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MIECZYSŁAW LEWANDOWSKI

Zachowonie się objowu spostyczności i odruchów
rdzeniowych w przebiegu norkozy w przypodkoch

niedowłodu sposiycznego bydlo
z Kliniki chirulgieznej Instytutu chor()b Niezakaźnych wydziału weterynar},jne8ó AR w Lublinie

Niedowład spastyczny bydła (n.s.b.) jest cho-
robą o dotąd niepoznane etiologii Li patogenezie.
W poszukiwańu przyczyny choro,by. wykony-
wano badania histologiczne centralrrego układu
n€rwowego, badano czynność mięśni pobudza-
nych prądem elektryczrlym, zachowanie się en-
zymów mózgu i przeprowadzano eksperymenty
z zastosowaniem środków zwlotczających mięś-
nie lub hamujących czynność nerwów.

Główny symptom spastyczrrość - rrie
za,wsze był uważany za zjawisko o takiej nattr-
rze, jak ją wyjaśniają podstawowe reguły ne-
urologrii. Nie wszyscy autor,zy prac badawczych,
prowadzonych dla wyjaśnienia zagadnienia,
skłaniają się ku temu, że,przyczyną niedowładu
skurczowego jest w danym przypadku proc,es
patoł,ogiczny w układzie nerw,owym - a mia-
nowicie w centralnych neur.onach ośrodkowego
układu,rrerwowego (15).

Do wniosku po,dtrzymującego słuszność zasad
przyjętych w neurologii doszli Christensen i
Christensen (3). Autorzy ci wykazali przy ba-
daniu cieląt rasy czerwonej duńskiej, chorych
na n.s.b, - posłł.rgując się elektromyografią _
że siedliskiem zmiarr patol,ogicznych warunku-
jących spastyczny skurcz rnięśni nie są z całą
pewnością mięśnie, a:ri też nerwy o,bwodowe,
łvzględnie komórki nerwowe ruchowe jąder ro-
gów brzusznych rdzenia kręgowego. To stwie-
rdzenie pozwoliło przyjąc prawd,opo,dobieństwo
istnienia zmian w drogach względnie ośrodkach
ekstrapirami dalnych. P rzypuszczenie z o stało po -
twierdzone znalezieniem wyraźnych degeneracji
w komórkach rr,erwowych gałki bladej (globus
pallidus) i istoty siatkowatej (substantża reticu-
larżs). Oprócz degeneracji w komórkach jąder,
spotkano rozrost komórek glii. Zbliżone lecz sła-
be i pr,awdop,odobnie wtórne zmiany występo-
wały w korze mózgowej. Komórki ruchowe ro-
gów brzuszrrych istoty szarej rdzenia i rnięśnie
ża,dnych odchyleń patologicznych ni,e wykazy-
wały.

Poszł;kiwanie zrrrian w komórkach mózgu
względnie rdzenia przy n.s.b prowadzili Rost,ocil
i wsp. (74). Znależli oŃ również komórki zdege-
nerowane, ale tylko w korze mózgowej. Dege-
neracja polegała rna obecnośc,i w plaźmie waku-
oli. Poza tym autorzy ci stwierdzili w tej części
mózgu powiększenie się liczby komórek glejo-
wych.

530

Od 1967 r. pojawiły się prace z doniesieniami
o spostrzeżeniu przy n.s.h. degerreracji w ko-
mórkach olbrzym,ich jąder czerwiennych,(nuc-
leus ruber). Badaniia lbyły publikowane poceąt-
kowo przez Lewandowskiego, Chomiaka i Mi-
1arta, a potem takżre przy udziale irrnych auto-
rów z Chomiakiem jako pierwszym autorem
(l, 2, 7, B, 11). Zasvarte w pracach wyżej przy-
toczone stwierdzenie degeneracji w komórkach
było podstawą przyjęcia przez autorów możli-
wości,istnienia powiązania przyczynowego rnię-
dzy obecnością zmienionych komórek jądra
czerwiennego a głównym objawem n.s,b. Hipo-
tezę tę oparli oni na dotychczas przyjętej inter-
pretacji objawu spastyczności. Spotkała się ona
z silną kontrowersją Fankhausera i wsp. (5).

Fankhauser nie wypowiada się c,o do etiolo-
gii i patogenezy n.s.b.

Sttrrrowisko przeoiwstawiające się uzależnia-
niu powstawania n.s.b od jakichkolwiek zmian
w układzie nerwowym reprezentują Schmahls-
tieg i Mdtzke (15), Autorzy ci pr?eprowadzali
badania r,eakcj,i mięśni przy n.s.b. na działarrie
prądu galwanfcznego. Używali jako wskaźnika
stosunku natężeń prądu trójkątnego i prądu
pr.ostokątnego o sile odpowiadającej podnietom
progowym. Stosunek ten ,okazał się taki, jaki
występuje przy degeneracji mięśni. To ibyło
podstawą wyżej podanego stwierdzenia. Według
autorów jego, układ nerwowy jest tylko czynni-
kiem wywołującym zjawisko spastyczności, któ-
re ,zależy wyłącznie od patologicznego stanu
mięśni.

Jak dotąd nie ma potwierdzeń, w wynikach
badań histologicznych, wystęowania degene-
racji mięśni w przebiegu n,s.b. Do takiego sa-
mego wniosku ,doszli także ostatnjio de l,ey i de
Moor (10). Natomiast nieco wcześniejsze bada-
n-ia tychże autorów, dotyczące ozł,nczania enzy-
mów (dopamin) w przemianie materii w mózgu

- wykazują, że syndlom spastyczny przy n.s.b.
może być wywołany zaburzeniami w tejże prze,
miarrie w obrębie układu pozapti.ramidowego.

Wykazana pośrednio przez Schmahlstiega i
MAtzke clegerreracja m,ięśni, jeżeli istŃeje, może
być - w przypadku rozpatrywanej choroby -wtórna.

Poznanie umiejscowienia przyczyny n.s.b.
próbowano osiągnąć przy pomocy środków far-
makologicznych, co już na wstępie zaznaczofio.
Wagner (cyt. za 5) i travsic (13) używali w tym
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celu Parpanitu hamującego czynność czucio-
wych r,eceptorów mięśni. Uzysł<iwali oni przej-
ścjlową poprawę, Ipolegającą na ,cofaniu się w
pewnym stopniu objawów spastyczności.

Bez wyniku były badania Dennistona (4), któ-
ry stosował środki zwiotczające, działające cen-
tralnie na mięśnie (Methocarbam,ol, Diazepam).
Ten sam autor uzyskiwał połowiczną poprawę
po wprowadzeniu środka znieczulającego w oko-
licę pnia n. piszczelowego.

Lewandowski (7) i Leipold (6) opubtrikowŃi
niemal jednocześnie doniesienia, w których
stwierdzają,,że stosując intraduralreą iniekcję
śr,odków zniecns,lających uzyskiwali ustąpienie
objawu spastycznośoi az do stanu odpowiada-
jącego stanowi f,izjologicznemu.

Wszystkie wymienione badania nie ,dały wy,
ników zbliżających poznanie etiologii i patoge-
nezy n,s.b.

W nizej przedstawionych ,badaniach włas,nych
podjęto próbę mającą na celu wyjaśnienie stop-
nia udziału układu nelwowego w §,ywoływaniu
głównego objawu n.s.b. oraz próbę określenia
miejsca zmian w tyrnże układzie, warunkują-
cych objaw.

Podstawą dla powstania zŃożenia były trzy
zjar,viska uznane za f,akty p,otwierdzone nauko-
wo.

Pierwszym jest powiązarie przyczynowe rnię-
dzy objawem skurczu spastycznego mięśni a
uszkodzeniem neuronu centralnego. Drugim
wniosek z wielu doświadczeń i obserwacji kli-
nicznych stwierdzający, że narkotyk, wywołują-
cy znieczulenie ogólne, działa na mózg i rdzeń
etapami, gasząc ich czynnośc w następującej ko-
lejności: kora mózgowa, jądra podkorowe, rdzeń
kręgowv, rdzeń przedłużony. Trzecim zjawis-
kiem jest - stwrierdz,ony w badaniach nad prze-
biegiem narkozy - fakt ustępowania w III sta-
dium reakcj,i skracania mięśni, zależrtej od cen-
tralnych neuronów - a pozostawania w tymze
stadium prostych o,druchów r,dzeniowych (12).

Jak wiadomo reakcja s'kracania jest jednym
z aktow sterujących odr.ucharrii posturalnymi,
niezbędnymi do utrzyrnarxia postawy stojącej.
Jest to zjawisko torowania odruchów - w da-
nym przypadku wzmacniania efektu prostego
odrtrchu rozoiągania prostowników, to jest ,ich
skurczu, który jest aktem niezbędnym d,o utrzy*
mania postawy stojącej. Sterowanie odruchami
posturalnymi wykonują ośrodki podstawy nróz-
gu, mieszczące się ,głównie w śródmózgowiu.
Torują omawiane odruchy - istota siatkowata
(substantża retżcularżs) i jądro prze,dsionkowe
(nucleus uestżbularżs). Hamują odruchy, to jest
działają przeciwnie: jądro czerwienne (nucleus
ruber), jądro ,ogorrLiaste (nucleus caudatus) i
część istoty siatkowatej , a także, głównie u 1u-
d:zi, kora móźgowa.

Objaw spasty,czny przy n. s. . jest podobny
do lreakcji skracania. Przyjmując ta]ki pogląd,
można lzależniać powstawanie objawu od usz-
kodzen-ia ośrodków hamujących. Takie tłurna-

czenie jest zgodne z przyjętą w ne,urologii in-
_terpretacją spastyczności. Praca ma na celu
wyjaśnienie, czy objaw s,pastyczny przy n. s. b.
zginie w takich samych okolicznościach jak re^
akcja slkracania, t,o jest w III stadium narl<ozy,
po zahamo,waniu czynności ośrodków sterują-
cych odruc|ryni rposturalnymi.

Materiał i rnetody
W dwu przypadkach niedowładu spastycznego bydła,

dotyczących cieląt - jałówki (ryc. 1) i buhaja (rye,
2, 3) - lv wiel<u 7 i 4 miesiące (175 i 120 kg) przepro-

Ryc. 1, Jałórł,ka ? mies. i,asy
spastl,czny

Ryc. 2, Bu]laj (cielal<) 4 mie ras)r ncb ch_ory na nie-
clowład spaŚtyczny }:ydła. wierzę przed narkozą

Ryc, 3. Cielak z ryc. 2 w narkozie (2

dium nal,kozy)
stopień III sia-
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lvacizono lrarkozę parapulmonalni1,,vyr,vołaną Eur-iarco-
nem (Eunarcon-Riedel de Haen AG See]ze-FIannover)
r.v, darvce 20 mg na 1 lrg c.c. Przy znteczuJeniu ogóInyń
nie stosolvano żadrrej premeclykacji.

W przebiegu narkozy badano zacholvanie się objar,r.u
spastyczności przez rvykonywanie prób biei,nego zgina-
nia kończyn tylnych.

W takim san-Iym stanie znieczulenia ogólnego badi,r-
no także proste odruchy rdzeniorve rozciągania i oc1-
ruchy zgięcia. Pierwszy lodzaj odruchów przeprowa-
dzano na m. czworogłolvym uda (m. quadriceps fen,Lo-
rżs), badając odruch kolanorvy - następnie na nrięśniu
brzuchatym (1n. gastrocnemżus), odruch ścięgna Achil-
]esa - i na mięśniach: m. prostowniku palcowym
wspólnym (m. ettensor digżtalis communźs) oraz m.
prostowniku nadgarstka promieniowym (m. ełtensor
carpż radialis) - odruch nadgarstkowy. Odruchy wy-
woły,wano przez uderzenie młotkiem w końcowe (di-
stalne) ścięgna mięśni.

Odruchy zgięcia wyulołyrvano na lrończynach F)lzez
uc-isk korony racic kleszczami kostnymi - obserwując
czy i jaką reakcję, w postaci zgięcia kończyny rł, sta-
r,vach, wywołuje ten bodziec czuciowy.pierwsze zlvierzę doświadczalne bylo poddanc znie-
czulenitt ogólnemu 1 raz, drugie 2 razy.

W ostatnirn doświadczeniu starano się dopror,vadzić
znieczulenie do stanu odpowiadającego 3 stopniorvi III
stadium natkozy, a mianowicie do momentu przejścia
oddychania piersiowo-brzLlsznego w oddychanie brzusz-
ne (pr-zeponowe), W tym celu dodano około 30,flo darvki
11,yliczonej na początku rvg miernilra 20 rng na 1 kg
c.c. - -F]rtnarconu.

Wyniki

We rvszystkich trzech doświadczeniach nie
siwierdzono objawów wskazujących na odchy-
1enia w obrazie narkozy, mogące świadczyć o jej
innym przebiegu niż obserrvowany w przepro-
wadzanych znieczuleniach ogó]nych na zwie-
]]zętach nie dotkniętych n, s. b..

W każdym pr:zypadku eksperymentalnie
prZeprowadZanej narkoZy Zanikał całkowicie
objaw spastyczności łv III stadiunr wg Guedela,
na przejŚciu 1 stopnia tegoz stadiun w stopień
ż (ryc, l3). Kończy"ny tylne cieląt moż,na było zgi-
nać bez oporu. Pogłębianie narkozy utrzymy-
\,vało wygaszenie objawu. ustępowanie działa-
nia narkotyku powodowało ukazanie się dość
nagłe objav/u s,pastyczności l, za.raz po tym po-
jawienie się ekscyl.acji, świadczące o plzejściu
narkozy w II stadium. Granicę między II i III
stadium można było przekraczac kilkakroŁnie
przez odpołviednie ,dodawanie narkotYku 1ub
przerwanie poda\^,ania, otrzymując jednocześ-
nie regularne pojawianie się lub ustępowanie
objal.vu spastycznego na wyżej opisanynl przej-
ściulstopniaw2,

Prostc ,odruchy rdzeniowe, to jest wymie-
nione powyzej odruchy rozciągania i zgięcia,
utirzyiflywaŁy się przez ,cały czas trwania III sta-
c]lun naikozy. Miało io miejs,ce nawet pruy
nl}ksymalnyrrl. pogłębieniu nar]śozy w czasie
trzyskania prawie 3 stopnia III stadium. Zrniany
oCdyc}rania ną 1qyłącznie brzuszne (przepono-
§,e) nie osiągnlęto. Nie było to łv przeprowa-
c-[zenyrn dośrviadczeniu niezbęd,ne,

I§aisiiniei zazlaczoly był odruch kolanowy,
kl.cily jest stałyrn odruchem u bydła. Nieco
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słaloszy był odruch ścięgna Achillesa - niestały
u bydła - a najsłabiei występował o,druch nad-
garstkowy (niestały) i odruchy z1ięcia. Te o-
statnie były jednakże dostatecznie wyraźne, by
można było przyjąć bez zastrzeżeń ich pojawie-
nle Slę.

Wszystlkie o,dlruchy przebiegały tak jak u
zwierząt zdrowych, p]rzy,prawidłowym napięciu
m,ięśni, to jest bez objawu spastyczności, Nie
obserwowało ,się różnicy w skurczu mięśni ba-
danych zwlerząt chorych w stosunku do skur-
czu mięśni zwierząt zdrowych, znajdujących
się w takim samym stanie znieczulenia ogólne-
go.

Na podstawie otrzymanych wyników - to
jest róznego zachowania się w przebiegu nar-
kozy objawu spastyczności w stosunku do wy-
stępowania prostych odruchów r,dzeniowych -nrożna wyprowadzić następujące wnioski:

1. Objaw spastyczności przy n. s. b. polvsta-
je przy udziale ośrodków nerwowych mózgu.

2. Objaw spastyczności o,dpowiada pato1o-
gicznie zmienionej reakcji skracania mięśni.

Zanikanie objawu spastyczności w opisa-
nych warunkach pozwala na postawienic hipo-

Ryc. .t, Sclret-lr:Lt rr yjaśrlia jilcy }tipotcz-ę

nlięśnia.
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tezy przyjrnującej, że n. s. b. powstaje przy
uszkodzeniu ośrodków rnózgu ster.ujących od-
ruchami posturalnyrn:i, a mianowicie przez znie-
sienie czynności ośr,odków hamujących, takich
jak jądro czerwiernne, jądro ,og,oniaste, część ha-
mująca istoty siatkowatej.

Omawiany objaw spastyczny jest bardzo
zbliżony, chociaż slabiej wyrażonyż do sztyw-
ności odmózdżeniowej, wywoływanej u zwie-
rząt eksperymentalnie ptzez przecięcie śród-
mózgolvia między ciałami czworaczymi przed-
nimi a jądrami przedsionkowymi. Naton-iast
s,tan powstały w narkozie przy,pomina wstrząs
rdzeniowy, który uzyskuie się p,rzez przecię-
cie rdzenia kręgowego w odcinku szyjnym, a
przy którym sztywność zanika, a powracają
z czasem proste o,druchy rdzeniowe.

Ustępowanie objawu spastyczności przy n,
s. b, po podaniu intradrłralnym środka znieczu-
lającego między I i II kręg ogono\My, równałoby
się zanikaniu sztywności kończyny zwie,rzęcia
oCmózdzonego po przecięciu korzonków grzbie-
towych jej nerwów (ryc. 4), Zjawisko to mogło-
by świadczyć jednocześnie, że bandzo istotną
rolę w powstawaniu objawu spastyczności speł-
nia netłron ruchowy gamma,
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FARRINGToN D. o., SWITZEĘ W. P.: Ocena metody
izolacii z jamy nosowej
palenia nosa świń na tle
septica. (Evd,luation of
the control of atrophic
łrronchiseptica in swine). J. Amer vet. med. Ass. 170,
34-36, 1977 (1).

Zakaźne zanikowe zapalenie nosa świń jest chorobą
o przebiegu chronicznym wywołanym zakażeniem Bor-
clatella bronchiseptica. W stadach chorych świń odse-
terx zakażeń układu oddechowego wyu,ołany tll:zez B.
bronchiseptica waha sie w granicacn 20-760lo, W zwal-
czaniu zakaźnego zanikowego zapalenia nosa dobre
efekty notowano po eliminacji ze stada sztuk od któ-
rych izolowano B bronchiseptica z jarny nosowej. Ba-
dania nad izolacją B. bronchiseptica przeprowarlzono
w 152 stadach wybranych losowo. Do izolacji stosowa-
no agar Mc Conkey'a zmodyfikowany. W 13 na 77 za-
każonych stad. po eliminacji nosicieli, ustąpiły objawy
choroby. Badania przeprowadzone u prosiat w wieku
4-10 tygodni życia nie rvykazały obecności B. bronchi-
septica w lvymazach z jamy nosorvej. Opisana metoda
możc znalcź,ć zastosotłlenie na szcrszą skale w uwa1-
nianiu st:rd z zakaźnego zanikowego zapalenia nosa.

G.

!4. Roztocil v., Hrażdira C., Falńis A,: sb. vys, Skole zeme-
delske Brno 5 211. 19;7.

15, sclln1(llllstteg R, Md.tżke T],: zentb],, Vet. Med. 9, 72 7962,

_ AdreS autora: plof. dr Mieczysław Lewandowski, ul, so-
wińSkiego 3 nl, 41, 20-040 Lublin.

JleraHgoncxlr M. - 
CoxpaBeIIMe crlnlnToMa cIIacTI{u-

IrGcTlr Ił crtlrnarbr:Elx peółerłcon B xoEe HapKo3a B
cJIylIaflx cnacTrlqecI{oro IIape3a KpyIIHoIo poIaToro
c!{cTa,

B geyx cil),riaEx cnacTI{1IecKofo nape3a KpynHoio po-
raToro cKoTa, KacaToLĄ]łxcg 4-lrec.x-rnoro (120 Nr) r
?-ltecg.rrłoro (175 rr) renar, Olrn IIpJ4MelIeH 6ap6xrypa-
roBslń HapKo3 (Eunalcon 

- EHyTpr{BeHHo B ,qc3e
20 ur/xr), Bo npeu;ł HapTro3a J4ccJIeIoBaJIocb coxpaHe-
H]le cJ4MnToMcB cnacTI4tIHocTrl r7 cnT4HaJIIrHbIx pec!"rrc-
KcoB ...._ pacTffx<eH]la tt clw1anlua-

B xoAe HapKo3a e 1T1 cra4lłlł no lro4e"lrro Dp],{ ne-
pexoAe lrs nepeoit cTeneFI]4 rojł >xe craąlĄlł Ro BTopyrc
]4cqe3 c]4MnTcI\{ cnacTr{t]HocT,{, a EbTuleynoMfiHyTble
cITrrHa Jlblir,Ie pesneNcr,r coxpaFI]4JlJ,{cb r{ pa3E}IBa JI]4cL,
noxox<e, xar peSłexcBI 3AopoBL,Tx x<lłBoTHEIx

Ha ocrłoeauzr{ noJlyI]eHHL,IX pe3yJlL,TaToB, T.e. IToJI-
HcIo ,{cqe3HoBe Hlfi c]4MITToMa cIIacTr{qHocTr4 B HaqaJTe
III crapvlł, HapKo3a ]4 coxpaHeHI{"a c[]zHaJIEHBrx pe$ne-
KcoB B >:o4e srcń cTaIIIĄr7, ,ueJlaloTcfl cJlenyrcil]r,Ie RF,I-
Bo,qBI:

a) cuunrou cnacTrl.]HocTI4 Bo3H]4KaeT npr yqacTfiL,I
HepBHbIx IIeHTpoB ToJIoBHofc MC3|a,

6) crunrolł cnacTlqHocT]4 cooTBeTcTByeT naToJ1olr1-
qe cKLf ]43MeHeIJHoMy pe Snexc;r coKpalqe HT.{fl .

Lewandowski M. - Tlre manner of a sign of paresis
and spinal reflexes irr the course of anaesthesia in
cattle wiJh paresis spastica.

Parapulmonal anaesthesia with the use of barbiturane
(Eunarcon 

- iv at a dose of 20 mg per kg) was per-
formed in trł,o calves at the age of 4 and 7 months,
revealing the symptoms of spastic paresis. In the course
of anaesthesia there were evaluated the Śigns of paresis
and spinal reflexes 

- stretch and flexor reflexes.
In the course of anaesthesia at its Srd stade acc. to

Guedel, at the moment of transition of the lst grade
into the Znd one, a sign of paresis disappeared and
spinal reflexes mentioned abcve were normal.

On the basis of the obtained data e.g, a complete
disappearance ol a sign of paresis at the be§ining of
the 3rcl stade of anaesthesia and manner of spinal
reflexes irr the course of this stade one can canclude
that:

1. in genesis of a symptom of poresis play a part
nervous centers of the brain,

2. a symp,tom of paresis corresponds to pathologicaly
altered contraction reaction.

SHIELDS R, P., GASKIN J. M.: Śmiertelne uogólnione
zapalenie nosa i tchawicy u kota. (Fetąl generalized fe-
line viral rhinotracheitis in a young atlult cat). J. Amer.
vet, med. Ass. 170, 439-441,1977 (4)

U 7 miesięcznego kota wystąpił brak apetytu, dyspe-
psja, wyciek z nosa, po tygodniu stwierdzono owrzo-
dzenie powierzchni grzbtretor,vej języka. Mimo leczenia
antybiotykami, kot padł po 17 dniach od wystąpienia
pierwszych ob,iawów chorobowych. Badanie sekcyjne
rvykazało śIuzowo-ropny wyciek z oczD, odwodnienie,
ostro odgraniczone owrzodzenia na powierzchni grzbie,
towej języka, przekrwienie bierne i ogniska rozedmy
lv płucach, ogniskowe martrł,icowe zapalenie 11,ąfroby
i liczne ogniska martwicy skrzeporł,ej w wątrobie. Na
obwodzie zmian martwicowych w zrvyrodniałych ko-
mórkach wątroby lvystępowały eozynofilne ciałka
wtrętowe typu A Cowdry. ICentyczne ciałka wtrętowe
rvystępowały w komórkach nabłonka języka na obwo-
clzie owrzodzeń. Z wątroby i nabłonka języka padłego
kota wyizolowano herpeslvirus o łvłaściwościach ho-
clowlanych, serologicznych identycznvch z wiru.sem
rhinotracheitis kotórł,, szczep C-27, Wyizolowany szczep
rvvwierał dzialanie c]rtopatycznc na hodolł,le komórko-
we 

G.
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