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8, Biorąc pod uwagę stosunkowo długi okres
utrzymywania się przeciwciał badania serolo-
giczne (OHA, OHL i OWD) mogą stanowić
cenne uzupełnienie metod rozpoznawczych sto-
sowanych ptzy grużLicy psów.
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Holaqxr E. 
- ĄeunocTb cepoJlor!{qecKrlx TecToB B

ArlaTIIocTtII(e gKcIIepuMeHTaJILHolo ry6epx§-ilesa co6ax
BBI3BaHEoTo tydepxyłesrrblMlr naJtorlraMu qeJIoB€Ka I[
KpynHoro poraToro cKoTa.

I4ccne4oeaHza npoBeJlr{ rra 63 sxcnep]4MeHTaJlbHo
3apaxreHHblx co6axax r.r 11 xoar:po.rrsHsrx. Co6axrł rrr-

@vrqnpoea,rrz nepopaJIbHo, I4HTpaTpaxeaJlbHo, r{HTpa-
BeI{o3Ho 14 ,rHTpaMycKyJIEpHo Aosoż 1-20 rr,rr 6axre-
pvih na 1 xr >xzgoro Beca. Bce co6axn IIoABepuIr{ ne-
peA r( [ocJle uaĘlex4um KJIr{Hr{lIecKrlM, cepoJlorl{qec-
lśIĄjlł IĄ aIJIepU4.{ecKI4M ,IccJIeAoBaHm.fiM, a nocJle oKoH-
vaHma upo6sr TaK>{<e aHaToMoIIaToJIorI4qecKlM, rr{cTo-
[aToJlorilqecxr{M u lłuxpoóuoJlorrlllecKl4M. flo.rro>xm-
TeJIbHbIM Tr{TpoM B peaKIłI4I4 IeMarrJIIoTIłHaqrz (PTA)
14 feMaJlr3a (PIJI) c.lrtałr pa3BeAeHr{e c 1 : 30, a B pe-
aKlłrlrł cBfl3blBaHŁfl KoMEJIeMeHTa (PCK) c 1 : 6.

Ycraaosulttl, .łro co6axz, y KoTopblx aHaroMonaTo-
JIor.uqecKIłM BcKpbITrleM HaII]JII{ ty6epry.rresrrble oqa-
rI4, pearl4poBałIl,l IrołIo)KIĄTeJIbHo s PIA B 94,60ń, B PIJI
e 91,BYo il e PCK a B7,87o. floganenr{e ,{ coxpaneul4e
IIoJIox<I4TeJIbHbIx TlTpoB a PIA, PIJI u PCI( 6sIło
cBfl3aHo ilpe>I(Ae Bcero c 4oporolż rH$erqlrz; BIIvIan:rIe
Ao3bI 14 Tr{IIa [aJloqex 6sI,rro MeHbIue. Anrop nprłxo-
Ar{T K BLIBoAy, qTo cepoflorfiqecKrle pear<qzrł PIA,
PTJI n PCK uoryt 6nrrr r.lerrHsrM AononHeur{eM Apy-
rilx ilplłMeHfleMblx B AIłarHocTI4Ke ry6eprynesa co6ar
MeToAoB.

Nowacki J. - The value of serological tests in the
recognition of experimental tuberculosis in dogs cau-
sed by baoilli ot the lruman and bovine type.

I,nvestiigation§ were carrried out on 63 expelimontal-
Iy irnfect,ed and 11 colntrol dogs. The d,ogs were irrfec-
ted with trubercutrosis bacilli of the human alnd bovilrre
types,oral,ly, iirrtrat,racheally, intr,aven,ously and,irntra-
rnusc,ularly ,in do,ses ,of 1-20 mg/kg. A11 dogs befo,re
and after infection wer,e examin,ed clirntically, selrolo-
gically and for allorgies, and at the end ,of the irnve-
stigatiions were te,sted anatomopathotrog:ically, histo-
patho]ogically and rnicropath,o1ogically. Senol,ogtca1
i,nvestigationlS W€f € made by the foltrowing tests:
hoemagglutirration reaction (HAT), haernolysis (HLT)
and supplernent linking (SLT), As p,ositive titres irr
d,cgs i,rrfected with tuberculosis, in the HAT alnd HLT
we to,olk 1:32, anld in sLT 1:6. Dogs in whictt the p,osit-
-mortem exam,irrration showe,d tube,rculosis foci reac-
ted positively rin the HAT dln 94.5%, in HLT in 91.BOń

and ,irr SLT in B7.Bo[ of cases. The appea,rance arnd
maiirrtenance of posiitive titres irn HAT, HLT and SLT
depended primarrily orr the p,ath of ,i,nfectioln; the do-
sabes aln,d types of bacilli had les,ser effect. Tak,iing
in to consideration the relatively 1ong period of persi-
stence of antibold,ies, the serołogical tests (HAT, HLT
and SLT) cajn iorm a valuabtre slupplement tro diaBno-
stic method,s us,od irr the tuberc,u1o,si]s of ,dog§.
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Przypadek niedowładu spaslycznego bydła u buhaja
Katedra chirurgii *Joć,flil"x"terynaIyjne8o wsR

Kiero]^/nik: prof. dr M- LEwANDoli\r'SKI

Niedowład srpastyczny bydła był pierwszy raz stwier-
dzony i opisany w 1932 t. ptzez Gótzego. Choroba poja-
wiła się wśród potomstwa buhaja o nazwie ,,EIso II"

- we wschodnio fryzyjskim okręgu, Występowała
ona u c,ieląt. Spotykano ją również u bydła dorosłe-
go (Rosenberger). Glównymi jej objawami są: spa-
styczny skurcz mięśnia brzuchatego (m. gastrocne-
mżus), wywołujący napięcie ścięgna Achillesa i spłio-
nizowanie stawu skokowego, podobny skurcz rnięśnia
czworogło]Mego uda (m. quadrŻceps femoris) i niekie-
dy młęśni przywodzących udo. Kończyny tylne są

Katedra Anatomii zwierząt wydziału weterynaryjnego wsR
w Lublinie

I(ierowlrik: prof. dr M. CI{oMIAK

przy tym sztywne. Krok skrócony. Racice o startych
przodkach - tępokończyste. Skurcz mięśni nie ustępu-
je w ciągu doby. Zwierzęta Ieżą i śpią z wyprostowa-
nymi kończynami. Buhaje mają trudności przy kry-
ciu. Wywołuje je sztywność kończyn i napięcie mięśni
pośladkowych, które zaznacza s,ię przy skoku. U krów
po jawia się niedowład często w połowre pierwszej
ciąży. Po ocieleniu, u niektórych z nich proces za-
trzymuje się na kilka miesięcy. U innych podczas
drugiej ciąży rozwija się tak dalece, że zwietzęta
trzeba kierować do uboju z konieczności. Znaczna
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Iiczba krów chudnie, ponieważ niedowład utrudnia
im poruszanie się i pobieranre pokarmu. W kończynacn
przednich nie obserwuje się podobnych objawów,
Zwykle u cieląt są one zgięte w nadgarstkach, ale
w ruchu nie wykazują zmian czynnościowych,
Odruch śoięgna Achillesa i rzepkowy są lepiej za-
znaczone. Zanik mięśni nie występuje. Może on s,ię
pojawić dopiero, kiedy niedowład przechodzi w po-
rażenie spastyczne. 'W mięśniach spastycznie skur-
czonych nie obserwuje się objawów zapatenra. Etio-
logia choroby jest nieznana. Patogeneza jak wyni-
ka z objawów (niedowład spastyczny) uzależniona
jest od zmian w centralnych neuronach ruchowych.

Badania centralnego układu nerwowego, mające
na celu stwierdzenie zmian powodującyclr niedowład
spastyczny bydła były już prowadzone, RoztóćiL
i wsp, badali mózg,i trzech buhajów z niedowładern
spastycznym. Stwierdzili nieznaczne zmiany w, korze
mózgowej, w postaci degeneracji w formie wakuoli
w chromatynie jąder komórek nerwowych oraz toz-
rosłej glei istoty szarej i białej półkul mózgowych.
Christensen E. i Chrżstensen H. C. znaleźli w cen-
tralnym układzie nerwowym cieląt chorych zbliżone
procesy patologiczne w komórkach nerwowych gałki
bladej (9lob?is ,pallżdus) i istoty siateczkowej oraz toz-
rost komórek glei, W dostępnej nam literaturze nie
spotkaliśmy większej liczby podobnych doniesień. Ro-
senberger stwierdzał pojawienie się niedowładu spa-
stycznego bydła u r1n potomstwa zwierząt chorych i po-
wiązanych pochodzeniem z chorymi. Gótze podał w
1952 r., że choroba jest dziedziczna, ptzy czym cecha
warunkująca ją jest recesywną, a więc występuje tyl-
ko u homozygot jako czynnik wywołujący niedowład.
Według autora krowy i buhaje homo i heterozygoty
nie nadają się zupełnie do hodowli.

Van Gastel-Jonsen otaz Loue i Weauer opisywali
zmiany w kościach stępu formujące się przy niedo-
władzie. Polegają one na osteoporozie guza pięto-
wego, spłaszczeniu końca gvza i zaburzeniach
w osteogenezie w linii nasadowej dalszej kości
piszczelowej, Za przyczynę tych zmian uważają
działanie spastycznie skurczonych mięśni.

Rl,eck i Leipold mierzyli kąt stawu skokowego
u 1180 zwierząt dotkniętych niedowładem spastycz-
nym i zdrowych. Według nich kąt ten u bydła zdro-
wego nie powinien przekraczać 150o, natomiast
u osobnikórv z niedowładem wynosi przeciętnie 158o.
Mierzenie kąta nie nroże być jednakże podstawą do
diagnozowania choroby. Są możiiwe poC tvm lvzglę-
dem znaczne od.chylenia u zwierząt zdrowych. Należa-
łoby jednak. jak twierdzą autorzy, usuwać z hodowli,
jako materiał podejrzany, krorł,y i buhaje wykazu-
jące znaczne spionizowanie stawu skokowego.

Ptzy rozpoznawaniu niedowładu spastycznego
bydła trzeba brać pod uwagę i odróżniać: zadzież-
gnięcie rzepki, które rzadko występuje u młodego
bydła, i przy którym kończyna nie daje się zgiąó
w stawie kolanowym, przy niedowładzie natomiast
zgięcie kończyny w tym stawie jest możIiwe, chociaż
trudne; zapalenie stawu kolanowego może być nieco
podobne w objawach, ale w jego przebiegu nie ma
spastycznego skurczu mięśni; zwichnięcie mięśnia
dwugłowego uda, znamienne dla bydła, różni się od
niedowładu nieprawidłowym układem głów mięśnia
przy krętarzu większym kości udowej; spastyczny
objaw u bydła, opis},wany ptzez Robertsa, różni się
tym, że skurcz mięśni kończyn tylnych występuje
napadowo, jest więc przemijający - trwa od kilklr
sekund do 30 minut; wywołują go bodźce natury
mechanicznej (uderzenie kijem, przepędzanie); cho-
roba występuje zwykle u bydła qtarszego w wieku
od 6-10 lat; kończyna tylna ulega silniejszemu
skurczowi i przy tym wcześniej; częste ataki powo-
dują utratę mleka i spadek na wadze; etiologia i pa-
togeneza choroby są nieznane; prawdopodobną przy-
czyną są zmiany w mózgu.

Leczenie niedowładu spastycznego jest tylko
symptomatyczne. Stosowane wcześniej (Gótze) po-

4I0

legało na przecięciu całkowitym ścięgna Achillesa
i częściowym m. z1ilacza palcowego powierzchow-
nego aż do uzyskania odpowiedniego zgięcia stawu
skokowego.

Moor i Ylaams podali w 1964 r. inną metodę,
polegającą na przecięciu (wycięoiu 3 cm odcinków)
włókien ner\,vowych idących do mięśnia brzuchatego
i połowy ych mięsień zgirLac-z
palcowy skuje się w ten spo-
Śób zwio poprawia mechanikę
kończyny.

Operacje robi się tylko u zwierząt przeznaczonych
n" utój, dla uzyskania usprawnienia ich ruchów,
prowadzącego do poprawy kondycji.

Badania własne

Ęot. 1. Buhaj z uniesionĘ 
oPrawQ atiłą 

kończyną, Sztywną

niu nasienia przeja-
tylko odru owania
o,kresie (1 m ał duże

trudności w odruchu wspięcia i w utrąrmywa-
niu się nra kończynach tylnych, oraz często po
akcie krycia przyjmowaŁ pozvcję siedzącego
psa.- Oddawane nasienie i popęd płciowy były
przy tym bez zlmian, takie jak u buhajów zdro-
wych.

Buhaja z1łoszono z opisywanymi objawami
do Kliniki Chirurgicznej Wydz. Wet. WSR
w Lublinie. W klinice stwierdzo,no u niego nie-
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dowład spastyczny na podst,awie clale,i poda-
nych s,ymptomów. Buhai wykazywał sztyw-
nośc kończyn tylrnych na sikutek spastycznegrl
skurczu m. brzuchatego (m. gastrocnemius) i m.
czworogłowego uda (m. quadriceps femoris).Ten stan wywołvwał bardzo silrre napięcie
ścięgna Achillesa i spionizowanie stawu skoko-
wego (Ict. 2). Kąt w stawie skokow}-rn wvnosił
znacznie więcei niż 15B'. Sztvwnor(ć kończvn

Fot.2. Prawa tylna kończyna buhaja. Staw ś,i<ol(owy
mek:ym3lnic wyploStowany

tylnych powodował,a skrócenie kroku. Grzbiet
zwierzęcia był wygięty. Obiawy ,niedowładu
spastycznego silniej wyrażone w końcaynie
prawej. Odruchy 

- kolanowy i ścięgna Achil-
1es,a wzmożone. Czucie zachowane. W kończy-
nach przednich brak było objar,vów niedo-
władu.

Badanie kliniczne układó.,v: oddechowego,
pokarmowego. moczowo-płciowego i krążenia
nie wykazało oCchyleń. Aby upewnić się, że
choroba ma tło nerwowe przeprowadzono aki-
nezję mięśni kończyn ty]nych przez stopniowe
zniesie,nie przewodn:ctwa ,ł nerwach rucho-
wych tvchże mięśni. Atkinezię osiągnięto po
po,d,aniu intraduralnym (epiduralnym) 60 ml
2,57o polokainy. Ustąpienie sztywności mięśni,
a w Ńźnieiszei fazie ich ,niedowład i rr,awet
porażenie wiotLrie, uzysk,ane podczas próby, po-
twierdziło rozpoznanie.

Laboratoryjne badanie moczu i krwi buha,ia
nie wykazało zmian patołogicznych

wśród potomstwa buhaia nie z,aobserwowa-
no degeneracii, iak 'leż i ob,iawó,"v znamien-
nych dla niedowładu spastycznego bvdła. Na-
Ieżv przviąć, ze stanowi ono grupę heterory-
got nie przejawiający.ch reces;rwnej cechy wa-
runkującei,niedowłaC.

Buhaja podd,ano uboiowi przez wvkrwawie-
nie po trprzednim podaniu około 1,5 mg chlo-
ropromazyny na 1 kg. Zastosowanie leku po-

zwoliło urril<nąć ogłuszania mechanicznego,
względnie prądem elektrycznym, które mogło-
by uszko,dzić m6zg.

Ogólne bad,anie potrboiowe b,uhtaja ńe wv-
kazało zmian chorobowyclt z wyjątkiem plze-
l<rwienia błgny śluzowei pęcherza rnoczowego"
Badanie histop,atologiczne mięśni kończyn tvl-
nych, jąder, płuc, wątrobv, r,ownież nie wyka-
zało ohecności w tych narządach ,procesórv pa-
tologicznych. Jedynie w pęcherzł,r moczowvTn
stwierdzono przewlekłv nieżyt błonv śluzowei.

w strukt,urze kości stępu i kości piszbzelo-
wei kończynv prawej znaleziono zm,ia,nv opi-
svwane przez A. uan Gastel-Jansenu. Okreś]e-
nia ich i ustalernia dclkonano przez potównanie
zdjęć rentgenowskich kości w więl<szym stop-
niu dotkniętej niedorł,ładem kończrmy prawei
ze zdięciami kości kończynv lewei. Stwierdzo-
no osteoporazę guza piętowego prawego, spłasz-
czenie końca guza i rozczepienie w linii nasado-
wej dalszej prawej kości piszczelowej.

Do badań centralnego układu nerwowego
i nerwów clbwodowyc-h pobrano mózg w ca-
łości, kawałki rdzenia kręgowego z poszazegil-
rrych iego odcinków l, pnie nerwów kulszowych
(n. ischladźcus) i nn. udo,wVch (n, f emoralis).
Materi,ał utrwąlono rn, 107o form,alinie, odwod-
niono i zatopiono w parafinie. Skrawki mózgu
grubości 15 mifl<ronów barwiono galocilaniną
wg metody Eirrarsona. Z rdzenia kręgorvego
i pni nerwów robiono skrawki grubości 8 mi-
kronów. Preparaty ze skrawków b,arwiorno wg
metody Nissla ptzy użyciu błękitu metyleno-
wego, wg metody Alzheimera-Manna araz irn-
pregnowano kwaserrr osmowvln wg metody
Swank-Davenport,a. Skr,awki balwione wg
ostatniej metody byłv robio,ne z matertrału za-
topionego w cehloidynie, Wykonano 1240 pre-
p,aratów z mózgu i B0 z rdzelnia i nerwów.

Po przeglądzie preparatów duże zmjany nato-
logiczne stwierdzono w jądrach czerwiennych
(nucleus ruber) oraz niewielkie podolbne w
rdzeniu przedłuzonyrn (medwlla oblong at l ). Lo-
kalizację zrnian usta]ono,wg danych z prac Ka-
tsdry Anatomii Zwierząt (Chomiak, SzteEtt,
L eus and ow ski, W eL ento). P o1e g ały one na wys tę-
powaniu wakuoli w plazrnie kornórek. Wakuole
te przemieszczały jądro i plazmę na obwód I<o-
mórki nerwowej (fot 3-7). W jądrach dało się
zauwaŻyĆ zmiany degeneracyjnc (pycnosżs)
Niektóre jądra były spłaszczone. W plazmie

Komórki nerwowe zdegenerowane rdzenia prze-
dłL]żonego (medulla oblongata)

Fot- :].

4t1
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4-5. Komórki nerwowe Zdegerrerowane jądra czel-
wiennego lewego (nucleus rube! sinisteI)

kotnórek 1596, a wśród nich 76 zdegenerowa-
nych to jest 4,760/o Przeciętny odsetek komó-
rek patologicznych wynosi 5,34010. Komórki zde-
generowane zauwazono w nieduzej liczbie w
rdzeniu przedłuzonym (medulla oblongo.ta)
byłv, rozmieszczone w istocie siateczkowatej
(substantźa retżcularis) p,o oby,dwu stronach
szwu rdzenia.

Nie stwierdzo,no poza tym w centralnym
układzie nerwowym podobnych zmian w innych
miejsLcach, ani też zrnian p]atologicznych o
odrębnvm charakterze, a więc i takicir jakie
opisywali Chl,istensenou:ie oraz Roztóćżl i wsp.

Na po,dstawie badań własnych moż:na przy-
jąć, że niedowład spastyczny bydła powoduią
zmiany degeneracyjne w p,lazmie i jądrach ko-
mórek nerwowych jąder czerwiennych. Przy-
czyna wywołująca te zmianv jest n,adal nie-
znana. Niedowład spastyczny jako czynnik de-
strukcyjny ma w hodowli bydła duże znacze-
nie. W przypadku opisywan}nm buhaj, używa-
ny dłuższv czas do inseminacji, przelał cechę
warunkującą niedowład na dość liczne potom-
stwo. Stanowi ono najprawdopodobniej pokole-
nie heterozygot, nie przejawiających patologicz-
nych objawów (cecha recesywna). W przypadku
jednak chowu w pokrewieństwie w groma-
dzie tych heterozygot, lub też krzyżowania ich
z osobnikarni innego pochodzenia mogą poja-
r^zić się w następnych pokoieniach homozygoty,
wykazujące objawy niedowładu spastycznego
łllrdła i jego następstwa opisane we wstępie.

Problem występowania i zwalczania niedo-
wład.u spastycznego bydła nie jest jeszcze w
Po]sce na pierwszym planie, ale c,zęs;to sprowa-
dzanie z zac|todu Europv b;zdła rasowego łączy
się z niebezpieczeństwem rozpowszechnienja
jego i u nas. Zwrócenie uwagi na to zagadnie-
nie jest również założeniem pracy.
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jTeearł4oscxm M., Xol,rxx M,, Mrłapr 3,, Pytxoecxw
A, -- Cny.raił cnacruvecKoro nape3a y 6rrxa.

}' 6srra (,,Swetwyck-Fetse 12 No łllqeHqrłn 50856)
,{MnopTlpoBaHnoro B flołsluy s 1959 t. 3aMeTwJIr{
s 1964 L oKo,-IeHefiocTF, 3aAHrlx xone.rHocreż, BBI3BaH-
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Fot. 6-?. Komórkj. nerwowe Zdegenerowe ng j ądra czer-
wiennego prawego (nucletrs rLlber dexter)

występowała tigr oll,za. Je j stopień prze j awiania
się był wprost proponcjonalny do wielkości wa-
kuoli. Wielkość ta była różna. Zrniany degene-
racyjne,występowały r,v komórkach olbrzymiclr
jądra czerwienrnego, twcrzących u bydła 2/3
części tylne jądra (Chomiak). Przy polo\Mny-
waniu preparatów z obydwu jąder stwierdzono
więcej kornórek zdegenerowanych w jądrze
czerwiennym lew;rrn. Cdpowiadało to silniej
wyrazonym objawom spastycznym w kończy-
nie prawej. Komórki zdegenerowane zlnalezio-
no w 32 preparatach z jądra czerwiennego le-
wego. Wśród 1872 kornórek było zdegenerorva-
nych 111 co stanorł,i 5,92010.;W preparataclr (26)
z jądra czerwiennego plawego było wszys,tkich
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HyIo cnacTrlqecKlM coKpail{eHI{eM MF,IIIIq 'f nep[eH-
gul<ynapaoit ycTaHoBKlr cKaKaTeJIL,HbIx cycTaBoB
Hepnuyro 3T]4oJlorilIo 6onegnl:I ycTaHoBL{JIrl nocJle rlH-
TpaAypaJlbuoro BBeAeHmfl Me)KAy I lł II xBocToBbl},r
[o3BoHKoM 60 włt 2,50h HoBoKaIłHa ,{ noJlyqeHHolo
paccła6.rreHrf MF,Iu]LI, Buxa ycrparalĄJlu oT nJIel{eH-
rrort pa6orsr u Llal:paB:'łJlw Ha y6oż. Ilato.norn.łecxre
,I3NIeHeHrI.E }laII.]Iil ToJIbKo B Mo3ry. ,Ąrra rmcronaro-
Jlou4qecKoro ]4ccJIeAoBaHrIa npr{roToRr{łz nocne Sop-
:lłarvl:u3a\mw (I00ń QoprłanrH) - 1240 npenapaToB
I{3 Mo3ra (oxpacra raJIoIłrIaHilHoIrn no Einarson) lł B0
r,I3 cn]4HHoro NIo3Ia I4 HepBoB 3aAHr{x rorłeqrrocreż
(oxpacKa lłetzneH6lay no Nissl, no Alzheimer-Mann
l,1 c ]4Nlnpelllarlreń ocurłeBolt KrIcIoToż no Svank-Da-
ven port. Borlurre liaToJlor]łqecKfie lI3MeHeHwa ycTa-
r]oBuJI-ń ToJIbKo B rrlraHTcKIlx KJIeTKax, KoTopI]Ie y
KpynHolo poraTolo cr<ora o6pasyloT 2l, 3aAHeil .]ac-
TrI 9Toro opraHa (Xouax), a cxoxlulle c HIlMn He-
6ołlurrre a substantia reticularis o6ovx cropoH uIBa
rrpoAoJIroBaToro M03Ia. 143ueHeHlra 9Tlł BblparKaJlr.lcb
noflBJIeHv eM eaxyoneż B nJIa3Me HepBHEIx KJIeToI(,
3tlt saxyołtt cMeu]Jlal4 ,HApo I4 npoTonJla3My Ha ne-
pl,tcPeplrro KfieToK. B nporcnna3Me ycTaHoBIĄłIw Tw-
rpoJIŁ3. Ko.rrz.łeclso ,{3MeHenHt'lx KJIeToK s o6oI,rx
KpacHFJIx flApax paBHałocl 5,34%l. Eołee ,lHTeHcTlB-
HL,IM AereHepaTI4BHbIM ,{3NIeHeHr{EM g nucleus ruber
sinister oTBeIłaJITł 6oree crłnsrłble cllMnToMbl nopa-
>rl^er;uft npanoż KoHerłHocT}l. Aeropsr ctł]łTaIoT, qTo
HenocpeAcTBeunoil npwlvtloń cnacTT4llecKoTo ilape3a
6sr;rrl 4ereuepaTrlBHBIe Ł3MeHeHrrfl B KJIeTKax .aAep.

Lewandowski M., Chomiak M., Milart Z,, Rutkow-
ski A. - A case of spastic paralysis of cattle in
a bull.

The case concerns a bul] of the breed ,,Swetr,vyck

- Fetsó 12", license no 50856 brought from Holland
to Poland in 1959. In 1964, stiffness of the hind legs

was noted: earlier, sligilt stiffness lvas reported.
The rigidity was cattsed by a spastic concentration
of muscles, and the perpedicularity of the astragalus
joints was the basis for Clagnosis of bovine spastic
paralysis. The n€rvous łralrground of the disease
was found after 60 m1 of 2.57o novocaine had been
administered intradurally between the I and II
caudal vertebrae, causing relaxation of the muscles.
The buII was removed from the breeding farm and
slaughtered. Pathological changes were found only
in the brain. Material for examinaticn (brain, spinar
cord and nerves of the hind legs) were preserved in
109o formalin. Sections of the brain (15 micłons
thick) were stained with galocyanin by Einarson's
method. Sections of thc, spinal cord anC nerves were
obtained by Nissl's method methylene blue, by
Alzheimer - Mann's method, and impregnated with
osmic acid by Swank-Davenport's method, For
stainnig according to th(, latteI rilethod. the material
was sleeped in celluloidine. 1240 slides were made
of the Łlrain and 80 thc splna'J, cord and nerves.
Large pathological c1-1anges $,ere found in the
nucleus ruber, only in giant cells, forming, in cattle,
z7, of the posterior nucleus (Chomiak), and slight
similar changes in the substantia reticu]aris of spi-
nal cord prolonged on each side of the seam. These
changes were seen by the presence of vacuoles in
the plasm of the nerve cells. The vacuoles translo-
cated the nucleus and piasm to the periphery of the
cells, Degeneration (pycnosis) was found in the
nuc]ei, Tigrolysis occurred in the plasm. The ave-
rage percentage of changed cells for the two nuclei
was 5.34%, Greater degenerative changes in the left
nucleus ruber corresponded to more strongly
expressed of paralysis in the right h,ind leg. The
direct cause of spastic paralysis of cattle was assu-
med to be degeneratiorr in the cells.

ALFONS CHWOJNOWSKI, BOHDAN WOJTAL

Kastracja baranow - wnętrow
Zakład weterynarii Katcdry Zoo]rigieny wSR w PoZn.]lliu

Kierow,nik: plof. dr A. cHwoJNowSKI

Zwiększone zapotrzebowanie na produkty po-
chodzenia zwierzęcego sprawia, ze w ostatnich
latach zagadnienie hodowli zwierząt nabrało
Szczególnego Znaczenia W gospodarce narodo-
wej. Równocześnie ze wzrostem pogło\Mia bydła
i świń wzrosła też liczba i jakość owiec. Jedna
z wad spotykanych często u tego gatunku jest
występowanie wnętrostwa. Według Toeppera 1

Perkuhnq, (7) Iiczba wnętrów wśród jagniąt
może sięgać od 2 do 357o. Potwierdza ją to Ta-
rasżeużcz (6) i Wżem,er (l3), którzv stwierdzali
występowanie wnętrostwa do 300/o wśród uro-
dzonych tryczkórn,. Wnętrostwo występuie u
wszystkich gatunków zwierząt hodowlanych i
polega na zatrzymaniu jednego lub obu jąder
w jamie brzusznei względnie w kanale nachwi-
notńĄrln. U tryków s.p,otyka się najczęsciej v,,nę-

iądro
slku-

jamie
Wor-

ku mosznowym, Zwvkle zatrzymane jądro jest
mniejsze niz normalne, zdarzają się iednak
znacznie powiększone, co jest wynikiem po-
wstawania torbieli w miąższu. Wnętry obu-

stronne są bezpłodne, jednostronne z]ń/ykle
płodne (Runge 9, 10), Wadę rvnętrostwa uważa
się za dziedziczną i podkreśla powiąz,lnie u
owiec z bezrogością. Wiesner (13) nie podaje
wprawdzie blizszych danych, ale stu,ierdza, że u
bezrogich ras ta *rdu ylystępuje częściej niz u
posiadającvch rogi. Również Toeper i Perkuhn
(7) uważają, że przy kryciu tr5zkami bezrogi-
mi ilość przypadkói\M wnętrostwa wzlasta, V/nę-
try wykazują zwiększony popęd płciowy (6, ?),
niepokoją sąsiadów a czasem są niebezpieczne
dla obsługi. Po uboju mięso pcsiada przykrą
woń samczą i moczu, co wyklucza ich tuszki
iako produkt pełnowartościowy,, czeg,o nie
stwierdzono jednak w badaniach własnych (4)
u baranów-wnętrów w wieku do 6 miesięcy,
Mięso kastratów -iest pozbawione przykrego za-
pachu i nadające się do konsumpcji bez ogra-
niczeń. iw piśmiennictwie spotyka się onisy do-
kortyuranych n,a wnętl,ach zabiegów cnLirurgicz-
nych, których celem było usunięcie jąder. Do-
tvczy to w szezegóIności zwierząt dużych, np.
koni. Fakt ten tłumaczy się wysoką ceną jedno-
stko,wą, przy czym koszt cperacji ,iest niewielki
w stosunku do wartości zwterzęcia. Zabieg p,o-
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