis. Pleuralni izlivi se vide kao neehogena ili hipoehogena polja, medijalno od parijetalne pleure, koja pomeraju plu}a, dok se izlivi bogati velikim brojem }elija ili velikom koli~inom fibrina vide kao hiperehogena polja. Prisustvo gasa u pleuralnoj te~nosti ukazuje na anaerobnu infekciju. Ovaj nalaz olak{ava identifikaciju potencijanog uzro~nika, {to omogu}ava odgovaraju}u terapiju antibioticima.

Radiolo{ki pregled

Radiolo{ki pregled plu}a je veoma koristan, premda se kod konja ne izvodi tako ~esto, s obzirom na veli~inu plu}nog polja i ote`ano probijanje plu}nog parehima. U stvari, radiografija se preduzima samo kada prethodno postoji sumnja na oboljenje plu}a koju treba proveriti. Uglavnom se izvodi LL grafija, pri ~emu se polje plu}a deli u 4 kvadranta: kranio-dorzalni, kaudo-dorzalni, kranio-ventralni i kaudo-ventralni kvadrant. VD projekcija nije prakti~na kod odraslih konja i mo`e se eventualno primeniti u `drebadi.

Kateterizacija vazdu{nih kesa

Ova procedura je veoma korisna za uzimanje uzoraka za bakteriolo{ka i mikolo{ka ispitivanja, kao i za ispiranje vazdu{nih kesa. Kateterizacija se mo`e izvesti na slepo, ili vo|eno endoskopom. Endoskopska kateterizacija je svakako jednostavnija, jer endoskop, uveden kroz jednu nozdrvu, omogu}ava jednostavno ubacivanje katetera koji se uvla~i kroz drugu nozdrvu. Slepa kateterizacija se mo`e izvesti »endlerovim kateterom ili jednostavnim plasti~nim kateterom za ispiranje materice kobila, koji je na oko 3,5 cm od kraja savijen pod uglom od oko 20°. Du`ina koju treba kateter da pro|e do vazdu{nih kesa mo`e se utvrditi merenjem rastojanja izme|u spolja{njeg o~nog ugla i nozdrva, {to je jako va`no unapred ustanoviti. Tako se na kateteru ozna~i referentna ta~ka, koja omogu}ava lak{e snala`enje prilikom tra`enja ostiuma tube auditive. Kateter se uvodi kroz ventralni meatus, sa vrhom okrenutim nani`e. Kad se ubaci do otprilike 2-5 cm od otvora - "referentne" oznake, kateter se rotira lateralno za oko 150°, tako da se spoljni kraj katetera u nozdrvi pomera dorzalno i lateralno preko alarnih rubova. Kateter se zatim potiskuje dalje, dok se ne oseti faringealni zid. Prilikom akta gutanja otvori vazdu{nih kesa se {ire i kateter se tada relativno lako ubacuje u njih. To se lako mo`e osetiti, po{to sada kateter bez ve}eg otpora klizi kroz ostium tube auditive, za razliku od otpora koji se oseti kada kateter upire u zid farinksa. 

Uzorci za mikrobiolo{ka ispitivanja mogu se dobiti infuzijom sterilnog fiziolo{kog rastvora i aspiracijom. Ova tehnika obezbe|uje i druge mogu}nosti, na primer ubacivanje razli~itih medikamenata u vazdu{ne kese, ili pak "ugradnju" stalnog katetera, koji omogu}ava lak{e pra`njenje vazdu{nih kesa.

Transtrahealna aspiracija

Za dijagnostiku oboljenja donjeg dela respiratornog trakta veoma su va`na citolo{ka i mikrobiolo{ka ispitivanja sadr`aja iz najni`ih delova - bronhija, bronhiola i alveola. Do sada je opisano vi{e tehnika za uzimanje uzoraka iz ovih delova plu}a, pri ~emu se one uglavnom svode na perkutanu transtrahealnu aspiraciju, endoskopsko uzimanje uzoraka i bronhoalveolarno "ispiranje".

Perkutana transtrahealna aspiracija obezbe|uje asepti~no sakupljanje uzoraka iz ni`ih delova respiratornog sistema. Na ovaj na~in se, naime, izbegava kontaminacija katetera prilikom prolaska kroz gornji deo disajnih puteva, pre svega nosne {upljine, tako da dobijeni citolo{ki i bakteriolo{ki nalazi odslikavaju stvarno stanje donjih respiratornih puteva. 

Perkutana transtrahealna aspiracija se izvodi pod lokalnom anestezijom i sedacijom, ili, eventualno, uz smirivanje lulom. Nakon brijanja, dezinfekcije i lokalne anestezije, u donjem delu traheje se napravi mali rez na ko`i, rukom fiksira traheja, zatim se oprezno, izme|u trahealnih prstenova, igla uvodi u lumen traheje i usmerava nani`e. Pri tome se vodi ra~una da se ne ozledi suprotni zid traheje. Kroz iglu se potom uvodi poseban kateter (mo`e i obi~an, sterilan urinarni kateter za pse) i pa`ljivo potiskuje niz traheju do bifurkacije. 

Alternativno se mo`e koristiti 60 cm duga~ak dobo{asti kateter sa iglom, koji se uvodi 50-60 cm duboko, u najmanju ruku do nivoa aperture toraksa, gde se traheja nalazi u horizontalnom polo`aju, zbog ~ega se tu obi~no nalazi akumuliran sekret. Nakon uvo|enja katetera u traheju se ubaci 50 ml sterilnog fiziolo{kog rastvora i potom aspirira. Ako se, pri tome, aspiracijom dobije nedovoljno materijala, kateter se mo`e jednostavno pomeriti i ponoviti aspiracija, a ako ni tada ne uspe, cela procedura se mo`e ponoviti. Neki konji }e na ovu proceduru reagovati napadima ka{lja, koji mogu pove}ati isticanje mukopurulentnog materijala, pa se tada kateter mo`e izvu}i proksimalno, da bi se u blizini larinksa aspirirao sadr`aj koji je iska{ljan. 

Komplikacije izazvane perkutanom transtrahealnom aspiracijom nisu opasne i uglavnom uklju~uju o{te}enja trahealnog prstena, {to se de{ava samo nepa`njom, kidanje katetera unutar traheje, {to se, dodu{e veoma retko doga|a, pri ~emu ve}ina konja takav kateter iska{lje u roku od 30 minuta, zatim celulitis i infekcije na mestu punkcije. Za svaki slu~aj, po zavr{enoj proceduri treba dati antibiotik. Uzorci iz traheje za citolo{ka i bakteriolo{ka ispitivanja se mogu sakupiti i putem katetera koji se uvodi u ni`e disajne delove kroz otvor endoskopa, ili pak pomo}u brisa, tako|e na endoskopu. Endoskopija, na `alost, nije svima dostupna.

Bronhoalveolarna lava`a

Bronhoalveolarno "ispiranje" predstavlja alternativu za transtrahealnu i endoskopsku aspiraciju, pri ~emu se na ovaj na~in dobija sadr`aj iz jo{ dubljih delova plu}a. Izvodi se pomo}u posebnog katetera za uzimanje bronhoalveolarnog ispirka (BAL - bronchoalveolar lavage cateter, Bivona Co, Gary In.), koji se slepo uvodi kroz nos u plu}a i potiskuje sve dok se ne zaustavi u nekom od bronhusa. Nakon toga se u plu}a istisne 50 ml sterilnog fiziolo{kog rastvora NaCl i odmah zatim aspirira. Nedostatak ove metode je u nemogu}nosti izbora dela plu}a koji }emo pretra`iti. Me|utim, jednostavnije izvo|enje, manja invazivnost i ~injenica da ne zahteva posebnu tehniku, kao {to je endoskop, daje prednost ovoj metodi, pogotovu ako se zna da je ve}ina bolesti plu}a difuznog karaktera.

Citolo{ka i mikrobiolo{ka ispitivanja sadr`aja iz donjih respiratornih puteva imaju veliki zna~aj u dijagnostici plu}nih oboljenja, pre svega zbog omogu}avanja lokalizacije patolo{kog procesa. Pri tome, od prvorazrednog zna~aja je nalaz mikroorganizama i njihova identifikacija, ali isto tako i nalaz i determinacija drugih }elija. Tako, na primer, hroni~no opstruktivno oboljenje plu}a se karakteri{e pove}anim brojem }elija i visokim sadr`ajem neutrofila u trahealnom aspiratu. Pove}an broj neutrofila je karakteristi~an i za bronhopneumoniju, pri ~emu ovoga puta neutrofilni granulociti pokazuju i znake degenerativnih promena. Nalaz eozinofila ~esto ukazuje na prisustvo plu}nih parazita, na primer, Dyctiocaulus arnfieldi, dok nalaz makrofaga koji sadr`e mnogo hemosiderina ukazuje na plu}na krvarenja.

Torakocenteza

Torakocenteza je dragocena dijagnosti~ka tehnika koja je pre svega zna~ajna za dijagnostiku oboljenja pleure. Izvodi se obi~no u visini lakta, sa desne strane u sedmom, a sa leve u osmom ili devetom me|urebarnom prostoru. Nakon uobi~ajene lokalne pripreme ko`e, punkciona igla se ubacuje u torakalnu {upljinu du` kranijalne ivice rebara, vode}i ra~una da se ne o{teti lateralna torakalna vena. Kod zdravih konja pritisak u plu}ima je negativan i vazduh iz brizgalice prelazi u pleuralnu {upljinu. Nasuprot tome, kod povreda toraksa i plu}a i pneumotoraksa, pritisak u pleuralnoj {upljini je ve}i, pa vazduh izlazi napolje. Ina~e, ukoliko sadr`aj ne iza|e spontano kroz iglu, onda se jednostavno aspirira 1-2 ml `u}kaste te~nosti i potom koristi za odgovaraju}a citolo{ka i bakteriolo{ka ispitivanja.

Biopsija plu}a

Biopsija plu}a, u cilju dobijanja materijala za histolo{ki i mikrobiolo{ki pregled, preduzima se relativno retko, uglavnom kod generalizovanih oboljenja plu}a ili kod fokalnih procesa koji su prethodno lokalizovani ultrazvukom. Izvodi se na dva na~ina: ciljano, pomo}u laparoskopa ili ultrazvuka i na slepo. Idealno bi bilo da se mesto na kome }e se uraditi biopsija uvek prethodno ispita ultrazvukom, a da se, zatim, biopser do `eljenog mesta dovede laparoskopom. U nedostatku laparoskopa izvodi se perkutana biopsija na slepo: obi~no u visini ramenog zgloba, u osmom me|urebarnom prostoru sa desne strane. Sam postupak je relativno jednastavan: nakon uobi~ajene lokalne pripreme mesta na ko`i, iglom se pa`ljivo probija ko`a i potko`no tkivo, zatim se uvodi u plu}no tkivo najdublje dva centimetra,  posle ~ega se aspirira uzorak. 

Premda uzorak dobijen biopsijom sa aspekta dijagnostike oboljenja plu}a mo`e da bude dragocen, biopsija plu}a je skop~ana sa mnogim komplikacijama, kao {to su krvarenja u pleuri, infekcije, neurogeni {ok i smrt, {to ovoj metodi u velikoj meri ograni~ava vrednost. 

Analiza gasova u krvi

Parcijalni pritisci ugljendioksida i kiseonika u krvi ukazuju na razmenu gasova u plu}ima, a time indirektno i na funkciju respiratornog sistema, zbog ~ega se relativno ~esto koriste u dijagnostici respiratornih oboljenja. Parcijalni pritisak CO2, pri tome, mo`e da bude indikator alveolarne ventilacije, dok parcijalni pritisak O2 ukazuje na ozbiljnije strukturne promene u plu}ima. Adekvatna razmena gasova u plu}ima se mo`e proceniti gasnom analizom arterijske krvi, dok je venska krv manje pogodna. Za analizu se krv uzima iz karotidne arterije, eventualno velike metatarzalne arterije, a kod novoro|ene `drebadi iz femoralne arterije. Krv se mo`e uzeti u "vakutejner" sa heparinom, ili jednostavno u {pric sa heparinom, koji se nakon istiskivanja vazduha zatvori gumenim zaptiva~em. Uzorak se deponuje u fri`ider gde se  ~uva do analize.

Test optere}enja

Akutna, klini~ki jasno manifestna oboljenja respiratornog trakta se lako mogu dijagnostikovati, naj~e{}e samo uz pomo} op{tih metoda klini~kog pregleda. To se odnosi i na akutni faringitis i na akutni bronhitis i, razume se, na pneumoniju i pleuropneumoniju. Bla`a, subklini~ka, obi~no hroni~na oboljenja disajnih organa se, bar u mirovanju, te{ko zapa`aju, dok se u treningu manifestuju br`im zamaranjem i {umnim disanjem. Ovo se pre svega odnosi na hroni~na oboljenja gornjih disajnih puteva. Po{to je u takvim slu~ajevima, u mirovanju naj~e{}e nemogu}e postaviti dijagnozu, ~ak i uz pomo} niza savremenih dijagnosti~kih aparata, u praksi se tada pribegava optere}enju `ivotinje, kako bi se odgovaraju}i simptomi oboljenja provocirali. Neposredno pre optere}enja, a pod uslovom da je prethodno uzeta detaljna anamneza, koja je vrlo ~esto odlu~uju}a za postavljanje dijagnoze, konja treba pregledati u mirovanju. Ovaj pregled se obi~no svodi na uzimanje trijasa i auskultaciju. 

Iako se u praksi test optere}enja naj~e{}e svodi na lon`iranje, mnogo je bolje izjahati konja. Tako se, u po~etku konj kre}e kenterom, u krugu pre~nika oko 30 m, i to i na levu i na desnu ruku. Ispitiva~ se obi~no postavi u uglu, naspram kruga i pa`ljivo posmatra `ivotinju, obra}aju}i posebnu pa`nju na eventualne {umove disanja. 

U slu~ajevima kada se test optere}enja izvodi pod sedlom veoma je va`no da se jaha~u daju precizne instrukcije, budu}i da od na~ina jahanja i dr`anja konja zavisi u velikoj meri dijametar gornjih disajnih puteva. U mirovanju je, na  primer, polo`aj glave  takav  da ugao 

izme|u nosnih {upljina i traheje iznosi 95°; u "prikupljenom" laganom kenteru nazalno-trahealni ugao se smanjuje na 65°, dok se u o{trom galopu nazalno-trahealni ugao pove}ava na ~ak 130°, ~ime se maksimalno pove}ava dijametar disajnih puteva. 

Saradnja sa jaha~em tokom testa optere}enja nije va`na samo zbog po{tovanja instrukcija kojima se mogu provocirati promene na koje sumnjamo. Jaha~, naime, mo`e na vreme da signalizira promene u disanju ili pona{anju kakve je u ranijim radovima uo~avao, znatno pre nego {to veterinar to sam uspe da registruje. 

Prilikom posmatranja `ivotinje u optere}enju va`no je ustanoviti da li se eventualni {umovi javljaju u inspirijumu ili ekspirijumu, {to u kenteru i galopu nije te{ko, s obzirom na sinhronost ritma disanja sa korakom. Eventualni {um se kasnije menja, u zavisnosti od tipa i stepena optere}enja. Nekad se, na primer, {um ~uje jasnije kada konj tr~i na jednu stranu, a slabije kada tr~i na drugu stranu.

Ukoliko se u kenteru ne dobiju zadovoljavaju}i rezultati, konja treba naterati u galop, jedan ili vi{e krugova, zavisno od veli~ine staze, sve dok ne po~ne glasno da "duva". Kao i u prethodnom slu~aju, konj u brzom galopu prolazi blizu ispitiva~a, koji pa`ljivo posmatra `ivotinju i oslu{kuje {umove disanja. Po zavr{enom galopu, konja opet treba poterati u kenteru, bar 5 minuta. Kod svih konja se tada u ekspirijumu ~uje glasno duvanje, minut ili ne{to du`e, posle ~ega se mo`e `ivotinja ponovo pregledati. Slu{anjem larinksa stetoskopom mogu se ~uti turbulentni {umovi. Ako se prstima obe ruke premosti larinks sa dorzalne strane, oseti}e se procesus muscularis aritenoidne hrskavice. Kod konja sa hemiplegijom larinksa, pri tome, blagim pritiskom u rostromedijalnom pravcu, sa desne strane, mo`e se provocirati addukcija glasne `ice i time akcentuirati inspirijum. 

Alternativnim zatvaranjem nozdrva sa jedne i druge strane lako se diferencira izvor zvuka ako poti~e iz nosnih {upljina, po{to {umovi nestaju kada se zatvori nozdrva u kojoj postoji promena lumena. Zatvaranjem obadve nozdrve kod konja sa sumnjom na laringopalatalnu dislokaciju provocira}emo gutanje. Konji sa idiopatskom hemiplegijom larinksa proizvode karakteristi~ne dvofazne {umove koji variraju od zvi`duka do dubokog hrkanja. Konj sa zaglavljivanjem epiglotisa ili sa trahealnom stenozom, kao i sa aritenoidnom hondropatijom, mo`e da proizvodi {umove veoma sli~ne onima koji se ~uju kod `ivotinja sa idiopatskom hemiplegijom ali su ovakve pojave mnogo re|e. Laringopalatalna dislokacija dovodi do prolaznog vibriraju}eg grgotanja, koje se veoma lako razlikuje od hemiplegije. Ovaj zvuk se ~esto javlja samo nakon te{kog testa optere}enja, kod mnogih konja samo u trci. Ovakav fenomen se, ina~e, javlja zbog nadra`aja farinksa tokom brzog rada i posledi~nog aktiviranja akta gutanja, koji, me|utim, ne mo`e da se zavr{i u potpunosti. Umesto da se larinks vrati, on se zadr`ava u orofaringealnoj regiji, pri ~emu epiglotis ostaje ispod mekog nepca. Na taj na~in u `drelu se formira vrtlog vazduha, koji produkuje {umove razli~ite dubine i intenziteta, nalik na grgotanje. Kod zdravog konja ritam ekspiratornih {umova je regularan i prati ritam koraka. Konji sa iritiranim `drelom, bilo zbog akumulacije sluzi ili gnoja, bilo zbog hiperplazije limfoidnog tkiva, tokom rada te`e da gutaju. Gutanje zauzima cela dva takta i automatski prekida ritam disanja. Iska{ljavanje sluzavognojnog sadr`aja iz traheje u farinks, sli~no empijemu paranazalnih sinusa ili vazdu{nih kesa, tako|e mo`e da dovede do akumulacije gnoja u farinksu i provociranja akta gutanja.

Svaki nalaz dobijen tokom testa optere}enja ne treba uzeti zdravo za gotovo. Jedan od ~estih problema sa kojima treba ra~unati je neutreniran konj, koji zbog toga ne podnosi naporniji rad, a ne bolest, iako to treneri nerado prihvataju. Takvi konji }e sasvim normalno produkovati glasan ekspirijum. Zbog toga se starije `ivotinje koje su du`e boravile na pa{i, ili rekovalescenti koji su dugo bili van treninga, moraju prethodno treningom dovesti u stanje kada mogu bez pote{ko}a  da podnesu test optere}enja, a za to je potrebno bar 4 nedelje. U slu~aju kada je konj bio pregojen, ovaj period mo`e da bude i du`i. 

U praksi }e se ~esto ukazivati i potreba za ispitivanjem drugih kategorija konja, ne samo sportskih, pogotovu kod sumnje na te`ak oblik hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a ili hroni~ni emfizem, kod koga se ne mo`emo posebno osloniti na glasne {umove disanja. Takvog konja }emo opteretiti onom vrstom rada koji obi~no radi. U ovakvim slu~ajevima }e nam puno koristiti vrednosti trijasa, naro~ito u periodu nakon optere}enja, s obzirom da du`i period oporavka obi~no ukazuje na te{ku insuficijenciju plu}a. (Trijas konja sa zdravim plu}ima }e se po prelasku iz kasa u korak postepeno smirivati, dok }e trijas konja sa emfizemom plu}a i po prelasku u korak nastaviti da raste). 

Nalazi dobijeni tokom testa optere}enja, naravno, ne zna~e uvek i dijagnozu. Oni }e suziti sumnju na jedan broj mogu}ih poreme}aja, koje moramo kasnije detaljnim specijalisti~kim pregledom - pre svega endoskopijom, radiografijom i ultrasonografijom potvrditi. Izuzetak, eventualno, mo`e da bude ba{ klini~ki manifestno hroni~no opstruktivno oboljenje plu}a sa emfizemom, kod koga i u mirovanju mo`emo uo~iti ubrzano disanje, ka{alj, iscedak iz nosa, i/ili "`leb sipnje", pa je samim tim detaljnije ispitivanje nepotrebno.

Diferencijalna dijagnostika oboljenja respiratornog trakta

Podaci prikupljeni anamnezom, zatim op{tim i specijalnim metodama klini~kog pregleda, u mirovanju i u optere}enju, ne garantuju uvek jednostavnu i ta~nu dijagnozu. Klini~ki simptomi (ka{alj, dispnoja, tahipnoja, iscedak iz nosa, brzo zamaranje, smanjenje radne sposobnosti, {umno disanje, povi{enje telesne temperature, gubitak telesne mase i sl.) su naj~e{}e nespecifi~ni i u isto vreme ukazuju na veliki broj respiratornih oboljenja. Zbog toga je veoma va`no primeniti adekvatne metode ispitivanja, odgovaraju}im redosledom, tako {to svaki dobijeni nalaz usmerava dalji dijagnosti~ki postupak. To se najbolje vidi iz {ematskog prikaza dijagnostike hroni~nog ka{lja. 

Anamnesti~ki podaci predstavljaju najjeftiniji putokaz za dalji tok ispitivanja, naravno, pod uslovom da su pa`ljivo prikupljeni i jo{ pa`ljivije analizirani. Pojedine bolesti se, na primer, ~e{}e javljaju kod odre|enih rasa konja ili pak kod odre|enih starosnih kategorija konja. Na pojavu nekih oboljenja zna~ajnu ulogu, opet, igra na~in dr`anja, ishrana i eksploatacija. Pored ovih podataka koji ~ine osnov svake anamneze (tab. 1), zapa`anja o simptomima koje je vlasnik uo~io mogu efikasno usmeriti dijagnosti~ki postupak na svega nekoliko mogu}ih oboljenja. 

Ovo se pre svega odnosi na pojedina hroni~na oboljenja gornjih disajnih puteva i plu}a, koja se, pa`ljivim uzimanjem anamneze, ponekad nepogre{ivo mogu naslutiti. U takvim slu~ajevima, odgovaraju}om metodologijom mogu se relativno lako i  potvrditi.

Akutna oboljenja su, ina~e, pra}ena jasnijim klini~kim znacima, pa se, iako ozbiljnija, lako otkrivaju. Infektivne bolesti su, nadalje, obi~no febrilnog karaktera, pra}ene karakteristi~nim iscetkom iz nosa koji i sam omogu}ava diferencijaciju virusnih od bakterijskih oboljenja. Tu su, uostalom, i odgovaraju}i epizootiolo{ki podaci, pa se kasnije odgovaraju}a serolo{ka ispitivanja, izolacija virusa ili pak identifikacija bakterija i gljivica mogu jednostavno smatrati rutinskim delom dijagnosti~ke procedure. 

Pregledom u mirovanju ~esto mo`emo do}i do zna~ajnih parametara za postavljanje dijagnoze. U najgorem slu~aju podaci dobijeni ovakvim klini~kim pregledom }e suziti izbor mogu}ih oboljenja i usmeriti diagnosti~ki postupak na konkretno dokazivanje odre|enog poreme}aja. 

Gotovo sve hroni~ne bolesti respiratornog sistema se u mirovanju karakteri{u diskretnim klini~kim simptomima, zbog cega se u njihovoj dijagnostici posebna pa`nja poklanja nalazima dobijenim u testu optere}enja. Test optere}enja, dakle, uvek dolazi u obzir, bilo da bli`e razjasni neki od nalaza registrovanih u mirovanju, bilo da omogu}i registrovanje onih nalaza koji se ispoljavaju samo prilikom optere}enja. 

Test optere}enja omogu}ava jasnije ispoljavanje pre svega "zvu~nih" manifestacija, ali isto tako i ostalih nalaza. Osim {to }e isprovocirati poreme}aje koji se ina~e javljaju samo tokom rada, optere}enje }e omogu}iti lak{u auskultaciju, neretko i endoskopiju, da bi se potom, u slu~aju potrebe, i drugim metodama pregleda, kao {to su ultrasonografija, radiografija, citolo{ka ispitivanja i sl., postavila egzaktna dijagnoza. 

KONGENITALNE ANOMALIJE ORGANA ZA DISANJE
Sve vitalne karakteristike jednog organizma regulisane su odgovaraju}im naslednim mehanizmima koji kontroli{u nasle|ivanje, kako normalnih morfolo{kih i fiziolo{kih karakteristika, tako i razli~itih anomalija i oboljenja, odnosno sklonosti ka pojavi pojedinih oboljenja. Kod konja, kao i kod ve}ine drugih sisara, opisane su brojne razvojne anomalije i kongenitalni defekti koji mogu da dovedu do poreme}aja funkcije organa za disanje i podstaknu razvoj pojedinih patolo{kih stanja. Ve}ina ovakvih mana pokazuje izvesnu statisti~ku pravilnost u pojavljivanju, te se, bez obzira {to im je nasledna osnova jo{ uvek nepoznata, mo`e tvrditi da verovatno}a njihovog pojavljivanja raste ukoliko je stepen srodstva ve}i. Poseban problem prilikom prou~avanja genetske determinacije odre|enog defekta, pri tome, predstavlja ~injenica da se nakon pojave jedinke koja je optere}ena kongenitalnom manom preporu~uje izbegavanje priplodne kombinacije ~iji bi proizvod bilo `drebe sa manom.

Pored kongenitalnih defekata du` respiratornog trakta, anomalije prisutne na srcu i krvnim sudovima, ili pak dijafragmi, tako|e mogu uticati na respiratornu funkciju organizma. Isto tako, neke nasledne bolesti, kao {to su uro|ene imunodeficijencije, naro~ito CID (combined immunodeficiency), mogu da budu pra}ene infekcijama organa za disanje, koje su ~esto izazvane mikroorganizmima veoma slabih patogenih svojstava. Kod konja je, ina~e, do sada opisan ~itav niz uro|enih mana koje se uglavnom karakteri{u promenama na skeletu i/ili mi{i}ima glave i ~ije prisustvo dovodi do ote`anog protoka vazduha, pre svega kroz nosne {upljine, farinks i/ili larinks.

Distorzija gornje vilice

Uro|eno skra}enje gornje vilice i nosnih kostiju, pra}eno manjim ili ve}im uvrtanjem kostiju, sa zavojitim profilom nosnih kanala (parrot mouth, wry nose), mo`e se javiti kao posledica nepravilnog polo`aja ploda u materici, ali i kao nasledna mana. Smatra se da se oko 25% slu~ajeva mo`e pripisati naslednim faktorima, mada na~in nasle|ivanja nije poznat. Uro|ena devijacija nosne pregrade, pri tome, mo`e se javiti nezavisno od devijacije maksilarnih kostiju. 

Klini~ka slika zavisi od izra`enosti defekta. U lak{im slu~ajevima `drebad deluju zdravo i sasvim se normalno pona{aju. U te`im slu~ajevima, me|utim, u zavisnosti od stepena devijacije, sisanje mo`e biti ote`ano, u drasti~nim slu~ajevima i onemogu}eno. Disanje je obi~no ote`ano, naro~ito inspirijum, i to kod svih `ivotinja, bez obzira na stepen izra`enosti mane.

Distorzija gornje vilice je anomalija vidljiva golim okom pa je, shodno tome, i dijagnostika relativno jednostavna. Dijagnoza se obi~no postavlja na osnovu anamneze i klini~kog nalaza, pri ~emu se, eventualno, rendgenskim pregledom mo`e preciznije da proceni stepen deformiteta. 

Jedini tretman devijacija ve}eg stepena se svodi na hirur{ku intervenciju, mada se adekvatna korekcija ne mo`e posti}i ni radikalnim zahvatima. To prakti~no zna~i da je odgoj takvog `drebeta skop~an sa velikim rizikom od razvoja brojnih komplikacija koje mogu kasnije da se ispolje i u najboljem slu~aju da dovedu do smanjenja radne sposobnosti.

Su`enje nosnih {upljina

Postojanje su`enih nosnih {upljina se naj~e{}e otkriva prilikom sondiranja `ivotinje, kada se nailazi na otpor pri uvo|enju nosne sonde. Mada uro|eno, ovo stanje obi~no postaje vidljivo tek prilikom uvo|enja grla u trening, zbog izrazito smanjene tolerancije na ve}a optere}enja, kao i zbog pojave izra`enih stenoznih inspiratornih {umova. Konji sa ovom manom se odlikuju uskim li~nim delom glave i veoma uzanim intermandibularnim prostorima. 

Dijagnoza se postavlja na osnovu klini~ke slike i endoskopskog nalaza, pri ~emu je, kao i kod sondiranja, uvo|enje endoskopa ote`ano, a u drasti~nim slu~ajevima i nemogu}e. Terapija se svodi na radikalno - hirur{ko odstranjivanje nosne pregrade, mada hirur{ka intervencija ne garantuje  normalnu upotrebu `ivotinje.

Folikularne ciste nazalnih i paranazalnih {upljina

Naj~e{}e kongenitalne mane nazalnih i/ili paranazalnih sinusa su folikularne ciste, koje se obi~no zapa`aju u maksilarnim sinusima. To se u prvom redu odnosi na odontome ispunjene te~no{}u nalik na med, koji nastaju kao posledica poreme}enog razvoja - dispozicije zubnog folikula. Sli~ne ciste se, nadalje, mogu javiti kod starijih konja, naj~e{}e kao posledica krvarenja u submukozama. Ovakve ciste se, ina~e, naj~e{}e javljaju unilateralno, premda su opisani i slu~ajevi bilateralnih folikularnih cista. 

Klini~ka slika zavisi od lokalizacije i veli~ine cista. Tako su kod najmla|e `drebadi prvi simptomi nejasni, mogu se eventualno uo~iti znaci zapu{enja nosa, iscedak iz nosa, zatim oticanje li~nog dela glave. Kako cista raste nosne {upljine se sve vi{e su`avaju, dovode}i postepeno do devijacije nosne pregrade sa . Zbog toga je va`no manu otkriti {to ranije, s obzirom da se pravovremenim uklanjanjem cista mogu spre~iti te`e ireverzibilne komplikacije. 

Na folikularne ciste treba posumnjati uvek kada se uo~i otok li~nog dela kod `drebadi u starosti 2 do 3 meseca. Dijagnoza se pri tome potvr|uje radiolo{kim pregledom, pri ~emu je ponekad potrebno uraditi seriju rendgenograma, u vi{e projekcija - lateralnoj, kosoj i dorzo-ventralnoj, da bi se precizno ustanovio broj i lokalizacija cista. Terapija je hirur{ka i svodi se na operativno uklanjanje cista, koje omogu}ava uspe{no izle~enje, pod uslovom da se mana otkrije pre nego {to se pojavi devijacija nosne pregrade.

Kongenitalne ciste `drela

Kongenitalne ciste u `drelu kod `drebadi relativno ~esto mogu da dovedu do opstrukcije gornjih disajnih puteva. Naj~e{}e se mogu ustanoviti subepiglotisne ciste (ispod epiglotisa), koje, po svemu sude}i, predstavljaju ostatke tireoglosalnog kanala. Ne{to re|e se mogu videti ciste locirane na svodu farinksa, koje, opet, najverovatnije predstavljaju ostatke kraniofaringealnog duktusa, dok su najre|e opisane ciste na kaudalnom rubu mekog nepca i u vazdu{nim kesama, zatim na lateralnom zidu farinksa. Faringealne ciste se, ina~e, otkrivaju naj~e{}e kod dvogodih i trogodih galopera i kasa~a, mada su prisutne odmah po ro|enju grla. Ciste `drela su naj~e{}e opisane kod engleskog punokrvnjaka i kod kasa~a razli~itih rasa, zatim, ne{to re|e, kod konja drugih rasa. Smatra se da je mana u osnovi nasledna i da se ~e{}e javlja u mu{kih grla.

Klini~ka slika faringealnih cista ukazuje na opstrukciju gornjih disajnih puteva, radna sposobnost je smanjena, disanje je ote`ano, a u radu se ~uju bu~ni disajni {umovi, kako u inspirijumu, tako i u ekspirijumu. Ponekad je gutanje ote`ano, neretko je prisutan iscedak iz nosa. Opisani su, pri tome, i slu~ajevi kada su se ciste uve}avale i spontano rupturirale. 

Dijagnozu je mogu}e postaviti endoskopijom, kada se mogu uo~iti bela ili sivo-bela uzdignuta polja, naj~e{}e ispod epiglotisa. Ponekad ciste pomeraju epiglotis dorzalno i u stranu {to mo`e uticati na polo`aj mekog nepca, te je mogu} i nalaz zaglavljenog epiglotisa ispod mekog nepca.

Najefikasniji tretman je, ina~e, odstranjivanje cista operativnim putem, pri ~emu se razlikuju dva pristupa: laringotomija, odnosno faringotomija ili neinvazivni postupak kroz usta. Hirur{ka intervencija se odabira na osnovu polo`aja i dostupnosti cista. Mo`e se, tako|e, primeniti i transendoskopski laser.

Timpanija vazdu{nih kesa

Timpanija vazdu{nih kesa konja je retko oboljenje gornjih respiratornih puteva koje se javlja kod `drebadi tokom prve godine `ivota. Karakteri{e se zadr`avanjem vazduha u vazdu{nim kesama, zbog upale ili usled poreme}enih anatomskih odnosa izme|u membrane (plica salpingopharyngea) koja zatvara ostium Eustahijeve tube i samog u{}a. Ustanovljeno je da `enska `drebad oboljevaju u ve}em broju od mu{ke. Obi~no se javlja unilateralno, pri ~emu uloga naslednih faktora u patogenezi ove pojave jo{ uvek nije razja{njena.

Kongenitalne anomalije mekog nepca

Premda se uro|ene i nasledne mane koje se mogu pojaviti na mekom nepcu obi~no opisuju kao mane digestivnog trakta, funkcionalna opstrukcija disajnih puteva se veoma ~esto javlja kao klini~ka manifestacija prisutnih anomalija mekog nepca, posebno kod trka~kih konja. Opstrukcija nazofarinksa usled anatomskih i funkcionalnih poreme}aja mekog nepca u su{tini se naj~e{}e opisuje kod dorzalne dislokacije mekog nepca, elongacije uzdignutog nepca, zatim pri parezi i paralizi ove pregrade koja omogu}ava fizi~ko razdvajanje respiratornog i digestivnog puta u farinksu. 

Klini~ke manifestacije poreme}aja mekog nepca se kre}u od smanjene funkcionalne sposobnosti, preko ozbiljnih disajnih smetnji i disfagije, pa do regurgitacije, pojave hrane u nosnom iscetku i aspiracione pneumonije. Curenje mleka kroz nos `drebeta za vreme sisanja, na primer, smatra se gotovo patognomoni~nim simptomom rascepa mekog nepca. 

Dijagnoza anomalija mekog nepca se postavlja na osnovu anamnesti~kih podataka i klini~kog pregleda, a naj~e{}e potvr|uje endoskopijom. Terapija se, u zavisnosti od vrste anomalije, naj~e{}e svodi na hirur{ku korekciju.

Rascep nepca

Rascepi u skeletu glave, a naj~e{}e usne i gornje vilice, tvrdog i/ili mekog nepca su opisani kod gotovo svih doma}ih `ivotinja i ~oveka i predstavljaju razvojnu manu koja nastaje kao posledica nepotpune fuzije leve i desne maksile, processus palatinuma i mekog nepca. Mehanizmi nasle|ivanja ove anomalije u konja nisu poznati, pri ~emu neki autori smatraju da se nasle|uje nepotpuno dominantno, kao kod ljudi i pasa.

Rascep nepca (palatoschisys) dovodi do poreme}aja anatomskih odnosa izme|u pojedinih delova larinksa i farinksa (sli~no kao i kod nekih drugih kongenitalnih mana, na primer, hipoplazije epiglotisa), sa karakteristi~nom klini~kom slikom opstrukcije disanja za vreme ve}ih napora. Ne treba, me|utim, zaboraviti da, pored uro|enih mana, i mnoge bolesti nazofarinksa mogu da dovedu do slabljenja palatofaringealnog luka, spu{tanja `drelnog svoda, podizanja mekog nepca i kaudalnog povla~enja larinksa, {to provocira dorzalnu dislokaciju sa sli~nom klini~kom slikom, zbog ~ega pri postavljanju dijagnoze treba biti oprezan.

Dijagnoza ovog poreme}aja se najlak{e postavlja rinolaringoskopskim pregledom. Terapija se svodi na hirur{ku korekciju "vu~jeg" nepca, koja je mogu}a i ~ak prili~no uspe{na kod manjih defekata, pri ~emu je eti~ki veoma va`no da se vlasnik upozori na mogu}e reperkusije ukoliko bi se grlo koristilo u priplodu.

Kongenitalne anomalije grkljana

Razli~ite anomalije i oboljenja larinksa tako|e mogu da dovedu do smanjene prohodnosti disajnih puteva, a time i znatno smanjene radne sposobnosti konja, zbog ~ega se naj~e{}e uo~avaju ba{ kod sportskih i radnih `ivotinja. Laringealna opstrukcija se, naime, retko otkriva pre uvo|enja `ivotinja u trening zbog polukrutog zida grkljana koji omogu}ava prolaz vazduha u meri koja je dovoljna da se odr`i normalna ventilacija dok `ivotinja miruje. Zato se na opstrukciju larinksa retko mo`e posumnjati kod mladun~adi.

Naj~e{}e su opisane uro|ene anomalije proksimalnog dela larinksa, pre svega epiglotisa: hipoepiglotis, zaglavljivanje epiglotisa, deformiteti aritenoidne hrskavice, naro~ito kornikularnih izdanaka sa posledi~nom rostralnom dislokacijom palatofaringealnog luka itd., pri ~emu se ne{to vi{e podataka o anomalijama distalnog dela larinksa mo`e na}i u poslednjih desetak godina, nakon uvo|enja fiberopti~kog endoskopa.

Me|u oboljenjima larinksa posebnu pa`nju privla~i idiopatska hemiplegija. Ovaj svojevrstan klini~ki fenomen, u narodu poznat kao "zvi`danje", skoro dva veka privla~i veliku pa`nju veterinara i istra`iva~a i jo{ uvek po mnogo ~emu predstavlja enigmu. Obi~no se ustanovljava jednostrana paraliza i to u preko 90% slu~ajeva levog n. recurrens-a. Pored brojnih pretpostavki o etiologiji i patogenezi (vidi bolesti larinksa i traheje, zatim hirur{ke intervencije), postoji bezbroj dokaza o naslednom karakteru ovog oboljenja, mada mehanizmi nasle|ivanja jo{ uvek nisu poznati.

Kongenitalne anomalije du{nika

Jedini opisani kongenitalni uzrok opstrukcije vazdu{ne struje u traheji je deformitet trahealnih prstenova. Radi se o kolapsu traheje sa deformisanim trahealnim prstenovima, koji je, poput sli~ne anomalije kod sitnih rasa pasa, opisan i kod konja. Sli~no kao kod kongenitalnih anomalija larinksa i kongenitalni kolaps traheje se mo`e dijagnostikovati tek primenom fiberopti~kog endoskopa.

BOLESTI GORNJIH DISAJNIH PUTEVA
Iako se kod pomena oboljenja respiratornog sistema prvo pomisli na bolesti plu}a, u svakodnevnoj praksi one su naj~e{}e u senci oboljenja gornjih disajnih puteva. Osim {to predstavljaju veliki problem u klini~koj praksi, poreme}aji gornjih respiratornih puteva, predstavljaju i jedan od naj~e{}ih uzroka smanjene radne sposobnosti konja. 

Pod gornjim respiratornim putevima podrazumevamo ekstratorakalne strukture respiratornog trakta - nosnu i `drelnu {upljinu, larinks i traheju, ~ija je primarna uloga u preno{enju vazduha iz spolja{nje sredine u plu}a. U strukturnom pogledu ekstratorakalni disajni putevi su veoma kompleksni: sastoje se od relativno krutih segmenata i segmenata koji su izuzetno elasti~ni i pokretljivi, kao i od ~itavog kompleksa tzv. sporednih {upljina koje skupa obezbe|uju adekvatno strujanje vazduha proporcionalno potrebama organizma. Zahvaljuju}i aktivnoj ulozi respiratornih mi{i}a koji prakti~no obavljaju ulogu "pumpe" za usisavanje vazduha, s jedne strane, tonusu gornjih disajnih puteva i sposobnosti da vi{estruko pove}aju brzinu strujanja vazduha, s druge strane, organizam konja je u stanju da za vreme velikih napora obezbedi desetostruko vi{e vazduha nego u mirovanju. Shodno tome, svaki poreme}aj koji ometa normalno strujanje vazduha, u prvom redu poreme}aj lumena gornjih respiratornih puteva, dovodi do smanjenja radne sposobnosti. 

Brzina vazdu{ne struje u prvom redu zavisi od ja~ine "pumpe" koja pokre}e vazduh i otpora u disajnim putevima. Ako se otpor vazdu{noj struji pove}ava, na primer kod idiopatske hemiplegije larinksa, pritisak pod kojim struji vazduh }e tako|e morati da se pove}a da bi se odr`ala konstantna struja. Sa pove}anim potrebama za kiseonikom pritisak u disajnim putevima }e se dodatno pove}ati, {to u uslovima pove}anog otpora vodi u opstrukciju disajnih puteva, pre svega u inspirijumu. Negativan pritisak u inspirijumu iza mesta pove}anog otpora ili su`enja, naime, izaziva kolaps respiratorne cevi sa znacima opstrukcije. 

Gotovo sve poznate bolesti gornjih disajnih puteva dovode do su`enja vazdu{nih puteva i pove}anja otpora u njima. Su`enja u fiksnom delu respiratorne cevi su, pri tome, manje opasna, jer obezbe|uju uglavnom stati~ko pove}anje otpora, dok su su`enja elasti~nih segmenata respiratorne cevi ozbiljnija, jer dovode do dinami~kog pove}anja otpora i opstrukcije. Svaka opstrukcija je, pri tome, pra}ena veoma karakteristi~nim respiratornim {umovima, koji se naj~e{}e mogu uo~iti pre nego {to se ispolje simptomi smanjenja radne sposobnosti.

U oboljenja gornjih disajnih puteva spadaju bolesti nazalnih i paranazalnih {upljina, mekog nepca, `drela, vazdu{nih kesa, larinksa i traheje. Kod `drebadi i omadi, pri tome, naj~e{}i problemi proisti~u iz postojanja razli~itih kongenitalnih ili razvojnih anomalija nazalnih i paranazalnih {upljina, nosnog septuma, nazalnih, paranazalnih i faringealnih cista, timpanije vazdu{nih kesa, ili su posledica virusnih respiratornih infekcija. U sportskih konja daleko ve}i zna~aj se pridaje limfoidnoj hiperplaziji u `drelu, faringealnim cistama, hemiplegiji larinksa, aritenoidnoj hondropatiji, laringopalatalnoj dislokaciji, hipoplaziji epiglotisa i "zaglavljivanju" epiglotisa, re|e poreme}ajima septuma nosa i strikturama traheje. Kod starijih konja, opet, dominiraju oboljenja sinusa, ~esto kao posledica oboljenja zuba, oboljenja vazdu{nih kesa, pre svega empijem, neoplazije, re|e retrofaringealne infekcije, nazofaringealni o`iljci, aritenoidna hondropatija itd.

Bolesti nosnih {upljina

Primarna oboljenja nosnih {upljina su relativno retka i uglavnom se svode na delovanje traumatskih inzulta kao {to su grubo uvla~enje sonde ili endoskopa, povrede u toku hranjenja grubom hranom, za vreme treninga, zatim kao posledica udisanja vrelog vazduha i pra{ine, stranih tela u nosu itd. Naknadne infekcije bakterijama i gljivicama dovode do razvoja rinitisa, koji predstavlja ~est uzrok opstrukcije disajnih puteva. 

Osim rinitisa, kao uzrok opstrukcije gornjih disajnih puteva mo`emo da navedemo i mnoge druge patolo{ke procese koji se karakteri{u su`enjem vazdu{nih puteva: hematome, aterome nozdrva i sli~ne cisti~ne tvorevine druge prirode, kongenitalne anomalije i naro~ito tumore. Za sve njih je karakteristi~no da, bar u po~etnim fazama, u mirovanju proti~u asimptomatski, da bi se tokom rada uo~ili znaci opstrukcije disajnih puteva sa karakteristi~nim {umovima i br`im zamaranjem. 

Iako su spolja{nji delovi nosnih {upljina dostupni vizuelnom pregledu "golim okom", ve}inu oboljenja nosnih {upljina najlak{e mo`emo dijagnostikovati endoskopijom. Terapija se pri tome razlikuje od slu~aja do slu~aja i naj~e{}e svodi na kombinaciju konzervativnih i hirur{kih metoda le~enja, o ~emu }e vi{e re~i biti u 16. poglavlju.

Rinitis

Rinitis se kod konja retko javlja kao primarno oboljenje. Zapaljenje sluznice nosnih {upljina nastaje naj~e{}e sekundarno, pre svega tokom mnogih infekcija respiratornim virusima (influenca, rinopneumonitis, parainfluenca, rino- i adenovirusne infekcije), zatim kod `drebe}aka, maleusa itd. Retki su slu~ajevi kada je prisutan samostalno - javlja se skoro po pravilu u sklopu inflamatornih oboljenja gornjih disajnih puteva: sinusa, `drela, vazdu{nih kesa, larinksa i sl. Izuzetak mogu da budu relativno benigni slu~ajevi katara spolja{njih delova nosnih {upljina i usana, ~esto folikularnog karaktera, koji se najverovatnije javljaju usled {tetnog delovanja nadra`uju}ih materija iz hrane ili prostirke, kao {to su, na primer, pra{njavo i/ili plesnivo seno, slama zaga|ena crnom r|om itd.

U zavisnosti od karaktera oboljenja, rinitisi se odlikuju pojavom odgovaraju}eg nosnog iscetka, od seroznog, seromukoznog do mukohemoragi~nog i hemoragi~nog, zatim otokom i crvenilom sluznice. Kod ve} pomenutog katara spolja{njih delova nosnih {upljina, nozdrve i usne su prekrivene debelim krpi~astim naslagama koje se lako skidaju, otkrivaju}i polja zacrvenjene ko`e i sluznice. Usled iritacije prisutnim eksudatom u nosnim {upljinama, rinitis se manifestuje ~estim kijanjem i, jo{ ~e{}e, frktanjem. Ote~ena sluznica u kombinaciji sa prisutnim sadr`ajem dovodi do su`avanja nosnih {upljina i respiratorne opstrukcije, sa pojavom karakteristi~nih respiratornih {umova, naj~e{}e u obe faze disanja, posebno pri ve}im fizi~kim naporima.

Dijagnoza rinitisa se postavlja na osnovu anamneze i klini~ke slike, fizi~kim pregledom `ivotinje, po potrebi odgovaraju}im mikrobiolo{kim ispitivanjem i, eventualno, rinoskopijom, odnosno endoskopijom, dok se terapija svodi na le~enje primarnog oboljenja i lokalno ili sistemsko tretiranje rinitisa, u zavisnosti od stepena oboljenja. Tako se blagi rinitisi jednostavno le~e lokalnim ispiranjem dostupnih delova nosnih {upljina blagim dezinficijentnim sredstvima ili, jo{ bolje inhalacijom, dok se kod te`ih slu~ajeva koriste sistemski antibiotici ili antimikotici, po mogu}stvu uz prethodno ispitan antibiogram. Krpi~aste naslage se mehani~ki skidaju, a o{te}ena mesta ispiraju antisepti~kim rastvorima i/ili ma`u odgovaraju}im mastima (Flogocid, Veter D i  sl.). 

Bolesti `drela

Spektar oboljenja `drela je veliki, premda je sa aspekta ote`anog disanja zna~ajno samo nekoliko. Radi se o patolo{kim procesima koji dovode do su`avanja vazdu{nih puteva, {to u toku napornih radova, koji se karakteri{u ubrzanim disanjem, dovodi do ispoljavanja velikog spektra karakteristi~nih {umova. U nekim slu~ajevima se ovi, uglavnom inspiratorni stenozni {umovi, javljaju stalno, proporcionalno intenzitetu napora, dok se u drugim slu~ajevima javljaju povremeno, naj~e{}e iznenada, odaju}i utisak davljenja. To se, na primer, mo`e videti kod dorzalnog pomeranja mekog nepca. 

Mnoga oboljenja farinksa, koja se karakteri{u zapaljivim `ari{tima, grizlicama, cistama, ili difuznom upalom sluznice sa otokom `drelnog zida i posledi~nim su`avanjem `drelne {upljine, neoplazme `drela i paralizu `drela, redovno prati disfagija sa regurgitacijom, a neretko i aspiracijom sadr`aja i posledi~nom aspiracionom pneumonijom. Klini~ka slika najve}eg broja oboljenja `drela je sli~na, zbog ~ega se ranije uglavnom govorilo o faringitisu i eventualno paralizi `drela. Poslednjih godina, me|utim, uvo|enjem fleksibilnih endoskopa i drugih savremenih dijagnosti~kih tehnika, omogu}en je detaljan pregled ovog dela respiratorne cevi, {to je uslovilo i opisivanje mnogobrojnih, ranije nepo-znatih oboljenja, o kojima }e ovoga puta biti vi{e re~i.

Faringitis

Faringitis se retko javlja kao primarno i samostalno oboljenje, ukoliko pod tim ne podrazumevamo eventualno zapaljenje izazvano fakultativno patogenim mikroorganizmima, vezano za odre|ena stresna stanja ili mehani~ka o{te}enja sluznice `drela. Faringitis se mnogo ~e{}e javlja kao posledica infekcije respiratornim virusima (influenca, virusni arteritis, rinopneumonitis, rino- i adenovirusne infekcije), u toku `drebe}aka, zatim u vezi sa zapaljenskim procesima u okolnim strukturama: nosnim {upljinama, vazdu{nim kesama, sinusima i sl. 

U patogenezi faringitisa zna~ajnu ulogu igra limforetilkularno tkivo koje se nalazi u zidu farinksa i regionalnim limfnim ~vorovima, pre svega retrofaringealnim. U zavisnosti od du`ine delovanja odre|enih etiolo{kih faktora, naime, razli~itim oblicima kataralnog zapaljenja mogu biti zahva}eni pojedini delovi ili ~itava sluznica farinksa, sa obaveznom tendencijom ka reakciji limfati~nog tkiva, otokom zidova `drela i sklono{}u ka apscediranju limfnih ~vorova. 

Zavisno od stepena u kom je `drelna {upljina su`ena, faringitis }e, pored simptoma zapaljenske reakcije, biti pra}en ka{ljanjem, dispnojom, odnosno opstrukcijom gornjih disajnih puteva sa karakteristi~nim respiratornim {umovima; mo`e se, tako|e, zapaziti uko~eno dr`anje vrata, mukopurulentan iscedak iz nosa, naro~ito nakon saginjanja glave, otok regionalnih limfnih ~vorova, disfagija i regurgitacija hrane i vode, ~ak i aspiraciona pneumonija.

Dijagnoza se postavlja na osnovu anamneze i klini~ke slike, a lako potvr|uje endoskopskim pregledom. Terapija se svodi na primenu odgovaraju}ih antibakterijskih preparata, antibiotika i sulfonamida (posebno efikasnim pokazale su se kombinacije trimetoprima sa sulfonamidima, poput Gorbana - Hoechst, zatim penicilin-streptomicin u kombinaciji), primenu kortikosteroida, posebno kod ja~e izra`enog otoka i disfagije, uz poseban re`im hranjenja sa zemlje i preduzimanje mera da ne do|e do aspiracione pneumonije.

Paraliza `drela

Jedna od najte`ih komplikacija faringitisa, ali i drugih oboljenja farinksa, pra}enih dubljim ozledama tkiva i o{te}enjem nerava, pre svega ogranaka n. vagusa, u koje spada i plexus pharyngeus, jeste paraliza `drela, sa poreme}ajem akta gutanja, odnosno izostankom refleksa za gutanje, ~esto i sa paralizom jezika i jednjaka i onemogu}enim uzimanjem hrane. Od simptoma poreme}aja disanja mogu se zapaziti respiratorni {umovi, koji su u senci izra`enijih simptoma vezanih za poreme}aj gutanja, ili aspiraciona pneumonija izazvana pogre{nim gutanjem. Paraliza mekog nepca, koja tako|e mo`e biti posledica anginoznih promena, karakteri{e se pojavom ekspiratornog {uma, za razliku od drugih oboljenja gornjih disajnih puteva, na primer, hemiplegije larinksa, koja se karakteri{e inspiratornim {umom. Pareti~no meko nepce je mlitavo, u manjoj ili ve}oj meri prekriva otvor grkljana i time ometa normalno strujanje vazduha. 

Dijagnoza paralize `drela i/ili mekog nepca se postavlja na osnovu klini~kog pregleda i lako potvr|uje endoskopskim pregledom. Terapija je u oba slu~aja simptomatska i svodi se na uklanjanje uzroka koji je doveo do paralize, primenu antibiotika i visokih doza kortikosteroida, vitamina grupe B itd...

Dorzalna dislokacija mekog nepca

Dorzalna dislokacija mekog nepca (dorsal displacement of the soft palate - DDSP), ranije opisana kao pareza ili elongacija mekog nepca, predstavlja jedan od relativno ~estih poreme}aja polo`aja slobodnog ruba mekog nepca, kaudalno prema larinksu, pre svega u trka~kih konja, koji se karakteri{e ozbiljnim smanjenjem sportskih performansi. 

Mnogobrojni patolo{ki procesi unutar farinksa i larinksa menjaju stabilnost odnosa izme|u palatofaringealnog luka i larinksa. Zahvaljuju}i tome, tokom jakog fizi~kog naprezanja i poja~anog strujanja vazduha mo`e do}i do kaudalne retrakcije larinksa i njegove dislokacije iz palatofaringealnog luka. Meko nepce se tada penje dorzalno, iznad epiglotisa i za~epljuje additus laryngis. Kao posledica takvog "za~epljenja" otvora larinksa, dolazi do iznenadne dramati~ne dispnoje, koja podse}a na davljenje. Bu~no disanje sa grgotanjem i pokretima gutanja, koje podse}a na davljenje sopstvenim jezikom, veoma je karakteristi~no i to iskusni konjari nazivaju "gutanjem jezika". Za ovaj poreme}aj je tako|e karakteristi~na pojava bu~nog {umnog disanja i gutanja kod naglog usporavanja, kao i ~esta sposobnost takvih konja da di{u na usta ukoliko im se zatvore nozdrve. Dorzalna dislokacija mekog nepca je naj~e{}e poreme}aj koji se javlja samo povremeno, pri velikim brzinama. Mo`e, me|utim, postojati i permanentna dorzalna dislokacija. 

Etiologija ovog poreme}aja nije u potpunosti razja{njena. Tako se smatra da bolesti `drela poput limfoidne hiperplazije, hipoplazije epiglotisa, faringealnih i epigloti~nih cista, remete}i stabilnost palatofaringealnog luka i spoja larinksa, mogu da dovedu do dorzalnog pomeranja mekog nepca. U jednoj studiji, koja je imala za cilj ispitivanje funkcije farinksa i larinksa, endoskopijom i videofluoroskopijom prikazana je mehanika dorzalnog pomeranja mekog nepca kod 10 konja. Tako su uo~ene 3 klju~ne faze koje prethode dislokaciji i koje obja{njavaju njen nastanak: prva faza predstavlja spu{tanje gornjeg dela farinksa, koje je propra}eno kontrakcijom palatofaringealnog luka prema aritenoidnim hrskavicama; u drugoj fazi dolazi do podizanja rostralnog dela mekog nepca, da bi u tre}oj fazi do{lo do kaudalne retrakcije larinksa. Ovakvim konjima mnogi treneri vezuju jezik, ~ime spre~avaju kaudalnu retrakciju larinksa. 

Dijagnoza se relativno te{ko postavlja. Osnov za sumnju predstavljaju detaljni anamnesti~ki podaci, ali se sam poreme}aj dosta te{ko mo`e dokazati. Endoskopskim pregledom, u mirovanju obi~no ne mo`emo ustanoviti nikakav poreme}aj, zbog ~ega je neophodno testom optere}enja provocirati njegovo ispoljavanje i u takvim okolnostima ga endoskopski utvrditi. To, na`alost, nije uvek mogu}e, zbog ~ega po nekad test optere}enja treba vi{e puta ponavljati. Terapija je hirur{ka i svodi se na delimi~nu sternotirohioidnu i omohioidnu mijektomiju, koja spre~ava kaudalnu retrakciju larinksa. Konzervativno se, vezivanjem jezika, spre~ava ispoljavanje ovog poreme}aja.

Rostralno pomeranje palatofaringealnog luka

Rostralno pomeranje palatofaringealnog luka predstavlja anomaliju o kojoj se govori zajedno sa dorzalnim pomeranjem mekog nepca. Izgleda da je rostralno pomeranje palatofaringealnog luka prouzrokovano abnormalnim razvojem laringealnih hrskavica, tako da su aritenoidne hrskavice postavljene kaudalno u odnosu na palatofaringealni luk, {to dovodi do dinami~kih smetnji u protoku vazduha, naro~ito pri ve}im optere}enjima, kada usled poja~anog strujanja vazduha dolazi do laringopalatalne dislokacije i pojave {uma, sa primetnim br`im zamaranjem. Iako je u mirovanju oboljenje naj~e{}e asimptomatsko, kod "obolelih" `ivotinja se mo`e povremeno uo~iti disfagija, regurgitacija i perzistentan ka{alj. Dijagnoza se postavlja na osnovu klini~kog pregleda i endoskopijom, iako se zna~ajni podaci mogu dobiti i radiografijom, pre svega uz pomo} pneumoezofagusa. Terapija se svodi na hirur{ko otklanjanje anomalije, ali se ~esto postavlja pitanje njene isplativosti i svrsishodnosti. 

Limfoidna hiperplazija `drela

Limfoidna hiperplazija `drela, kao jedan od faktora koji dovode do opstrukcije gornjih disajnih puteva u sportskih konja, bila je predmet interesovanja mnogih klini~ara i istra`iva~a u proteklih petnaestak godina. Njeno "otkri}e" se tako|e povezuje sa uvo|enjem endoskopske dijagnostike, posebno na hipodromima. Rezultat takvih ispitivanja su mnogobrojni izve{taji koji su obra|ivali etiologiju i terapiju ovog oboljenja, s tim {to ni etiologija ni terapija nisu razja{njeni. Limfoidna hiperplazija `drela u stvari predstavlja hroni~ni faringitis sa izra`enom reakcijom limforetikularnog tkiva. Smatra se pri tome da je hiperplazija limfoidnog tkiva u `drelu normalan fenomen kod mladih konja i da je posledica imunolo{kog odgovora na razli~ite inzulte, u prvom redu virusne respiratorne infekcije kao {to su rinopneumonitis i influenca, ili pak razna zaga|enja okoline. 

Limfoidna hiperplazija `drela kod mla|ih konja mo`e da dovede do ote`anog disanja, bilo usled su`avanja lumena `drela hipertrofisanim limfnim ~vorovima, bilo usled nakupljanja sekreta koji dovodi do iritacije disajnih puteva i opstrukcije `drela, po nekim autorima ~ak i do indukovanih spazama ni`ih delova disajnih puteva. Takva hipoteza ipak nije dokazana. 

Dijagnoza se, ina~e, najlak{e postavlja endoskopskim pregledom faringealne duplje, posebno gornjeg dela farinksa. Na taj na~in se lako uo~ava hipertrofija ivica faringealnih tonzila, edematozna sluznica, neretko sa peteljkastim polipima. Prema obimu nazofaringealnih folikula i koli~ini eksudata, faringealna limfoidna hiperplazija mo`e da se gradira u 4 stepena: prvi stepen predstavlja hipertrofiju ograni~enu na manje od 180° tonzilarne ivice; kod drugog stepena hipertrofija limfoidnog tkiva se prote`e na celokupan obim tonzila, kod tre}eg stepena postoji srednjolinijski kontakt, da bi kod ~etvrtog stepena hipertrofisano tonzilarno tkivo iza{lo iz faringealnog udubljenja. 

S obzirom da je faringitis nespecifi~no zapaljenje i zbog toga {to pitanje etiologije i patogeneze nije definitivno rasvetljeno, u literaturi nalazimo razli~ite podatke o pristupu terapiji. Oni idu od sistemske primene antibiotika do razli~itih oblika lokalnog tretmana. Proteklih godina je veliku podr{ku imala upotreba penicilina, u dozi od 20.000 IJ/kg, dva puta dnevno, u kombinaciji sa sulfonamidima. Izolacija Bordetella bronchiseptica kod nekih konja koji su se brzo zamarali tokom treninga, ohrabrivala je ovakav pristup. Lokalna terapija primenom aerosola nije u potpunosti ispitana, za razliku od ispiranja nazofarinksa, na primer, sme{om nitrofurazona i dimetilsulfoksida (DMSO) u odnosu 3:1 sa 0,2% prednizolon acetata, obi~no tri puta dnevno, koju preporu~uje vi{e autora. Sli~no se odnosi i na kombinaciju gentamicina sa 0,2% prednizolon acetatom. Pa`nju zaslu`uje i program vi{estruke vakcinacije, s obzirom na sasvim jasnu vezu izme|u virusnih infekcija gornjih respiratornih puteva i limfoidne hiperplazije. Tako, na primer, Robinson preporu~uje vakcinaciju protiv influence i herpesvirusa svakih 6 dana. Takvi programi, razume se, imali bi smisla samo kod mla|ih `ivotinja, dok ne napune 4 godine. Kod te`ih slu~ajeva limfoidne hiperplazije, sa velikim izbo~inama hipertrofi~nog limfati~nog tkiva, postoji i mogu}nost hirur{ke kireta`e.

Bolesti grkljana i du{nika

Dok se bolesti traheje veoma retko, ili gotovo nikad ne javljaju samostalno, ukoliko zanemarimo kongenitalne anomalije traheje ili traumatske ozlede trahealnih prstenova, bolesti larinksa zauzimaju veoma zna~ajno mesto u patologiji konja. Podjednako su pri tome zna~ajna akutna zapaljenja sluznice larinksa, brojna hroni~na oboljenja koja ~esto nastaju kao posledica neadekvatno le~enih akutnih oboljenja gornjih disajnih puteva, kao i kongenitalne anomalije.

Laringitis

Laryngitis i/ili tracheitis su relativno ~esta oboljenja konja, koja se po pravilu javljaju u sklopu inflamatornih oboljenja gornjih disajnih puteva - faringitisa, traheitisa i bronhitisa, naj~e{}e kao posledica virusnih i bakterijskih respiratornih infekcija (influenca, rinopneumonitis, virusni arteritis, `drebe}ak). Akutno zapaljenje sluznice larinksa se, pri tome, uz poznate simptome primarnog oboljenja, karakteri{e inspiratornom dispnojom i suvim, hrapavim i bolnim ka{ljem, koji kasnije mo`e biti i vla`an. Ka{alj je naro~ito ~est ujutru, kada se konji izvode napolje, ili u vreme napajanja hladnom vodom. Podrhtavanje larinksa za vreme ka{lja i pojava obilnog obostranog seromukoznog nosnog iscetka posle napada ka{lja, smatraju se tako|e karakteristi~nim za akutno zapaljenje larinksa. Za razliku od akutnog, hroni~ni laringitis se karakteri{e re|im i manje bolnim ka{ljem, pre svega kod naglih promena spolja{nje temperature.

Osim laringitisa, mogu}a je i pojava edema larinksa (oedema laryngis), naj~e{}e kao posledica samog zapaljenja larinksa i farinksa, infektivnih oboljenja kao {to su `drebe}ak, maleus ili pak alergijskih reakcija, re|e kao posledica kompresije jugularne vene ili slabosti srca. Zapaljivi edem se razvija brzo, sa dramati~nom klini~kom slikom, koja se karakteri{e veoma izra`enom inspiratorom dispnojom, strahom, nekad napadima gu{enja. Zastojni edemi hroni~nog toka se razvijaju relativno sporo.

Dijagnoza se postavlja na osnovu anamnesti~kih podataka, klini~kog pregleda (inspiratorna dispnoja, laringealni stenozni {um, osetljivost na palpaciju larinksa i lako provociranje ka{lja), pri ~emu se najegzaktniji nalazi mogu dobiti laringoskopijom, odnosno endoskopijom. Terapija se obi~no svodi na mirovanje i poseban re`im ishrane, primenu antitusika, antibiotika i sulfonamida u cilju kontrole bakterijskih infekcija, odnosno za spre~avanje sekundarnih bakterijskih infekcija, zatim kortikosteroida, u prvom redu deksametazona, naro~ito kod edema glotisa ili pak kod ja~e izra`enog ka{lja izazvanog laringitisom.

Hemiplegija larinksa

Hemiplegija larinksa je oboljenje poznato vi{e od dva veka. Tzv. zvi`danje, hrkanje, rikanje ili pi{tanje, naro~ito tokom rada, kada se mo`e zapaziti i br`e zamaranje, predstavljaju karakteristi~ne klini~ke znake hemiplegije. Laringealna hemiplegija zapravo predstavlja paralizu leve glasne `ice, odnosno leve grane n. rekurensa, nedovoljno poznate etiologije. Zabele`eni su slu~ajevi hemiplegije larinksa nakon prele`anog `drebe}aka, hroni~nog faringitisa, empijema ili mikoze vazdu{nih kesa. Ve}ina autora, ipak, u najve}em broju slu~ajeva insistira na naslednim faktorima. 

Oboljenje u po~etku proti~e asimptomatski. Prvi simptomi se mogu uo~iti tokom ja~eg rada, kada, zbog poja~anog strujanja vazduha, u inspirijumu dolazi do uvla~enja leve aritenoidne hrskavice i glasne `ice, sa veoma karakteristi~nim stenoznim {umom, da bi se u uznapredovalim slu~ajevima stenozni {umovi ~uli i u mirovanju, na primer, prilikom hranjenja. Pored stenoznog {uma, za uznapredovalu hemiplegiju larinksa je karakteristi~an i poreme}aj ka{ljanja (ka{alj je razvu~en, promukao, podrhtavaju}i, ponekad sli~an vriskanju), zatim ote`ano disanje. 

Dijagnoza hemiplegije larinksa se postavlja na osnovu anamnesti~kih podataka i klini~kog pregleda, kako u mirovanju, tako i u testu optere}enja. Palpacijom larinksa se nekad mo`e utvrditi uvla~enje leve aritenoidne hrskavice u inspirijumu, kao i deformacija larinksa, dok se auskultacijom mogu ~uti karakteristi~ni stenozni inspiratorni {umovi, koji se poja~avaju savijanjem glave na dole ili gore, a posebno na desnu stranu. Stenozni inspiratorni {umovi se, razume se, najjasnije mogu proceniti prilikom optere}enja `ivotinje. Najsigurniji i najegzaktniji put do dijagnoze je, pri tome, laringoskopija.

Terapija levostrane hemiplegije larinksa je hirur{ka i usavr{ava se ve} vi{e od 150 godina. Po mi{ljenju mnogih klini~ara ona predstavlja pouzdan put da se `ivotinji povrati radna sposobnost.

Hondrom larinksa

Nakon uvo|enja endoskopije u rutinsku praksu, kod konja je u vi{e navrata zabele`ena pojava distrofi~nih kalcifikacija laringealnih hrskavica, neretko sa hondromima i opstrukcijom disajnog puta. Ovakve promene koje su najverovatnije posledica hroni~nih iritacija laringealnih hrskavica ranije su otkrivane samo prilikom hiru{kih intervencija na larinksu. Laringealne hondropatije po svemu sude}i ~esto dovode do opstrukcije larinksa. Nedavno je ~ak identifikovano i spontano zapaljenje aritenoidne hrskavice (hondritis), koje tako|e dovodi do opstrukcije disanja. Kao posledica distrofi~ne kalcifikacije ili hondritisa, aritenoidna hrskavica je ote~ena i ne retko dodiruje suprotnu hrskavicu. Oboleli konji ispoljavaju inspiratornu dispnoju, uglavnom za vreme ve}ih optere}enja, osim kod jako izra`enog otoka aritenoida kada se simptomi mogu uo~iti i u mirovanju. 

Etiologija laringealnih, odnosno aritenoidnih hondropatija nije u potpunosti razja{njena. Bujanje hijaline hrskavice bi moglo da se objasni kao deo zapaljenske reakcije, mada neki autori ove hondrome svrstavaju u benigne tumore. Dijagnoza se bazira se na detaljnom endoskopskom pregledu. Terapija je hirur{ka i svodi se na laringotomiju i kireta`u.

"Zaglavljivanje" epiglotisa 

"Zaglavljivanje" epiglotisa (epiglottic entrapment) predstavlja poreme}aj funkcije epiglotisa koji u prvom redu nastaje kao posledica otoka ariepigloti~kog prevoja koji onemogu}ava normalnu funkciju epiglotisa. 

Oticanje ili {irenje plike ariepiglotike mo`e da nastane spontano, kao posledica inflamatornih oboljenja palatofaringealnog luka i epiglotisa, u vezi sa faringitisom, laringopalatalnom dislokacijom, aritenoidnim hondritisom, hemiplegijom larinksa i cistama epiglotisa, pri ~emu je samo "zaglavljivanje" epiglotisa ~esto posledica "hipoepiglotisa". U zavisnosti od vrste, odnosno karaktera oboljenja ariepigloti~kog prevoja i, svakako, njegovog toka, rubovi ariepigloti~ke plike mogu biti zahva}eni i dubljim o{te}enjima, koja opet mogu izazvati ireverzibilna o{te}enja epiglotisa. 

Manji otok plike ariepiglotike u mirovanju ne dovodi do zna~ajnijih smetnji u disanju, dok su u ve}im optere}enjima mogu}a povremena zaglavljvanja epiglotisa sa karakteristi~nim simptomima. U te`im, uznapredovalim slu~ajevima, opstrukcija vazdu{nih puteva sa karakteristi~nim inspiratornim i/ili ekspiratornim {umovima nalik na davljenje, javlja se i kod manjih optere}enja, nekad i u mirovanju ili za vreme hranjenja.

Dijagnoza se postavlja na osnovu anamnesti~kih podataka, klini~kog pregleda tokom testa optere}enja i, razume se, endoskopskog pregleda. Ne retko se ovakav poreme}aj otkriva slu~ajno, prilikom endoskopskog pregleda preduzetog iz sasvim drugih razloga, a da pre toga ni jednom nisu uo~eni klini~ki znaci zapadanja epiglotisa. Terapija je, ina~e, hirur{ka i svodi se na obrezivanje nabujale sluznice ariepigloti~kog prevoja.

Hipoepiglotis

Hipoplazija epiglotisa tako|e spada u anomalije koje su otkrivene uvo|enjem endoskopskih metoda ispitivanja gornjih disajnih puteva i koja mo`e biti uzrok mnogih poreme}aja disanja, uklju~uju}i i zaglavljivanje epiglotisa. Hipoepiglotis, dakle, mo`e biti posledica nekih kongenitalnih anomalija ali i ste~ena mana, kao posledica inflamatornih promena na epiglotisu. Dijagnoza se mo`e postaviti samo endoskopskim pregledom, pri ~emu neko odre|eno le~enje, bar za sada, ne postoji. 

Bolesti vazdu{nih kesa

Oboljenja vazdu{nih kesa zauzimaju zna~ajno mesto u klini~koj patologiji gornjih respiratornih puteva, iako sama etiologija i patogeneza nisu u potpunosti razja{njene. Funkcija tube auditive je verovatno ista kao kao i kod ~oveka i drugih `ivotinja i svodi se na izjedna~avanje vazdu{nog pritiska na obe strane timpani~ne membrane. Kod ~oveka se faringealni otvor tube auditive u toku respiracije zatvara, dok se za vreme gutanja otvara. Isto to je endoskopskim pregledom potvr|eno i kod konja. Izgleda, me|utim, da kod konja vazduh u tubu auditivu ulazi i za vreme izdisaja. Mehanizam kojim se faringealni otvor otvara i zatvara, pri tome, nije razja{njen. Isto se odnosi i na funkciju divertikuluma tube auditive. Bez obzira na mno{tvo nerazja{njenih pa i kontradiktornih mi{ljenja o fiziologiji i patologiji vazdu{nih kesa, jasno je da se one ne mogu posmatrati izolovano od fiziologije i patologije gornjih disajnih puteva, u prvom redu `drela. To prakti~no zna~i da }e se mnogi patolo{ki procesi u `drelu, a pre svega u faringealnim limfnim ~vorovima, reperkutivati i na funkciju vazdu{nih kesa. Sa aspekta poreme}aja disanja, u ve}oj meri se isti~u samo timpanija, empijem i mikoza vazdu{nih kesa, .

Timpanija vazdu{nih kesa

Timpanija vazdu{nih kesa je oboljenje koje se karakteri{e nakupljanjem ve}e koli~ine vazduha u vazdu{nim kesama - meteorizmom, sa unutra{njim pritiskom koji je ve}i od atmosferskog. Ponekad je prati sekundarna bakterijska infekcija, pri ~emu je, za diferencijaciju od empijema, zna~ajno da je kod timpanije dominantan sadr`aj gas, pre nego gnoj. Timpanija je, uop{teno govore}i, bolest male `drebadi i `drebadi tek odbijene od sise, dok je empijem oboljenje starijih konja. Timpaniji su, osim toga, sklonija `enska `drebad, koja 4 puta ~e{}e oboljevaju od mu{ke, a posebno `drebad arapskog punokrvnjaka. 


Etiologija timpanije vazdu{nih kesa nije u potpunosti razja{njena. Po jednoj hipotezi vazduh u ve}im koli~inama ulazi u vazdu{ne kese prilikom prinudnog izdisanja, na primer, kod upornog ka{ljanja. Sa pove}anjem pritiska u divertikulumu, pri tome, prekida se ciklus normalnog otvaranja faringealnog otvora tokom gutanja, usled ~ega je izlazak vazduha onemogu}en. Po drugoj hipotezi, ovo oboljenje je naslednog karaktera.


Naduvena vazdu{na kesa mo`e da izazove opstrukciju nazofaringealnog dela vazdu{nih puteva, naro~ito u toku udisaja, zatim da dovede do disfagije, pa ~ak i kompresije cervikalnog dela traheje. Iako nije opisano da je neko `drebe sa timpanijom vazdu{nih kesa uginulo usled davljenja, privremena asfiksija zaista mo`e da nastane, pogotovu u toku spavanja ili uzbu|enja `ivotinje. Po toplom vremenu, na primer, de{ava se da `drebad po~nu da di{u na usta.


Klini~ka slika timpanije vazdu{nih kesa obuhvata jednostran ili obostran otok u parotidnoj regiji, smetnje u disanju, disfagiju, nosni iscedak i ka{alj. Prilikom spavanja ili za vreme uzbu|enja, tr~anja, kao i prilikom podizanja glave, `drebe ~esto {umno di{e kao da hr~e. [umno disanje se pogotovu mo`e ~uti za vreme dojenja, koje je ne retko zamorno i ote`ano, ~esto pra}eno regurgitacijom mleka. Uprkos povi{enom pritisku u vazdu{nim kesama, nisu uo~ene smetnje u srednjem uhu.


U ranom stadijumu bolesti sluznica vazdu{nih kesa je po svemu sude}i normalna, da bi se tek kasnije razvio inflamatorni proces sa nakupljanjem gnoja, koji uglavnom pokazuje tendenciju ka izlasku u `drelnu {upljinu, uprkos pretpostavljenom lo{em otvaranju `drelnog otvora. Samo manji deo gnoja pokazuje tendenciju ka zgu{njavanju. 


Dijagnoza se postavlja na osnovu klini~ke slike, perkusijom, radiografijom sa ili bez kontrasta, pogotovu uporednim snimanjem u LL i DV projekciji, ~ime se omogu}ava diferencijacija unilateralne od bilateralne timpanije. Kateterizacija jedne kese, metalnim kateterom, kroz nosni otvor, dovodi do trenutne deflacije otoka kod unilateralne timpanije, pri ~emu se ubrzo nakon toga, tokom izdisaja, kesa opet napuni.

Terapija se svodi na omogu}avanje normalne komunikacije izme|u `drelne {upljine i vazdu{nih kesa. To se mo`e posti}i postavljanjem specijalnih katetera koji se uvode pod sedacijom, na slepo, ili uz pomo} endopskopa. Drugi metod le~enja se svodi na fenestraciju kod unilateralne timpanije, koja u stvari predstavlja hirur{ko otvaranje fistule izme|u dve kese, ~ime se omogu}ava pra`njenje obolele kese preko zdrave. U slu~aju bilateralne timpanije mo`e se poku{ati sa dugotrajnom kateterizacijom ili hirur{kim otvaranjem nazofaringealne fistule. Pri tome treba ista}i da `drebad obi~no ne pokazuje nikakve smetnje zbog slobodne komunikacije sa nazofarinksom. U slu~aju sekundarne bakterijske infekcije, a pogotovu aspiracione pneumonije, treba preduzeti antibiotsku terapiju i po potrebi drena`u gnoja.


Ako se ne le~i, timpanija vazdu{nih kesa i emfizem su progresivni, sa povremenim remisijama. Ukoliko se timpanija otkloni, prognoza mo`e biti povoljna, premda se jo{ uvek postavlja pitanje uticaja timpanije vazdu{nih kesa na razvoj `drebadi i eventualne posledice, pogotovu kod sportskih grla. To pitanje se posebno postavlja kada je timpanija pra}ena komplikacijama poput empijema vazdu{ne kese ili aspiracione pneuumonije.

Empijem vazdu{nih kesa


Empijem vazdu{nih kesa predstavlja nakupljanje gnoja u vazdu{noj kesi, sa tendencijom zgu{njavanja, ~ime je onemogu}ena njegova evakuacija. Empijem se, dakle, razlikuje od sekundarnih bakterijskih infekcija vazdu{nih kesa, koje se javljaju kao komplikacije oboljenja gornjih disajnih puteva ili timpanije vazdu{nih kesa, kada u kesama pored te~nog gnoja i sluzi preovladava vazduh. 


Empijem vazdu{nih kesa mo`e predstavljati poslednji stadijum zapaljenskih procesa ili nastati sekundarno, nakon apscediranja retrofaringealnih limfnih ~vorova i privremenog zatvaranja faringealnog otvora tube auditive, kao posledica trauma, ranjavanja, uro|ene ili ste~ene stenoze faringealnog otvora. Retencija gnoja u vazdu{noj kesi vremenom neminovno dovodi do njegovog zgu{njavanja i pretvaranja u sirastu masu. Neprekidnim kretanjem glave tokom meseci ili godina, ovaj sadr`aj se oblikuje u jajaste konkremente poznate kao hondroidi. Obolela kesa, pri tome, mo`e imati po 30 i vi{e hondroida razli~ite veli~ine.


Nagomilan gnoj izaziva otok u parotidnoj regiji, koji nije veliki kao kod timpanije, ne fluktuira i nije rezonantan na perkusiju. U zavisnosti od obima, ovaj otok mo`e izazvati opstrukciju gornjih disajnih puteva, uglavnom tokom fizi~kog optere}enja, a re|e u mirovanju, disfagiju sa ka{ljanjem prilikom uzimanja hrane i regurgitaciju hrane. Disfagija mo`e da bude prouzrokovana i prate}im faringitisom, pri ~emu kod svakog dugotrajnog procesa treba biti oprezan, s obzirom na mogu}nost o{te}enja faringealnog pleksusa i paralize farinksa. Oboljenje prati jednostran ili obostran nosni iscedak, zavisno od toga da li je obolela jedna ili obe kese, pri ~emu se curenje iz nosa ne poja~ava uvek sa savijanjem glave, kao {to je ranije bilo isticano. Ova pojava je, izgleda, mnogo vi{e karakteristi~na za hroni~ni bronhitis.


Dijagnoza se postavlja na osnovu anamneze i klini~ke slike, koja je ~esto veoma karakteristi~na, endoskopskog pregleda i radiografijom, pri ~emu se, ne retko, korisni nalazi mogu dobiti i detaljnim otoskopskim pregledom spolja{njeg u{nog kanala.


Terapija se svodi na evakuaciiju gnoja iz vazdu{ne kese i uspostavljanju normalne prohodnosti tube auditive. Upornim irigacijama, me|utim, ne mo`e se uvek odstraniti sav zgusnuti i stvrdnuti gnoj, koji se pona{a kao strano telo, zbog ~ega se u takvim slu~ajevima preduzima hirur{ko otvaranje vazdu{ne kese i odstranjivanje sadr`aja. Posle hirur{ke intervencije neophodno je povremeno ispirati vazdu{ne kese fiziolo{kim rastvorom ili pak ubaciti samodr`e}i kateter, koji bi ostao u tubi nekoliko nedelja. Posle se obi~no uspostavlja normalna prohodnost. U slu~aju kataralnog zapaljenja ili sepse mo`e se preduzeti antibiotski tretman, iako se kod primarnih oboljenja vazdu{nih kesa prednost daje irigaciji i lokalnom tretmanu. Ina~e, kod empijema vazdu{nih kesa treba biti oprezan sa prognozom. Ukoliko ne postoji paraliza farinksa, ishod hirur{ke intervencije je dobar. 

Mikoza vazdu{nih kesa


Mikoza vazdu{nih kesa, guturomikoza ili difterija, predstavlja oboljenje koje se karakteri{e prisustvom micelijuma koji se razmno`avaju na sluznici vazdu{nih kesa, sa veoma izra`enom tendencijom ka prodiranju i zahvatanju submukoznog tkiva. Prema mnogim autorima, ona se smatra naj~e{}im oboljenjem vazdu{nih kesa u sportskih konja, iako se relativno retko otkriva. Po pravilu se javlja unilateralno.


Uzrok mikoze vazdu{nih kesa naj~e{}e je Aspergillus nidulans. Micelije se obi~no {ire iz gornjeg dela medijalne komore u svim pravcima i relativno brzo zahvataju submukozne krvne sudove i nerve, dovode}i do raznih vaskularnih i neurolo{kih komplikacija. Razmno`avanje micelijuma podsti~e proliferaciju vezivnog tkiva sa osifikacijom, {to mo`e da dovede do fuzije stilohioidnih i petroznih temporalnih kostiju, sa kasnijim mogu}im frakturama i ~itavom serijom vestibularnih poreme}aja, facijalnom paralizom i disfagijom. Micelijum dalje mo`e da zahvati i karotidnu arteriju, dovode}i do postnekroti~nih aneurizama. Postnekroti~ne aneurizme su mogu}e i u drugim arterijama. 


Guturomikoza je u po~etku asimptomatska, da bi se kasnije ispoljili razli~iti klini~ki znaci. Najpre se mogu uo~iti povremena krvarenja iz nosa, i to u mirovanju, da bi ovakvu epistaksu zamenio jednostrani nosni iscedak koji mo`e biti prisutan i po nekoliko nedelja. Krvarenje iz nosa se, pri tome ne poja~ava u zavisnosti od fizi~kog optere}enja, kao {to je slu~aj sa plu}nim krvarenjima, iako se na ovakav na~in mo`e izgubiti i po nekoliko litara krvi. Konj naj~e{}e pre`ivi nekoliko epizoda nosnog krvarenja, sa fazama jednostranog sluzavokrvavog iscetka iz nosa, da bi se kasnije pojavilo ja~e, ne retko fatalno krvarenje. Nekad se mo`e videti otok parotidne regije zbog prisustva krvi u vazdu{nim kesama. Neurolo{ki poreme}aji koji su posledica nervnih o{te}enja, sa svakom epizodom krvarenja postaju intenzivniji, zbog daljeg o{te}enja nerava krvnim ekstravazatom. Posledica nervnih o{te}enja je disfagija, regurgitacija hrane i vode, hemiplegija larinksa, Hornerov sindrom, pareza facijalnog nerva, unilateralna atrofija mi{i}a jezika, ataksija, nistagmus, okretanje i tre{enje glavom. Klini~ka slika varira od slu~aja do slu~aja. Najredovniji nalaz je epistaksa, jednostrani nosni iscedak i paraliza `drela.

Dijagnoza se postavlja na osnovu anamneze i klini~ke slike, endoskopskim pregledom (zahva}ena sluznica je difteroidnog izgleda, dok je zdrava vla`na i sjajna), zatim odgovaraju}im patohistolo{kim i mikrobiolo{kim ispitivanjima. Radiolo{ka ispitivanja tako|e mogu dati korisne podatke, pre svega u slu~aju promene na kostima, pri ~emu se angiografijom naro~ito lepo mogu uo~iti promene na krvnim  sudovima. 

Ukoliko nije do{lo do aneurizama, prvi cilj terapije je provetravanje vazdu{ne kese i eliminacija faktora koji su doveli do predispozicije za razvoj gljivica. Pri tome, mo`e se primeniti jedan od samodr`e}ih katetera, du`ine 25 cm, s proksimalnim krajem u nozdrvi, ~ime se obezbe|uje uno{enje sve`eg vazduha u vazdu{nu kesu. Uno{enje sve`eg vazduha se mo`e podsta}i i {to du`im boravkom na pa{i. U slu~aju da `ivotinju dr`imo u staji, va`no je da vazduh bude ~ist, a hrana bez pra{ine. Ako je obezbe|eno provetravanje, specifi~an tretman naj~e{}e nije neophodan. U suprotnom, mogu se koristiti  razli~iti antisepti~ni i fungicidni rastvori, ali samo u malim koncentracijama, kako ne bi dodatno nadra`ili ogoljene nerve. Opisani su pozitivni rezultati nakon uno{enja razre|enog povidon jodida dva puta dnevno. Alternativa je uno{enje fungicida raspr{iva~em. Ukoliko je do{lo do aneurizme, u obzir dolazi podvezivanje arterije na sr~anoj strani. Prognoza, ina~e, zavisi od stepena nervnih o{te}enja i po pravilu je povoljna u odsustvu neurolo{kih poreme}aja.

Bolesti sinusa


Oboljenja sinusa kod konja nisu toliko uobi~ajena, mada se to ne mo`e kategori~ki tvrditi, s obzirom da se te{ko dijagnostikuju. Sa klini~kog aspekta su svakako najzna~ajnije bolesti maksilarnih sinusa, koji su i najve}i, iako komunikacija izme|u pojedinih sinusnih {upljina ne garantuje izolovano razvijanje patolo{kog procesa. Rostralna i kaudalna komunikacija maksilarnog sinusa sa srednjim nosnim kanalom, koja omogu}ava isticanje sadr`aja, pri tome, predstavlja jedan od klju~nih momenata za razumevanje patogeneze i klini~ke slike bolesti.


Oboljenja sinusa mogu nastati kao rezultat primarnih ili sekundarnih bakterijskih infekcija, naro~ito usled komplikacija na kutnjacima, koji su u tesnoj vezi sa maksilarnim sinusom, gljivi~nim infekcijama, zatim kod neoplazmi, hematoma, traumatskih o{te}enja na glavi itd.

Sinuzitis 


Sinusitis je zapaljenski proces u sinusnoj {upljini, pra}en nakupljanjem eksudata koji dovodi do otoka sinusa i deformacije ko{tane osnove, su`enja nosnih {upljina i posledi~ne opstrukcije gornjeg dela disajnih puteva, {to se klini~ki naro~ito isti~e pri ve}im fizi~kim naprezanjima. U klini~koj slici, pored toga, dominiraju obilan nosni iscedak neprijatnog mirisa, facijalna deformacija, epistaksa, egzoftalmus, uglavnom kada se proces ra{iri na periorbitalnu regiju, mr{avljenje, i ne retko neurolo{ki poreme}aji. Kod unilateralnog sinuzitisa iscedak iz nosa je jednostran, osim u slu~ajevima kada nije o{te}en i nosni septum. Kod obostranog sinuzitisa, razume se, i nosni iscedak je obostran. 


Dijagnoza sinuzitisa se postavlja na osnovu anamneze i klini~ke slike, pri ~emu se zna~ajni podaci dobijaju perkusijom (kod zdravih mla|ih konja perkusija maksilarnih sinusa daje manje rezonantan zvuk, zbog dubokog polo`aja korena kutnjaka), kojom se relativno lako otkriva ispunjenost sinusnih {upljina te~no{}u ili mekim tkivom, koja daju muklinu. Zna~ajan nalaz se dobija endoskopskim pregledom nosnih i `drelne {upljine, a posebno radiografskim pregledom, zatim citolo{kim i histolo{kim pregledom sadr`aja iz sinusa, bilo nosnog iscetka, bilo materijala direktno uzetog iz sinusne {upljine nakon trepanacije. Pregled usne duplje i zuba tako|e mo`e biti od velike pomo}i. 


Za adekvatnu terapiju potrebna je prezicna dijagnoza, koja pre svega treba da utvrdi da li je po sredi primarni ili sekundarni sinuzitis, s obzirom da sekundarni zahteva prvenstveno le~enje primarne bolesti. 


Veoma zna~ajan postupak u le~enju sinuzitisa svodi se na trepanaciju sinusa sa kontinuiranim ispiranjem sinusne {upljine tokom nekoliko dana. Za kontinuirano ispiranje mo`e se koristiti 2% rastvor povidon jodida u koli~ini od 20 l i mo`e se sprovesti gravitacionim sistemom protoka. Sistematska antibakterijska terapija je obi~no kontraindikovana, s obzirom da podrazumeva veoma dugo le~enje, koje je naj~e{}e preskupo. 

BOLESTI BRONHIJALNOG STABLA
Spektar oboljenja bronhijalnog stabla je prili~no veliki, premda nisu sva podjednako zna~ajna. Tako se, na primer, me|u bolestima bronhija redovno ubrajaju strana tela u bronhijalnim putevima i promene lumena bronhija, dodu{e kao manje va`ni ali nezaobilazni elementi patologije donjih disajnih puteva, zatim zapaljenja bronhija, koja predstavljaju jednu od najzna~ajnijih grupa respiratornih oboljenja uop{te.

Strana tela u bronhijama

Strana tela mogu dospeti u du{nik i bronhije naj~e{}e prilikom poreme}aja akta gutanja, pri ~emu se retko mo`e zapaziti sam momenat aspiracije. Nagla pojava te{kog poreme}aja disanja se, naime, dovodi u vezu sa stranim telom obi~no kod `ivotinja koje su prethodno ispoljavale disfagiju i regurgitaciju (faringitis, opstrukcija jednjaka i sl.), kada ina~e postoji opasnost od aspiracije. U velikom broju slu~ajeva ovako aspiriran sadr`aj }e biti iska{ljan, ~ak i ve}i komadi, u protivnom, posledice mogu da budu veoma ozbiljne.

Klini~ka slika zavisi od veli~ine stranog tela i mesta opstrukcije, odnosno od komplikacija izazvanih ovakvom opstrukcijom. Neposredno nakon aspiracije mogu se uo~iti znaci te{kog poreme}aja disanja - paroksizmalni napadi ka{lja i dispnoja, da bi kasnije dominirale posledice pogre{nog gutanja. Usled prisustva stranih tela u bronhijalnom stablu, naime, obi~no dolazi do gnojnog ili gangrenoznog zapaljenja sluznice bronhija, peribronhijalne gangrene ili demarkacionog procesa koji vodi njegovom inkapsulisanju i nastanku bronhiektazija. 

Dijagnoza se mo`e postaviti na osnovu anamnesti~kih podataka i klini~kog nalaza, pri ~emu se izuzetno korisni podaci mogu dobiti endoskopijom. Terapija se svodi na uklanjanje stranog tela iz bronhija (u po~etku, ukoliko je to mogu}e) i naknadni tretman u cilju ubla`avanja eventualnih promena na mestu zapu{enja - primenu antibiotika, ekspektorantnih sredstava i sl.

Promene lumena bronhija

Promene lumena bronhija imaju mali zna~aj u klini~koj patologiji konja. Javljaju se relativno retko i to u dva oblika: kao su`enja (bronchostenosis), ponekad sa potpunim zapu{enjem, ili pro{irenja (bronchiectasia). 

Su`enje lumena bronhija i zapu{enje (obliteracija) javljaju se kao posledica promene u njihovom zidu ili zbog prisustva eksudata, parazita i sl. Do su`enja mo`e do}i i zbog kompresije spolja (hematom, apsces, tumor i dr.). Vremenom su`enje bronha dovodi do pojave emfizema, a zapu{enje do atelektaze plu}a. 

Pro{irenje lumena bronhija se re|e javlja u konja. Ono mo`e biti cirkularnog ili vre}astog izgleda, a po karakteru zida atrofi~no ili hipertrofi~no. Nastaje ili kao posledica pritiska nagomilanog eksudata, ili usled retrahovanja novostvorenog fibroznog tkiva u okolini bronhusa. 

Klini~ka slika zavisi od toka bolesti, kod akutnih, obi~no retkih slu~ajeva opstrukcije ili obliteracije bronhija, `ivotinje mogu ispoljiti dispnoju, nekad sa paroksizmalnim napadima ka{lja, dok se kod hroni~nih slu~ajeva pro{irenja ili su`enja bronhija klini~ka slika obi~no podudara sa slikom hroni~nog bronhitisa. 

Dijagnoza se i u slu~aju pro{irenja i u slu~aju su`enja bronhija najlak{e mo`e postaviti primenom endoskopije, kao i radiografijom. Terapija se svodi na eventualno uklanjanje uzroka koji je doveo do promene lumena (operativno uklanjanje tumora, hematoma, apscesa i sl.), primenu antibiotika, ekspektorantnih sredstava itd., premda je prognoza naj~e{}e nepovoljna.

Zapaljenje bronhija 

Zapaljenja bronhija - bronchitis, odnosno bronhiola - bronchiolitis, svakako predstavljaju naj~e{}a i najzna~ajnija patolo{ka stanja u bronhijalnom stablu. Ovo utoliko pre, {to se inflamacija sa njega per continuitatem lako i brzo prenosi na alveole, izazivaju}i zapaljenje plu}nog parenhima, pa su vrlo ~esto istovremeno prisutni i bronhitis i pneumonija. Prouzrokova~i bronhitisa su razli~ite bakterije, virusi, paraziti i gasovi. Do bronhitisa, nadalje, ~esto dovodi saprofitska mikroflora, koja u neadekvatnim uslovima dr`anja `ivotinja mo`e postati patogena. 

Bronhitisi konja po toku mogu da budu akutni ili hroni~ni, a po patomorfolo{kom karakteru kataralni, fibrinozni, gnojni, nekroti~ni, ihorozni itd. 

· Bronchitis catarrhalis acuta - kataralno zapaljenje sluznice bronhusa odlikuje ote~ena i zacrvenjena sluznica sa obiljem sluzavog ili sluzavognojnog eksudata u lumenu. Inflamatorni proces se mo`e pro{iriti i na okolinu, kada se govori o peribronhitisu i parabronhitisu.

· Bronchitis catarrhopurulenta et purulenta je gnojno zapaljenje sluznice bronha, a naj~e{}e se javlja kao komplikacija akutnog katara. Ukoliko traje du`e vreme, mo`e se razviti ulcerozni proces - bronchitis ulcerosa.

· Bronchitis catarrhalis chronica - hroni~ni katar bronha, nastaje obi~no iz akutnog. Odlikuje se naj~e{}e polipoznom proliferacijom sluznice, kao i njenom infiltracijom limfocitima i plazma }elijama, {to u krajnjem slu~aju dovodi do zapu{avanja lumena bronhija - bronchitis obliterans.

· Bronchitis fibrinosa obi~no prati fibrinoznu pneumoniju, a ispoljava se kao krupozno ili krupozno-difteroidno zapaljenje sluznice bronhija, zatim larinksa i traheje.

· Bronchitis necroticans se karakteri{e nekrozom sluznice bronhija, obi~no izazvanom pri aspiraciji hrane.

· Bronchitis ichorosa nastaje kao posledica trule`nih procesa, nastalih prodorom i prisustvom stranih tela u bronhijama.

· Bronchitis suppurativa chronica se relativno retko sre}e kod konja, a prouzrokova~i su Pasteuerella sp. i Corynebacterium pyogenes.

Brojna istra`ivanja su ukazala da postojanje zapaljenskog procesa u ve}im ograncima bronhijalnog stabla (makrobronhitis) ne mora da ima signifikantne posledice po funkciju plu}a. Za razliku od makrobronhitisa, me|utim, bronhiolitisi ~esto dovode do alteracija plu}nog parenhima - bronhopneumonije, atelektaze ili emfizema, sa veoma te{kom respiratornom insuficijencijom.

Akutni bronhitis

Pa`ljivim klini~kim ispitivanjem obolelog grla akutni bronhitis mo`emo diferencirati u dva osnovna oblika: makrobronhitis, kada su inflamatornim procesom zahva}eni veliki bronhusi, i mikrobronhitis ili bronhiolitis, kada su zapaljenjem zahva}eni sitni bronhusi i bronhiole. Difuzni bronhitis ukazuje na postojanje zapaljenja ~itavog bronhijalnog stabla.

Akutni bronhitis nastaje kada patogeni agens nadvlada odbrambeni mehanizam bronhija, odnosno, mukocilijarnu barijeru i ka{alj. On se karakteri{e inflamacijom bronhijalne sluznice, koju prati hipersekrecija i eksudacija razli~itog karaktera, bez zahvatanja plu}nog parenhima.

Idiopatski akutni bronhitis obi~no nastaje kao posledica hemijske ili fizi~ke iritacije vazdu{nih puteva: gasovima, dimom i pra{inom - koji ~esto potenciraju razvoj hroni~nog, rekurentnog procesa. U patogenezi akutnog bronhitisa, kona~no, veoma va`nu ulogu igraju i razli~iti infektivni uzro~nici, pre svega virusi, re|e bakterije, a vrlo retko i gljivice. Predisponiraju}i faktori za nastanak bronhitisa su pre svega lo{a higijena sme{taja i neodgovaraju}a upotreba `ivotinje. On mo`e biti uslovljen i aspiracijom hrane ili nekih medikamenata, na primer, kod razli~itih poreme}aja gutanja ili opstrukcije jednjaka. Akutni bronhitis, nadalje, mo`e biti udru`en sa brojnim febrilnim stanjima organizma druge etiologije, zatim nekim sistemskim oboljenjima.

Klini~ka slika bronhitisa varira zavisno od etiologije, lokalizacije, rasprostranjenosti i karaktera patolo{kih alteracija bronhijalnog stabla. Simptomi koji gotovo redovno prate bronhitis su povi{enje telesne temperature, zacrvenjenost vidljivih sluznica, a posebno nosa i konjuktiva, otok laringealnih limfnih ~vorova i ne{to ubrzano disanje. Me|utim, najmarkantniji znak u po~etnom stadijumu oboljenja je u~estao, dubok, bolan i suv, a posle nekoliko dana vla`an ka{alj. Sa nastankom vla`nog ka{lja javlja se i obilan obostrani sluzavo-gnojni iscedak iz nosa.

Za razliku od makrobronhitisa, kod akutnog bronhiolitisa ka{alj nije tako izra`en, niti se zapa`a obilniji nosni iscedak. Akutni bronhiolitis se u prvom redu karakteri{e znacima promenjenog op{teg stanja: disanje je ubrzano i ote`ano, puls ubrzan, telesna temperatura povi{ena, vidljive sluznice su cijanoti~ne; `ivotinje su anorekti~ne, malaksale. Bronhiolitis se naj~e{}e prenosi na alveole izazivaju}i pneumoniju.

Bronhitis uslovljen fizi~kom iritacijom obi~no se ispoljava obilnim seromukoznim, re|e purulentnim, nosnim iscetkom. Rani stadijum virusnih bronhitisa odlikuje se samo slabim seroznim iscetkom iz nosa. Mogu} je i bronhitis na alergijskoj osnovi prema pra{ini iz sena, a njega obi~no karakteri{e beli~asto-sluzni nosni iscedak. Svaki bronhitis, bez obzira na njegovu etiologiju, uz ve} opisane nalaze, mo`e da prati i pojava manjih mehuri}a gasa u nosnom iscetku.

Karakter ka{lja zna~ajno varira kod razli~itih oblika bronhitisa. Grla obolela od difuznog oblika bronhitisa imaju u~estao, dubok, glasan, suv ili vla`an ka{alj. Ka{alj kod akutnog bronhitisa ponekad je slabo izra`en a ponekad i izostaje. Bronhiolitis na alergijskoj osnovi, opet, odlikuje ka{alj koji se javlja tokom uzimanja hrane.

Znaci respiratorne insuficijencije i tahipnoja su posledica inflamatornog edema i eksudacije u bronhijalnom stablu. Pove}ani rezidualni volumen koji nastaje pri akutnom bronhitisu, prouzrokuje reverzibilno pove}anje volumena plu}a, {to se ispoljava kaudalnim pomeranjem perkusionog polja.

Dijagnoza bronhitisa se mo`e postaviti na osnovu klini~ke slike. Perkusijom se mo`e uo~iti pomeranje kaudalne granice plu}a. Auskultacijom se dobro ~uje poja~ano vezikularno disanje, zbog edema sluznice bronhijalnog stabla, zatim i vla`ni ili suvi ronhi u obe disajne faze. Diferencijalna dijagnoza, ina~e, nije jednostavna. Pre svega treba isklju~iti oboljenja gornjih disajnih puteva, kao i edem i krvavljenja u plu}ima. Vrlo je te{ko, a ponekad i nemogu}e razlikovati bronhitis od diskretne pneumonije.

Prognoza kod akutnog bronhitisa zavisi od njegove etiologije, upotrebe grla i zoohigijenskih uslova u staji. Mnogi slu~ajevi prelaze u hroni~ne ako se `ivotinja ne tretira na odgovaraju}i na~in i ako se u toku oporavka koristi za rad. Po{teda od rada je neobi~no va`na. Prema nekim zapa`anjima na beogradskom hipodromu, naime, usled nepo{tovanja po{tede od rada za vreme le~enja akutnog bronhitisa, vi{e od 20% ovakvih grla je zauvek napustilo trening. Obolela grla treba smestiti u dobro provetrene staje i hraniti hranivima koja ne sadr`e, ili sadr`e {to je mogu}e manje pra{ine, pri ~emu posebno treba obratiti pa`nju na prisustvo plesni u senu i slami, ~ije bi spore mogle da budu razlog ozbiljnih komplikacija, uklju~uju}i i hroni~no opstruktivno oboljenje plu}a.

Terapija bronhitisa se svodi na primenu antibiotika, obi~no penicilina u velikim dozama, tokom najmanje sedam dana. Pored ovog antibiotika u obzir dolaze i drugi, pre svega polusintetski penicilini, poput amoksicilina i ampicilina, zatim oksitetraciklin, streptomicin, neomicin i gentamicin. Uobi~ajeno je da se penicilin kombinuje sa streptomicinom ili neomicinom. Pored antibiotika ~esto se koriste sulfonamidi, sami ili u kombinaciji sa trimetoprimom (Gorban - Hoechst). Osim antibakterijskih sredstava, terapija bronhitisa obuhvata i primenu ekspektorantnih lekova, bronhosekretolitika, a u slu~aju bronhospazama i bronhodilatatora. 

Hroni~ni bronhitis

Pojava hroni~nog difuznog bronhitisa mnogo je re|a u pore|enju sa hroni~nim bronhiolitisom. Hroni~ni makrobronhitis i hroni~ni difuzni bronhitis obi~no se sre}u kod mla|ih konja, kao posledica netretiranih ili neadekvatno le~enih akutnih, naj~e{}e gnojnih (streptokoknih) infekcija vazdu{nih puteva. Hroni~no zapaljenje sluznice bronhijalnog stabla neretko nastaje iz akutnog infektivnog bronhitisa, kao {to je, na primer, influenca, zbog neadekvatne terapije i lo{ih sme{tajnih uslova. 

Dugotrajna upotreba lo{eg, pra{njavog sena, dovodi se u vezu sa pojavom alergijskog - astmati~nog bronhitisa (spore gljivica iz plesnivog sena ili slame su najverovatniji antigeni) koji naj~e{}e vodi u hroni~ni alveolarni emfizem. Lo{i higijenski uslovi dr`anja, pre svega u zatvorenim,  neprovetrenim stajama, tako|e podsti~u pojavu alergijskog hroni~nog bronhitisa. (COPD - chronic obstructive pulmonary disease). Konji sa alergijskim bronhitisom dok su na pa{i, preko leta, obi~no ne pokazuju respiratorne smetnje, da bi u zimskom periodu, kada se dr`e u zatvorenom prostoru i hrane senom, ispoljili simptome bronhitisa. U etiologiji hroni~nog bronhitisa, kona~no, zna~ajnu ulogu igraju i cirkulatorni poreme}aji, kao {to su insuficijencija mitralnih zalistaka i stenoza aorte.

Difuzni hroni~ni bronhitis je obi~no gnojnog karaktera i prati ga febra razli~itog stepena. Ka{ljanje je u~estalo, eksplozivno i vla`no a nosni iscedak obilan mukopurulentan. I pored ovakvih klini~kih znakova respiratorna funkcija je relativno dobro o~uvana. Auskultacijom se mogu ~uti zvuci koji su posledica prisustva te~nosti u bronhijalnom stablu, pre svega zvi`danje, ronhi i krepitacije. 

Nasuprot hroni~nom bronhitisu, hroni~ni bronhiolitis odlikuje negnojni, obi~no sterilni kataralni proces, neznatno izmenjena krvna slika i odsustvo febre. Obolelo grlo u mirovanju nema nosni iscedak, me|utim, u toku rada, on se pojavljuje kao beli penasti mukozni izliv na nozdrvama. U toku hranjenja `ivotinje pokazuju suvi ili vla`an ka{alj. Ekspirijum je abdominalnog karaktera i du`i od inspirijuma. U te`im slu~ajevima uo~ava se poja~ano {irenje nozdrva i vrlo energi~ni pokreti grudnog ko{a i bokova ("udaranje bokovima"). Po pravilu, ovakva grla imaju i pro{ireno perkusiono polje plu}a.

Auskultacijom se otkriva poja~ano vezikularno disanje, pri ~emu je ekspirijum ne{to glasniji (bronhijalno disanje). U najve}em broju slu~ajeva mogu se ~uti vla`ni ronhi, zbog prisustva eksudata u njima, a neretko i zvuci zvi`danja zbog bronhospazma, koji mo`e da uka`e na alergijsku osnovu ovog oboljenja. Smanjena razmena gasova dovodi do redukcije arterijskog parcijalnog pritiska kiseonika, {to uslovljava pojavu cijanoze.

Dijagnoza hroni~nog bronhitisa je relativno laka, a posebno ukoliko su zahva}eni ve}i bronhusi i to gnojnim procesom. Me|utim, vrlo je te{ko odrediti uzrok oboljenja. Na alergijsku etiologiju hroni~nog bronhitisa mogu ukazati paroksizmalno ka{ljanje i dispnoja u toku hranjenja. Ukoliko se u nosnom iscetku ili, jo{ bolje, bronhijalnom sekretu uzetom endoskopom, prona|u eozinofilni granulociti, to mo`e biti potvrda o alergijskoj osnovi ovog oboljenja. 

Diferencijalna dijagnoza u prvom redu podrazumeva eliminaciju oboljenja gornjih disajnih puteva, na osnovu klini~ke pretrage i laringoskopije. Prognoza kod hroni~nog bronhitisa je neizvesna. Ona zavisi prvenstveno od etiologije oboljenja, eksploatacije grla, kao i uslova pod kojima }e se obolelo grlo dr`ati. Obolele `ivotinje treba smestiti u posebne, ~iste i suve boksove bez promaje. Pra{ina iz sena, kao potencijalni alergen, mo`e da se izbegne upotrebom peletirane hrane, a ona iz slame upotrebom piljevine, treseta ili seckanog papira. Ukoliko ishrana peletiranom hranom nije izvodljiva, treba koristiti kvalitetno seno, koje se dodatno mo`e prskati vodom. 

Terapija se svodi na primenu antibiotika, uglavnom na osnovu prethodno ispitanog antibiograma. Dosada{nja praksa je pokazala da se u ovakvim slu~ajevima retko mogu posti}i dobri rezultati penicilinom i sulfonamidima, odnosno kombinacijama sulfonamida i trimetoprima, koji su se kod akutnog bronhitisa ili oboljenja gornjih disajnih puteva pokazali izuzetno efikasnim. Jedan od antibiotika koji se naj~e{}e pokazao efikasnim kod hroni~nog bronhitisa je gentamicin, zatim neomicin i streptomicin. Pri tome, ne treba nikako ispustiti iz vida ni mogu}nost prisustva gljivica u donjim disajnim putevima, zbog ~ega bi trebalo uklju~iti i sistemske antimikotike. Kortikosteroidi redovno dolaze u obzir, kako zbog supresije alergijskog bronhospazma, tako i zbog ostalih efekata koji proisti~u iz njihovog antiinflamatornog i antieksudativnog delovanja, po potrebi u kombinaciji sa klenbuterolom. Neki autori pri tome posebno isti~u natrijum kromoglikat kao izuzetno koristan i efkasan lek kod hroni~nog ka{lja, posebno ako se aplikuje inhalacijom.

HRONI^NO OPSTRUKTIVNO OBOLJENJE PLU]A
Hroni~no opstruktivno oboljenje plu}a (Chronic obstructive pulmonary disease - COPD), je jedno od naj~e{}ih hroni~nih oboljenja konja koje se karakteri{e smanjenjem radne sposobnosti, odnosno br`im zamaranjem trka~kih konja. U zavisnosti od stepena izra`enosti, oboljenje se manifestuje hroni~nim ka{ljem, mukopurulentnim iscetkom iz nosa, inspiratornom i ekspiratornom dispnojom, cijanozom i hipoksemijom. Bez obzira na relativno uniformne patomorfolo{ke i klini~ke karakteristike ovog oboljenja, ono je u literaturi opisano pod razli~itim nazivima: hroni~ni bronhitis, alergijski bronhitis, astma ili astmati~ni bronhitis, hroni~ni ka{alj, hroni~ni plu}ni emfizem, ili samo emfizem, u ekstremnim slu~ajevima sipnja. Svaki od ovih naziva delimi~no odgovara prirodi bolesti. 

Etiopatogeneza 
Jedan od najce{}e isticanih etiolo{kih faktora u nastanku hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a je preosetljivost na mnoge alergene, pre svega alergene iz sena i pra{ine. Ovo je bolest koja se naj~e{}e javlja u hladnijim klimatskim podru~jima, gde se konji dugo dr`e u zatvorenim stajama, a izuzetno retko u toplim, gde su konji najdu`e na otvorenom. Kod divljih kopitara je prakti~no nepoznata, premda su opisani i slu~ajevi bolesti kod Pr`evalskog, dodu{e u zoolo{kim vrtovima. 

Hroni~no opstruktivno oboljenje plu}a se naro~ito ~esto javlja kod konja dr`anih u stajama sa puno plesni, odnosno kod hranjenja plesnivim senom, ali ne mnogo re|e ni u uslovima kada preovladava pra{ina bez plesni i amonijak. Brojne studije su ukazale na vezu izme|u nastanka bolesti i izlaganja senu lo{eg kvaliteta. Ka{alj, na primer, kao jedan od dominantnih simptoma bolesti, izra`eniji je za vreme stajskog perioda dr`anja, posebno u uslovima ishrane pa{njavim senom i ~esto nestaje spontano nakon izvo|enja na pa{njak. 

Imunolo{kim testiranjem je u vi{e navrata dokazana preosetljivost na antigene Micropolyspora faeny i Aspergillus fumigatus, prisutne u organskoj pra{ini u neprovetrenim stajama. To, me|utim, nisu jedini antigeni na koje su ovi konji bili preosetljivi, alergijska testiranja su ~esto ukazivala na postojanje istovremene preosetljivosti na veliki broj razli~itih antigena, i to ne samo kod bolesnih nego i kod zdravih konja, premda je u bolesnih ve}i procenat osetljivih na plesni. Da uzrok hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a nisu isklju~ivo antigeni koji poti~u iz stajske pra{ine, kona~no, svedo~e i slu~ajevi kod kojih do pogor{anja dolazi po izvo|enju na pa{u, dakle u prole}e i leto. 

Neki autori jo{ uvek ne prihvataju tezu o odlu~uju}oj ulozi alergijskih mehanizama u nastanku oboljenja. Po nekima su za nastanak hroni~nog opstruktivnog oboljenja, najodgovornije virusne i bakterijske infekcije. Kolika je zaista uloga virusnih respiratornih infekcija, ~estih ponovljenih infekcija, ili njihovog neadekvatnog i nepotpunog le~enja, svakako je predmet za diskusiju, tim pre {to je korelacija izme|u virusnih respiratornih infekcija i hroni~nog opstruktivnog bronhitisa dokazana i kod ljudi. Sasvim je sigurno da virusne i bakterijske infekcije dovode do o{te}enja disajnog epitela, a time i do pove}anja reaktivnosti bronhija, prodiranja alergena i iritanata. Preosetljivost na alergene, dakle, mo`e da nastane kao posledica prethodnih, bakterijskih ili virusnih infekcija. Postoje  indicije da se sklonost ka ovoj bolesti nasle|uje. 

Dugo godina se smatralo da je su`avanje vazdu{nih puteva kod hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a posledica bronhospazma, odnosno kontrakcije glatkih mi{i}a bronhija. Brojnim istra`ivanjima u poslednjih dvadesetak godina, me|utim, dokazano je da se ovaj sindrom javlja kao posledica kombinovanog delovanja alergijskih i zapaljenskih mehanizama. U nastanku zapaljenja pri tome u~estvuju brojni zapaljenski medijatori, poput histamina, leukotriena, faktora aktivacije trombocita, heparina i prostaglandina. Svi ovi medijatori, osim heparina, izazivaju bronhokonstrikciju, pove}anu permeabilnost krvnih sudova i neutrofilnu infiltraciju. 

Iako se ta~an mehanizam ne zna, pretpostavlja se da hiperreaktivnost bronhija i bronhiola nastaje kao posledica slo`enog delovanja razli~itih medijatora. Osloba|anje i delovanje medijatora zapaljenja dovodi do lokalnog zapaljenja sluznice bronhija i bronhiola. Faktor aktivacije trombocita (PAF - Platelet activating factor) pri tome dovodi do dugotrajnog pove}anja hiperaktivnosti bronhija, za razliku od drugih medijatora koji prouzrokuju kratkotrajnu hiperaktivnost i simptome sli~ne astmi. O{te}enje epitela bronhija ima za posledicu smanjenje produkcije relaksantnog faktora (EpDRF - Epithelium derived relaxing factor), koji u normalnim okolnostima kontroli{e reaktivnost bronhija i smanjuje mogu}nost bronhospazma. Va`an faktor u nastanku opstruktivnog bronhitisa, nadalje, verovatno predstavlja i poreme}aj ravnote`e izme|u alfa i beta adrenergi~nih receptora, zatim smanjivanje gustine adrenergi~nih beta receptora, smanjivanje gustine histaminskih H2 receptora i poja~ana aktivnost adenozina. Primarni patolo{ki supstrat hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a je bronhiolitis, sa prisustvom velike koli~ine guste sluzi u bronhiolama i peribronhiolarnom fibrozom, zatim bronhitis sa difuznom hiperplazijom i metaplazijom epitela, pro{irenje alveola (alveolarni emfizem) sa manje ili vi{e izra`enom destrukcijom alveolarnog zida, kao i hipertrofija desnog srca. 

Klini~ka slika 

Hroni~no opstruktivno oboljenje plu}a se javlja naj~e{}e u konja starijih od 5 godina, premda su zabele`eni i slu~ajevi bolesti kod mla|ih grla. Klini~ka slika, pri tome, zavisi od stadijuma bolesti. U po~etku su simptomi diskretni, `ivotinja se pona{a manje-vi{e normalno, pogotovu u situaciji kada nije izlo`ena delovanju alergena. Sa ponovljenim epizodama bolesti, me|utim, obim ireverzibilnih o{te}enja postaje sve ve}i, {to uslovljava prisustvo simptoma i u odsustvu antigena. 

Blago obolele `ivotinje mogu ispoljiti jedva primetne simptome, uo~ljive tek pri ve}im optere}enjima, kada se zapa`a samo br`e zamaranje sa ekspiratornom dispnojom. Vremenom, klini~ke manifestacije postaju sve izra`enija. Hroni~an ka{alj i dispnoja, posebno u uslovima kada su `ivotinje izlo`ene velikim optere}enjima, za posledicu imaju hipertrofiju abdominalnih mi{i}a i pojavu tzv. `leba sipnje. Oboleli konji su sve bezvoljniji i nervozniji, dlaka je bez sjaja, lo{eg kvaliteta. Mukopurulentan iscedak iz nosa se ne zapa`a uvek, uprkos prisustvu sadr`aja u bronhijama. Ponekad se samo na jaslama, hrani ili posudama sa vodom mogu na}i tragovi duga~kih slina. Osu{ene sline se neretko mogu videti i na zidovima staje. 

Ka{alj mo`e da bude manje ili vi{e izra`en, prvenstveno u zavisnosti od stadijuma bolesti, odnosno od prisustva antigena. U lak{im slu~ajevima se ~uje povremeno, pri ~emu se mo`e isprovocirati hranjenjem, napajanjem hladnom vodom, hladnim vazduhom prilikom izvo|enja iz staje, ili amonijakom prilikom ~i{}enja i razgrtanja prostirke. Ne retko se mogu isprovocirati i napadi dubokog paroksizmalnog ka{lja. Isproviciran ka{alj hranjenjem po nekad mo`e da dovede do regurgitacije i odbijanja daljeg uzimanja hrane. 

Dijagnoza i terapija

Dijagnoza hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a postavlja se na osnovu anamnesti~kih podataka, klini~ke slike, klini~kog pregleda, bronhoskopije, alergijskih testiranja itd. Veoma je va`no da se utvrdi pod kojim se uslovima `ivotinja dr`i, odnosno, pod kojim je okolnostima obolela, kada su se prvi simptomi pojavili i da li se oni uo~avaju stalno ili s vremena na vreme i da li su progresivni. Posebno je va`no da se ispita veza izme|u nastanka oboljenja i na~ina dr`anja (drveni vla`ni objekti sami po sebi sadr`e dosta bu|i; konji u boksevima udaljenim od ventilacionih puteva ili pak isuvi{e blizu ventilatora, prozora ili vrata, gde dolazi do vrtlo`enja vazduha, mogu pre do}i u kontakt sa iritantima; blizina ambara i skladi{ta sena i slame pru`a ve}u mogu}nost kontakta sa alergenima iz hrane, na primer, za vreme ~i{}enja skladi{ta); vezu izme|u nastanka oboljenja i na~ina ishrane (vrsta, kvalitet i poreklo sena i slame), da li se konji isteruju na pa{njak i gde, da li se koriste raspr{iva~i, da li ima promena u ventilaciji, da li u staji ima jo{ obolelih konja i od ~ega, da li su vakcinisani itd.

Klini~ka slika u poodmaklim slu~ajevima jasno ukazuje na ovo oboljenje (`leb sipnje), zbog ~ega se od vlasnika mogu dobiti dragocene informacije i o klini~kim znacima koji se u momentu pregleda ne vide jasno. Pregledom se mo`e eventualno ustanoviti produ`en, nagla{en ekspirijum, sa skra}enim inspirijumom; u mirovanju se mo`e ~uti oslabljeno vezikularno disanje, a nakon provociranja poja~anog disanja, zatvaranjem nozdrva plasti~nom kesom ili u testu optere}enja, prisustvo razli~itih patolo{kih {umova uz ~itav "orkestar" stenoznih {umova. Perkusijom grudnog ko{a, kod emfizema se mo`e ustanoviti pomeranje kaudalne granice plu}a, dok je u lak{im slu~ajevima nalaz normalan. Oboleli konji mogu povremeno upadati u febrilna stanja, kao rezultat akutizacije i pogor{anja bolesti, kada su uz simptome akutnog zapaljenja prisutni i navedeni znaci hroni~ne insuficijencije disanja. 

Dodatni podaci se mogu dobiti i odgovaraju}im laboratorijskim analizama. Nivo serumskog fibrinogena je, na primer, kod svih zapaljenskih procesa pove}an a kod konja sa COPD-om normalan. Analizom sekreta iz traheje i bronhija (transtrahealni ili bronhijalni ispirak) mo`e se ustanoviti visok sadr`aj neutrofila, pre svega u uzorcima dobijenim iz ni`ih delova plu}a. Iako se neutrofilija ne mo`e smatrati patognomoni~nom za COPD, ona nesumnjivo ukazuje na upalu donjih disajnih kanala i alveola, {to nije za potcenjivanje. Pored neutrofila, u donjim disajnim putevima mo`emo na}i, a endoskopski i direktno uo~iti veliku koli~inu sluzi. Eventualni nalaz eozinofila nije karakteristi~an za COPD, uprkos alergijskoj osnovi, ve} pre za prisustvo plu}nih parazita. Alergijskim testovima mo`emo proceniti eventualnu preosetljivost na plesni i druge antigene. Ni jedna od navedenih metoda sama po sebi nije dovoljna. Mo`da je endoskopija najkompletnija, budu}i da omogu}ava i direktnu vizuelizaciju donjih disajnih puteva i uzimanje uzoraka, me|utim, u svim lak{im, klini~ki nespecifi~nim slu~ajevima, ni ona nije dovoljna, zbog ~ega je obi~no potrebno `ivotinje detaljno pregledati svim raspolo`ivim metodama, i u mirovanju i nakon optere}enja.

Terapija se svodi na potpunu promenu na~ina dr`anja - {to du`i boravak na otvorenom prostoru, bez pra{ine i bu|i. Dr`anje na otvorenom prostoru, ustvari, predstavlja najsigurniji test ispravnosti dijagnoze. Ukoliko konji ipak moraju da budu u staji, treba se uveriti da li je ventilacija optimalna, eliminisati prostirku koja je potencijalni nosilac alergena - izbaciti slamu i uvesti piljevinu ili ~ak gumeni pod, kvasiti seno, ako treba u potpunosti isklju~iti seno i pre}i na ishranu briketima i so~nim hranivima.

Svakako je neophodna i odgovaraju}a medikamentozna terapija, koja se svodi na primenu antihistaminika i kortikosteroida u po~etnim stadijumima bolesti, bronhodilatatora, bronhosekretolitika, antiholinergi~kih sredstava i po potrebi antibiotika i antimikotika, na osnovu prethodno dobijenih antibiograma. 

Bronhodilatatori poput klenbuterola ili teofilina imaju poseban zna~aj u svakodnevnoj praksi, pri ~emu treba naglasiti jedno: dugotrajna terapija bez uklanjanja uzroka mo`e da dovede samo do subjektivnog - privremenog pobolj{anja. 

PLU]NA KRVARENJA IZAZVANA OPTERE]ENJEM
Krvarenje iz nosa posle ve}ih fizi~kih napora u trka~kih konja je dugo smatrano bezna~ajnom pojavom koja relativno retko predstavlja ve}i klini~ki problem. Mislilo se, naime, da krv poti~e iz nosnih {upljina i da do rinoragije ili epistakse dolazi usled iritacije sluznice ubrzanim protokom vazduha. U prilog takvom zaklju~ku i{la je i ~injenica da konji naj~e{}e krvare iz jedne nozdrve i to po pravilu nakon {to se vrate u boks. Verovalo se da se krv iz plu}a mo`e izbaciti samo ka{ljanjem i da u tom slu~aju nosni iscedak mora biti penu{av. Tako|e se smatralo da su krvarenju iz nosa skloni punokrvni konji i da je to nasledna osobina. 

Mogu}nost krvarenja iz plu}a prvi je nagovestio Cook, sedamdesetih godina (EIPH - exercised induced pulmonary hemorrhage), {to je kasnije vi{e puta potvr|eno bronhoskopskim ispitivanjima neposredno nakon “krvarenja iz nosa”, zatim patohistolo{kim ispitivanjima konja uginulih od “krvoliptanja”. Serijom endoskopskih pregleda kod trka~kih konja posle trke, dokazano je da se tragovi krvi mogu na}i u plu}ima i donjim disajnim putevima mnogih `ivotinja, pri ~emu veoma malo njih ispoljava epistaksu. Mason i saradnici su, nakon vi{e ponovljenih endoskopskih ispitivanja u Hong Kongu, dokazali da je od 51 konja pregledanih 3 i vi{e puta, 82 % bar jednom krvarilo u plu}ima. Burell je ne{to kasnije ustanovio tragove krvarenja iz plu}a u ~ak 95% ispitanih konja. »ini se pri tome da su zna~ajno ve}u u~estalost pojavljivanja plu}nih krvarenja opisivali autori koji su koristili du`e endoskope. Histolo{kim ispitivanjem sadr`aja iz donjih disajnih puteva, ili uzoraka uzetih post mortem, a na osnovu nalaza fagocita sa hemosiderinom, do{lo se do zaklju~ka da je broj konja koji su bar jednom krvarili u plu}ima jo{ ve}i. Smatra se, me|utim, da se vidljiva epistaksa mo`e uo~iti u svega 0,5 do 2 % konja.

Izdvoji}emo posebno ispitivanja sprovedena u Hong Kongu: Mason i saradnici su, naime, tokom sezone trka, 1980. godine pregledali 485 konja posle trke i u 64,5% ustanovili tragove krvi u proksimalnom delu traheje. Me|u konjima pregledanih 3 i vi{e puta tokom sezone, ustanovljeno je 82% "blidera". Nadalje, histolo{kim pregledom plu}a nakon obdukcije 117 ubijenih ili uginulih konja, otkriveni su tragovi krvarenja u 96% `ivotinja. Pri tome, epistaksa je bila registrovana samo u 3,9% konja.

Krvarenja u plu}ima su bez sumnje indukovana fizi~kim naprezanjem pa su, razumljivo, naj~e{}e registrovana u trka~kih konja. Krv se pri tome mo`e sakupiti u velikim bronhijama, s tim {to se tek nakon spu{tanja glave mo`e primetiti lagano "curenje" niz traheju sve do nosa. Krvarenje je obi~no jednostrano, kada tok krvi krene putem manjeg otpora prema jednoj nozdrvi.

Povremene epizode plu}nih krvarenja su uo~ene kod razli~itih tipova sportskih konja, najvi{e kod galopera i kvotera, ne{to manje kod kasa~a, a jo{ manje kod prepona{a, jaha}ih i polo konja. Ta~na etiologija nije razja{njena. Tako je zapa`eno da broj krvarenja raste sa staro{}u `ivotinje, da grla koja pobe|uju u trkama re|e od ostalih ispoljavaju obilnija krvarenja, dok se blaga krvarenja javljaju u svih grla nezavisno od rezultata u trkama. Nije ustanovljeno postojanje odre|ene veze izme|u frekvence plu}nih krvarenja i pola, na~ina dr`anja, ishrane, nege, du`ine i tipa staze itd. Mi{ljenja o ulozi nekih respiratornih i kardiovaskularnih oboljenja su kontraverzna. Tako, na primer, kao mogu}i uzroci plu}nih krvarenja navode se opstrukcija gornjih disajnih puteva, COPD, povi{en krvni pritisak, pre svega pulmonalna arterijska hipertenzija, tromboembolije, parazitarne invazije, fokalna pneumonija i poreme}aji hemostaze. Detaljnom klini~kom opservacijom 32 "blidera" na beogradskom hipodromu, u 4 je ustanovljen veoma zna~ajan pad broja trombocita posle optere}enja. (Pre testa optere}enja kod svih ispitanih konja broj trombocita je bio u normalnim granicama. Posle optere}enja je kod ve}ine konja broj trombocita bio pove}an u odnosu na prethodnu vrednost, dok je kod pomenuta ~etiri konja bio desetostruko manji).

Ta~na etiopatogeneza plu}nih krvarenja se, dakle, mo`e samo pretpostaviti. Hroni~na oboljenja respiratornih puteva, pre svega COPD, mogu, logi~no, predstavljati predisponiraju}i faktor za nastanak plu}nih krvarenja. »ini se, tako|e, da brzina, odnosno vreme postignuto u trci ima izuzetan zna~aj u nastanku ove pojave. Do krvarenja, naime, retko dolazi kod brzina manjih od 240 m/min. ©to je ve}a brzina koja se posti`e tokom rada, to je manje vremena potrebno da do|e do krvarenja. Tako brzina od oko 1000 m/min mo`e da izazove krvarenje ve} nakon istr~anih 600 m. Ako se osvrnemo na ~injenicu da konj u galopu di{e u ritmu sa korakom, tj. da ritam koraka i frekvenca stoje u odnosu 1:1, onda se lako mo`e pretpostaviti da do krvarenja dolazi usled preterano brzog disanja. Tokom fizi~kog naprezanja su enormno pove}ane potrebe za kiseonikom, shodno tome pove}ava se i radni volumen plu}a, uz istovremeno ubrzanje frekvence disanja. Elasticitet plu}nog tkiva, pri tome, verovatno ne mo`e da spre~i da sile rastezanja ne dovedu do o{te}enja tkiva. 

Na osnovu samo jedne epizode krvarenja ne mo`e se pretpostaviti da li }e se krvarenje ponoviti u ve}em ili manjem obimu ili ne. Mnogi smatraju da su ova krvarenja benignog karaktera, mada su zabele`eni i smrtni slu~ajevi usled obilnih krvarenja u plu}ima. Gotovo po pravilu ovakvim fatalnim ishodima prethodile su ponovljene epizode epistakse. Zbog toga su u nekim zemljama doneti rigorozni propisi koji zabranjuju dalje tr~anje konjima koji su krvarili iz nosa. U Hong Kongu, na primer, posle dve epizode krvarenja iz nosa konj se isklju~uje iz daljeg treninga. U drugim zemljama, opet, takvih propisa nema, dok se u tre}im ~ak dozvoljava preventivna upotreba nekih medikamenata pred trku. Koje je re{enje najpametnije te{ko je re}i. »injenica da etiologija nije razja{njena, da je krvarenje izuzetno ~esta pojava, izaziva dilemu da li je to patolo{ka ili fiziolo{ka pojava, ili je mo`da istovremeno i jedno i drugo.

Klini~ka dijagnoza plu}nih krvarenja je te{ka. Uprkos ~estim krvarenjima, konji obi~no ne ispoljavaju nikakve posebne klini~ke simptome, osim {to se nekad mo`e uo~iti pad forme ili nezadovoljavaju}e tr~anje u konja koji bi po svom potencijalu morali da tr~e bolje. Ako se opet pojavi epistaksa, ne mora da zna~i da krv poti~e iz plu}a. Svaki takav nalaz, naime, treba pa`ljivo analizirati, pre svega zbog mogu}nosti krvarenja iz etmoidnih hematoma, sinusa i sl. Ta~na dijagnoza se mo`e postaviti samo ukoliko se endoskopski ustanove tragovi krvarenja u plu}ima, odnosno tragovi krvi u disajnim putevima, ili ukoliko se eventualno u bronhijalnom sekretu ustanovi prisustvo hemosiderofaga i naravno, ako se na obdukciji utvrdi da postoje znaci koji govore o ranijoj epizodi krvarenja. 

Endoskopsko dokazivanje krvi u traheobronhijalnim putevima prilikom testa optre}nja je dovoljno za postavljanje kona~ne dijagnoze. Test optere}enja se izvodi tako {to se konji podvrgavaju odgovaraju}em naprezanju tokom 30 do 120 minuta, najbolje tokom jednog ~asa, uz mogu}nost ponavljanja optere}enja ukoliko se za tim uka`e potreba. Citolo{ko ispitivanje je manje specifi~no za postavljanje dijagnoze. Prisustvo makrofaga koji sadr`e hemosiderin ukazuje na plu}no krvarenje, ali ne pokazuje vreme i du`inu krvarenja. 

Svaki slu~aj krvarenja iz nosa ili sumnje na plu}no krvarenje zahteva detaljan klini~ki pegled, pre svega respiratornog sistema, koji uklju~uje auskultaciju plu}a i srca, perkusiju, mikrobiolo{ka i citolo{ka ispitivanja, rendgenografiju, ultrasonografiju i sl., posebno kada se radi o klini~kim slu~ajevima kod kojih su prisutni simptomi poreme}aja op{teg stanja, kao {to su febra, anoreksija i ka{alj. Svaka pneumonija, pleuropneumonija, plu}ni apsces, tumori plu}a i sl. mogu izazvati epizode krvarenja iz plu}a a da se ustvari ne radi o tipi~nom plu}nom krvarenju izazvanom optere}enjem. Svaki slu~aj krvarenja tako|e treba podvrgnuti i hematolo{kom ispitivanju, pre svega utvr|ivanju parametara hemostaze, kao {to su broj trombocita, protrombinsko i parcijalno tromboplastinsko vre-me itd., budu}i da svaki poreme}aj koagulacije mo`e dovesti do istih promena. 

Terapija plu}nih krvarenja je simptomatska, u mnogim segmentima kontraverzna, {to je i logi~no budu}i da se ta~an uzrok ne zna. Iako se u terapiji pominju mnogi medikamenti, za sada u stru~nim krugovima ne postoji konsenzus o njihovoj efikasnosti. Terapija za sada uklju~uje furosemid, bronhodilatatore, estrogene i koagulante.

S obzirom na ~injenicu da mnogi galoperi i kasa~i koji su krvarili iz plu}a pate od hroni~nog bronhitisa, logi~no je o~ekivati da }e promena uslova dr`anja i pobolj{ana ventilacija smanjiti mogu}nost krvarenja, dok }e pove}ana izlo`enost plesnivoj slami, senu i pra{ini pove}ati mogu}nost krvarenja. Iako je povezanost bronhitisa i bronhiolitisa sa plu}nim krvarenjem zna~ajna, ostaje otvoreno pitanje da li smanjena mogu}nost kontakta sa alergenima ima neposredan uticaj na re|e pojavljivanje plu}nog krvarenja, ili promena sredine dovodi do pobolj{anja disajnih funkcija uop{te. Razumljiv je onda i uticaj svih medikamenata koji se koriste u le~enju hroni~nog opstruktivnog bronhitisa, kao {to su, na primer, bronhodilatatori. Pokazalo se, tako|e, da inhalacija vodene pare iznad telesne temperature pozitivno uti~e na konje sa plu}nim krvarenjem. 

Furozemid je sigurno najpopularniji lek koji se koristi u tretmanu konja sa plu}nim krvarenjima. Veoma {iroka upotreba ovog leka, naime, verovatno govori o njegovoj efikasnosti u spre~avanju EIPH. Zanimljivo je, na primer, da se pre dvadesetak godina, kada su uo~eni pozitivni efekti furozemida na pojavu krvarenja u plu}ima i kada je na zahtev vlasnika i trenera trka~kih konja u Americi dozvoljena njegova upotreba pred trku, uz obavezno prijavljivanje, u po~etku bilo registrovano jedva desetak procenata konja sklonih krvarenju iz plu}a. Iz godine u godinu broj prijavljenih "blidera" koji dobijaju pred trku Lasix je bio sve ve}i i ve}i, da bi ve} nakon desetak godina na nekim hipodromima u Americi preko 90% konja tr~alo pod ovim lekom. Tada je postavljeno pitanje da li svi ti konji zaista krvare iz plu}a, ili Lasix ima jo{ neka svojstva. Ubrzo se pokazalo da Lasix mo`e izvanredno da maskira mnoge zabranjene supstance u urinu na doping kontroli, zbog ~ega je na listi maskiraju}ih sredstava zauzeo prvo mesto. Konji koji su dobijali Lasix su, osim toga, izgleda tr~ali bolje nego bez njega. 

Efikasnost furosemida u prevenciji plu}nih krvarenja nikada nije potpunije dokumentovana, mada neka skora{nja istra`ivanja dosta ubedljivo "potvr|uju" hipotezu da ovaj lek smanjuje intenzitet krvarenja i koli~inu krvi u plu}ima, i da na taj na~in pobolj{ava vreme tr~anja konja sa krvarenjem. Furosemid verovatno ubrzava proces agregacije trombocita. Ako se zna da velika naprezanja dovode do usporavanja procesa adhezije i adherencije trombocita, bez obzira da li pri tome dolazi do krvarenja ili ne, onda nije te{ko objasniti njegov efekat.

Kada upotreba furosemida nije odre|ena posebnim pravilnicima, on se obi~no daje u dozi od 150 do 300 mg intravenski, 90 do 120 minuta pre o~ekivanog optere}enja. U nekim zemljama furosemid se ne sme uop{te davati trka~kim konjima pre trke. Mnoge zemlje, opet, dozvoljavaju njegovu upotrebu, ali znatno ranije, u periodu od 180 do 240 minuta pre trke, kada je njegov efekat vi{e nego diskutabilan. U nekim dr`avama je dozvoljena doza manja od 250 mg, dok u drugim ovo uop{te nije regulisano. Pojedini prakti~ari dozu od 350 do 500 mg dele na dva dela: prvu daju 5 do 6 ~asova pred trku, a drugu 3 ~asa pre trke. Ina~e, kod zdravih, normalnih konja, furosemid najverovatnije nema nikakav efekat na postignut rezultat u trci, dok kod obolelih ima. Hemodinami~ki efekat furosemida, osim toga, traje manje od 120 minuta i on je utoliko izra`eniji ukoliko je doza ve}a. To prakti~no zna~i da se restrikcijom doze i precizno utvr|enim vremenom davanja, u zemljama koje dozvoljavaju upotrebu furosemida pred trku, ustvari ograni~ava njegova efektivna vrednost. 

Primena antihemoragi~nih sredstava je tako|e bila predmet ispitivanja, me|utim, nisu uo~eni pozitivni efekti tako da im se ne pridaje ve}i zna~aj. Ne{to ve}u pa`nju privla~e sredstva za konsolidaciju krvnih kapilara. Otkriveno je, na primer, da grupa flavonoida, prona|ena u limunu i paprici, deluje sinergi~ki sa C vitaminom, kako u kontroli infekcije i stresa i tako i kod obezbe|enja integriteta krvnih kapilara. 

Tre}u grupu popularnih lekova za prveniranje plu}nih krvarenja, sa nedokazanim delovanjem, predstavljaju konjugovani estrogeni. Ove supstance smanjuju kapilarna krvarenja i ubrzavaju zgru{avanje krvi kod laboratorijskih `ivotinja. Obi~no se koriste jedan sat pre trke, sami ili sa furozemidom. 

U terapiji optere}enjem izazvanih plu}nih krvarenja kori{}eni su i K vitamin, soli kalcijuma, kortikosteroidi... Veoma je zna~ajan odmor, pre svega u cilju oporavka od ve}ih krvarenja, iako iskustva govore da se po povratku na trka~ku stazu, ~ak i nakon du`eg odmaranja, krvarenja opet javljaju. Kod ve}ih, klini~ki manifestnih krvarenja, ina~e, treba primeniti antibiotike {irokog spektra, kako bi se spre~ila sekundarna bakterijska pneumonija. Takvi konji bi pri tome morali da budu na po{tedi bar nekoliko nedelja ili meseci. 

BOLESTI PLU]A
Bolesti donjeg dela respiratornog trakta ili bolesti plu}a, kako se naj~e{}e opisuju, predstavljaju zna~ajnu grupu respiratornih bolesti koje se karakteri{u veoma kompleksnom etiopatogenezom i klini~kom slikom - simptomima te{kog poreme}aja op{teg stanja, respiracije, cirkulacije i acidobazne ravnote`e, neretko sa letalnim ishodom. Svako razmatranje oboljenja plu}a obi~no po~inje prikazom cirkulatornih poreme}aja, ne toliko zbog toga {to su oni tako ~esti ili {to se, eventualno, javljaju kao samostalna oboljenja, ve} zato {to predstavljaju sastavni deo patologije gotovo svakog oboljenja plu}a. 

Kongestija i edem plu}a

Kongestija, odnosno hiperemija plu}a (hyperaemia pulmonum) uslovljena je pove}anjem koli~ine krvi u plu}ima, tj. alveolarnim kapilarima, zbog otkazivanja plu}ne cirkulacije. Iz nje se ~esto razvija edem plu}a i to usled izlaska intravaskularne te~nosti u alveole. I hiperemija i edem plu}a se, pri tome, manifestuju odre|enim poreme}ajima respiracije, koji mogu da budu izra`eni u razli~itom stepenu, prvenstveno u zavisnosti od toga koliko je alveola isklju~eno iz funkcije.

Hiperemija i edem plu}a su relativno ~esti pratioci mnogih patolo{kih stanja, mada su obi~no prikriveni. Klini~ki manifestna kongestija plu}a mo`e da bude primarna, kada su neposredno o{te}ena sama plu}a, ili sekundarna, u vezi sa poreme}ajima funkcije drugih organa, naj~e{}e srca. Primarna kongestija plu}a se javlja kao rani stadijum razli~itih pneumonija, pri inhaliranju dima i para, anafilakti~noj reakciji, zatim kao hipostatska, u `ivotinja koje su zbog neke bolesti primorane na le`anje. Sekundarna kongestija se, opet, susre}e u slu~ajevima postojanja ozbiljnijih alteracija srca i neodmerenog treninga konja. Poznato je, nadalje, da endokarditis izazvan streptokokama i piogenim bakterijama uslovljava insuficijenciju mitralnih zalistaka, sa posledi~nom hroni~nom kongestijom plu}a.

Edem plu}a (oedema pulmonum) predstavlja stanje koje se odlikuje nagomilavanjem serozne te~nosti, tj. transudata, u plu}nom tkivu, pre svega u alveolama i bronhiolama, kao i u perivaskularnom i peribronhijalnom intersticijumu. Iako su faktori koji uslovljavaju edem plu}a brojni, neposredni ~inioci i mehanizmi nastanka edema se u su{tini svode na naru{en permeabilitet alveolarnog epitela i zida kapilara, poreme}aj povr{inskog pritiska alveola, zatim disbalans hidrostatskog i osmotskog pritiska izme|u intravaskularnih i intersticijalnih ~inilaca. Edem plu}a se, ina~e, javlja u akutnim oblicima pneumonija, anafilakti~noj reakciji, kod kongestije plu}a izazvane sr~anom slabo{}u, inhaliranja dima i para stajnjaka, trovanja organofosfatima i nekim biljkama, sindroma poreme}ene adaptacije novoro|ene `drebadi i dr.

Sa patolo{ke ta~ke gledi{ta, edem plu}a mo`e biti nezapaljiv i zapaljiv. Nezapaljivi ili zastojni edem (oedema passivum pulmonum) naj~e{}e nastaje u agoniji. Zapaljivi edem plu}a (oedema activum pulmonum), opet, predstavlja uvertiru za pneumoniju, i kod njega se u alveolama nalazi zapaljenski eksudat odre|enog karaktera. 

Klini~ke manifestacije kongestije i edema plu}a nije te{ko objasniti. Usled prepunjenosti alveolarnih kapilara, veliki broj alveola nije u stanju da obavlja adekvatnu respiraciju. Zbog ote`anog protoka krvi kroz pulmonalnu vaskularnu mre`u vitalni kapacitet je smanjen, a time i oksigenacija krvi. Iz tih razloga se razvija anoksija, koja predstavlja osnovno obele`je kongestije. Edem nastao kao posledica kongestije, uslovljen o{te}enjem zidova kapilara toksinima, ili transudacijom te~nosti zbog pove}anja hidrostatskog pritiska u kapilarima, jo{ vi{e ote`ava disanje. Posledica toga je smanjena razmena gasova u plu}nom tkivu. 

Kongestija i edem plu}a se klini~ki mogu ispoljiti u razli~itim stupnjevima. Respiratorni pokreti, pre svega abdomena i grudnog ko{a su vrlo uo~ljivi, pri ~emu je dubina respiracije pove}ana do stepena dispnoje. Klini~ka slika je obi~no veoma karakteristi~na: glava i vrat su ispru`eni, nozdrve su pro{irene, noge i laktovi razmaknuti u stranu, `ivotinje ponekad di{u na usta. Puls mo`e i}i i do 100. [umovi disanja su vrlo jasni, a sa razvojem edema postaju jo{ jasniji, zbog manjeg ulaska vazduha u plu}a. Perkusijom grudnog ko{a se dobija mukli zvuk. Ka{ljanje je obi~no prisutno i ono je meko i vla`no. Sluznica nosne duplje je zacrvenjena ili cijanoti~na. U ranom stadijumu kongestije plu}a prisutan je slab do umeren serozni nosni iscedak. Kod edema plu}a, me|utim, nosni iscedak je voluminozniji, penu{av i ~esto prebojen krvlju.

Osnovni zna~aj kongestije plu}a je taj {to ona predstavlja indikator ranih patolo{kih alteracija plu}a ili srca. »esto se, na primer, `ivotinje spontano oporavljaju za kratko vreme, bez obzira na o{te}enje alveolarnog epitela. Uznapredovali edem plu}a je, me|utim, mnogo zna~ajniji, s obzirom na mogu}nost razvoja ireverzibilnih o{te}enja plu}anog parenhima. Smrt zbog edema plu}a je u osnovi uslovljena ugu{enjem.

Obdukcioni nalaz kod kongestije i edema plu}a je dosta karakteristi~an. Plu}a zahva}ena aktivnom kongestijom su tamno crvene boje, pove}ana, a na preseku iz njih isti~e tamna nezgru{ana krv. Histolo{ki se uo~ava da su alveolarni kapilari znatno pro{ireni a da se u samim alveolama nalaze eritrocriti i ne{to transudata. Edem plu}a se na obdukciji manifestuje pove}anim obimom organa, smanjenim elasticitetom i testastom konzistencijom. Na preseku iz njih isti~e obilan serozni sadr`aj sa primesama pene. Histopatolo{ka slika ukazuje na ispunjenost alveola seroznom te~no{}u.

Dijagnoza se postavlja na osnovu anamneze, klini~ke slike i laboratorijskih istra`ivanja. Za razliku od pneumonija, kongestiju i edem plu}a ne prati povi{enje telesne temperature, pri ~emu promene ~esto spontano nestaju bez ikakve terapije. To naravno nije dovoljno za dijagnozu, ni kongestiju ni edem plu}a ne mo`emo dijagnostikovati niti diferencirati bez odgovaraju}ih laboratorijskih - citolo{kih i bakteriolo{kih ispitivanja.  

Terapija kongestije i edema plu}a se pre svega sastoji u uklanjanju primarnog uzro~nika. Obolela grla treba smestiti u ~iste i suve prostorije i po{tedeti od rada. Adrenalin, koji se ~esto koristi sa antihistaminicima, kao i natrijum meklofenamat, preporu~uju se za uklanjanje edema plu}a nastalog anafilaksom. Novija istra`ivanja ukazuju da zna~ajniji terapeutski efekat od antihistaminika imaju kinini i prostaglandini. Aminofilin aplikovan lagano i.v. poma`e dilataciju bronhiola. Uklanjanje te~nosti iz plu}a se mo`e posti}i i intravenskim ubrizgavanjem furozemida ili nekog drugog brzo deluju}eg diuretika. Velike doze kortikosteroida potpoma`u smanjenje propustljivosti kapilara. Terapija sa kiseonikom tako|e dolazi u obzir ali se u konja te{ko mo`e sprovesti.

Embolija, tromboza i infarkti u plu}ima

Embolija, tromboza i infarkti su tako|e cirkulatorni poreme}aji u plu}ima, mada se retko javljaju, ili se bar retko klini~ki otkrivaju. Trombozovanje krvnih sudova plu}a kod konja se posebno retko zapa`a. Opisano je, na primer, kod sakagije, koja mo`e da bude pra}ena hemoragi~nim infarktima obi~no dijafragmatskih re`njeva plu}a. Embolija plu}a je pre mogu}a, anatomski polo`aj plu}a konja je, naime, takav da u njih lako dospevaju embolusi iz venskog sistema. Embolusi, kao {to je poznato, naj~e{}e predstavljaju delove tromba, mogu da budu bakterijski, masni (kostna sr` kod loma kostiju) ili tumorski, pri ~emu su kod konja obi~no poreklom iz aneurizmi mezenterijalnih vena. Embolija krvnih sudova plu}a u konja, nadalje, nastaje usled tromboze {uplje vene i vena ekstremiteta. Pri tome, posledice embolije su razli~ite, zavisno od promera pogo|enog krvnog suda.

Atelektaza plu}a 

Atelektaza plu}a (atelectasis pulmonum) predstavlja patolo{ko stanje kada u plu}ima ili njihovim pojedinim delovima nema vazduha ili nekog drugog sadr`aja. Ona mo`e biti:

1. Fetalna ili fiziolo{ka, koja postoji tokom intrauterinog `ivota;

2. Kongenitalna ili neonatalna, koja nastaje zbog nemogu}nosti prvog udisaja. (Ovakva atelektaza se mo`e videti u tzv. lajavaca - `drebadi sa sindromom poreme}ene adaptacije, koja pri ekspirijumu gutaju vazduh i na taj na~in daju karakteristi~an zvu~ni efekat. Kod njih se vremenom razvijaju znaci hipoksije mozga sa nervnim simptomima. Smatra se da je uzrok ovome poreme}ena funkcija alveolarnih epitelnih }elija tipa II, koje stvaraju neadekvatne fosfolipide, uglavnom dipalmitol-fosfatidilholin, kao sastavne delove alveolarnog surfaktanta);

3. Ste~ena atelektaza (atelectasis aquisita) - ozna~ava stanje bezvazdu{nosti plu}a nastalo gubitkom vazduha iz plu}a u toku `ivota. Ona se opisuje i kao kolaps plu}a (collapsus pulmonum). Po na~inu nastanka razlikuju se tri vrste ste~ene atelektaze:

· Kompresivna atelektaza (a. compressiva s. collapsus passivus) - razvija se kao posledica pritiska na plu}a od strane pleuralnog eksudata, apscesa, tumora ili nadutih creva i `eluca i sl.;

· Opstrukciona atelektaza (a. ex obstructione) - nastaje usled spre~avanja pasa`e vazduha u pojedinim delovima bronhijalnog stabla koji su za~epljeni;

· Resorptivna atelektaza (a. ex resorbtione s. collapsus activus) - javlja se posle resorpcije vazduha iz obliterisane oblasti plu}a. 

Kompresivna atelektaza plu}a u konja se susre}e kod eksudativnog pleuritisa, hidro i hemotoraksa, postojanja tumora medijastinuma i plu}a, zatim kod grudne zaraze, dok je opstrukciona naj~e{}e posledica bronhitisa. Pasivni kolaps nastaje istiskivanjem vazduha iz plu}a delovanjem neke kompresione sile spolja, a aktivni spla{njavanjem plu}nog tkiva kada se iz njega resorbuje vazduh. 

Atelektati~na plu}a su smanjena, o{trih rubova, bleda, nekada i plavocrvene boje, na dodir kompaktna a na preseku glatka i suva. Histopatolo{ka slika ukazuje da su alveole stisnute, alveolarni epitel deskvamisan a kapilari alveolarnih septi znatnije ispunjeni krvlju. Ukoliko atelektaza postoji kra}e vreme, uklanjanjem uzroka nastanka obi~no nastaje restitutio ad integrum. Me|utim, ako traje du`e, ~esto dolazi do zapaljenja plu}a, hematogenim prodorom mikroorganizama u atelektati~nu oblast. Neretko, zbog hroni~nog intersticijalnog zapaljenja nastaje i induracija atelektati~nih delova plu}a. U slu~aju da je atelektaza zahvatila ve}i deo plu}a javljaju se poreme}aji prvenstveno u malom krvotoku, sa zadebljanjem krvnih sudova, {to u krajnjem dovodi do disfunkcije samog srca (cor pulmonale). 

Atelektaza plu}a kod konja predstavlja karakteristi~an klini~kopatolo{ki nalaz kod mnogih oboljenja plu}a. Uprkos tome, atelektaza ima pre prognosti~ki nego dijagnosti~ki zna~aj. Shodno tome, o terapiji atelektaze se ne mo`e govoriti zasebno, nezavisno od terapije indikovane kod pojedinih primarnih oboljenja plu}a.  

Emfizem plu}a

Emfizem plu}a (emphysema pulmonum) predstavlja patolo{ko stanje plu}a nastalo nakupljanjem ve}e koli~ine vazduha u alveolama sa posledi~nom rupturom alveolarnog zida i sa ili bez prodora vazduha u intersticijalni prostor. On je gotovo uvek sekundarna pojava nekih primarnih lezija u plu}ima, odnosno alveolama (na primer, bronhopneumonije, akutnih hemijskih o{te}enja i sl.) i vrlo je ~est klini~ko-patolo{ki nalaz kod velikog broja oboljenja plu}a. 

Na osnovu lokalizacije nakupljenog vazduha razlikuju se alveolarni i intersticijalni emfizem. Alveolarni efizem, pri tome, mo`e biti akutni (univerzalni ili parcijalni) i hroni~ni (tako|e univerzalni ili parcijalni). Akutni alveolarni emfizem odlikuju znatno pove}ana plu}a, bledo ru`i~aste boje, koja na dodir pucketaju. Naj~e{}e nastaje kao posledica gu{enja, utapanja ili aspiracije hrane. Po lokalizaciji on mo`e biti centrolobularan, panlobularan, paraseptalan i paracikatrizacion.

Hroni~ni alveolarni emfizem je sa klini~kog aspekta mnogo zna~ajniji. Javlja se vrlo ~esto kao posledica dugotrajnih, nele~enih ili pogre{no le~enih bronhitisa, bronhopneumonija, oboljenja gornjih disajnih puteva, dugotrajnih fizi~kih naprezanja, pogotovu kada je `ivotinja u isto vreme obolela od prethodno navedenih bolesti. Manje ili vi{e izra`en emfizem plu}a nalazimo kod hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a. Hroni~ni alveolarni emfizem predstavlja i patomorfolo{ki supstrat sipnje. U patogenezi alveolarnog emfizema plu}a, dakle, klju~nu ulogu igraju: pove}an pritisak vazduha u plu}ima, na primer, kod napornog rada, uro|ene i ste~ene alteracije plu}a sa opstrukcijom disajnih puteva i hroni~ni zapaljenski procesi bronhijalnog stabla.

Intersticijalni emfizem (emphysema pulmonum interstitiale) se karakteri{e nakupljanjem vazduha u interlobularnim septama i subpleuralnom vezivnom tkivu, koje nastaje usled prskanja zida alveola i izlaska vazduha iz njih, zbog ~ega se ozna~ava i kao traumatski.

Klini~ki, emfizem plu}a se obi~no karakteri{e ubrzanim disanjem, manje ili vi{e izra`enom ekspiratornom dispnojom, brzim zamaranjem i posledi~no smanjenom radnom sposobno{}u `ivotinje. Kod jako izra`enog hroni~nog alveolarnog emfizema, pored toga, mo`e se zapaziti tzv. `leb sipnje, neretko i "analno disanje". U lak{im slu~ajevima se u mirovanju obi~no ne mogu uo~iti nikakvi simptomi, da bi se ve} kod osrednjih fizi~kih optere}enja ispoljili znaci insuficijencije plu}a: ubrzano disanje, ote`an dvofazni ekspirijum, zamaranje, znojenje, i {to je jo{ karakteristi~nije, veoma izra`eno "duvanje" i sporo smirivanje `ivotinje po zavr{enom optere}enju. Auskultacijom se mo`e ~uti oslabljeno vezikularno disanje, produ`en, dvofazni ekspirijum, po nekad i ~itav orkestar stenoznih {umova u ekspirijumu. (Da bi se ~uli respiratorni {umovi, obi~no je potrebno da se provocira poja~ano disanje zatvaranjem nozdrva, stavljanjem kese na nju{ku ili, jo{ bolje, testom optere}enja). Perkusijom se mo`e ~uti preglasan atimpani~an zvuk. Perkusijom se, osim toga, mo`e ustanoviti pomeranje kaudalne granice plu}a za jedan do dva me|urebarna prostora, {to je patognomoni~no za emfizem. 

Terapija plu}nog emfizema zavisi prvenstveno od toga da li se radi o akutnom ili hroni~nom obliku: u akutnim slu~ajevima obi~no prolazi spontano nakon kra}eg odmora `ivotinje i po{tede od rada, odnosno uklanjanja uzroka koji je doveo do emfizema; kod hroni~nog se, uz po{tedu od rada i izbegavanje drugih faktora koji se eventualno mogu dovesti u vezu sa nastankom oboljenja, kao {to su, na primer, pra{njava hrana i prostirka kod hroni~nog opstruktivnog oboljenja plu}a, mo`e poku{ati sa primenom bronhodilatatora i kortikosteroida, premda je u ve}ini slu~ajeva prognoza nepovoljna, bar kada je u pitanju vra}anje normalne radne sposobnosti `ivotinje.

Zapaljenja plu}a 

Pneumonija predstavlja zapaljenje plu}nog parenhima, obi~no udru`eno i sa zapaljenjem bronhiola a ~esto i pleure. Klini~ki se ispoljava poja~anom respiracijom, ka{ljanjem, odre|enim akusti~nim efektima pri auskultaciji i perkusiji i, kod ve}ine bakterijskih pneumonija, znacima toksemije.

Zapaljenja plu}a su obi~no infektivnog porekla, pre svega u vezi sa postojanjem odre|enih predisponiraju}ih faktora. Ona nastaju delovanjem virusa, bakterija (ili kombinacijom virusa i bakterija), gljivica, mikoplazmi, nekih parazita, kao i fizi~kih i hemijskih agenasa. Infektivni uzro~nici mogu prodreti u plu}a aerogeno, hematogeno ili limfogeno i tu ispoljiti svoju patogenost. Druga mogu}nost je da pri slabljenju op{te otpornosti organizma saprofitska mikroflora plu}a postane patogena.

Sagledavaju}i brojne literaturne podatke o etiologiji respiratornih oboljenja konja, kao najva`nije etiolo{ke faktore pneumonija mo`emo navesti slede}e:

1. Virusne infekcije

· Miksovirusna pneumonija, prisutna je kod influence konja;

· Adenovirusna pneumonija, opisana je u arapske `drebadi, a odlikuje se nekroti~no-proliferativnim bronhiolitisom i intersticijalnom bronhopneumonijom;

· Herpesvirusna pneumonija (EHV4), javlja se kod rinopneumonitisa, obi~no u starije `drebadi;

· Reovirusna pneumonija samo teorijski dolazi u obzir, jer virusi ove familije izazivaju blage infekcije gornjih respiratornih puteva.

2. Bakterijske infekcije

· Pastereloza. - Pasteurella multocida, stanovnik nazofarinksa, u konja izaziva te{ku, ~esto fatalnu fibrinoznu bronhopneumoniju;

· Rhodococcus equi izaziva pneumoniju u starije `drebadi (2-6 meseci), naj~e{}e apostematoznog karaktera, sa mortalitetom od 40 do 80%. Ovu pneumoniju po pravilu prate gnojni artritisi, apscesi u jetri i slezini, kao i ulcerozni enterokolitis;

· Piogeni mikroorganizmi, posebno streptokoke, stafilokoke, Corynebacterium pyogenes, Pseudomonas aeruginosa i Klebsiella pneumonie, uzro~nici su gnojnih bronhopneumonija;

· Neke bakterije koje daju pijemije i septikemije, kao {to su streptokoke i E. coli, u novoro|ene `drebadi izazivaju intersticijalne pneumonije;

· U `drebadi Actinobacillus sp. i A. (Shigella) equuli uslovljavaju nastanak multifokalnih gnojno-nekroti~nih fokusa u plu}ima ali i drugim organima;

· Anaerobne bakterije u odraslih konja izazivaju pleuropneumoniju;

· Streptococcus equi (posledice `drebe}aka);

· U imunodeficijentne `drebadi pneumoniju izaziva i Pneumocystis carinii.

3. Mikoplazme

· Mycoplasma equirhinis izaziva~ je intersticijalne bronhopneumonije a M. felis pleuritisa.

4. Hlamidije

· Chlamydia psittaci - prouzrokova~ je blage akutne intersticijalne bronhopneumonije.

5. Gljivi~ne infekcije

· Aspergillus fumigatus, Cryptococcus neoformans, Coccidiooides immitis - stvaraju gljivi~ne ~vori}e razli~ite veli~ine po plu}ima.

6. Parazitarne infekcije

· Dictyocaulus arnfieldi i larveni stadijumi Parascaris equorum-a, retko izazivaju signifikantnu pneumoniju;

· Histomonas farcinicus (epizootski linfangitis) tako|e mo`e izazvati lediranje plu}nog tkiva;

· Toksoplazmoza - sporadi~no mo`e da se javi kao prouzrokova~ pneumonije.

7. Aspiracione pneumonije - uglavnom nastaju kao posledica pogre{nog gutanja, kod brojnih oboljenja gornjih disajnih puteva, pre svega `drela i vazdu{nih kesa, zatim kod nestru~nog sondiranja itd.

Patogeneza zapaljenja plu}a

Zdrava plu}a, odnosno ve}i bronhusi i plu}ni parenhim, pod normalnim uslovima spre~avaju ulazak i neutrali{u ili uklanjaju potecijalno {tetne agense, tako da plu}a ne sadr`e ili sadr`e vrlo malo mikroorganizama. Najve}i broj infekcija respiratornog trakta nastaje uno{enjem infektivnih partikula aerosolom. Kompleks biohemijskih, fiziolo{kih i imunolo{kih faktora {titi respiratorni trakt od inhaliranih {tetnih ili infektivnih partikula. Najzna~ajniji odbrambeni faktori respiratornog trakta su aerogena filtracija nazalnih {upljina, kijanje, ka{alj, lokalna antitela sluznice nosa, laringealni refleks, mukocilijarni transportni mehanizam, alveolarni makrofagi i sistemska antitela. Ina~e, velike inhalirane partikule se uklanjaju u nosnoj {upljini i samo manje dospevaju do plu}a. U gornjem delu respiratornog trakta, pri tome, ~estice ve}e od 10 m se uklanjaju 100%, a one od 5 m do 80%. Od nosne {upljine do terminalnih bronhiola, naime, epitel sluznice je cilijaran i prekriven sa sluzi, tako da se partikule uklanjaju mehani~ki, takozvanim mukocilijarnim transportnim mehanizmom. Ka{alj je posebno va`an odbrambeni mehanizam, kojim se velika koli~ina inflamatornog eksudata, stvorenog u inflamaciji bronhijalnog stabla i plu}a, mo`e izbaciti iz vazdu{nih puteva. Kod izra`enog traheitisa i bronhitisa, me|utim, ka{alj mo`e da dovede i do retrogradnog pomeranja infektivnog materijala ka terminalnim respiratornim bronhiolama, ~ime se infekcija {iri na distalne partije plu}a. Sitne ~estice, promera od 1-2 m, obi~no dospevaju do lumena alveola. Pri tome, u samim alveolama, njihov makrofagni sistem ih vrlo brzo i efikasno uklanja. Takav je slu~aj, na primer, sa bakterijama. 

Ukoliko opisani fiziolo{ki odbrambeni mehanizmi zaka`u, do}i }e do razvoja oboljenja, ~emu, pored ve} navedenih etiolo{kih agenasa u velikoj meri doprinose i mnogi predisponiraju}i faktori, kao {to su stres, izazvan dugotrajnim transportom, me{anjem `ivotinja, slabom ventilacijom staja, vremenskim nepogodama itd. Nastanak pneumonije zavisi i varira od uzro~nika i njegove virulentnosti, kao i na~ina na koji je dospeo u plu}a. Bakterije u plu}a prodiru uglavnom respiratornom pasa`om i primarno izazivaju bronhiolitis, koji se {iri na okolni parenhim plu}a. Reakcija plu}nog tkiva mo`e se ispoljiti u formi akutne fibrinozne inflamacije (kod pastereloze), nekroti~nih lezija (Fusobacterium necrophorus), ili kao hroni~ni kazeozni ili granulomatozni proces (pri mikobakterijskim ili mikoti~nim infekcijama). [irenje zapaljenskog procesa u plu}ima odvija se pasa`om infekta kroz bronhiole i limfogenim putem. Aerogena pasa`a tako|e doprinosi razvoju pneumonije a potpoma`u je ka{alj i pokreti bronhijalnog epitela. Hematogena infekcija bakterijama ispoljava se postojanjem razli~itih septi~nih fokusa, koji se u krajnjem mogu ispoljiti u formi plu}nih apscesa. Pneumonija se manifestuje kada ovi apscesi rupturi{u u vazdu{ne puteve i rasuti infekt izazove sekundarnu bronhopneumoniju.

Virusne infekcije, tako|e, obi~no nastaju inhalacijom, uslovljavaju}i razvoj primarnog bronhiolitisa ali bez akutne inflamatorne reakcije koja postoji kod bakterijske pneumonije. [irenje procesa u alveolama se ispoljava u pove}anju i proliferaciji alveolarnih epitelnih }elija i razvoju alveolarnog edema, zadebljanju intersticijalnog tkiva i limfocitnoj agregaciji oko alveola, krvnih sudova i bronhiola, {to sve ~ini karakteristi~nu sliku pneumonije.

Bez obzira na na~in {irenja zapaljenskog procesa u plu}ima, patofiziologija svih pneumonija je bazirana na interferenciji razmene gasova izme|u alveola i krvi. Zbog toga se anoksija i hiperkapnija postepeno razvijaju. Pri postojanju bakterijskih pneumonija dodatni efekat imaju i toksini nastali od samih bakterija ili pak oni koji poti~u od nekroti~nog tkiva, kao i nakupljeni inflamatorni eksudat u bronhusima. Do restrikcije izmene gasova, pri tome, dolazi zbog obliteracije alveolarnih prostora i zapu{enja vazdu{nih puteva. Protok krvi kroz inflamacijom zahva}ena podru~ja je smanjen a samim tim i njena oksigenacija. Posledica ovoga je nastanak cijanoze sluznica. Potpoma`u}i faktor u nastanku anoksije je povr{no disanje, nastalo zbog pleuralnog bola, koji uslovljava smanjenje respiratornih pokreta grudnog ko{a. Ono dovodi i do zadr`avanja ugljendioksida u organizmu, {to ima za posledicu respiratornu acidozu, koja se naj~e{}e javlja u ranom stadijumu pneumonije.

Klini~ka slika i dijagnostika zapaljenja plu}a

Brzo povr{no disanje je osnovni znak po~etnog stadijuma pneumonije, dok se dispnoja javlja kasnije, kada ve}i deo plu}nog tkiva bude isklju~en iz funkcije. Polipnoja tako|e mo`e biti zna~ajan simptom u slu~aju kada su u plu}ima prisutne manje lezije. Obolelo grlo {iri nozdrve, ispru`a vrat i glavu, odvaja laktove u stranu i izbegava pokretanje a posebno kas. Ka{alj je neizostavni klini~ki znak zapaljenja plu}a, ~ije osobine (ja~ina, frekvencija) variraju zavisno od prirode alteracija plu}nog tkiva. Tako, na primer, bronhopneumoniju prati vla`an i bolan ka{alj a intersticijalnu pneumoniju u~estao, isprekidan i suv ka{alj. Auskultacijom se pre i posle ka{ljanja mo`e ustanoviti prisustvo eksudata u vazdu{nim putevima. Cijanoza sluznica nije redovan simptom i javlja se samo kada su inflamacijom zahva}ene ve}e oblasti plu}a. Iscedak iz nosa mo`e i ne mora biti prisutan, zavisno od koli~ine eksudata koji se nalazi u bronhijalnom stablu. Miris izdahnutog vazduha, a posebno ukoliko je trule`an (gnojni i gangrenozni procesi), tako|e dopunjava klini~ku sliku.

Klini~ka slika, razume se, zavisi i od oblika pneumonije, zatim od komplikacija koje zna~ajno mogu da izmene tok oboljenja. Gnojna pneumonija je, na primer, obi~no hroni~nog toka, sa relativno blagim klini~kim simptomima koji su rezultat toksemije. Hematogenom diseminacijom uzro~nika, me|utim, u plu}nom tkivu mo`e da nastane veliki broj malih apscesa, usled ~ega dalazi do intenziviranja simptoma zapaljenja plu}a sa polipnojom i hiperpnojom. Tada se u najve}em broju slu~ajeva razvija emboli~ni endarteritis. Apscesi u plu}ima mogu dugo da budu i prikriveni i da se za to vreme razviju nekroti~ni fokusi, ili pak da u uslovima stresa ili drugih infekcija do|e do rasejavanja uzro~nika iz apscesa i nastanka te{ke, fatalne gnojne bronhopneumonije sa pleuritisom i/ili empijemom toraksa. Erozije bronhijalnog stabla u nekih grla se mogu ispoljiti plu}nim krvavljenjima i hemoptojom.

Dijagnoza zapaljenja plu}a kod konja se obi~no postavlja na osnovu klini~kog nalaza, dobijenog u prvom redu fizi~kim pregledom `ivotinje. Posebno je zna~ajna auskultacija koja mo`e da uka`e na lokalizaciju i prirodu pulmonalnog o{te}enja. U ranim stadijumima bronhopneumonije i intersticijalne pneumonije disanje je poo{treno, posebno u kranioventralnom delu plu}a. Sa razvojem zapaljenskog procesa i pojavom eksudacije mo`e se ~uti pomeranje te~nog sadr`aja u bronhijalnom stablu - vla`ni ronhi. Virusne intersticijalne pneumonije odlikuje dahtanje i {kriputav zvuk. Pleuritis, koji se ~esto javlja uz pneumoniju, ispoljava se u po~etku krepitacijama a sa napredovanjem eksudacije zvucima bu}kanja i pretakanja. Akutne bakterijske pneumonije se, uz sve ovo, ispoljavaju i klini~kim znacima septikemije, anoreksijom, depresijom i tahikardijom. Povi{enje telesne temperature gotovo uvek prati svaku vrstu pneumonije, s tim da je u nekim slu~ajevima vrlo visoka (preko 41oC) a nekada umerena (38-39oC). U grla koja po nekoliko nedelja ili meseci boluju od pneumonije i pre`ive, osim toga, obi~no se kao komplikacija razvija cor pulmonale.

Klasi~na klini~ka ispitivanja grla mogu se dopuniti i bakteriolo{kim istra`ivanjem nosnog iscetka (biogram-antibiogram), rendgenografijom, kao i hematolo{kim nalazom (leukocitoza je naj~e{}e odlika bakterijskih, a leukopenija i limfopenija nekih akutnih virusnih pneumonija).

Patomorfolo{ka klasifikacija pneumonija

Prema patomorfolo{kom supstratu pneumonije se mogu podeliti u vi{e grupa, zavisno od oblika zapaljenja, prirode i lokalizacije eksudata i sl. Kod konja najve}u pa`nju privla~e:

1. Kataralna pneumonija

2. Fibrinozna pneumonija

3. Intersticijalna pneumonija

4. Gnojna ili apostematozna pneumonija

5. Gangrenozna pneumonija

6. Aspiraciona pneumonija itd.

1. Kataralna pneumonija (pneumonia catarrhalis) je eksudativno zapaljenje serozno-}elijske prirode koje, s obzirom na prisustvo }elijskih elemenata, mo`e biti: deskvamativno (p. desquamativa), kataralno-gnojno (p. catarrho-purulenta) i kataralno-hemo-ragi~no (p. catarrho-haemorrhagica). Nastaje kao primarno oboljenje aerogenim uno{enjem bakterija ili sekundarnom bakterijskom infekcijom na bazi primarnih virusnih infekcija. Po karakteru je lobarna ili lobularna i obi~no je dugog toka a javlja se u etapama (migrira). U konja se sre}e uglavnom u prednjim i donjim partijama dijafragmatskih re`-njeva. Promenjeni delovi plu}a su voluminozniji, sivoplavi~asti, na dodir gumasti a na preseku vla`ni i iz njih isti~e krvavo penu{avi sadr`aj sa primesama gnoja. Ukoliko se ne sanira na vreme, oko promenjenih oblasti se umno`ava vezivno tkivo, dovode}i vremenom do pojave fibroze plu}a, tzv. slaninaste pneumonije.

2. Fibrinozna pneumonija se u konja javlja kod grudne zaraze (pleuropneumonia contagiosa equorum). Ova pneumonija prolazi kroz tri stadijuma. Stadium incrementi (splenisatio) odlikuju aktivna hiperemija i zapaljivi edem plu}a i tada su u alveolama prisutni eritrociti, neutrofili i deskvamisane epitelne }elije. Traje od nekoliko do 24 ~asa. Stadium hepatisationis rubrae se karakteri{e prisustvom eritrocita i guste fibrinske mre`e u alveolama, zbog ~ega plu}a imaju tamno-crvenu boju. Ovaj stadijum traje dan-dva i prelazi u stadium hepatisationis griseae, kod koga se u alveolama nalazi veliki broj neutrofila, ne{to fibrina i ostaci eritrocita. Stadium lysis - resolutio se odlikuje razlaganjem fibrina enzimima iz granulocita, sa posledi~nim uklanjanjem te~nosti iz alveola limfogenom resorpcijom ili iska{ljavanjem.

3. Intersticijalna pneumonija (pneumonia interstitialis) je zapaljenski proces u plu}ima koji karakteri{e proliferacija limfocita, histiocita i plazma }elija u intersticijalnom tkivu plu}a. Zbog ovakvog karaktera promena, intersticijalne pneumonije se u novijoj literaturi ozna~avaju kao proliferativni ili difuzni fibrozni alveolititis. Naj~e{}i prouzrokova~i ove pneumonije su virusi, mikoplazme i paraziti, a usled ~este bakterijske infekcije obi~no se komplikuje fibrinoznim i gnojnim procesom. Po rasprostranjenosti mo`e biti peribronhijalna (bronhitisi i bronhiolitisi), intralobularna (nastaje iz peribronhitisa i alveolarne pneumonije) i interlobularna (pri {irenju procesa sa pleure na plu}a). U hroni~nom toku zbog umno`avanja vezivnog tkiva u intersticijumu nastaje fibroza plu}a (fibrosis pulmonum). Tipi~ni primeri intersticijalne pneumonije u konja su influenca i rinopneumonitis. 

Influenca konja - influenza equorum, izazvana miksovirusom (Aequi-1 i Aequi-2), po~inje kao bronhitis i bronhiolitis, koji se zbog nakupljenog peribronhijalnog }elijskog infiltrata i proliferacije epitela bronhijalnog stabla mo`e komplikovati obliteracijom lumena bronhija, sa posledi~nim stvaranjem atelektati~nih podru~ja. Uz ovo, patomorfolo{ki supstrat influence ~ine i kataralnognojni konjunktivitis, rinitis i traheobronhitis. 

Rinopneumonitis koji izaziva herpes virus tip 4 (EHV4), patomorfolo{ki se ispoljava kongestijom i edemom prete`no kranioventralnih delova plu}a. Histolo{ka slika ukazuje na tipi~nu intersticijalnu bronhopneumoniju. Neretko, mo`e se komplikovati sekundarnom infekcijom sa hemoliti~kim streptokokama, kada se razvija fibrinozno-hemoragi~ni i gnojni proces.

4. Gnojna pneumonija se naj~e{}e javlja kao apostematozna (pneumonia abscedens s. apostematosa). Gnojno zapaljenje plu}a se, naime, gotovo redovno ispoljava stvaranjem apscesa u plu}nom tkivu. Uzro~nici gnojenja u plu}a dospevaju u osnovi bronhogeno ili hematogeno (metastatski). Postojanje pojedina~nih ili multipnih apscesa u plu}ima uslovljava pojavu sindroma hroni~ne toksemije, ka{lja i slabljenja obolelog grla. Gotovo redovna posledica ovoga je razvoj gnojne bronhopneumonije.

Plu}ni apscesi se mogu javiti kod nekih primarnih bolesti ili se razvijaju sekundarno. Primarni apscesi u plu}ima nastaju kod: 

· tuberkuloze plu}a, 

· aktinomikoze plu}a, 

· aerogene infekcije sistemskim mikozama (aspergiloza, monilijaza i dr.), 

· sekvestracije iz infektivnih fokusa (na primer, kod `drebe}aka), 

· infekcije `drebadi sa Rhodococcus equi. 

Sekundarni apscesi u plu}ima javljaju se  kod: 

· aspiracionih pneumonija, 

· postojanja embolusa poreklom od endokarditisa, mastitisa, metritisa, omfaloflebitisa ili tromba {upljih vena, i 

· kao posledica {irenja infekta kod razli~itih pneumonija.

Apcesi u plu}ima su prisutni u velikom broju slu~ajeva razli~itih pneumonija ali se klini~ki ne ispoljavaju. 

5. Gangrenozna pneumonija - pneumonia gangrenosa, javlja se kao komplikacija zapaljenja plu}a sa pojavom nekroti~nih ognji{ta, pri bronhogenom ili hematogenom prodoru trule`nih bakterija.

6. Aspiraciona pneumonija nastaje kao posledica prisustva stranog, naj~e{}e te~nog sadr`aja u plu}ima, koji dospeva aerogenim putem. Kako }e se ispoljiti zavisi od prirode i lokalizacije unetog materijala, kao i bakterijske flore koju sobom nosi. Ona se naj~e{}e javlja kod razli~itih disfagija, paralize `drela i pri povra}anju. Me|utim, naj~e{}e se ipak javlja kao posledica stru~ne gre{ke na~injene pri sondiranju. Patomorfolo{ka slika se kre}e u rasponu od kataralne bronhopneumonije do gangrenozne pneumonije.

7. Lipidna (lipoidna) pneumonija je vid aspiracione pneumonije, koja se javlja pri inhaliranju ve}ih kapljica masti (aplikacija sondom razli~itih ulja, parafina i sl. u terapeutske svrhe).

8. Uremi~na pneumonopatija je opisana kod te{kih uremi~nih stanja, kada je pove}an permeabilitet krvnovazdu{ne alveolarne barijere, {to dovodi do edema plu}a.

9. Granulomatozna pneumonija se ozna~ava i kao piogranulomatozna, a izazvana je mikroorganizmima iz roda Actinobacillus i Actinomyces.

Komplikacije zapaljenja plu}a

Svaka pneumonija, bez obzira na svoju etiologiju i rasprostranjenost procesa, ukoliko se blagovremeno i adekvatno ne sanira, nosi sobom mnoge potencijalne komplikacije, koje su ireverzibilnog karaktera. Terapijom sa odre|enim medikamentima treba ukloniti uzro~nika ali i odstraniti eksudat prisutan u plu}nom tkivu. Resorpcija eksudata uslovljena je njegovom prethodnom likvefakcijom (koju omogu}uju enzimi neutrofilnih granulocita) i mogu}no{}u prolaska kroz limfne sudove. Me|utim, ako su i limfni sudovi zahva}eni inflamacijom nastaje njihovo trombozovanje (lymphangitis tromboticans), zbog ~ega su manje ili vi{e zapu{eni, a samim tim i resorpcija je ote`ana. 

Ukoliko izostane resorpcija, eksudat ostaje u alveolama a to dovodi do procesa organizacije, odnosno umno`avanja granulacionog tkiva poreklom od vezivnog tkiva alveolarnog zida, bronhija, bronhiola i intersticijuma plu}a. Takvo stanje se ozna~ava kao karnifikacija plu}a (carnificatio pulmonum - pneumonia granularis), a kada se granulaciono tkivo preobrazi u fibrozno - o`iljno tkivo, govori se o sklerozi ili fibrozi plu}a (fibrosis pulmonum). Zbog zadebljanja zidova alveola, ~ime se njihov lumen smanjuje, su`avanja ili zatvaranja lumena bronhiola, nastaje obliteracija bronhiola (bronchiolitis obliterans), koja predstavlja uvertiru u hroni~no opstruktivno oboljenje plu}a (COPD). 

Komplikacija pneumonija mo`e biti i nekroza zahva}enih oblasti plu}a, zbog prisustva bakterija ili spre~ene perfuzije tkiva u slu~aju postojanja tromboze krvnih sudova. Pneumonije, kona~no, mogu da dovedu do ugu{enja, zatim razvoja sr~ane insuficijencije razli~itog stepena.

Terapija zapaljenja plu}a

Ukoliko se dijagnostikuje pneumonija, neophodno je jo{ u ranoj fazi oboljenja izolovati i determinisati uzro~nika, da bi se upotrebili specifi~ni antibakterijski lekovi ili biolo{ki preparati. Obolela grla po`eljno je tretirati tokom nekoliko dana, ~ak i nedelja. U terapiji pneumonija bakterijske etiologije, treba uzeti u obzir nekoliko ~injenica: stadijum bolesti pre po~etka terapije, eventualnu pojavu pleuritisa ili pulmonalnih apscesa, rezistentnost bakterija na neke antibiotike, neadekvatno doziranje medikamenata, kao i prisustvo nekih drugih patolo{kih stanja u organizmu. Specifi~an tretman za virusne pneumonije ne postoji. Mikoplazmatske pneumonije, koje su ~esti sekundarci virusnih pne-umonija, tako|e se te{ko le~e, s obzirom na njihovu intracelularnu lokalizaciju. Me|utim, kako su i virusne i mikoplazmatske pneumonije naj~e{}e komplikovane sekundarnim bakterijskim infekcijama, to se i za njih preporu~uje da budu le~ene antibioticima. 

Kada je u pitanju antibiotski tretman, savetuje se aplikacija velikih doza antibiotika tokom vi{e dana. Subdoziranje ili prerano prekinuta terapija, naime, mogu dovesti do veoma ozbiljnih komplikacija. U po~etnim fazama bolesti, ina~e, mogu se koristiti penicilin, streptomicin, ili kombinacije trimetoprima sa sulfonamidima. Kod zapu{tenih hroni~nih slu~ajeva ~esto je indikovan gentamicin. U jo{ te`im slu~ajevima, kao {to je, na primer, apostematozna pneumonija `drebadi (Rhodococcus equi), mo`e se primeniti kombinacija eritromicina (25 mg/kg tri puta dnevno) i rifampicina (5 mg/kg dva puta dnevno), i to tokom 4-9 nedelja.

Pored antimikrobnih lekova, koji se, ipak, naj~e{}e koriste empirijski (penicilin, aminoglikozidni antibiotici, hloramfenikol, kombinacija sulfonamida i trimetoprima, re|e tetraciklini i cefalosporini), mada je bolje imati antibiogram, u terapiji bronhopneumonija i pneumonija koristi se jo{ nekoliko grupa lekova:

1. Mukokinetici - lekovi koji pokre}u sluz, u praksi poznatiji kao ekspektoransi, razvodnjavaju i pokre}u sadr`aj u respiratornim putevima. Najpoznatiji predstavnik ove grupe je Bisolvon, koji se obi~no daje peroralno ili parenteralno, u dozi od 0,1 do 2,5 mg/kg, dva puta dnevno tokom sedam dana.

2. Antitusici - sredstva koja ubla`avaju ili uklanjaju ka{alj, na primer, kodein (a.c. 0,2-2 g) ili beli slez.

3. Bronhodilatatori - lekovi koji {ire bronhije opu{taju}i njihovu glatku muskulaturu, na primer, klenbuterol, teofilin, aminofilin...

4. Glukokortikoidi - sna`na antiinflamatorna sredstva, ~esto i rado se koriste u le~enju zapaljenja u respiratornom traktu.

Od ostalih madikamenata koji se upotrebljavaju u le~enju pneumonija, svakako treba pomenuti kofein (kao respiratorni analeptik) i razli~ite vitamine (C vitamin i A vitamin, kao za{titnik epitela). Obolela grla treba smestiti u tople, suve i dobro provetrene prostorije, obezbediti sve`u vodu i lako svarljivu hranu. Ukoliko `ivotinja nema apetit po`eljna je ve{ta~ka parenteralna ili peroralna ishrana. Pomo}ni tretman podrazumeva i kori{}enje kiseonika u slu~ajevima postojanja kriti~ne hipoksije. U `drebadi kiseonik se mo`e aplikovati intranazalnom tubom kroz nazofarinks u koli~ini od 8 litara u minuti tokom nekoliko ~asova.

Tumori plu}a

Primarne neoplazme plu}a, kao {to su karcinomi i adenomi, u konja su vrlo retko opisani. Metastatski tumori tako|e su rariteti. U literaturi se pominju mioblastomi, pleuralni mezoteliomi i maligni melanomi (melanosarkomi u konja sivaca). Klini~ko ispoljavanje tumora plu}a je razli~ito, {to zavisi od njegove prirode, lokalizacije i rasprostranjenosti u plu}nom tkivu.

BOLESTI PLEURE

Hidrotoraks i hemotoraks

Hidrotoraks (hydrotorax) - ozna~ava nakupljanje te~nosti, naj~e{}e edemskog transudata, re|e eksudata, u grudnoj duplji. Hemotoraks (heamothorax) podrazumeva nalaz krvi tako|e u grudnoj duplji. Oba ova stanja se klini~ki ispoljavaju respiratornom disfunkcijom, uslovljenom prisustvom te~nog sadr`aja u pleuralnoj {upljini, sa posledi~nim kolapsom prvenstveno ventralnih delova plu}a.

Hidro i hemotoraks su patolo{ke alteracije koje se javljaju pri brojnim oboljenjima. Hidrotoraks mo`e nastati u okviru op{teg edema nastalog zbog o{te}enja srca ili hipoproteinemije. Javlja se kod afri~ke kuge konja. Hemotoraks je posledica pre svega traumatskog o{te}enja zida grudnog ko{a, ili, izuzetno retko, prskanja zida nekog ve}eg krvnog suda (aorte), trovanja dikumarolom i sl.

Nakupljanje te~nosti u grudnoj duplji uslovljava kompresivnu atelektazu prvenstveno ventralnih delova plu}a, jer su potopljeni u te~nosti, povi{enje venskog pritiska u velikim venama, a u klini~koj slici dispnoju, koja se postepeno razvija. Perkusijom grudnog ko{a se utvr|uje jasna ravna granica mukline te~nosti u toraksu a auskultacijom zvuci bu}kanja i pretakanja i slabiji sr~ani tonovi. Ovakvo stanje je u konja uvek bilateralno. Venski puls je poja~an. Gotovo redovno dolazi i do o{te}enja sr~anog mi{i}a. Obolelo grlo nije febrilno, ne pokazuje znake septikemije i bolnosti toraksa, {to su, pak, simptomi pleuritisa.

Dijagnoza se postavlja na osnovu klini~kog nalaza (auskultacija i perkusija), rendgenskog nalaza, kada je to mogu}e, zatim punkcijom grudnog ko{a. Terapija hidro i hemotoraksa se prvenstveno svodi na uklanjanje primarnog uzroka i potpomaganje funkcije srca i disanja. Zna~ajnu ulogu u terapiji, nadalje, bez sumnje igraju sredstva koja potpoma`u izbacivanje vi{ka te~nosti iz organizma, a to su u prvom redu diuretici, zatim, kao i kod drugih oboljenja respiratornog trakta, gotovo nezaobilazni glukokortikosteroidi.

Pneumotoraks

Pneumotoraks (pneumothorax) predstavlja ulazak vazduha - gasova u pleuralnu {upljinu, sa posledi~nim kolapsom plu}a i respiratornom disfunkcijom. Nastaje pri prskanju plu}a ili nestru~no izvedenoj punkciji zida grudnog ko{a. Do rupture plu}a dolazi usled njihovog povre|ivanja delovima polomljenih rebara, kod torakotomije, ili spontano, prilikom ka{ljanja ili napornog rada, naro~ito kada postoji bulozni emfizem. Pneumotoraks je u konja bilateralan. Njegova osnovna posledica je kolaps plu}a, ~iji stepen zavisi od koli~ine vazduha dospelog u grudnu duplju. Manje koli~ine vazduha se mogu brzo resorbovati a ve}e izazvati fatalnu anoksiju.

Klini~ka slika pneumotoraksa se ispoljava akutnom inspiratornom dispnojom, koja u nekim slu~ajevima zavr{ava letalno tokom nekoliko minuta. Disanje je vrlo ote`ano, dok se rebra jasno odra`avaju na grudnom ko{u. Pri auskultiranju je evidentno potpuno odsustvo razli~itih respiratornih tonova, s tim da se bronhijalni {umovi jo{ delimi~no mogu ~uti u ventralnim partijama plu}a. Perkusijom toraksa dobija se metalni ili timpai~an ton. Sr~ani tonovi imaju metalni zvuk a udar vrha srca (ictus cordis) ponekad izostaje.

Dijagnoza se obi~no postavlja na osnovu klini~ke slike a potvr|uje rendgenografijom. Terapija se svodi na uklanjanje uzroka koji su do njega doveli, hirur{ku obradu traumatskog podru~ja i spre~avanje nastanka pleuritisa.

Dijafragmatska hernija

Dijafragmatska hernija ozna~ava stanje kada je otvor na dijafragmi, kroz koji ina~e prolazi jednjak, nenormalno veliki, zbog ~ega pojedini organi trbu{ne duplje pored jednjaka mogu da prodru u grudnu duplju. Kongenitalne hernije su obi~no velike i nalaze se u dorzalnom tetivastom delu dijafragme. Grla sa ovom manom naj~e{}e uginu za nekoliko sati ili dana po ro|enju. Kod odraslih grla se, dakle, mo`e zapaziti samo ste~ena dijafragmatska hernija, i to relativno retko, obi~no kao posledica ~estog i nestru~nog sondiranja.

Oboljenje je naj~e{}e akutnog toka, pri ~emu u klini~koj slici dominiraju znaci kolike, tahipnoja i dispnoja; `ivotinja je uznemirena i pokazuje nagon za povra}anjem, ispru`a glavu i vrat i razmi~e prednje noge. Kroz otvor na dijafragmi naj~e{}e prolaze delovi creva, re|e `eludac i jetra, pri ~emu se mogu zaglaviti i usloviti razvoj svih komplikacija koje se javljaju kod inkarceracije (staza krvi, transudacija i meteorizam). Perkusijom i auskultacijom toraksa mogu}e je utvrditi prisustvo tonova koji su karakteristi~ni za digestivni trakt. Prognoza je, ina~e, nepovoljna.

Sinhrono podrhtavanje dijafragme

Ovo oboljenje (ili poreme}aj) javlja se sporadi~no, nakon ja~ih fizi~kih naprezanja ili bez nekog jasnog i uo~ljivog razloga, i to uglavnom u odraslih konja koji slu`e za jahanje. Oboljevaju naj~e{}e konji koji se du`e vreme ja{u pod nepovoljnim uslovima, koji su dugo pod stresom, kao i ona grla u kojih postoji izvestan disbalans elektrolita u krvi.

Sinhrono podrhtavanje (treperenje) dijafragme se karakteri{e silovitim, neobuzdanim {tucanjem, koje nastaje sa svakim sr~anim udarom. Za vreme “{tucanja” konj obi~no ne uzima hranu, nervozan je i pokazuje znake respiratorne insuficijencije. Simptomi oboljenja naj~e{}e nestanu spontano za 24 ~asa. Laboratorijski nalaz, ina~e, ukazuje na hipokalciemiju, hemokoncentraciju, alkalozu i hipokaliemiju, hipohloremiju i vi{i nivo kreatinin fosfokinaze u krvnom serumu.

Patogeneza "treperenja" dijafragme se obja{njava hipernadra`eno{}u n. phrenicus-a, koje je najverovatnije uslovljeno metaboli~kim poreme}ajima, na primer, hipokalciemijom. Do stimulacije frenikusa u takvim stanjima dolazi sinhrono sa radom srca, odnosno sa depolarizacijom pretkomore, {to se obja{njava bliskim kontaktom ovog nerva sa srcem.

Terapija se svodi na odmaranje, zatim lagano intravensko davanje kalcijum boroglukonata koji brzo dovodi do oporavka. Oboljenje se mo`e prevenirati dodavanjem kalcijuma u hranu tokom perioda intenzivnog rada.

Pleuritis

Pleuritis je zapaljenje pleure, koje se mo`e javiti kao primarno ili sekundarno oboljenje. Akutni pleuritis se prvenstveno ispoljava bolnim respiratornim pokretima i ubrzanom respiracijom. Subakutni pleuritis je obi~no udru`en sa empijemom, koji dovodi do kolapsa plu}a i respiratorne insuficijencije, dok se hroni~ni karakteri{e razvojem fibroznih adhezija koje spre~avaju odvajanje visceralnog i parjetalnog lista pleure, dovode}i do ireverzibilnih smetnji u disanju.

Pleuritis je gotovo uvek stanje koje prati neke druge, primarne alteracije plu}a. Primarno nastaje obi~no traumatskom penetracijom zida grudnog ko{a. Sekundarno, pleuritis mo`e nastati iz vi{e razloga:

1. Kao jedna od komplikacija kod specifi~nih infektivnih oboljenja, na primer, pastereloze (P. multocida i P. haemolytica);

2. Pleuritis se javlja i kao posledica septikemija (Pseudomonas aeruginosa), bakterijemija, ili {irenja procesa sa plu}a, naro~ito kod gnojnih apostematoznih pneumonija (Streptococcus equi - `drebe}ak);

3. U konja je poznato da pleuritis mo`e nastati pri prskanju apscesa i granuloma ili {irenju hroni~nih plu}nih lezija. Prema nekim istra`ivanjima, 74% konja oboli od pleuritisa nastalog od pneumonije ili prskanja apscesa;

4. Pleuropneumoniju u odraslih konja izazivaju i anaerobi (Bacteroides sp.), zatim Klebsiella pneumonie, Streptococcus zooepidemicus, Mycoplasma felis i virus infektivne anemije.

Klini~ka slika je relativno specifi~na. U akutnom stadijumu oboljenja listovi pleure su suvi i pri respiratornim pokretima taru jedan o drugi, izazivaju}i bol i ubrzanu respiraciju. Slede}i stadijum odlikuje nakupljanje serofibrinoznog do gnojnog i ihoroznog eksudata, koji uslovljava nastanak kolapsa ventralnih delova plu}a, redukciju vitalnog kapaciteta i poreme}aj razmene gasova, a u nekim slu~ajevima i zastoj krvi u velikim venama. U tre}em stadijumu te~nost biva resorbovana, nakon ~ega se razvijaju adhezije (priraslice), koje sputavaju respiratorne pokrete plu}a i grudnog ko{a, mada na razmenu gasova neznatno uti~u. Ponekad se mogu ispoljiti i znaci toksemije, ukoliko je ve}a koli~ina nakupljenog gnoja u pleuralnoj {upljini.

Disanje je u po~etku ubrzano i izrazito abdominalno. Obolelo grlo glavu i vrat ispru`a napred a laktove odvaja od grudnog ko{a. Auskultacijom se ~uju suve frikcije i poja~ano vezikularno disanje. Pritisak na grudni ko{, a posebno duboka digitalna palpacija interkostalnih prostora izaziva bolnu reakciju `ivotinje. Temperatura i puls imaju povi{ene vrednosti. Znaci toksemije, zajedno sa anoreksijom i depresijom, prisutni su u najve}em broju slu~ajeva. @ivotinja se nerado pokre}e i izbegava da le`i. Sa ventralne strane tela, od pektoralne do prepubi~ne regije, u uznapredovalim slu~ajevima se javljaju potko`ni edemi. 

Eksudativna faza oboljenja ima istu klini~ku simptomatologiju, s tim da je inspiratorna dispnoja izra`enija, febra i puls vi{i, znaci toksemije uo~ljiviji a javlja se i ka{alj. Zapaljenski proces se mo`e preneti i na perikard. Smrt nastaje kao rezultat toksemije i anoksije, uslovljene kompresivnom atelektazom. Auskultacijom se mo`e ~uti bu}kanje i pretakanje te~nog sadr`aja a perkusijom jasna granica izme|u te~nosti i gasa u grudnoj duplji (muklina-timpanija). Ukoliko kod jakih respiratornih pokreta do|e do pucanja adhezija, nastaje krvavljenje i fatalni hemotoraks.

Patomorfolo{ki nalaz je tako|e karakteristi~an. U ranom akutnom stadijumu zapaljenja pleura je ote~ena, hiperemi~na i zadebljala, sa prisustvom krpica fibrina. Eksudativno zapaljenje, zavisno od karaktera eksudata, mo`e biti serozno, serofibrinozno, gnojno, hemoragi~no, ihorozno, odnosno:

· Pleuritis serosa,

· Pleuritis serofibrinosa,

· Pleuritis purulenta,

· Pleuritis haemorrhagica,

· Pleuritis ichorosa i

· Pleuritis fibrosa organisata. 

U grudnoj duplji se nalazi razli~it eksudat u koli~ini od nekoliko litara do desetina litara. Plu}a su kolabirana i ~esto inflamatorno alterisana. Ponekad je uz pneumoniju prisutan i perikarditis. Izme|u visceralnog i parijetalnog lista pleure postoje brojne priraslice, razli~ite povr{ine.

Dijagnoza se postavlja na osnovu klini~ke slike (auskultacija i perkusija), punkcije grudnog ko{a, rendgenografskog nalaza i pleuroskopije. Prognoza je nepovoljna u najve}em broju slu~ajeva, s obzirom na brojne posledice. Terapija se svodi na suzbijanje infekcije u pleuralnoj {upljini, {to se posti`e parenteralnom primenom antibiotika i sulfonamida (najbolje po atibiogramu), tokom nekoliko dana, pa i nedelja. Ukoliko je mogu}e izvesti, dobro je uraditi drena`u te~nosti iz pleuralne duplje, kada se u nju direktno aplikuju i antibiotici. Preporu~uje se i upotreba deksametazona (0,1 mg/kg), kao i nesteroidnih antiinflamatornih preparata poput fenilbutazona.

VIRUSNE BOLESTI ORGANA ZA DISANJE
Virusne respiratorne bolesti predstavljaju najve}i problem kod sportskih konja, u ergelama i na hipodromima, u prvom redu zbog ~estih putovanja i me{anja sa bolesnim i zara`enim konjima. Uglavnom se radi o enzootskom pojavljivanju, vezanom za odre|ene hipodrome ili ergele, sa retkim epizootijama, uglavnom influence. Pri tome, konji dr`ani izvan ve}ih aglomeracija, kod individulnih odgajiva~a, obi~no bivaju po{te|eni od ovakvih oboljenja. Kod nas verovatno jo{ uvek najve}i problem predstavlja influenca, koja je poslednjih desetak godina skoro redovno tokom leta harala na na{im hipodromima, ni{ta manji problem ne predstavlja ni rinopneumonitis, tako|e nekoliko puta registrovan u enzootskom obliku, dok o zna~aju i ta~nom obimu rasprostranjenosti rino- i adenovi-rusnih infekcija nema dovoljno pouzdanih podataka. Virusni arteritis je tek nedavno, po prvi put potvr|en u Srbiji.

Adenovirusna infekcija

Adenovirusna infekcija u konja prvi put je opisana krajem {esdesetih godina u Americi. Javlja se uglavnom sporadi~no, re|e enzootski u ve}im aglomeracijama. Oboljevaju `drebad i omad, dok kod starijih `ivotinja infekcija naj~e{}e prolazi inaparentno. Klini~ki se adenovirusna infekcija uglavnom manifestuje respiratornim sindromom, osim kod arapske `drebadi kod kojih izaziva te{ke pneumonije, udru`ena sa kombinovanom imunodeficijencijom B i T limfocita (CID - combined immunodeficiency), naslednog porekla.

Uzro~nik ovog oboljenja je DNK virus svrstan u grupu adenovirusa. EAV1 (Equine adenovirus 1) izolovan je 1969. godine kod `drebeta sa respiratornim sindromom, da bi kasnijih godina bilo izolovano vi{e adenovirusa kod bolesnih i zdravih konja, ~ak i u izmetu `drebeta sa dijarejom, zbog ~ega se smatra da postoji vi{e od jednog tipa adenovirusa.

Infekcija je uglavnom aerogena. @drebad oboljevaju sa znacima upale gornjih disajnih puteva: povi{enom temperaturom, ote`anim disanjem, ka{ljanjem, seroznim nosnim iscetkom, suzenjem, konjunktivitisom, a ne retko i dijarejom. Bolest obi~no prati leukopenija, pre svega zbog limfopenije. Patoanatomske promene su, ina~e, najizra`enije na sluznicama gornjih disajnih puteva, bronhija i bronhiola, u kojima se nalazi dosta mukopurulentnog eksudata, zatim kranioventralnim re`njevima plu}a, gde se mo`e uo~iti intersticijalna pneumonija. U jedrima }elija respiratornog epitela mogu se na}i karakteristi~ne intranuklearne inkluzije. Osim na respiratornim organima, promene se mogu na}i na sluznicama digestivnog trakta i pankreasu (enteritis i pankreatitis) sa intranuklearnim inkluzijama u epitelnim }elijama creva, pa ~ak i u }elijama mokra}nih puteva. 

Bolest obi~no traje oko 10 dana, sa retkim slu~ajevima uginu}a kod mla|e `drebadi, ne ra~unaju}i arapsku `drebad sa kombinovanom imunodeficijencijom. Dijagnoza se postavlja na osnovu izolacije virusa na kulturi tkiva iz nazofaringealnih i okularnih briseva, zatim njihovom identifikacijom elektronskom mikroskopijom. Od zna~aja je i histolo{ko dokazivanje intranuklearnih inkluzija, zatim serumneutralizacioni test, test inhibicije hemaglutinacije itd.

Terapija je simptomatska. Za sada nema komercijalnih vakcina protiv adenovirusne infekcije, iako je dokazano da inaktivisana vakcina obezbe|uje solidan imuni odgovor kod `drebadi.

Virusni arteritis
Virusni arteritis konja (Arteritis equi, Equine viral arteritis - EVA) je akutno oboljenje koje se karakteri{e povi{enom telesnom temperaturom, kataralnim zapaljenjem sluznica respiratornog i digestivnog trakta, promenama na vaskularnom sistemu u vidu degenarcija i nekroza (arteritis), ikterusom, kolikama i karakteristi~nim edemima na kapcima, grudima i nogama.

Uzro~nik bolesti je virus prvobitno svrstan u familiju Togaviridae. Na osnovu najnovijih podataka o organizaciji genoma i sli~nosti sa koronavirusima i torovirusima, ovaj virus je svrstan u familiju Coronaviridae rod Arterivirus. Virus se dobro umno`ava na kulturama tkiva bubrega konja, majmuna, hr~ka, kuni}a i dr., uz stvaranje citopatogenog efekta u vremenu od 6 dana. Mo`e se identifikovati serumneutralizacionim testom, reakcijom vezivanja komplementa i redukcijom plakova specifi~nim serumima. U inficiranom organizmu provocira sintezu komplement vezuju}ih i neutralizuju}ih antitela koja traju vi{e godina.

Virusni arteritis konja prvi put je opisan na jednoj ergeli u SAD kao oboljenje koje dovodi do abortusa `drebnih kobila i koje se, za razliku od rinopneumonitisa, karakteri{e ve}im morbiditetom i kompleksnijom klini~kom slikom. Nekoliko godina kasnije izolovan je virus iz fetusa poba~enog ploda, zatim opisano nekoliko epizootija u kojima je podrobno prikazana patogeneza i klini~ka slika ovog oboljenja. Ime je ina~e dobilo na osnovu specifi~nih patohistolo{kih promena u krvnim sudovima. Bolest se veoma brzo {iri, tako da je svega nekoliko godina kasnije serolo{kim testovima prisustvo virusa zabele`eno i u vi{e evropskih zemalja. U Jugoslaviji virusni arteritis je tek nedavno dokazan srrolo{ki (nije opisan ni jedan klini~ki slu~aj) iako je u vi{e navrata ranije postojala ozbiljna sumnja u njegovo prisustvo.

Izvor zaraze su bolesne i latentno inficirane `ivotinje, zatim poba~eni fetusi. Naro~itu opasnost predstavljaju zara`eni pastuvi. Bolest se prenosi kontaktom, aerogeno i polnim putem, spermom inficiranog pastuva, pri ~emu je respiratorni put naj~e{}i. Po ulasku u organizam (sluznice nosa, konjuktiva, usta, vagine) virus se umno`ava u retikuloendotelnim }elijama plu}a i regionalnim limfnim ~vorovima, odakle dospeva u cirkulaciju tako da se ~etvrtog dana ve} mo`e na}i u zidovima sitnih arterija (mi{i}ni sloj) po celom telu. Iz inficiranog organizma izlu~uje se sekretom iz nosa, pljuva~kom, suzama, fecesom, urinom i spermom.

Inkubacija iznosi 3-14 dana, u proseku oko 7 dana. Kao prvi znak bolesti javlja se povi{enje telesne temperature, do 41,0°C, koja je prisutna tokom narednih 5-9 dana. Ubrzo zatim mo`e se uo~iti serozni iscedak iz nosa, suzenje, otok kapaka, ka{alj i ote`ano disanje. Ne retko se javljaju i kolike, dijareja, ~ak i ataksija, otoci glave, ikterus, edemi na nogama, abdomenu, prepucijumu i skrotumu... Oboljenje se mo`e javiti i sa blagim klini~kim tokom, kada se uo~ava samo konjuktivitis, otok o~nih kapaka, suzenje, fotofobija (pink eye). Poba~aj se javlja pred kraj febrilnog stadijuma ili u ranoj fazi oporavka, {to je diferencijalno-dijagnosti~ki va`no u odnosu na herpesvirusni poba~aj.

Oporavak obolele `ivotinje zavisi od te`ine bolesti, pri ~emu `ivotinja obi~no ozdravi za 14 dana. Morbiditet se kre}e u granicama od 50-74%, naro~ito u situacijama kada se ve}i broj `ivotinja dr`i u bliskom kontaktu, pri ~emu mo`e da pobaci od 50-70% `drebnih kobila. Uginu}a su najve}a u po~etku epizootije i obi~no retko prelaze 30%. Uzrok smrti nije razja{njen, iako se, prema nekim autorima, smatra da nastaje kao posledica ozbiljnog disbalansa te~nosti i elektrolita. 

Iako se virusni arteritis smatra te{kim oboljenjem, poslednjih godina ima sve vi{e informacija o izuzetno velikom broju latentno inficiranih `ivotinja koje ne ispoljavaju nikakve klini~ke simptome bolesti i koje mogu biti zna~ajni izvori zaraze. U tom pogledu naro~ito su opasni priplodni pastuvi.

Patomorfolo{ke promene su izra`ene u vidu edema plu}a, medijastinalnog tkiva i pleure, krvarenja po serozama, slezini, degeneracije jetre i bubrega, kataralnog enteritisa, kataralno-nekroti~nog kolitisa i tiflitisa. Nastale promene su posledica procesa na arterijama. Kod poba~enih plodova zapa`aju se promene u vidu hemoragija, edema, tromboze i infarkta, ili su oni zahva}eni trule`nim promenama. Patohistolo{ke promene su lokalizovane prvenstveno u mi{i}nom sloju malih arterija u vidu malih nekroti~nih `ari{ta. Adventicija je edematozna i, kao i medija, infiltrirana limfocitima.

Ta~na dijagnoza se postavlja laboratorijski, izolovanjem virusa, zatim serolo{ki, s obzirom da je klini~ki i epizootiolo{ki vrlo te{ko odrediti uzrok oboljenja. U diferencijalnoj dijagnostici treba klini~ki i laboratorijski isklju~iti rinopneumonitis, leptospirozu, infektivnu anemiju kopitara i dr.

Terapija virusnog arteritisa je simptomatska, s obzirom da je etiolo{ka terapija nepoznata. Mnogo je va`nija profilaksa, koja obuhvata obavezno karantiniranje novih grla, serolo{ku kontrolu priplodnih pastuva i izdvajanje obolelih od zdravih jedinki. Mere zabrane skidaju se sa zara`enog zapata nakon 4-6 nedelja od poslednjeg pozitivnog slu~aja. Imunoprofilaksa tako|e dolazi u obzir, tokom poslednjih desetak godina proizvedeno je vi{e komercijalnih vakcina koje se koriste u zemljama sa visokim brojem inficiranih `ivotinja. Imunitet je solidan i dugo traje, po nekima ~ak do`ivotno.  

Influenca 

Influenca konja (Influenza equorum, grip, zarazni ka{alj) je akutno kontagiozno oboljenje konja koje se karakteri{e promenama na organima za disanje: kataralnim zapaljenjem gornjih respiratornih puteva, seroznim ili mukoznim iscetkom iz nosa, dubokim, bolnim ka{ljem i konjunktivitisom. Pored konja, obole i magarci i mule sa istom klini~kom slikom.

Uzro~nik influence je RNK virus iz familije ortomiksovirida. Prvi put je izolovan 1950. godine i svrstan u grupu influenca virusa tip A, pri ~emu su kasnije opisana dva podtipa: A equi 1, izolovan u Pragu - ^ehoslova~ka, 1956. godine i A equi 2, izolovan u Majamiju - Florida, 1963. godine. Prema svojoj strukturi, sojevi virusa influence konja imaju sve karakteristike virusa gripa drugih sisara i ptica. Razlikuju se po hemaglutininu - virus gripa konja ima osobinu da aglutinuje eritrocite razli~itih vrsta sisara i ptica, zatim po antigenim svojstvima. Poslednjih godina se, naime, sve ~e{}e ~uju saop{tenja o antigenoj raznorodnosti virusa, i to vi{e svojstvenoj uzro~niku drugog serotipa. 

Virus gripa je osetljiv prema delovanju ultravioletnog zra~enja, direktnoj sun~evoj svetlosti i visokim temperaturama. Na -70oC u liofilizovanom stanju mo`e da sa~uva aktivnost i do nekoliko godina.

Oboljenje je ra{ireno u mnogim zemljama sveta. Izvor zaraze predstavljaju obolele `ivotinje kao i `ivotinje u rekonvalescenciji, od kojih se putem ka{lja, kaplji~nom infekcijom virus prenosi na zdrave jedinke i do 35 m udaljenosti. Naj~e{}i prenosioci oboljenja su konji u transportu, naro~ito prilikom raznih sportskih takmi~enja. »estim preme{tanjem konja virus se mo`e odr`ati me|u obolelim, prebolelim i zdravim jedinkama sa razli~itom visinom imuniteta. Od gripa obole sve kategorije ali su najprijem~ivija `drebad i omad do 2 godine starosti. Ra{irenost oboljenja ne zavisi od sezonskih i klimatskih uslova, mada se smatra da se naj~e{}e javlja u prole}e i jesen. Gotovo sve enzootije influence u Jugoslaviji su, me|utim, zabele`ene leti, za vreme sezone konjskih trka. Morbiditet iznosi od 10-100% prijem~ive populacije, sa kulminacijom za 1-3 nedelje, kada se javljaju i ~este kom-plikacije sa pneumonijom. Letalitet je uslovljen karakterom i tokom bolesti i mo`e iznositi od 0,5 do 10%. U svakom slu~aju, porastom broja relativno imunih konja, morbiditet i mortalitet padaju, pri ~emu su ve}e epizootije retke. Poslednja ve}a epizootija svetskih razmera zabele`ena je 1989. godine u Zapadnoj Evropi i Skandinaviji. Te iste godine je zabele`ena i ve}a epizootija influence u Jugoslaviji, koja je zahvatila i neke ergele i hipodrome. U gotovo svim enzootijama od 1963. godine do danas, uklju~uju}i i 1989, zatim 1994. godinu, kada je poslednji put registrovana u Srbiji, kao uzro~nik se pojavljuje virus influence tip 2, dok je virus A equi 1 naveden poslednji put kao uzro~nik epizootije na Malajskom poluostrvu. Postavlja se ~ak pitanje da li je virus tip 1 uop{te jo{ prisutan u populaciji konja.

Poslednjih godina u ve}ini zemalja je zabele`ena bla`a forma bolesti, uglavnom u kategoriji sportskih konja. Koliko je to posledica du`eg prisustva virusa u populaciji konja svedo~i i jedna od poslednjih velikih epizootija u Ju`noj Africi, 1986. godine, koja je do tada bila slobodna od influence. Influenca je te godine u Ju`noj Africi ostavila katastrofalne posledice. Mo`e se pretpostaviti kakve bi posledice ostavio virus kada bi se uneo na druge kontinente koji ga do sada nisu imali (Australija, Novi Zeland i dr.).

Inkubacija traje 1-6 dana, nekad i kra}e od jednog dana. Bolest se karakteri{e akutnim tokom sa povi{enom telesnom temperaturom 39-40oC, koja se odr`ava tokom 4-6 dana. Na tok bolesti uti~u na~in eksploatacije, hranjenje i dr`anje `ivotinja. Uporedo sa febrom dolazi do ozbiljnog poreme}aja op{teg stanja, depresije, anoreksije, zatim ka{lja, koji mo`e da traje i do 3 nedeje. Iscedak iz nosa je u po~etku serozan, a za nekoliko dana, zbog sekundarnih bakterijskih infekcija, mukopurulentan. Limfni ~vorovi su blago pove}ani, konjunktive su obi~no za`arene, javlja se suzenje i fotobija. Klini~ki simptomi variraju od `ivotinje do `ivotinje, pri ~emu su te{ki oblici sa komplikacijama naro~ito ~esti u slu~ajevima kada se obolela grla ne po{tede od rada. Za oporavak takvih `ivotinja je ponekad potrebno nekoliko meseci. Pregledom krvi, ina~e, mo`emo ustanoviti blago smanjenje broja eritrocita i koncentracije hemoglobina, u po~etku leukopeniju sa limfocitozom, a ne{to kasnije, sa razvojem sekundarnih bakterijskih infekcija, leukocitozu.

U celini, grip konja je benigno oboljenje i zavr{ava ozdravljenjem a eventualna uginu}a su naj~e{}e posledica sekundarnih bakterijskih infekcija. Patoanatomski nalaz je tipi~an za bakterijske infekcije, zavisno od tipa komplikacija. Najizrazitije promene su na organima za disanje: sluznice gornjih disajnih puteva su edematozne i hiperemi~ne, nekad sa ta~kastim krvarenjima po traheji, u bronhijama i bronhiolama se nalazi rastegljiva sluz; u te`im slu~ajevima se mo`e na}i bronhopneumonija, pleuritis, krvarenja itd.

Na osnovu epizootiolo{kih i klini~kih podataka, kao i patomorfolo{kih promena mo`e se posumnjati na influencu pri ~emu se ta~na dijagnoza postavlja izolacijom virusa (iz nosnog iscetka, uglavnom u prva 3 dana bolesti), zatim serolo{ki, pri ~emu se ispituju parni serumi u razmaku od 10 do 14 dana. Kada se bolest potvrdi laboratorijski, zaraza se prijavljuje i po zakonu sprovodi izolacija.

Terapija je simptomatska. Obolele konje treba po{tedeti od svakog rada i dr`ati u provetrenim prostorijama. Iako se radi o virusnoj etiologiji, smatramo da je primena antibioika i sulfonamida veoma zna~ajna. Prema na{im iskustvima naro~ito su se efikasnim pokazali preparati na bazi trimetoprima i sulfonamida, mada u obzir dolaze i kombinacije penicilina i streptomicina. Osim ovih sredstava, primenjuje se i inhalacija razli~itim isparljivim sredstvima poput eukaliptusovog ulja, kamfora, mentola i sl., visoke doze C vitamina, vitamin A, a po potrebi antitusici, bronhodilatatori i ekspektoransi. 

Preventiva je svakako najva`niji vid borbe protiv influence. Pored obavezne izolacije obolelih, primenjuje se i karantiniranje uvezenih `ivotinja, u cilju spre~avanja uno{enja virusa influence. Najva`nija je, ipak, imunoprofilaksa. Vakcinacija sportskih konja protiv influence je obavezna (regulisana je negde zakonskim, a negde sportskim propisima) i sprovodi se po odgovaraju}em re`imu. @drebad se vakcini{u u starosti od 3 meseca, najbolje posle odbijanja. Bazalna vakcinacija je trokratna: prve dve vakcine se daju u razmaku od mesec dana (21-92 dana), a tre}a 6 meseci posle druge. Revakcinacija se zatim vr{i svake godine, izuzev kod sportskih konja koji nisu stacionirani na jednom mestu, zbog ~ega se preporu~uje revakcinacija dva puta godi{nje. (Kod `drebadi i omadi poslednjih godina se preporu~uje intenzivniji program vakcinacije na 3 do 4 meseca, sve do najahivanja). Pri tome, ukoliko od poslednje vakcinacije pro|e vi{e od 12 meseci, konji moraju da pro|u kroz ceo postupak bazalne vakcinacije kao da ranije nisu vakcinisani. 

Herpesvirusne infekcije konja

Herpesvirusne infekcije imaju izuzetan zna~aj u klini~koj patologiji konja, pri ~emu respiratorni sindrom predstavlja samo segment njihovog {tetnog delovanja. Do skora se govorilo o tri tipa konjskih herpesvirusa. Konjski herpesvirus tip 1 (Equine herpesvirus - EHV1) sa dva podtipa, dovodi do oboljenja respiratornih puteva (uglavnom mla|ih kategorija konja), poba~aja `drebnih kobila, perinatalnog uginjavanja novoro|ene `drebadi i nervnih poreme}aja. Kako podtip 1 uglavnom izaziva abortuse a podtip 2 respiratorni sindrom, izvr{ena je nova klasifikacija po kojoj abortigeni sojevi ~ine EHV1 (virusni abortus) a respiratorni EHV4 (rinopneumonitis). Herpesvirus tip 2 (EHV2) sli~an je citomegalovirusu ~oveka i drugih vrsta `ivotinja, pri ~emu je njegova uloga u etiologiji respiratornih oboljenja dosta kontraverzna. Konjski herpes virus tip 3 (EHV3) je uzro~nik koitalnog egzantema (polne ospe). Kod magaraca obolelih sa simptomima polnih ospi, izolovan je herpes virus koji se razlikuje od prethodnih, {to ukazuje na postojanje jo{ uvek neidentifikovanih herpesvirusa kod kopitara. Kao izaziva~i respiratornih poreme}aja u konja, svakako su najzna~ajniji EHV1 i EHV4.

Rinopneumonitis

Rinopneumonitis je akutna kontagiozna bolest konja koja se karakteri{e promnama na organima za disanje, groznicom, konjuktivitisom, a kod virusnog poba~aja - iznenadnim poba~ajem u drugoj polovini graviditeta.

Rinopneumonitis i virusni abortus kobila su dugo smatrani sinonimima istog oboljenja, opisanog prvi put jo{ 1922. godine u Americi, u jednoj enzootiji abortusa kobila, sa istovremenim promenama na gornjim disajnim putevima. Virus je, me|utim, dokazan tek 1936, a determinisan 1957. godine. Krajem tridesetih godina oboljenje se {iri na druge zemlje (1939. godine dokazano u Jugoslaviji), tako da se danas javlja u ~itavom svetu. Poslednjih petnaestak godina, ina~e, ovo oboljenje je nanelo velike {tete na{em konjarstvu, naro~ito na nekim ergelama punokrvnih konja.

Uzro~nik ovog oboljenja do skora je ozna~avan kao herpesvirus tip 1, koji, u zavisnosti od situacije, izaziva abortuse, perinatalna uginu}a `drebadi, nervne poreme}aje i oboljenje gornjih disajnih puteva. »injenica da se bolest nije uvek ispoljavala na isti na~in (u SAD su dominirali abortusi, a u Japanu i Australiji respiratorni sindrom), podstakla je temeljna prou~avanja ovog oboljenja, {to je rezultiralo otkri}em dve grupe sojeva virusa: onih koji izazivaju abortuse, ~iji je tipi~an predstavnik Kentucky D soj i respiratornih, ~iji je predstavnik japanski soj H45. Ne{to kasnije je otkriveno da se ove dve grupe sojeva genetski razlikuju (Alen i Turtinen su DNK:DNK hibridizacijom ustanovili da izme|u njih postoji samo 20% homolognog naslednog materijala), zbog ~ega je predlo`ena njihova reklasifikacija na EHV1 i EHV4. Kod infekcije herpesvirusom tip 4 dominiraju poreme}aji respiratornog sistema, odnosno rinopneumonitis. Evropski sojevi su, prema nekim autorima, srodniji japanskom soju H45, odnosno herpesvirusu tip 4. 
Konjski herpesvirus tip 4 sadr`i DNK, veli~ine 135-240 nm. Dobro se umno`ava u kulturama tkiva ve}eg broja `ivotinja (najbolje konjski bubreg), sa formiranjem intranuklearnih inkluzija, pri ~emu se citopatogeni efekat javlja za 2 do 5 dana. Osetljiv je na delovanje visokih temperatura, na 37-50°C propada vrlo brzo, za 20 do 30 minuta. Na temperaturi od 4°C mo`e da sa~uva aktivnost do 7 dana, a na -20°C i vi{e godina. Osetljiv je na promene pH i dezinfekciona sredstava (0,3% formaldehid i dr.).

Rinopneumonitis se javlja kod konja svih starosnih kategorija, pri ~emu su na infekciju najprijem~ivija `drebad i omad do jedne godine starosti, posebno punokrvnih rasa. Izvor zaraze su obolele `ivotinje koje izlu~uju virus u spolja{nju sredinu, prvenstveno aerogeno - kaplji~no, zatim urinom, abortiranim plodovima i plodovim ovojnicama. Infekcija zdravih grla nastaje naj~e{}e aerogenim putem (ka{alj, frktanje, direktan kontakt), re|e alimentarno. Virus se umno`ava u }elijama sluznice respiratornog trakta odakle dospeva u krv i {iri po organizmu. U krvi biva fagocitiran. Kako se u fagocitima razmno`ava i tako rasejava po ~itavom organizmu, eventualno prisutna antitela su u ovoj fazi od male koristi. Pojava leukopenije u vreme viremije govori o zahva}enosti hematopoetskih organa. Kod `drebnih kobila, osim toga, virus pasira hemoplacentarnu barijeru, razmno`ava se u tkivima ploda i izaziva njegovo uginu}e, {to ima za posledicu poba~aj.

Inkubacija kod respiratornog oblika iznosi od 2 do 10 dana. Izme|u prvog i sedmog dana bolesti obolele `ivotinje imaju povi{enu temperaturu (u proseku oko 40,5oC) koju karakteri{u dva vrha. Istovremeno se javlja ka{alj, tahipnoja i serozan iscedak iz nosa i o~iju. Apetit je naj~e{}e smanjen a obolele `ivotinje blago poti{tene. U nekim slu~ajevima se mogu ispoljiti edemi na nogama. Simptomi se obi~no povla~e posle 7 do 14. dana. Mortalitet je nizak, osim kod najmla|ih kategorija (`drebadi) gde mo`e biti dosta visok, uglavnom zbog sekundarnih bakterijskih infekcija, u prvom redu sa hemoliti~nim streptokokama iz grupe C (Streptococcus zooepidermicus, Streptococcus equi). Kod starijih konja bolest proti~e u inaparentnoj formi, pri ~emu u stresnim situacijama kao {to su trke, transport, prehlada i sli~no, mo`e do}i do poja~anog umno`avanja virusa i klini~ke manifestacije oboljenja.

Kako je rinopneumonitis u normalnim uslovima benignog karaktera, slu~ajevi uginu}a su veoma retki, izuzev u slu~aju komplikovanih sekundarnih bakterijskih infekcija. Obdukcioni nalaz je tipi~an za septikemiju: intenzivna hiperemija i otok sluznica gornjih disajnih puteva, parenhimatozna degeneracija sr~anog mi{i}a, jetre, bubrega, krvarenja po serozama i sluznicama, blagi otok slezine i umerena proliferativna reakcija organa retikuloendotelnog sistema. (Kod drugih klini~kih oblika, kao {to su abortus, intrauterino inficirana `drebad i paraliza, obdukcioni nalaz zavisi od zahva}enih organa). U epitelnim }elijama plu}a mogu se na}i karakteristi~ne intranuklearne inkluzije tipa Cowdry A.

Na osnovu klini~kih i epizootiolo{kih podataka mo`e se posumnjati na rinopneumonitis, pri ~emu se ta~na dijagnoza postavlja izolacijom virusa na kulturi tkiva, serolo{ki i patohistolo{ki (nalazom inkluzija tipa Cowdry A). Kada se bolest dijagnostikuje obavezna je za prijavljivanje. U skladu sa zakonom, moraju se preduzeti odgovaraju}e preventivne mere, pre svega u slu~aju pojave abortusa ili respiratorne infekcije `drebnih kobila. 

Terapija je simptomatska, uklju~uje mirovanje `ivotinje i po{tedu od rada, inhalaciju, primenu antibiotika u cilju spre~avanja sekundarnih bakterijskih infekcija, primenu C i A vitamina itd. Mada se o efektima vakcinacije protiv rinopneumonitisa i virusnog abortusa u literaturi mogu na}i opre~ni podaci, imunoprofilaksa je mera koja se redovno preporu~uje. Na tr`i{tu ima vi{e komercijalnih vakcina (mrtvih i `ivih). U poslednje vreme se insistira na inaktivisanim vakcinama. Za preveniranje respiratornih infekcija, preporu~uju se polivalentne vakcine protiv virusnih respiratornih oboljenja, koje u sebi obi~no sadr`e uz virus influence i herpesvirus, kao {to je, na primer, Resequine (Hoechst). Program vakcinacije sportskih konja protiv rinopneumonitisa se pri tome poklapa sa programom vakcinacije protiv influence.

Infekcija konjskim herpesvirusom tip 2

Konjski herpesvirus tip 2 je izolovan 1963. godine u Engleskoj kod konja sa katarom gornjih disajnih puteva i pri tome istaknut u prvom redu po tome {to se serolo{ki razlikuje od prethodno utvr|enih EHV 1 i EHV 3. Kasnije je dokazan i u drugim zemljama sveta. U Japanu je, na primer, utvr|eno da je preko 60% `drebadi od 4 do 12 meseci inficirano ovim virusom. Nije me|utim poznat na~in {irenja ovog virusa niti pak klini~ka slika koju izaziva. Iako je izolovan u `ivotinja sa kataralnim promenama na gornjim disajnim putevima, pre svega farinksu, nije u potpunosti jasno da li je EHV 2 jedini uzro~nik, ili samo primarni uzro~nik koji je omogu}io sekundarnu bakterijsku infekciju. 

Kuga kopitara

Kuga konja (Pestis equorum, African horse sickness) je virusno, veoma kontagiozno oboljenje konja koje se karakteri{e groznicom, otocima po telu, krvarenjima u unutra{njim organima, promenama na organima za disanje i visokim letalitetom. Pored konja obolevaju jo{ mule i magarci, a re|e zebre.

Uzro~nik bolesti je RNK virus iz familije reoviridae, rod orbivirus, specifi~nog je oblika, veli~ine 70-80 nm. Poznato je 9 serotipova ovog virusa koji se delimi~no serolo{ki poklapaju. Virus je otporan na delovanje faktora spolja{nje sredine. U trule`nom materijalu (krvi) zadr`ava aktivnost nekoliko nedelja, u glicerinizovanoj krvi do 4 godine, u zemlji (na 37°C) do 11 dana. Na temperaturi od 45°C gubi aktivnost za 6 dana, na 55°C za 10 minuta, a na 70°C za samo 5 minuta. Ultravioletno zra~enje ga inaktivi{e za 1 minut.

Bolest je ra{irena u Africi, na Bliskom i Srednjem Istoku, u reonima sa vla`nom klimom. Izvor zaraze predstavljaju obolele jedinke i klicono{e, pri ~emu su osnovni prenosioci virusa komarci koji si{u krv, naj~e{}e no}u, kada su najaktivniji.

Kuga konja se javlja sezonski, vezano za prenosioce koji omogu}avaju formiranje prirodnih `ari{ta i stacioniranje zaraze. Naj~e{}e se javlja u vidu enzootije, pri ~emu se u novim `ari{tima, posle umno`avanja prenosilaca, veoma brzo {iri sa letalitetom od preko 90%. Sa nastupanjem hladnijih ili dugih su{nih perioda, {irenje bolesti opada.

Posle ulaska u organizam konja virus se u prvom redu zadr`ava u krvi i organima bogatim krvlju, dovode}i do vaskularnih poreme}aja. Kao posledica delovanja virusa dolazi do pove}anja propustljivosti krvnih sudova i krvarenja u unutra{njim organima, zatim otoka na glavi i ekstremitetima. Nastankom sr~ane slabosti nastupa edem plu}a, zbog ~ega `ivotinja uginjava u asfiksiji.

Inkubacija bolesti traje od 3-10 (4-5) dana. Bolest se klini~ki javlja u perakutnom, ~e{}e akutnom ili subakutnom toku, u vidu sr~ane ili plu}ne forme. 

Perakutni tok se karakteri{e povi{enjem telesne temperature, do 42°C, ubrzanim pulsom, podrhtavanjem muskulature, op{tom slabo{}u i mr{avljenjem. @ivotinje obi~no uginjavaju za 3-6 dana, usled posledica sr~ane slabosti. 

U akutnom toku dominira plu}na forma, inkubacija traje 3-5 dana, telesna temperatura je povi{ena (40-42°C), zapa`a se mr{avljenje, ote`ano i ubrzano disanje. Puls je slabo punjen, sr~ani otkucaji su lupaju}i. Javlja se suzenje, foto fobija, serohemoragi~an konjunktivitis sa ikteri~nom nijansom. Bolest traje 11-14 dana. Za 12 dana pre uginu}a kod obolelih `ivotinja zapa`a se progresivan edem plu}a, ka{alj, isticanje penastog sadr`aja iz nosnih otvora i cijanoza vidljivih sluznica. 

Subakutni tok se karakteri{e laganim razvojem pre svega sr~anog oblika bolesti. Telesna temperatura je povi{ena na 40-40,5°C, krajem druge nedelje javljaju se otoci glave, naro~ito ~eonog dela i oko o~iju, zatim u submandibularnoj regiji, na vratu, ispod grudi, abdomenu, na ekstremitetima. Zapa`a se tako|e ote`ano disanje, a po nekad i paraliza digestivnog trakta. Magarci obole lak{e i naj~e{}e prebole bolest.

Patomorfolo{ki nalaz zavisi od oblika bolesti. Kod perakutnog toka patomorfolo{ki nalaz nije karakteristi~an. Kod akutnog toka (plu}na forma) u grudnoj duplji se nalazi po nekoliko litara eksudata sa izra`enim edemom plu}a. U traheji bronhijama i nosnoj {upljini nalazi se ve}a koli~ina bele penaste te~nosti. Korespodentni limfni ~vorovi (bronhijalni i medijastinalni) su uve}ani, hiperemi~ni i ote~eni, jetra je hiperemi~na, sluznica `eluca i creva ote~ena i hiperemi~na. Na endokardu i miokardu javljaju se ta~kasta i plo~asta krvarenja. Kod subakutnog toka, opet, mogu se na}i supkutani edemi, prvenstveno na glavi, nakupljanje te~nosti u grudnoj duplji i sr~anoj kesi, subpleuralni edem, otok limfnih ~vorova itd. Sitna ta~kasta krvarenja se mogu videti na srcu, kapsuli i ispod kapsule slezine, u parenhimu bubrega, sluzoko`i `eluca, tankog i debelog creva, u sivoj i beloj supstanci mozga. Slezina nije uve}ana.

Dijagnoza se postavlja na osnovu epizootiolo{kih podataka, klini~ke slike, patomorflo{kog nalaza i laboratorijskih ispitivanja. Epizootiolo{ki zna~ajno je da obolevaju samo ekvidi, i to u letnjem periodu, u uslovima kada klimatski faktori pogoduju pojavi i umno`avanju insekata - prenosilaca virusa, zatim ~injenica da se bolest {iri brzo sa visokim letalitetom. Klini~ke i patomorfolo{ke promene su dosta karakteristi~ne i ~esto omogu}avaju ta~nu dijagnozu. Laboratorijski se dijagnoza mo`e postaviti biolo{kim ogledom na konjima (i/v) ili mi{evima (i/cer) sa krvlju inficiranih `ivotinja. Bolest se mo`e dijagnostikovati i serolo{ki, reakcijama aglutinacije i inhibicije aglutinacije, neutralizacije, difuzne precipitacije i RVK. U diferencijalnoj dijagnostici treba isklju~iti antraks, virusni arteritis, piroplazmozu, infektivnu anemiju i dr.

U zemljama koje su slobodne od kuge, kao {to je Jugoslavija, le~enje se ne sprovodi. Obolele jedinke se ubijaju uz temeljnu dezinfekciju. U cilju preventive vr{i se kontrola prometa konja, posebno sa zemljama koje su imale kugu, uni{tavanje prenosilaca - dezinsekcija vozila i aviona koji dolaze iz zara`enih podru~ja. Novonabavljena grla treba podvrgnuti karantinskim merama. U slu~aju pojave bolesti, pored ubijanja obolelih `ivotinja, zavodi se karantin koji se mo`e ukinuti tek godinu dana posle zadnjeg pozitivnog slu~aja. U zemljama koje imaju kugu vr{i se specifi~na profilaksa atenuiranim vakcinama. 

Ostale virusne respiratorne bolesti

Pored navedenih oboljenja, izvestan klini~ki zna~aj imaju jo{ neke virusne infekcije konja, pre svega rinovirusna infekcija, parainfluenca, reovirusna infekcija, ECEO virusna infekcija, infekcija respiratornim enterovirusom itd. Me|u njima je verovatno najzna~ajnija rinovirusna infekcija.

Rinovirusna infekcija

Konjski rinovirusi su RNK virusi, ~lanovi familije picornaviridae, najve}e grupe virusa koji ugro`avaju ki~menjake i verovatno najra{irenije grupe virusa uop{te (polio, virus prehlade, slinavka i {ap). Do sada je identifikovano tri tipa konjskih rinovirusa (Equine rhinovirus - ERV1, 2 i 3) uglavnom iz gornjih disajnih puteva. Infekcija je aerogena, inkubacija traje 3 do 8 dana, posle ~ega, u zavisnosti od uzrasta i konstitucije konja, mogu da se jave razli~iti klini~ki oblici, od grozni~avog faringitisa sa jako izra`enim limfadenitisom, ka{ljem i iscetkom iz nosa, do supklini~kih oblika. Bolest je u ve}ini slu~ajeva benignog toka, osim u slu~aju sekundarnih bakterijskih infekcija. Stariji konji ~esto nose virus bez klini~kih simptoma, ~ime se obja{njavaju ~este infekcije mladih grla posle uvo|enja u stado sa starijim. Dijagnoza se postavlja na osnovu epizootiolo{kih podataka i klini~ke slike, zatim izolacijom virusa i serolo{kim dokazivanjem. Terapija je simptomatska. 

Parainfluenca

Virus parainfluence je prvi put izolovan u Kanadi 1963. godine (parainfluenca 3), da bi ne{to kasnije u istoj zemlji serolo{ki bilo dokazano prisustvo sva tri tipa parainfluenca virusa, naro~ito u populaciji starijih konja. Kasnije je prisustvo parainfluenca virusa serolo{ki dokazano i u drugim zemljama sveta. Infekcija je aerogena a klini~ka slika nespecifi~na, uglavnom benignog toka (serozan iscedak iz nosa, dispnoja, suzenje, otok limfnih ~vorova). Adenitis submandibularnih limfnih ~vorova je verovatno naj~e{}i nalaz. Ukoliko obole, `ivotinje obi~no ozdrave bez le~enja, nakon 5 do 7 dana, osim u slu~a-jevima sekundarnih bakterijskih infekcija. 

Reovirusna infekcija konja

U grupu re|ih virusnih respiratornih oboljenja spada i reovirusna infekcija, bez nekog posebnog klini~kog zna~aja. Serolo{ki je dokazano prisusustvo antitela na sva tri reovirusa u vi{e evropskih zemalja i Kanadi, pri ~emu je njihova uloga u nastanku klini~ki manifestnih oboljenja nedovoljno prou~ena. Smatra se da reovirusi mogu prirodno izazvati respiratorne epizootije kod konja. Posle ve{ta~ke infekcije, konji su imali povi{enu temperaturu (38,5°C), suv neproduktivan ka{alj, serozan iscedak iz nosa, inspiratornu dispnoju, suzenje... Endoskopski su ustanovljene promene na gornjim disajnim putevima, pre svega nosnim {upljinama i larinksu. 

Morbilivirusna infekcija konja

Nedavno je u Australiji opisano novo kontagiozno oboljenje konja koje se karakteri{e visokim mortalitetom mada relativno malim morbiditetom. Uzro~nik je morbilivirus, sli~an virusu {tene}aka i kuge goveda, koji nikada ranije nije dokazan kod konja. Bolest se karakteri{e akutnim respiratornim sindromom: visokom temperaturom, apatijom, anoreksijom, ote`anim disanjem, ka{ljanjem, ~ak i edemima, zbog ~ega se u prvom trenutku posumnjalo na kugu kopitara. Zarazan je za ljude (zoonoza). Ne zna se {ta je rezervoar virusa niti kako se prenosi. Svi dostupni podaci se, naime, odnose na prvu enzootiju u okolini Brizbejna u Australiji, 1994. godine, u kojoj je oboleo 21 konj a uginulo 14 (od dvojice inficiranih radnika jedan je umro ubrzo nakon infekcije, a drugi slede}e godine, pri ~emu kod njega nije zvani~no potvr|eno da je uzrok smrti bila infekcija ovim virusom). Enzootija je za nekoliko nedelja uspe{no suzbijena i za sada nema podataka da se na nekom drugom mestu javilo sli~no oboljenje.

* * *

U grupi respiratornih virusa konja, bez nekog posebnog klini~kog zna~aja (ili nedovoljno prou~en), ubraja se i infekcija ECEO (enteric cytopathogenic equine orphan) virusima. 

PLEUROPNEUMONIA CONTAGIOSA EQUORUM
Pleuropneumonija je jedno od najte`ih oboljenja respiratornog sistema konja koje se obi~no javlja sporadi~no, naro~ito u stresnim situacijama, na primer, u vezi sa transportom, pri ~emu se patolo{ke promene mogu pripisati brojnim aerobnim i anaerobnim bakterijama, neretko me{anim infekcijama. Tako su iz plu}a ili pleuralnog eksudata konja obolelih od pleuropneumonije naj~e{}e izolovane pasterele, -hemoliti~ke streptokoke, Actinobacillus spp., Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Bacteroides spp. i Clostridium spp. Pored sporadi~nog oblika pleuropneumonije, u literaturi se ~esto pominje i kontagiozni oblik - Pleuoropneumonia contagiosa equorum ili "grudna zaraza", ~ija etio-logija, a time i pripadnost virusnim ili bakterijskim bolestima, nije razja{njena. Etiologija ove zaraze nije jasna, diskutabilno je, ~ak, da li se uop{te radi o posebnom klini~kom entitetu, odnosno o etiolo{ki zasebnom oboljenju. 

Grudna zaraza konja je u ve}em obimu harala za vreme prvog i drugog svetskog rata, 1916, 1942-1943, zatim 1947, po nekim autorima verovatno i 1959. godine. Uzro~nik, na `alost, nije identifikovan, smatralo se da su izolovane bakterije u plu}ima prisutne kao sekundarci, da je primarni uzro~nik verovatno virus (ultrafiltrabilni agens), pri ~emu tada{nje virusolo{ke tehnike nisu dozvoljavale preciznu potvrdu. Kasnije nije ni bilo prilike da se detaljnije ispita. Neki autori pri tome smatraju da bi, na osnovu izolata dobijenih od sporadi~nih slu~ajeva pleuropneumonije, primarni uzrok grudne zaraze mogle da budu mikoplazme.

Danas ima dosta autora, posebno mla|ih, koji smatraju da grudna zaraza kao samostalno oboljenje ne postoji, da se opisane enzootije mogu pripisati nekom ve} poznatom virusu, na primer virusu influence. ^uvena “{panska groznica“ se, na primer, manifestovala te{kim pneumonijama koje se nikako nisu uklapale u poznatu sliku influence. Kineski soj konjskog virusa influence (A equi 2 - Jilin 1/89) je, nadalje, izazvao veoma te{ke oblike bolesti sa mortalitetom iznad 20%, {to se tako|e nije uklapalo u poznatu sliku influence. Stariji klini~ari i epizootiolozi, me|utim, upozoravaju na ozbi-ljnost, po njima, to {to se grudna zaraza godinama ne javlja ne zna~i da ona nije samostalno oboljenje, da nije postojala i da se jednog dana ne mo`e opet javiti. Nije na odmet da se o njoj ipak ne{to ka`e, makar u onom obliku u kojem su je opisali autori koji su je videli.

Grudna zaraza ili kontagiozna pleuropneumonija opisana je te{ko, kontagiozno oboljenje konja koje se karakteri{e groznicom, lobarnom krupoznom pneumonijom, re|e pleuropneumonijom ili obostranim pleuritisom. Javljala se u enzootskom obliku s vremena na vreme. U jednom periodu je tretirana kao te`ak oblik kataralne influence (influenza catarrhalis), da bi potom bila odvojena kao poseban entitet pod nazivom influenza pectoralis. Smatralo se da je uzrok najverovatnije virus, pri ~emu u patogenezi zna~ajno mesto zauzimaju sekundarne bakterijske infekcije, u prvom redu mikrokoke, diplokoke i pasterele. 

Izvor infekcije predstavljaju obolele ili prebolele `ivotinje. Posebno su pri tome opasni rekovalescenti koji ~ak 8 meseci mogu da budu klicono{e. Infekcija je o~igledno aerogena, re|e alimentarna, `ivotinje se mogu inficirati u neposrednom kontaktu ili na zajedni~kim pojilima. Pojavi i {irenju bolesti doprinose nepovoljni uslovi dr`anja, ishrane i eksploatacije, koji smanjuju odbrambene snage organizma. Najprijem~ivija kategorija su konji u uzrastu od 3-9 godina. Uprkos dokazima o kontagioznosti ovog oboljenja, eksperimentalna infekcija ne uspeva lako.

Inkubacija traje od 3 dana do 6-7 nedelja, naj~e{}e oko 10 dana. U po~etku enzootije {irenje bolesti je sporije, posle prvih pojedina~nih slu~ajeva zapa`a se izvestan period mirovanja, da bi nakon dvadesetak dana do{lo do ubrzanog {irenja zaraze. Isto se odnosi i na sliku same bolesti: u po~etku enzootije ima laganiji tok, a kasnije burniji. Najpre se uo~ava neznatno povi{enje telesne temperature, od 39,5-40,50C, koja se odr`ava sa manjim dnevnim oscilacijama. Ubrzo zatim se zapa`a depresija, slabost, znojenje, smanjenje apetita; salivacija je smanjena, sluznica gubice suva, `e| poja~ana; jezik je prekriven belom skramom. Vidljive sluznice su hiperemi~ne i ikteri~ne ili limun `ute boje. Redovno se zapa`a ka{alj, serozan iscedak iz nosa, ubrzan i aritmi~an puls, ubrzano disanje. Ponekad se javljaju atonija i katar `eludca. U toku 1-3 dana temperatura pada na normalu.

Kod te`eg oblika za 2-3 dana javlja se pneumonija ili pleuropneumonija. Telesna temperatura je visoka, oko 40,0 do 41,0°C. Grozni~avo stanje prati ka{alj koji je mukao, redak i bolan, zatim jasna, prete`no ekspiratorna dispnoja. U po~etku se zapa`a }ilibarno-`u}kast iscedak iz nosa (javlja se u, otprilike, jedne ~etvrtine obolelih `ivotinja) koji je relativno oskudan, pa se ~esto zapa`a samo sasu{ena `uta skrama na nozdrvama, nalik na krastu. Kasnije, u zavisnosti od toka bolesti, iscedak iz nosa poprima sluzav, a zatim sluzavo-gnojan karakter. Konji su o{amu}eni, slabi, posr}u, puls se penje na 60 do 70 otkucaja u minuti, javljaju se edemi, ikterus… Ovaj oblik kontagiozne pleuropneumonije se pri tome ~esto komplikuje gangrenom ili emfizemom plu}a, bronhiektazijama i endokarditisom. Prilikom formiranja kaverni op{te stanje jedinke se pogor{ava, razvija se sepsa, koja vrlo brzo dovodi do uginu}a. 

U prvim danima razvoja bolesti hematolo{kim ispitivanjima se mo`e zapaziti porast broja leukocita, a sa protrahirano{}u bolesti leukopenija, zatim pove}anje broja eritrocita i hemoglobina. U leukocitarnoj formuli zapa`a se porast broja neutrofila i monocita. Iznenadno pove}anje broja leukocita predstavlja veoma zna~ajan pokazatelj toka bolesti. Auskultacijom se u po~etku ~uje poo{treno vezikularno disanje, a u fazi hepatizacije bronhijalno disanje i respiratio nulla. Pri tome, oko mesta zahva}enog pneumonijom zapa`a se zona sa poja~anim vezikularnim disanjem. Ne{to kasnije, u fazi lize, ~uju se ronhi, zatim ponovo vezikularno disanje. Perkusijom se u po~etku ~uje skra}en timpani~an zvuk, u fazi hepatizacije nalazimo muklinu, a u fazi lize ponovo timpani~an, skra}en, jasan zvuk. Muklina, kao najjasniji i najtipi~niji nalaz, ~uje se ve} drugog ili tre}eg dana, ~e{}e levo nego desno, retko obostrano. Ovo naravno ukoliko se razvija krupozna pneumonija. Sofrenovi} i Kne`evi} (1988), naime, smatraju da u po~etnom stadijumu grudne zaraze konja dominira kataralno-lobularna pneumonija, koja kasnije, pod dejstvom sekundarnih bakterijskih infekcija, poprima karakter fibrinozno-hemoragi~ne bronhopneumonije. To zna~i da pneumonija kod grudne zaraze nije primarno krupozna.

U slu~aju postojanja i pleuritisa, ina~e, auskultacijom se ~uju frikcije, zbog pleuritskih bolova `ivotinje di{u abdominalno, jedva legnu ili uop{te ne le`e. Kod nele~enih `ivotinja postoji tendencija ka razvoju eksudativnog pleuritisa, auskultatorni i perkutorni nalaz tada zavise od koli~ine te~nosti u grudnoj {upljini, pri ~emu su prigu{eni {umovi disanja horizontalno ograni~eni nivom te~nosti. Puls se u takvim situacijama pove}ava na 70 do 100 udara i minuti, sr~ani tonovi su prigu{eni, slabi. Nasuprot tome, apetit je ve} nakon prvih par dana bolesti relativno dobar. 

Lak{i oblik grudne zaraze, ina~e, prolazi bez posledica za 5-7 dana, a takozvani normalni, ili tipi~ni oblik, sa krupoznom pneumonijom i neznatnim o{te}enjem srca, za 2 do 3 nedelje. Proces ozdravljenja kod te`eg oblika traje du`e, zavisno od brojnosti i toka komplikacija. Prema starim izve{tajima, mortalitet bez terapije iznosi oko 10%, dok je bez terapije neznatan.

Izrazite patomorfolo{ke promene kod grudne zaraze se, dakle, uglavnom zapa`aju na plu}ima i pleuri. Na sekciji se mo`e uo~iti krupozno-hemoragi~na pneumonija sa nekrozama. Promene se ~e{}e nalaze u ni`im partijama plu}a i re|e zahvataju cela plu}a. Zahva}eni deo je kompaktan uve}an, bezvazdu{an i tamno crvene boje. Povr{ina preseka je {arena. Sluznica bronha i traheja je edematozna, hiperemi~na i pro{arana krvarenjima. Medijastinalni i bronhijalni limfni ~vorovi su uve}ani. Promene su manifestne i na sr~anom mi{i}u, jetri i bubrezima, a kataralne promene u `elucu i crevima. Kod gangrene plu}a u nekroti~nim `ari{tima se nalazi mrko-serozna ka{asta suva ili vla`na prljava masa, gnjilastog mirisa. Pri tome pleura i sluznica bronhija, traheje, `drela i nosne {upljine su prljavo zelene boje, sa mestimi~no tamno-sivim ta~kama i krpama, kao posledica krvarenja. Krupozna pneumonija, dakle, ne mora biti redovni pratilac grudne zaraze.

Promene na drugim organima zavise od brojnosti i stepena izra`enosti komplikacija. Tako se u mnogim te`im slu~ajevima mogu na}i: myocarditis, gastroenteritis, nephrits, encephalomyelitis, panophthalmia, artritis, tendovaginits, bursitis, endocarditis valvularis, hemiplegija larinksa, morbus maculosus itd.

Dijagnoza se postavlja na osnovu epizootiolo{kih, klini~kih i patomorfolo{kih promena. Pri tome treba obratiti pa`nju na smanjenje apetita, ka{alj, slabost, groznicu, nesigurnost pri hodu, `uto sivu boju konjuktiva, iscedak iz nosa }ilibarno `ute boje, ubrzano disanje, karakteristi~an auskultatorni i perkusioni nalaz, naro~ito u ni`im partijama plu}a. Diferencijalno-dijagnosti~ki treba isklju~iti grip i krupoznu pneumoniju kod rinopneumonitisa i `drebe}aka. Sa dijagnosti~kog aspekta je, tako|e, zna~ajno navesti i veoma jasan i brz terapijski efekat neosalvarzana.

Obolele `ivotinje treba izolovati, obezbediti mirovanje, dobru ishranu i negu. Za udarnu terapiju mogao bi se koristiti upravo “istorijski” neosalvarzan, u dozi od 3,0-4,5 g u 20-60 ml vode. Za oko 2 sata od aplikacije neosalvarzana, prema Gerberu (1982), uo~ava se prvo porast telesne temperature, koja ubrzo zatim pada. Tokom opadanja temperature uo~ava se drhtavica, znojenje, kla}enje, eventualno lak{i napadi kolika. 

Danas bi smo, naravno, u terapiji mogli da primenimo i visoke doze antibiotika {irokog spektra u kombinaciji sa sulfonamidima, kortikosteroide i/ili nesteroidne antiinflamatorne preparate, visoke doze vitamina C i A itd. Ukoliko prihvatimo teoriju o mikoplazmama kao primarnom uzro~niku grudne zaraze, onda bi lek izbora mogao da bude tilozin, koji, naravno, treba davati veoma oprezno, eventualno teraciklini. Sve potencijalne komplikacije, razume se, le~e se simptomatski. Profilaksa kontagiozne pleuropneumonije obuhvata izolaciju obolelih `ivotinja, karantin novonabavljenih grla, temeljnu dezinfekciju preparatima hlora, 2% NaOH, formaldehidom i kreolinom. Zaraza se mo`e smatrati prestalom i odjaviti po isteku 45 dana od zadnjeg klini~kog slu~aja oboljenja. 

BAKTERIJSKE BOLESTI ORGANA ZA DISANJE
Primarne bolesti respiratornog trakta konja bakterijske etiologije su re|e, {to ne umanjuje njihov zna~aj u klini~koj patologiji, pre svega kada se ima u vidu uloga bakterija kao uzro~nika sekundarnih infekcija kod ve} postoje}ih virusnih bolesti. Iako se promene na disajnim organima mogu javiti kao propratna manifestacija kod mnogih septikemijskih zaraznih oboljenja. One zbog svog intenziteta kao i promena na drugim sistemima organa zahtevaju posebnu pa`nju. U ovom poglavlju obuhva}ene su samo najva`nije.

@drebe}ak 

@drebe}ak (Adenitis equorum) je akutna infektivna bolest `drebadi i omadi, re|e starijih konja (ako nisu ranije oboleli od `drebe}aka) koja se karakteri{e groznicom, gnojno-kataralnom upalom sluznica nosa, `drela i apscediranjem submandibularnih limfnih ~vorova. Retko obole magarci i mazge.

Uzro~nik je Streptococcus equi, ovalnog ili okruglog oblika, koji se u razmazu iz nosnog sekreta i apscesa obi~no uo~avaju poput "dugih izvijenih {tapi}a". Nepokretan je, asporogen, fakultativni anaerob, po Gramu se boji pozitivno i dobro se boji anilinskim bojama. Otporan je na faktore spolja{nje sredine: u osoci ostaje aktivan ~etiri nedelje, u sasu{enom eksudatu 6 meseci, u suvom gnoju ~ak do jedne godine. U senu i na dlaci konja zadr`ava aktivnost do 22 dana. Uni{tava se na temperaturi od 75°C za jedan sat, a na temperaturi klju~anja trenutno.

Infekcija se naj~e{}e javlja sporadi~no i proti~e lagano. Letalitet ne prelazi 5%. Bolest nema sezonski karakter mada tokom zime, jeseni i po~etkom prole}a dolazi do pove}anja broja obolelih. Nastanku oboljenja doprinose stresne situacije, avitaminoza, nedostatak minerala, hladno vreme, dr`anje `ivotinja na malom prostoru i dr. Osnovni put inficiranja je alimentarni ili aerogeni, kontaktom zdravih i obolelih jedinki, kontaminiranom hranom i vodom, priborom i opremom `ivotinja i dr. Klicono{tvo posle preboljenja traje godinu dana i du`e. Obi~no od `drebe}aka obole konji do 5 godina starosti.

Inkubacija kod `drebe}aka traje od 1 do 18, u proseku 4 do 8 dana. Bolest se javlja u akutnom toku, u vidu atipi~ne abortivne forme, zatim u metastatskoj i genitalnoj formi.

Tipi~na forma se karakteri{e povi{enjem telesne temperature (40-41°C), mr{avljenjem, hiperemijom konjuktiva i sluznice nosa. Iz nosnih {upljina se cedi u po~etku mukozni a kasnije mukopurulentan iscedak. Izra`en je otok `drela, krajnika, submandibularnih limfnih ~vorova. Za 4 do 5 dana bolesti zategnutost ko`e u submandibularnoj regiji se smanjuje, javlja se fluktuacija, zahva}eni limfni ~vorovi se "provaljuju", sa isticanjem ve}e koli~ine `u}kastog gnoja. Temperatura tela tada pada na normalu, a promenjeno mesto zarasta za 15 do 25 dana,

Atipi~na forma proti~e bez zna~ajnih simptoma. @ivotinje su subfebrilne, submandibularni limfni ~vorovi su neznatno uve}ani i `ivotinje brzo ozdrave.

Kod metastatske (te`e) forme uporedo sa gnojnom upalom limfnih ~vorova i sluznice `drela patolo{ki proces se {iri na retrofaringealne, vratne i mezenterijalne limfne ~vorove, sa pojavom metastatskih apscesa u unutra{njim organima. Bolest se karakteri{e postojanom ili povremenom groznicom i smanjenjem op{te otpornosti organizma. Kod gnojne upale retrofaringealnih i parotidnih limfnih ~vorova `ivotinje zauzimaju prinudni polo`aj sa uzdignutom glavom. Akt gutanja je ote`an i bolan, sa znacima gu{enja. Apscesi se ~esto otvaraju u {upljinu `drela kada se gnojni sadr`aj izlu~uje kroz nos i usta. Kao posledica isticanja gnoja u traheju javlja se aspiraciona bronhopneumonija. Formiranje metastatskih apscesa u jetri karakteri{e pojava `utice. Zahva}eni mezenterijalni limfni ~vorovi imaju za posledicu poreme}aj varenja i kolike.

Genitalna forma `drebe}aka se javlja kod kobila kao posledica koitalne infekcije. Karakteri{e se kataralno-gnojnim promenama sluznice vagine i regionalnih limfnih ~vorova a ponekad i gnojnim mastitisom. Kod pastuva genitalnu formu karakteri{e kataralno-gnojna upala sluznice glansa penisa i uretre. Tok bolesti mo`e biti dugotrajan pa i sa letalnim ishodom.

Patomorfolo{ke promene kod tipi~ne forme obuhvataju kataralno-gnojna zapaljenja sluznice `drela, gornjih disajnih puteva i sinusa, zatim gnojna `ari{ta u submandibularnim limfnim ~vorovima. U bronhijalnim i mezenterijalnim limfnim ~vorovima mogu se na}i gnojna `ari{ta veli~ine oraha do veli~ine ~ove~ije glave. Gnojna `ari{ta se mogu na}i i u plu}ima, jetri, bubrezima, mozgu ili ki~menoj mo`dini. U grudnoj duplji mo`e da se na|e i do nekoliko litara eksudata.

Dijagnoza `drebe}aka se postavlja na osnovu epizootiolo{ke anamneze, klini~ke slike, patomorfolo{kog nalaza i bakteriolo{kog pregleda. Diferencijalno-dijagnosti~ki treba isklju~iti sakagiju, grip, rinitis i faringitis neinfektivne etiologije, krupoznu pleuropneumoniju i dr.

Terapija se bazira na primeni antibiotika (visoke doze penicilina, ampicilin, oksitetraciklin), pri ~emu je u slu~aju ozbiljnijih smetnji u gutanju indikovano i davanje kortikosteroida. Apscedirane limfne ~vorove treba hirur{ki obraditi. U terapiji se, osim toga, zavisno od slu~aja, mogu koristiti bronhosekretolitici i ekspektoransi, inhalacija, vitamini C i A. Obolele `ivotinje treba izolovati i dr`ati u provetrenim, toplim i svetlim prostorijama. Karantin se po preboljevanju ukida posle 45 dana od zadnjeg pozitivnog slu~aja i sprovedene temeljne dezinfekcije.

Sakagija

Sakagija (Malleus) je kontagiozna infektivna bolest kopitara, od koje mogu da obole i mesojedi, kamile i ljudi. Uzro~nik oboljenja je bakterija Pseudomonas mallei. Konji i mule oboljevaju ~e{}e sa hroni~nim tokom, dok se kod magaraca i mazgi oboljenje javlja u akutnom toku. Bolest se karakteri{e promenama u vidu ~vori}a i grizlica na ko`i i sluzoko`i nosa, u plu}ima i drugim organima. Promenama mogu biti zahva}eni slezina, jetra i limfni ~vorovi. Korespodentni limfni ~vorovi su ote~eni i nepokretni - srasli sa okolnim vezivnim tkivom. Inkubacija kod sakagije traje od 3 dana do 2 nedelje. Klini~ka slika se manifestuje promenama na ko`i, zatim nosnom i plu}nom formom. Plu}na forma se karakteri{e upornim suvim ka{ljem, emfizemom plu}a, kaheksijom, "dvoslojnim" iscetkom iz nosa, zatim promenama na sluzoko`i nosa u vidu ~vorova i ~vori}a ~ijim prskanjem nastaju erozije. Bolest se obi~no zavr{ava uginu}em. U akutnom toku bolesti mo`e do}i do uginu}a za 1 do 2 nedelje, dok hroni~ni oblik mo`e da traje od nekoliko meseci do nekoliko godina. Pored klasi~nih znakova bolesti, u literaturi je opisana i latentna forma sa vi{egodi{njim tokom bez klini~ki manifestnih simptoma. U na{oj zemlji sakagija je iskorenjena 1959. godine.

Antraks

Antraks (antrax, crni pri{t, bedrenica, prostrel) je zarazno oboljenje razli~itih vrsta `ivotinja i ~oveka. Javlja se kao septikemija, pra}ena povi{enom telesnom temperaturom, otokom slezine i sero-hemoragi~nim infiltracijama supkutanog i supseroznog tkiva (karbunkuli). Antraks karakteri{e tamna nezgru{ana krv, obilne eksudacije u svim seroznim {upljinama i velika smrtnost.

Uzro~nik bolesti je Bacillus anthracis, nepokretan, Gram-pozitivan sporogeni {tapi}, veli~ine 5-8 mm, aerob i fakultativni anaerob. U nepovoljnim uslovima za razmno`avanje stvara spore koje su u spolja{njoj sredini izuzetno otporne. Antraks je oboljenje ra{ireno u celom svetu, opisano kod 40 vrsta sisara. Javlja se stacionarno, u odre|enim distriktima, pri ~emu je izvor zaraze tlo u koje su dospele spore B. antracisa. Infekcija je obi~no alimentarna, ali mo`e da nastane i aerogeno, odnosno perkutano.

Antraks kod konja se karakteri{e inkubacijom u trajanju od 1-3 dana i klini~kim tokom koji mo`e biti u vidu septikemi~ne ili karbunkulozne forme. Bolest mo`e da ima perakutan, akutan, subakutan ili hroni~an tok, a mo`e da se manifestuje i kao abortivna, digestivna ili plu}na forma. Plu}na forma se javlja retko i karakteri{e edemom plu}a i pneumonijom.

Obolele `ivotinje se le~e, a uspeh zavisi od toka bolesti i blagovremene terapije. Terapija se bazira na primeni antibiotika, u prvom redu penicilina ili oksiteraciklina. Preventivno se u antraksnim distriktima uni{tavaju izvori zaraze i sprovodi imunoprofilaksa.

Pastereloza

Pastereloza je zarazno oboljenje vi{e vrsta doma}ih i divljih `ivotinja (zoonoza), koje se klini~ki manifestuje perakutnim, akutnim, subakutnim ili hroni~nim tokom. Uzro~nik bolesti je Pasteurella multocida. Kod konja se dosta retko javlja, uglavnom u akutnom obliku, sa simptomima zapaljenja plu}a i/ili pleure. Opisani su i slu~ajevi manjih enzootija sa znatnim brojem uginulih konja. 

U terapiji se koriste antibiotici, u prvom redu oksitetraciklini, a u preventivne svrhe otklanjaju se nespecifi~ni faktori koji doprinose pojavi bolesti. Tako|e se hrana oboga}uje proteinima, vitaminima i mineralima.

PARAZITSKE BOLESTI ORGANA ZA DISANJE
U plu}ima konja se mo`e na}i vi{e vrsta parazita, ali se parazitske infekcije retko klini~ki ispoljavaju. Klini~ki manifestne parazitoze plu}a se uglavnom javljaju sporadi~no i to naj~e{}e kod konja koji se dr`e u pa{nim uslovima, odnosno u neadekvatnim - nehigijenskim uslovima.

S obzirom na lokalizaciju parazita u respiratornom traktu konja, mo`e se izvr{iti uslovna podela na parazite u krvnim sudovima plu}a, na primer, Filaria sanguinis equi, parazite u bronhijalnom stablu, na primer, Dictyocaulus arnfieldi, zatim parazite u parenhimu plu}a, kao {to je, na primer, Echinococus granulosus equinus.

Najzna~ajniji parazit plu}a je Dictiocaulus arnfieldi koji je lokalizovan u manjim bronhijama. Taksonomski ovaj parazit je svrstan u trichostrongyloidea, iako sa veterinarskog aspekta, nema karakteristike ostalih pripadnika ove superfamilije. Za razliku od drugih trihostrongilida, ovaj uzro~nik nije lokalizovan u po~etnim delovima digestivnog trakta i ima mnogo du`i prepatentni period (izme|u 2-4 meseca) i migratorni endogeni razvoj. 

Dictyocalus arnfieldi ~e{}e parazitira u respiratornom traktu magaraca nego konja, verovatno zbog bolje adaptiranosti parazita. U organizmu konja larve u migraciji retko zavr{avaju svoj razvoj do odraslog stadijuma. Uprkos tome, one izazivaju izra`enu zapaljensku reakciju tkiva, dovode}i do kataralnog bronhitisa i eventualno do bronhopneumonije. Za razliku od konja, u organizmu magaraca larve parazita redovno dosti`u odrasli stadijum, pri ~emu su inflamatorni procesi znatno bla`i nego kod konja. Ponekad, me|utim, D. arnfieldi mo`e da se razvije u plu}ima konja do patentnog, odraslog parazita. U tom slu~aju se infekcija niskog intenziteta dugo zadr`ava u populaciji konja. Ako se uz to konji i magarci dr`e zajedno, konji mogu da budu asimptomatski izvori infekcije za magarce, naro~ito za mlade kategorije.

Diktiokauloza se kod konja retko klini~ki ispoljava, a karakteri{e se ka{ljem, blagom dispnojom i poo{trenim disanjem. 

Dijagnoza se postavlja modifikovanom tehnikom po Baerman-u ili endoskopijom. Sa epizootiolo{kog aspekta zna~ajno je napomenuti da larve D. arnfieldi koriste za svoju disperziju sporangiofore gljivice Pilobolus, zahvaljuju}i kojima mogu da se prenesu na razdaljinu i do 3 m od mesta izlu~ivanja.

Za le~enje diktiokauloze mogu se koristiti uobi~ajeni antihelmintici {irokog spektra kao {to su: dietilkarbamazin, levamizol, fenbendazol, mebendazol i ivermektin.

Hidatidoza konja (ehinokokoza) je prouzrokovana larvenim oblikom Echinococcus granulosus equinus. Ovaj soj pantlji~are Echinococcus granulosus je strogo specifi~an za konje i magarce, koji su prelazni doma}ini. Pravi doma}ini su pas i crvena lisica. 

Ehinokokusne ciste se, ina~e, retko javljaju na plu}ima konja, ustanovljeno je da se oko 90% cista nalazi na jetri, a preostalih 10% na drugim organima, uklju~uju}i i plu}a. Ciste su lokalizovane u parenhimu plu}a i mogu biti razli~ite veli~ine, {to je u zavisnosti od “starosti” infekcije, a tako|e ih mo`e biti i razli~iti broj. Razvoj cista ehinokoka na plu}ima izaziva razli~ite poreme}aje u zavisnosti od broja, lokalizacije i veli~ine, pri ~emu dominiraju simptomi ote`anog disanja. Simptomi oboljenja se retko javljaju, s tim {to se i samo oboljenje retko dijagnostikuje (obi~no slu~ajno na sekciji). Mogu}a su i uginu}a usled rupture ciste i posledi~ne anafilaksije.

Pored ehinokokoze, izvestan zna~aj u patologiji respiratornog sistema konja  imaju promene izazvane migracijom larvi razli~itih helminata. Naime, kao posledica migracije larvica krvnim putevima, u plu}ima se mogu na}i parazitni ~vori}i do veli~ine zrna gra{ka. Do ovakvih promena naj~e{}e dovode larvice Parascaris equorum, Strongylus vulgaris kao i Habronema sp. Prisustvo bilo kojeg od navedenih parazita u plu}ima konja, bilo da se radi o infekciji niskog, a pogotovo visokog intenziteta, ote`ava funkciju plu}a, {to dovodi do niza poreme}aja i komplikacija, ne samo respiratornih ve} i drugih organa. Za efikasno suzbijanje helmintoza, dakle, neophodno je sistematsko sprovo|enje sistemskih mera terapije i profilakse.

























































































































































































































