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Zachowanie sie objawu spastycznosci i odruchow
rdzeniowych w przebiegu narkozy w przypadkach
niedowtadu spastycznego bydta

Z Kliniki Chirurgicznej Instytulu Chorob Niezakaznych Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Niedowlad spastyczny bydia (n.s.b.) jest cho-
robg o dotad niepoznane etiologii i patogenezie.
W poszukiwaniu przyczyny choroby wykony-
wano badania histologiczne centralnego ukladu
nerwowego, badano czynno§¢ mieéni pobudza-
nych pradem elektrycznym, zachowanie sie en-
zymow mozgu i przeprowadzano eksperymenty
z zastosowaniem $rodkéw zwiotczajacych mies-
nie lub hamujgcych czynnos$é nerwow.

Glowny symptom — spastycznos¢ — mnie
zawsze byl uwazany za zjawisko o takiej natu-
rze, jak ja wyjasniaja podstawowe reguly ne-
urologii. Nie wszyscy autorzy prac badawczych,
prowadzonych dla wyjasnienia zagadnienia,
sklaniaja sie ku temu, ze przyczyna niedowladu
skurczowego jest w danym przypadku proces
patologiczny w ukladzie nerwowym — a mia-
nowicie w centralnych neuronach oSrodkowego
ukladu merwowego (15).

Do wniosku podirzymujgcego stusznosé zasad
przyjetych w neurologii doszli Christensen i
Christensen (3). Autorzy ci wykazali przy ba-
daniu cielgt rasy czerwonej dunskiej, chorych
na ns.b. — poslugujgc sie elektromyografia —
ze siedliskiem zmian patologicznych warunku-
jacych spastyczny skurcz mie$ni nie sg z calg
pewnoscig mieénie, ani tez nerwy obwodowe,
wzglednie komorki nerwowe ruchowe jader ro-
géw brzusznych rdzenia kregowego. To stwie-
rdzenie pozwolilo przyjaé prawdopodobiefistwo
istnienia zmian w drogach wzglednie osrodkach
ekstrapiramidalnych. Przypuszczenie zostalo po-
twierdzone znalezieniem wyraznych degeneracji
w komoérkach nerwowych galki bladej (globus
pallidus) 1 istoty siatkowatej (substantia reticu-
laris). Oprocz degeneracji w komoérkach jader,
spotkano rozrost komorek glii. Zblizone lecz sta-
be i prawdopodobnie wtérne zmiany wystepo-
waly w korze moézgowej. Komoérki ruchowe ro-
géw brzusznych istoty szarej rdzenia i miesnie
zadnych odchylenn patologicznych nie wykazy-
waly.

Poszukiwanie zmian w komérkach moézgu
wzglednie rdzenia przy n.s.b prowadzili Rostocil
i wsp. (14). Znalezli oni rowniez komorki zdege-
nerowane, ale tylko w korze mozgowej. Dege-
neracja polegala na obecnosci w plazmie waku-
oli. Poza tym autorzy ci stwierdzili w tej cze¢sci
moézgu powiekszenie sie liczby komérek glejo-
wych.
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Od 1967 r. pojawily sie prace z doniesieniami
0 spostrzezeniu przy n.sb. degeneracji w ko-
morkach olbrzymich jader czerwiennych (nuc-
leus ruber). Badania byly publikowane poczat-
kowo przez Lewandowskiego, Chomiaka i Mi~
larta, a potem takze przy udziale innych auto-
row z Chomiakiem jako pierwszym autorem
{1, 2, 7, 8, 11). Zawarte w pracach wyzej przy-
toczone stwierdzenie degeneracji w komorkach
bylo podstawa przyjecia przez autorow mozli-
wosci istnienia powigzania przyczynowego mie-
dzy obecnos$cig zmienionych komoérek jadra
czerwiennego a gléwnym objawem n.s.b. Hipo-
tezg te oparli oni na dotychezas przyjetej inter-
pretacji objawu spastycznosci. Spotkala sie ona
z silng kontrowersja Fankhausera i wsp. (5).

Fankhauser nie wypowiada sie co do etiolo-
gii i patogenezy n.s.b.

Stanowisko przeciwstawiajace sie uzaleznia-
niu powstawania n.s.b od jakichkolwiek zmian
w ukladzie merwowym reprezentuja Schmahls-
tieg i Mitzke (15). Autorzy ci przeprowadzali
badania reakcji mieéni przy n.s.b. na dzialanie
pradu galwanicznego. Uzywali jako wskaznika
stosunku natezen pradu tréjkatnego i pradu
prostokatnego o sile odpowiadajacej podnietom
progowym. Stosunek ten wokazal sie taki, jaki
wystepuje przy degeneracji mieéni. To bylo
podstawa wyzej podanego stwierdzenia. Wedlug
autorow jego, uktad nerwowy jest tylko czynni-
kiem wywolujacym zjawisko spastycznosci, kto-
re zalezy wylacznie od patologicznego stanu
miesni.

Jak dotad mie ma potwierdzen, w wynikach
badan histologicznych, wystepowania degene-
racji miesni w przebiegu n.sb. Do takiego sa-
mego wniosku doszli takze ostatnio de Ley i de
Moor (10). Natomiast nieco wczesniejsze bada-
nia tychze autoréw, dotyczace oznaczania enzy-
méw (dopamin) w przemianie materii w mozgu
— wykazuja, ze syndrom spastyczny przy n.s.b.
moze by¢ wywolany zaburzeniami w tejze prze-
mianie w obrebie uktadu pozapiramidowego.

Wykazana posrednio przez Schmahlstiega i
Mitzke degeneracja mieéni, jezeli istnieje, moze
byé — w przypadku rozpatrywanej choroby —
wtoérna.

Poznanie umiejscowienia przyczyny mn.s.b.
probowano osiggnaé przy pomocy Srodkow far-
makologicznych, co juz ma wstepie zaznaczono.
Wagner (cyt. za 5) 1 Pavsic (13) uzywali w tym
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celu Parpanitu hamujgcego czynnos$é czucio-
wych receptoréw miesni. Uzyskiwali oni przej-
sciowa poprawe, polegajaca na cofaniu sie w
pewnym stopniu objawdéw spastycznosci.

Bez wyniku byly badania Dennistona (4), kté-
ry stosowal $rodki zwiotczajace, dzialajace cen-
tralnie na mieénie (Methocarbamol, Diazepam).
Ten sam autor uzyskiwal polowiczna poprawe
po wprowadzeniu $rodka znieczulajgcego w oko-
lice pnia n. piszczelowego.

Lewandowski (7) i Leipold (6) opublikowali
niemal jednoczes$nie doniesienia, w ktorych
stwierdzaja, Ze stosujgc intraduralng iniekcje
$rodkéw znieczulajgcych uzyskiwali ustapienie
objawu spastycznodci az do stanu odpowiada-
Jjacego stanowi fizjologicznemu.

Wszystkie wymienione badania nie daly wy-
nikow zblizajacych poznanie etiologii i patoge-
nezy n.s.b.

W nizej przedstawionych badaniach wlasnych
podjeto probe majaca na celu wyjasnienie stop-
nia udzialu ukladu nerwowego w wywolywaniu
gléwnego objawu n.s.b. oraz probe okreSlenia
miejsca zmian w tymze ukladzie, warunkuja-
cych objaw.

Podstawg dla powstania zalozenia byly trzy
zjawiska uznane za fakty potwierdzone nauko-
WoO.

Pierwszym jest powigzanie przyczynowe mig~
dzy objawem skurczu spastycznego miegéni a
uszkodzeniem neuronu centralnego. Drugim
wniosek z wielu doswiadezen i obserwacji kli-
nicznych stwierdzajacy, ze narkotyk, wywolujg-
cy znieczulenie ogdlne, dziala na mozg i rdzen
etapami, gaszac ich czynnos¢ w nastepujacej ko-
lejnosci: kora mozgowa, jadra podkorowe, rdzen
kregowy, rdzen przedluzony. Trzecim zjawis-
kiem jest — stwierdzony w badaniach nad prze-
biegiem narkozy — fakt ustgpowania w III sta-
dium reakeji skracania mieénd, zaleznej od cen-
tralnych neuronéw — a pozostawania w tymze
stadium prostych odruchéw rdzeniowych (12).

Jak wiadomo reakcja skracania jest jednym
z aktéw sterujacych odruchami posturalnymi,
niezbednymi do utrzymania postawy stojacej.
Jest to zjawisko torowania odruchéw — w da-
nym przypadku wzmacniania efektu prostego
odruchu rozciggania prostownikow, to jest ich
skurczu, ktéry jest aktem niezbednym do utrzy-
mania postawy stojgcej. Sterowanie odruchami
posturalnymi wykonujg oérodki podstawy moz-
gu, mieszczace sie glownie w Srodmozgowiu.
Toruja omawiane odruchy — istota siatkowata
(substantia reticularis) 1 jadro przedsionkowe
(nucleus wvestibularis). Hamuja odruchy, to jest
dzialajg przeciwnie: jadro czerwienne (nucleus
ruber), jadro ogoniaste (nucleus caudatus) i
czesé istoty siatkowatej, a takze, gléwnie u lu-
dzi, kora mézgowa.

Objaw spastyczny przy n. s. b. jest podobny
do reakcji skracania. Przyjmujac taki poglad,
mozna uzaleznia¢ powstawanie objawu od usz-
kodzenia o$rodkéw hamujacych. Takie tluma-

czenie jest zgodne z przyjeta w neurologii in-
terpretacja spastycznosci. Praca ma na celu
wyjadnienie, czy objaw spastyczny przy n. s. b.
zginie w takich samych okolicznosciach jak re-
akcja skracania, to jest w III stadium narkozy,
po zahamowaniu czynnosci odrodkéw steruja-
cych odruchami posturalnymi.

Material | metody
W dwu przypadkach niedowladu spastycznego bydia,
dotyczacych cielgt — jaléwki (ryc. 1) i bubhaja (rye.
2, 3) — w wieku 7 i 4 miesigce (175 i 120 kg) przepro-

L7 .
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Jaléwka 7 mies. rasy nch chora na niedowlad
spastyczny bydia

i i e T

Ryc. 2. Buhaj (cielak) 4 mies. rasy nch chory na nie-

dowtad spastyczny bydla. Zwierze przed narkozg

Ryc. 3. Cielak z ryc. 2 w narkozie (2 stopient IIT sta-

dium narkozy)
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wadzono narkoze parapulmonalng wywolana Eunarco-
nem (Eunarcon-Riedel de Haen AG Seelze-Hannover)
w dawce 20 mg na 1 kg c.c. Przy znieczuleniu ogdlnym
nie stosowano zadnej premedykacji.

W przebiegu narkozy badano zachowanie sie objawu
spastycznosci przez wykonywanie prob biernego zgina-
nia konczyn tylnych.

W takim samym stanie znieczulenia ogdlnego bada-
no takze proste odruchy rdzeniowe rozciggania i od-
ruchy zgiecia. Pierwszy rodzaj odruchdéw przeprowa-
dzano na m. czworoglowym uda (m. quadriceps femo-
ris), badajac odruch kolanowy — nastepnie na mieéniu
brzuchatym (m. gastrocnemius), odruch sciegna Achil-
lesa — 1 na miesniach: m. prostowniku palcowym
wspolnym (m. extensor digitalis communis) oraz m.
prostowniku nadgarstka promieniowym (m. extensor
carpi radialis) — odruch nadgarstkowy. Odruchy wy-
wolywano przez uderzenie mlotkiem w koncowe (di-
stalne) Sciegna mie$ni.

Odruchy zgiecia wywolywano na konczynach przez
ucisk korony racic kleszczami kostnymi — obserwujac
czy 1 jakg reakcje, w postaci zgiecia konczyny w sta-
wach, wywoluje ten bodziec czuciowy.

Pierwsze zwierze do$wiadczalne bylo poddane znie-
czuleniu ogdélnemu 1 raz, drugie 2 razy.

W ostatnim do$wiadczeniu starano sie doprowadzié
znieczulenie do stanu odpowiadajgcego 3 stopniowi III
stadium narkozy, a mianowicie do momentu przejscia
oddychania piersiowo-brzusznego w oddychanie brzusz-
ne (przeponowe). W tym celu dodano okolo 30% dawki
wyliczonej na poczgtku wg miernika 20 mg na 1 kg
c.c. — Eunarconu.

Wyniki

We wszystkich trzech doswiadczeniach nie
siwierdzono objawéw wskazujacych na odchy-
lenia w obrazie narkozy, mogace §wiadezyé o jej
innym przebiegu niZz obserwowany w przepro-
wadzanych znieczuleniach ogélnych na zwie-
rzetach nie dotknietych n. s. b..

* W kazdym przypadku eksperymentalnie
przeprowadzanej narkozy zanikal calkowicie
objaw spastycznosci w III stadium wg Guedela,
na przejsciu 1 stopnia tegoz stadium w stopien
2 (ryc. 3). Konczyny tylne cielat mozna bylo zgi-
na¢ bez oporu. Poglebianie narkozy utrzymy-
walo wygaszenie objawu. Ustepowanie dziala-
nia narkotyku powodowalo ukazanie sie do$é
nagle objawu spastycznosci 1 zaraz po tym po-
jawienie sie ekscytacji, swiadczace o przejsciu
narkozy w Il stadium. Granice miedzy II i III
stadium mozna bylo przekracza¢ kilkakrotnie
przez odpowiednie dodawanie narketyku lub
przerwanie podawania, otrzymujgc jednocze$-
nie regularne pojawianie sie lub ustepowanie
objawu spastycznego na wyzej opisanym przej-
$ciu 1 stopnia w 2.

Proste odruchy rdzeniowe, to jest wymie-
nione powyzej odruchy rozciggania i zgigcia,
utrzymywaly sie przez caly czas trwania III sta-
dium narkozy. Mialo to miejsce nawet przy
maksymalnym poglebieniu narkozy w czasie
uzyskania prawie 3 stopnia III stadium. Zmiany
oddychania na wylgcznie brzuszne (przepono-
we) nie csiggnieto. Nie bylo to w przeprowa-
dzanym doswiadczeniu niezbedne.

Najsilniej zaznaczony byl odruch kolanowy,
ktéry jest stalym odruchem u bydla. Nieco
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slabszy byl odruch $ciegna Achillesa — niestaly
u bydia — a najslabiej wystepowal odruch nad-
garstkowy (niestaly) i odruchy zgiecia. Te o-
statnie byly jednakze dostatecznie wyrazne, by
mozna bylo przyjaé bez zastrzezen ich pojawie-
nie sie.

Wszystkie odruchy przebiegaly tak jak u
zwierzat zdrowych, przy prawidlowym napieciu
mieéni, to jest bez objawu spastycznosci. Nie
obserwowalo sie réznicy w skurczu mieéni ba-
danych zwierzat chorych w stosunku do skur-
czu mieéni zwierzat zdrowych, znajdujacych
sie w takim samym stanie znieczulenia ogolne-

0.
¢ Na podstawie otrzymanych wynikow — to
jest roznego zachowania sie w przebiegu nar-
kozy objawu spastycznoéci w stosunku do wy-
stepowania prostych odruchéw rdzeniowych —
mozna wyprowadzi¢ nastepujace wnioski:

1. Objaw spastycznosci przy n. s. b. powsta-
je przy udziale o$rodkéw nerwowych mozgu.

2. Objaw spastycznosci odpowiada patolo-
gicznie zmienionej reakcji skracania miesni.

Zanikanie objawu spastyczno$ci w opisa-
nych warunkach pozwala na postawienic hipo-

o

Schemal wyjasniajacy hipoteze

Ryc. 4.

Jadro czerwienne; eg = eialp ezworacze
Jp = Jadro przedsionkowe;
: = neuron alfa (ruchowy);
qusci kurczliwe wrzeciona;
(rozeigealna czuclowa); 1 =
tylna zasiegu uszkodzenia osrodkdw  hamujgeyveh
posturalne (miejsce w letorym  przecina sle srod-
'L,Rarua tywnosei odmozdzenlowei); 2 =
ania esynneSel mozgu w 1L sta-
incia odeinka szyjnego rdzenia
iowego): 3 miejsee zadziala-

Objasnienia: Je
przednie; i3 = istota '\‘aLkH\vdta
v = neuron gamma :rmlmw),)
n la (eczueiowy):
srodkowa \\-’rzuclrma

Hranica
11!.!1'!.11:!1,\,’
mozgowie dla
graniea tylna za
dium narkozy f11'e|sf_‘ I
dla wywolania wstrzgsu rdz

nia na korzonek Erzbietowy mnerwow konezyny dotknigtej
skurezem spastycznym przy  podaniu intraduralnym srodka
ynleczulajgesgo, znoszqeego skurcz (miejsce przeciecia ko-

znoszeniu tym zablegiem sziyw-
= milejsce zadzialania bodZea na
. niesnia przy odruchu rozeiagania = miejsce za-
l:mta bodzea na skore przy odruchu zgigela; z = zakon-
ezenle ruchowe wiokna neuronu alfa w zwyklyeh wldknach
mieénia.

rronka grzbletowego pray
no :I odmadzdieniowel); 4
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tezy przyjmujacej, ze n. s. b. powstaje przy
uszkodzeniu o$rodkow mozgu sterujacych od-
ruchami posturalnymi, a mianowicie przez znie-
sienie czynnos$ci osrodkéw hamujgeych, takich
jak jadro czerwienne, jadro ogoniaste, cze$¢ ha-
mujgca istoty siatkowate]j.

Omawiany objaw spastyczny jest bardzo
zblizony, chociaz slabiej wyrazony, do sztyw-
nos$ci odmozdzeniowej, wywolywane] u zwie-
rzat eksperymentalnie przez przeciecie $réd-
mozgowia miedzy cialami czworaczymi przed-
nimi a jadrami przedsionkowymi. Natomiast
stan powstaly w narkozie przypomina wstrzas
rdzeniowy, ktory uzyskuje sie przez przecie-
cie rdzenia kregowego w odcinku szyjnym, a
przy ktérym sztywnos¢ zanika, a powracaja
z czasem proste odruchy rdzeniowe.

Ustepowanie objawu spastycznoSei przy n.
s. b. po podaniu intraduralnym $rodka znieczu-
lajacego miedzy 11 II kreg ogonowy, réwnaloby
sie zanikaniu sztywnodci konczyny zwierzecia
odmozdzonego po przecieciu korzonkéw grzbie-
towych jej nerwdéw (ryc. 4). Zjawisko to moglo-
by $wiadczyé jednoczednie, ze bardzo istotng
role w powstawaniu objawu spastycznosci spel-
nia neuron ruchowy gamma.
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Jesaunoscku M. — CoXpaHeEHe CHMIITOMA CHACTHI-
HOCTH M CIMEANLEBIX pedIexcoB B Xeje HapKo3a B
cayyasix CHACTUYCCKOro mapes3a KPYNHOI0 pPOraToro
cuoTa.

B aByX CIydasgx CIIaCTUUeCKOTO mapel3a KPYyNnHOIo po-
ratoro Ccxora, kacamomuxcs 4-mecsiunoro (120 xr) u
T-Meca49HorO (175 Kr) TeasT, 6p11 npuMmeneH barburypa-
TOBBII Hapro3 (Eunarcon — BHYTPMBEHHO B [C3e
20 Mr/kr). Bo BpeMs HaApKoO3a MCCJIEOBANOCh COXpaHe-
HMe CHMITOMCB CHACTMUYHOCTU M CIIMHAJBHBIX pedie-
KCOB — PaCTAKEeHMUs U crubannsd.

B xozme Haprosza B Il craxguu 1o Tojenio npu Ine-
pexole M3 MEePROI CTEIEHM TOM JKe€ CTagull BO BTOPYIO
ucYes CUMIITCM CHACTMYHOCTHM, & EBbIIEYIIOMAHYTLIC
CIIMHANBHBIe PedieKChl COXPAHMUIUCE U Da3BMBAIMUCD
TTOX03Ke, Kak pPediIekchl 37/0POBBIX KUBOTEBIX.

Ha oCHOBaHMM II0Jy4YEeHHBIX PE3YAbTATOB, T.e. IOJI-
HCIO MCYE3HOBEHMSA CUMIITOMA CHACTUYHOCTM B Hayale
11] cragMmM HAPKO3a ¥ COXPaHeHUA CIMHANBHBIX pedhre-
KCOB B XOJe 9TCH CTanuu, AEJAKTCA CIeayIoImiMe BbI-
BOZBI:

a) CUMIITOM CHACTUYHOCTY BO3HMK2eT IPM YYacTuM
HePBHBIX LIeHTPOB TONOBHOTC MC3ra,

6) CMMIITOM CHACTUYHOCTU COOTRETCTBYET IIATOJIOTMU-
YeCKM VU3MEeHEHHOMY pedileKCy COKpallleHUA.

Lewandowski M. — The manner of a sign of paresis
and spinal reflexes in the course of anaesthesia in
cattle with paresis spastica.

Parapulmonal anaesthesia with the use of harbiturane
(Eunarcon — iv at a dose of 20 mg per kg) was per-
formed in two calves at the age of 4 and 7 months,
revealing the symptoms of spastic paresis. In the course
of anaesthesia there were evaluated the signs of paresis
and spinal reflexes — stretch and flexor reflexes.

In the course of anaesthesia at its 3rd stade acc. to
Guedel, at the moment of transition of the 1st grade
into the 2nd one, a sign of paresis disappeared and
spinal reflexes mentioned above were normal.

On the basis of the obtained data e.g. a complete
disappearance of a sign of paresis at the begining of
the 3rd stade of anaesthesia and manner of spinal
reflexes in the course of this stade one can canclude
that:

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

2. a symptom of paresis corresponds to pathologicaly
altered contraction reaction.

FARRINGTON D. 0., SWITZER W. P.: Ocena metody
izolacji z jamy nosowej w zwalczaniu zanikowego za-
palenia nosa §win na tle zakazenia Bordatella bronchi-
septica. (Evaluation of asal culturing procedures for
the control of atrophic rhinitis caused by Bordatella
bronchiseptica in swine), J. Amer. vet. med. Ass. 170,
34—36, 1977 (1).

Zakazne zanikowe zapalenie nosa $§win jest chorobg
o przebiegu chronicznym wywolanym zakazeniem Bor-
datella bronchiseptica. W stadach chorych §win odse-
tek zakazen ukladu oddechowego wywolany przez B.
bronchiseptica waha sie w granicacn 20—76%. W zwal-
czaniu zakaznego zanikowego zapalenia nosa dobre
efekty notowano po eliminacji ze stada sztuk od kto-
rych izolowano B. bronchiseptica z jamy nosowej. Ba-
dania nad izolacja B. bronchiseptica przeprowadzono
w 152 stadach wybranych losowo. Do izolacji stosowa-
no agar Mc Conkey’a zmodyfikowany. W 13 na 17 za-
kazonych stad, po eliminacji nosicieli, ustapily objawy
choroby. Badania przeprowadzone u prosiat w wieku
4—10 tygodni zycia nie wykazaly obecnosci B. bronchi-
septica w wymazach z jamy nosowej. Opisana metoda
moze znalezé zastosowanie na szersza skale w uwal-
nianiu stad z zakaZnego zanikowego zapalenia nosa.

G.

SHIELDS R. P., GASKIN J. M.: Smiertelne uogdlnione
zapalenie nosa i tchawicy u kota. (Fetal generalized fe-
line viral rhinctracheitis in a young adult cat). J. Amer.
vet, med. Ass. 170, 439—441, 1977 (4).

U 7 miesiecznego kota wystapit brak apetytu, dyspe-
psja, wyciek z nosa, po tygodniu stwierdzono owrzo-
dzenie powierzchni grzbietowej jezyka. Mimo leczenia
antybiotykami, kot padt po 17 dniach od wystapienia
pierwszych objawoéw chorobowych. Badanie sekcyjne
wykazato $§luzowo-ropny wyciek z oczu, odwodnienie,
ostro odgraniczone owrzodzenia na powierzchni grzbie-
towej jezyka, przekrwienie bierne i ogniska rozedmy
w plucach, ogniskowe martwicowe zapalenie watroby
i liczne ogniska martwicy skrzepowej w watrobie. Na
obwodzie zmian martwicowych w zwyrodnialych ko-
moérkach  watroby  wystepowaly eozynofilne cialka
wiretowe typu A Cowdry. Identyczne cialka wiretowe
wystepowaly w komoérkach nablonka jezyka na obwo-
dzie owrzodzen. Z watroby i nablonka jezyka padlego
kota wyizolowano herpeswirus o wlasciwosciach ho-
dowlanych, serologicznych identycznych z wirusem
rhinotracheitis kotéw, szczep C-27. Wyizolowany szczep
wywieral dziatanie cytopatyczne na hodowle komoérko-
we.

G.
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