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Korelacja miedzy objawami klinicznymi a lokalizacjg
zmian anatomicznych w niezbornosci ruchowej koni

Z Kliniki Chirurgicznej Instytutu Patologii i Terapii Zwierzat
Wydzialu Weterynaryjnego AR we Wroclawiu

Niezborno$é ruchowa (ataxia spinalis, spon-
dylarthropathia deformans cervicelis) w poréw-
naniu z innymi chorobami koni wystepuje spo-
radycznie. Chodzi tu zazwyczaj o nagle powsta-
jace zaburzenia w postaci niezbornosci ruchu,
gléwnie tylnych konczyn. Poza tym konie nie
wykazuja innych objawéw chorobowych. Zmia-
ny nosza charakter trwaly i nieodwracalny.
Etiologia i patogeneza nie jest dotad wyjasnio-
na. Badanie kliniczne nie pozwala na precyzyj-
ne okredlenie zmian anatomicznych, ktore wia-
z3 sie z wystepujacymi objawami.

Sklonilo to nas do podjecia badan, ktére mialty
na celu ustalenie wzajemnego zwigzku pomie-
dzy cbjawami klinicznymi a lokalizacja zmian
anatomicznych.

Material i metody

Przez 10 lat trwaly poszukiwania przypadkéw nie-
zbornosci ruchowej wsérdd duzej liczby koni. Material
ten obejmowal konie leczone w Klinice, konie Toru
Wyscigowego we Wroclawiu, klubéw jezdzieckich oraz
stadnin koni pelnej i pdélkrwi. W ciagu fego okresu
spotkano tylko 7 przypadkéw choroby, z czego az 6
u koni pelej krwi w wieku do 2 lat. Trzy wybrane
przypadki postuzyly do szezegétowych badan.

Przypadki Nr 1 i 2 dotyczyly ogieréw pelnej krwi,
u ktérych zauwazono niezbornosc, kiedy osiagnely wiek
17 miesiecy. Byly to dobrze rozwiniete i umiesnione
zwierzeta, w kondycji stosownej dla koni 1-rocznych.
Pochodzily one z réznych stadnin. W jednej z nich po-
jawialy sie sporadyczne przypadki choroby co roku lub
co kilka lat. Dotyczyly zwierzat 1-rocznych wylacznie
plci meskiej, Objawy niezbornosci u obu koni wysta-
pily nagle. Brak bylo danych w jakich okolicznosciach
doszio do powstania zaburzen ruchu. Nie stwierdzono
zwiazku ich powstania z urazem ani z innym schorze-
niem. U konia Nr 1 poczgtkowo choroba miala prze-
bieg wolno postepujacy, a potem jak i w drugim przy-
padku objawy nie mialy sklonnosei ani do poprawy
ani do pogorszenia. Przypadek Nr 3 dotyczyl 4-letniego
konia, watacha wierzchowego z jednostronnym pocho-
dzeniem poélkrwi. Wedlug uzyskanego wywiadu i wlas-
nej obserwacji wykazywat niezgrabny chéd o drobnych
i niepewnych krokach. Niskie przeszkody kon pokony-
wal prawidlowo, natomiast zwroty wykonywal opornie
i z trudem. Podczas jazdy, nagle wystapily zlewne po-
ty i pojawily sie zaburzenia ruchu.

Sposéb prowadzenia badan polegal najpierw na $cis-
lej obserwacji zaburzen ruchu u kazdego konia., Na-
stepnie badano ruchomosé szyi przy pomocy ruchéw
biernych w postaci zginania i prostowania oraz ruchéw
na boki. W badapiu tym uwzgledniono takze przymu-
sowe cofanie zwierzecia z jednoczesnie uniesiong ku
gorze glowa 1 wyprostowana szyja. Postepowanie to
mialo na celu stwierdzenie — obok ograniczonej ru-
chomos$ci kregoslupa szyjnego — bolesnosci w obrebie
szyi. Objawy rejestrowano takze na tasmie filmowej.
W tej kolejnogci ustalano na poczatku wspdlne objawy,
a nastepnie réznice, Dodatkowo przeprowadzono ba-
dania laboratoryjne krwi uwzgledniajgce morfologie,
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zawartosé¢ substancji nieorganicznych oraz aktywnosé
enzymow GOT i GPT. Po czterech miesigcach od wy-
stgpienia objawdéw konie Nr 1 i 2 zgladzono. Kot Nr 3
zostal zbadany posmiertnie w dwa miesigce po rozpo-
znaniu niezbornosci.

W drugim etapie przeprowadzono badanie anatomo-
patologiczne, ktére obejmowalo kregostup i rdzen.
Rdzen badano makroskopowo i histologicznie. Do ba-
dan mikroskopowych pobierano wycinki rdzenia szyij-
nego, piersiowego i ledZzwiowego. Skrawki parafincwe
barwiono hematoksyling-eozyng, a mrozone metods
Spilmeyra. Kregostup badano makroskopowo po wyo-
sobnieniu i szczegblowej preparacji wszystkich kregdéw
szyjnych, piersiowych i ledzwiowych. W koncowej fa-
zie badan ustalono przez pordéwnanie zachodzgeg ko-
relacje miedzy objawami a umiejscowieniem zmian
anatomicznych.

Wyniki

Wspélnym objawem u wszystkich koni byla
niezborno$¢ tylnych koneczyn w postaci réznie
nasilonego, chwiejnego, jakby kolyszgcego po-
ruszania sie. Objawy zataczania byly wyrazniej-
sze woéwcezas, gdy konie po dokonaniu zwrotu
prowadzono po obwodzie kota. Objawy byly
rowniez bardziej nasilone przy wykonywaniu
pierwszych krokéw przez uprzednio zatrzy-

mane zwierzeta lub przy przejsciu =z klu-
sa w step. Wystepowalo woéwezas chwilo-
we wleczenie krawedzia przedniej éciany
kopyt tylnych oraz niekiedy wymykanie

stawéw pecinowych ku przodowi. Rdéznice
dotyczyly stopnia zaburzenia ruchu. Najbardziej
nasilone objawy wystepowaly u konia Nr 1.
Roznica polegala oprocz tego na tym, ze kon-
czyna tylna prawa byla bardziej dotknieta nie-
zbornoscia niz lewa. Kon poruszajac sig, przesad-
nie odwodzil konczyne prawg zataczajac niag
wiekszy tuk na zewnatrz niz konczyng sgsiednia.
Objawy roznily sie od pozostalych przypadkow
jeszcze tym, ze kot Nr 1 poruszajgc si¢ stepem,
bardziej ostroznie opieral konczyny przednie
i nadmiernie unosil je w klusie, Objawy te do-
wodzily, ze w tym przypadku niezbornoscig by-
1y objete takze konczyny przednie. Ponadto u
konia Nr 1 stwierdzono zmniejszone napigcie
migsni ogona. Przy zginaniu ku gorze ogon byl
bardziej wiotki niz normalnie. Podczas porusza-
nia sige zwierzecia wystepowalc w malym stop-
niu skrecenie ogona w strone lews. Natomiast
konia Nr 2 réznito od pozostalych wystepujace w
ruchu stepem nieznaczne skrecenie karku w le-
wa strone.

Podczas badania przy pomocy ruchéw bier-
nych szyi i glowy oraz przy probach cofania
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zwierzatl z jednoczesnie uniesiong glowg i wy-
prostowana szyja, wspdlne objawy stwierdzono
tylko w przypadku koni Nr 2 i 3. Zginanie kar-
ku i glowy bylo ufrudnione, a ruchy na boki
byly ograniczone. Cofanie napotykalo na silny
opor zwierzat. Objawy te byly bardzie] nasilo-

e u konia Nr 3. Ko zmuszany do poruszania
sie wstecz wykonywal wlokace kroki, nie pod-
noszgc konezyn. Unoszenie glowy przy wypro-
stowanej szyi i jednoczesnym cofaniu zwierze-
cia doprowadzalo do silnych zaburzen. Kon albo
cofal sie kilka krokéw na tylnych konczynach
z nieco uniesionym, jakby sztywno zwisajacymi
przednimi kenezynami, albo upadal tracac réw-
nowage. Takie zachowanie sie konia mozna bylo
latwiej sprowokowaé jeSli glowe zwierzecia
zwracano w lewg strone. Istotna rdéznica pole-
gala na tym, Ze u konia Nr 1 nie stwierdzono
ograniczonej ruchomosci szyi, a cofanie odby-
walo sie prawidlowo. Wyniki badania krwi we
wszystkich przypadkach nie wykazaly istotnych
odchylen od normy.

W chrazie anatomopatologicznym wspdélne
zmiany dla wszystkich koni dotyeczyly rdzenia.
Najbardzie] rozwiniete zmiany stwierdzono w
rdzeniu konia Nr 1. W istocie bialej rdzenia
stwierdzono obrzmienie wldkien osiowych jak
réwniez obrzek i zwyrodnienie oslonek rdzen-
nvch widkien nerwowych. Uszkodzenie mialo
charakter rozsiany i dotyczylo tylko czesei wid-
kien nerwowych. Najwieksze nasilenie zmian
stwierdzono w szyjnym odcinku rdzenia, znacz-
nie mniejsze w odcinku piersiowym i ledzwio-
wym. Zwyrodnienia dotyczyly brzusznych-bocz-
nych i grzbietowych obszarow biale] istoty rdze-
nia. Istota szara nie wykazywala zadnych od-
chylen od stanu prawidlowego. U koni Nr 2 1 3
stwierdzons w rdzeniu podobne zmiany, choc
znacznie mniejsze.

W kregoshupie stwierdzono identyczne umiej-
scowienie zmian u konia Nr 2 1 3, w obrebie kre-
goéw C6 1 C7. U konia Nr 2 dotyczyly one obu
wyrostkow stawowych z wiekszym nasileniem
po stronie lewej, a u konia Nr 3 tylko strony le-
wej (ryc. 1, 2). Miedzy powierzchniami stawo-
wymi obserwowano wioknisto-kostne polgczenia
z calkowitym zniszczeniem chrzastki i zarosnie-
ciem szpary stawowej proliferujacag blona ma-
ziowa. Asymetryczne wyrostki stawowe posia-
daly nieréwng, chropowata powierzchnie, po-
kryta naroslami widknisto-kostnymi, ktére wza-
jemnie sie zazegbialy 1 usztywnialy stawy. U-
szkodzeniu wyrostkow stawowych towarzyszylo
znieksztalcenie 1 zwezenie kanalu kregowego,
znieksztalcenie weiecia ‘kregowego i zwezenie
otworu migdzykregowego C6-C7 (ryc. 3) oraz
u konia Nr 3 skrzywienie wyrostka oscistego
w obregbie kregu C7. Drobne ubytki chrzgstki
stawowe] pojawily sie ponadto u konia Nr 2 w
obrebie kregu C5. Roéznica polegala na tym, ze
kon Nr 1 wykazywal zmiany tylko w rdzeniu
przy braku zmian w kregach, natomiast u pozo-
stalych koni zmiany byly umiejscowione zarow-
no w kregach jak i rdzeniu.

Ryc. 1. C7 — znieksztalcone wyrostki stawowe, zweze-
nie kanalu kregowego (kon nr 2)

Ryc. 2. CT — asymetria wyrostkow stawowych, zwezone
woeiecie kregowe (kon nr 3)

Ryc.

3. Zdjecie gdérne —
otwor miedzykregowy C6—C7 po stronie objetej zmia-
nami. Zdjgcie dolne, prawidlowy otwor miedzykregowy
(koa nr 3)

znieksztalcony 1 zwezony
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Z pordéwnania objawéw klinicznych z obra-
zem anatomopatologicznym wynika wyrazna
korelacja zachodzaca pomiedzy niezbornoscia
ruchowsa koni a umiejscowieniem zmian anato-
micznych w rdzeniu. Dowodza tego wspélne
objawy zaburzenia ruchu wystepujace u wszy-
stkich badanych koni i identyczna lokalizacja
zmian w istocie bialej rdzenia, gtéwnie w odcin-
ku szyjnym. Nasilenie objawéw niezbornosci
byto réwniez wprost proporcjonalne do zmian
stwierdzonych w rdzeniu. Przykladem tego jest
kon Nr 1, ktéry byl najbardziej dotkniety niez-
bornoscia, wykazujac najsilniej rozwiniete
zmiany w rdzeniu przy braku zmian w kregach.

Z poréwnania wynika nadto, ze zwigzek wza-
jemny =zachodzi rowniez pomiedzy objawami
ograniczenia ruchomosci i bolesnoscia w obre-
bie szyi a lokalizacjg zmian w kregach. Na do-
wod tego objawy podczas wykonywania ruchéw
biernych szyi i podczas cofania zwierzat, wy-
stepowaly tylko u koni Nr 2 i 3, ktére wykazy-
waly w kregach szyjnych jednakowe zmiany
anatomiczne.

Oméwienie wynikodéw

Objawy niezborno$ci ruchowej koni sa roz-
poznawane jednoznacznie. Natomiast rézne sa
poglady dotyczace powstawania zmian chorobo-
wych. Istnieje zgodno$é¢ co do tego, ze pierwot-
ne zmiany chorobowe wystepuja w kregach szyj-
nych w postaci spondylarthropathia deformans,
z jednoczesnym uszkodzeniem istoty biatej
rdzenia (1, 5, 7, 10 11, 12, 13). Zmiany najcze$-
ciej obejmujg kregi C4, C5, C6 i C7. W wystepo-
waniu zmian znieksztalcajagcych w kregach Ci1
i C2 oraz w stawie potylicznym donosi Bink-
horst (3). Natomiast zachodzg pewne réznice w
doniesieniach na temat zmian w rdzeniu przy
wspolistniejacych zmianach w kregach. Wiek-
szos¢ autorow stwierdza w obrebie rdzenia, w
miejscach odpowiadajacych znieksztalceniom
stawow kregowych, charakterystyczne uszko-
dzenia ogniskowe, powstale na skutek dzialania
ucisku. Nie wykazano takich zmian w przypad-
kach wlasnych, w ktérych zmiany zwyrodnie-
niowo-znieksztalcajagce w stawach kregowych
byly odpowiednio wystarczajaco rozwinigte dla
spowodowania ucisku rdzenia. Natomiast w za-
kresie istoty bialej rdzenia stwierdzono rozsia-
ne zmiany nie majace zwigzku z uciskiem. Za-
chodzi pytanie, czy wobec tego rozwinieta spon-
dylarthropathia deformans odgrywa decydujaca
role w powstawaniu niezbornosci koni, czy tez
tylko zmiany zlokalizowane w samym rdzeniu
sa przyczyna zaburzen ruchu. To pozostaje
kwestig sporng. Korelacja stwierdzona na pod-
stawie badan wlasnych dowodzi, ze znieksztal-
cenia kregdéw sg zmianami towarzyszacymi obja-
wom niezborno$ci. Podobne wyniki uzyskali in-
ni autorzy (3, 5).

Przyczyny powstawania zmian w kregach nie
sg Wwyjasnione. Mozna przyjaé, ze nasile-
nie objawéw chorobowych =zalezy od stop-
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nia rozwoju zmian w kregach i poziomu ich
umiejscowienia. Im blizej one sie znajduja szyj-
nego zgrubienia rdzenia, tym zaburzenia ruchu
moga by¢ wigksze. Rozwiniete zmiany wigza
si¢ z bolesnoscia, ktora doprowadza do odcig-
zajacego ustawienia kregostupa. Z obserwacji
wlasnych wynika, ze zaburzenia czynnodciowe
ruchu zwiazane z bolesnosciag moga by¢ spowo-
dowane w sposob wystarczajgcy uciskiem ko-
rzonkéw nerwowych w znieksztalconych otwo-
rach miedzykregowych. Bolesnos¢ obok ograni-
czonej ruchomodei szyi, ma warto§é diagno-
styczng. Bolesnos¢ stwierdza sie szczegdlnie lat-
wo przy prébach cofania konia z uniesiona ku
gorze glowsg i wyprostowang szyja. Opdr zwie-
rzecia i jego upadanie zdradza bolesno$é. Na tej
podstawie u koni z niezborno$cig mozna rozpo-
zna¢ znieksztalcenia w obrebie stawow kregéw
szyjnych. Przeciwko pierwotnemu znaczeniu
zmian znieksztalcajacych w kregach szyjnych
przemawia stwierdzenie podobnych nieprawi-
dlowosci u koni zdrowych, nie wykazujacych
zadnych zaburzen ruchu. Zmiany takie Rooney
(10) stwierdzil w 10% badanych posmiertnie ko-
ni pelnej krwi. Potwierdzili to Schultz i Sche-
bitz (12).

Trudny do wyjasnienia jest rzadko spotyka-
ny przypadek wlasny Nr 1, wykazujacy w obra-
zie anatomopatologicznym zmiany w rdzeniu
przy braku zmian w kregach. Przypadek ten
wskazuje, ze wykrycie zmian znieksztalcajacych
w obrebie kregostupa szyjnego nie jest stalg ce-
cha znamienng dla objawoéw niezbornodci. Stad
wniosek, ze nie zawsze zmiany w kosciach sa
istotne w pierwotnej patogenezie, ktéora moze
nosi¢ charakter zlozony. Czynnosciowe badania
radiologiczne kregoslupa szyjnego mlodych ko-
ni pomagajag w wyjasnieniu tego zjawiska. Wy-
kazano w ten sposéb nadmierng ruchomosé sta-
wow kregowych nie stwierdzajac asymetrii wy-
rostkow stawowych (1). Wedlug tych doniesien
stan ten poprzedza powstawanie zmian swoi-
stych dla spondylarthropathia deformans.

Z badan Schebitza i Dahme (cyt. za 1) wynika,
7ze nadmierna ruchomo$¢ w stawach kregowych
spowodowana wiotkoscia wiezadel moze byé
przyczyng uszkodzen rdzenia na drodze czyn-
nosciowej. Powstawanie uszkodzen rdzenia jest
zwykle tlumaczone zmianami zachodzacymi w
kregach. Moze sie wydawad, ze rdzen jest uszka-
dzany przez znieksztalcenia w stawach krego-
wych, jednak badanie pos$miertne nie dowiodlo
przekonywujgco takich uszkodzen rdzenia u ko-
ni dotknietych zmianami w kregach. Jama pod-
twardowkowa rdzenia koni w odcinku szyjnym
jest obszerna i nie latwo dochodzi do uszkodzeni
rdzenia z ucisku. Jezeli zmiany w rdzeniu nie
powstajg na skutek ucisku ze strony kosci, wte-
dy zachodzi prawdopodobienstwo, Ze zaroéwno
zmiany rdzenia jak i kosci mogg byé wynikiem
dzialania innego czynnika zapoczatkowujacego
chorobe. Chodzi tu o zaburzenia czynno$ciowe,
miedzy innymi naczyn krwionos$nych.
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Zaréwno w wypadku zmian znieksztalcajg-
cych w stawach kregowych jak i w wypadku

luznych stawow, ruchy w stawach moga przy-

czyniaé sie do zaginania naczyn, lub moga po-
wodowaé¢ chwilowe, calkowite zamykanie sig
ich $wiatla (6). Jesli ruchy takie, nawet przy-
padkowo, powtarzajg sie wystarczajgco czesto,
dochodzi do zaburzen w krazeniu w obrebie
rdzenia, co z kolei staje sie przyczyng powsta-
wania zmian chorobowych. Zaburzenia czynno-
Sciowe krgzenia i unerwienia bez istniejgcych
jednocze$nie zmian anatomicznych nie tylko sg
trudne do sprawdzenia przyzyciowo, ale takze
w obrazie posmiertnym, czesto sg niemozliwe do
odtworzenia.

Omoéwienia wymaga rowniez wplyw srodowi-
ska, glownie zywienia. Okazuje sie, co jest zgod-
ne z obserwacja wlasna, ze niezbornosé¢ zwykle
pojawia sie u koni jednorocznych nadmiernie
zywionych pasza wysoko biatkowa (1, 7). Zy-
wienie takie pobudza wzrost, powodujac jed-
noczeénie zaburzenia gospodarki mineralnej
ustroju. Chodzi tu gléwnie o zaburzenia rowno-
wagi miedzy wapniem i fosforem. Staé sig to mo-
ze przyczyna zmian w kostnieniu oraz nieréw-
nomiernego wzrostu kregéw (1, 2). Binkhorst (3)
stwierdza, ze czynnosciowe zaburzenia w obrebie
szyi wspélnie z czynnikami wplywajacymi na
zmieniony wzrost i budowe tkanki podporowej
i lacznej, szczegllnie u koni 1-rocznych, odgry-
wa istotna role w powstawaniu niezbornosei ru-
chowej.

Sadzono, ze przyczyny niezbornosci koni,
zwlaszcza pelnej krwi, nosza charakter dziedzicz-
ny. Niektorzy autorzy nadal przypisuja pewne
znaczenie dziedzicznosci (1). W Anglii, na pod-
stawie szczegolowe] analizy rodowoddéw wyklu-
czono obecnie czynnik genetyczny w powstawa-
niu tej choroby u koni pelnej krwi (4). Autorzy
z RFN réwniez wykluczaja taka mozliwosé (12).
Spotkano doniesienia o wiekszej czesto$ci wy-
stepowania choroby u zwierzat rodzaju meskie-
go (1, 4, 5, 7). Dowodza tego takze wlasne obser-
wacje, poniewaz inne przypadki, posmiert-
nie nie badane, dotyczyly ogieréw pelnej krwi
w wieku od 12 do 17 miesiecy. W zwigzku z tym
wymaga ustalenia problem, czy wieksza czestosé
wystepowania choroby u zwierzat rodzaju me-
skiego jest pozorna, czy tez pozostaje w zalez-
nosci z pewnymi cechami budowy anatomicznej
szyi samcow.

Takie same lub podobne objawy niezbornosci
koni moga by¢ spowodowane innymi chorobami
z umiejscowieniem zmian w rdzeniu, kanale kre-
gowym i kregach szyjnych (1, 9, 11). Przyzycio-
we odréznienie tych stanéw chorobowych jest
nie zawsze mozliwe, Przy pomocy badania radio-
logicznego zmiany wyrostkow stawowych kre-
gow szyjnych konia, ze wzgledéw technicznych,
sa bardzo trudno uchwytne (11). To dodatkowo
utrudnia rozpoznanie. Do innych choréb powo-
dujacych niezbornoé¢ nalezy niedorozwdéj moézdz-
ku (8), zapalenie opon i mdzgu oraz porazenie
cauda equina (1, 11). Odréznié¢ je mozna na pod-

stawie objawéw swoistych dla tych choréb.

Na podstawie przedstawionych przypadkow
uwaza¢ mozna, ze konie wykazujace niezbornosé¢
tylnych albo przednich i tylnych konczyn, pod
innym wzgledem zdrowe, moga by¢ podejrzane
o ten zespdt chorobowy.

Wnioski

1. Niezborno$¢ ruchowa jest chorobg wyste-
pujaca rzadko, dotyczy ona zwierzat w mlodym
wieku. Predysponowane do tej przypadlosci sg
konie pelnej krwi angielskiej.

2. W niezbornosci ruchowej koni zmiany ana-
tomopatologiczne umiejscowione sa w istocie bia-
lej rdzenia. Decyduja one o wystgpieniu obja-
wow chorobowych charakterystycznych dla tej
jednostki.

3. Zmianom w rdzeniu mogg towarzyszy¢
znieksztalcenia dotyczace stawdéw kregostupa
szyjnego. Nie stanowig one jednak o istocie te-
go schorzenia, moga natomiast zwiekszaé nasi-
lenie objawow chorobowych. W tych przypad-
kach charakterystyczne jest zmniejszenie rucho-
mosci szyi, wynikajace z zaburzonej czynno$ci
i bolesnoscei tych stawdw.

4. Ograniczenie lokalizacji proceséw zwyrod-
nieniowo-znieksztalcajacych wylacznie do wyro-
stkow stawowych wskazuje na mechaniczne pod-
loze zmian, charakterystycznych dla spondylar-
thropathia deformans.
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MoapakoBcguit A., Kamyokesuuy. Y. — Koppendmus
MeXKAY KIMHUYECKHMH CHMITOMAMMK H JIOKaJM3al(Heit
AHATOMNMYECKHX W3MeHeHMIlI B JIOKOMOTODHOH aTaKCUH
Jioiia e .

B Teuenne 10 mer cpemu 60JBIIOTO MaTepMasa JoOLIA-
ey BCTpeTuin 7 ClydyaeB JOKOMOTOPHOM aTakKCuUM, U3
4yero Jame 6 Kacaioch YMCTOKPOBHBIX JIOIIIEl BO3-
pacrom a0 2 jieT. J{asa nmoapoOHBIX MccieqoBaHMil u3bpa-
an 3 cay4gad. CriepBa yCcTaHOBUAM 0OLIMe KIMHMUECKME
CUMIITOMBI, 3aTeM — pPa3HuIlbl. BO BTOPOM STare muccle-
JOBANM IIOCMEPTHO CITMHHOM MO3T M MO3BOHOYHMK, OIpPE-
nensss obniMe M3MeHneHMsa M pazauymdA. B KOHIE uccae-
NOBaHUII yCTAHABIMBAJIM [yTeM CPaBHeHMSA KOpPpeNs-
LM, IIPOMUCKXONAIIYIO MEKAY KIAMHUYECKUMY CHUMIITOMa -
MU M JIOKANM3alMell aHaTOMUYeCKUX u3MeHeHmii. Obua-
PYXUIY KOPPENAINNI0 MEXKIAY ABUT&TEJIbHBLIMUA HApyILle-
HUAMY U JOKANU3ANMEeN M3MEHEHHNA B CIIMHHOM MOS3TY,
He MMEBIIMX CESI3M C JaBJEHMEM CO CTOPOHB! AedOpMM-
POBAHHBIX IIEMHBIX ITO3BOHKOB. BaXXHBIM CHMIITOMOM,
COMPOBOXKAABIIIMM aTAKCUM, HABJAANMUCE OTPAHUYCHHAHA
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TIOABMZKHOCTE ILUCM 1M CBA3aHHAaA ¢ TeM D0JIE3HEHHOCTD,
IIOABJIABLIAACA B CJYy4YaAX, B KOTOPBIX OAHOBPCMEHHO
obHapy®uBanuch aHATOMUYECKME U3MEHCIINSA B NO3BOH-
kax. OrpaHuveHMe IIOKaIM3alMMU JereHEPATHEHO~LC-
GOPMMPYHILMX NPOLECCOB B TMO3BOHKAX JIMINL K CYyC-
TaBHBIM OTPOCTKAM YKAa3bIBAaJI0O HA MeXaHUYeCKYI0 OC-
HOBY HM3MeHeHM), XapakTepHyio mia spondylarthro-
pathia deformans.

Modrakowski A., Kaszubkiewicz C. — Correlation be-
tween clinical symptoms and localization of anatomical
leasions im motorial etaxy of horses.

In the period of 10 years examinalions of a large
number of horeses 7 cases of motorial ataxy were dia-
gnosed, in which 6 ones in pure bred horseg not older
than 2 years. Detailed studies were performed on 3 ani-

STEFAN KOSSAKOWSKI, STEFAN NORKOWSKI

Rok XXXIII

mals. In the first stage of the studies Lhcle were esla-
blished common clinical ImpLoms and diffe
the second stage of the e os there were :
blished common and difler: .ual chan ge5 in Lhe snﬂal
cord and vertebral columa. Then on the basis of com-
parisons was established a correlation between clini-
cal symptoms and localizatio1 of analdomical lesions. It
was found a correlation between movement disturban-
ces and a localization of lesions in the spinal cord.
The lesions were not correlated with any pressure of
the deformed cervical vertebra. Important sings of the
disease were restrained to neck movement and pain
appearing in the case of lesions in the vertebra. Lo-
calization of degenerative deforming processes in ver-
tebra exclusively to the articular processes, pointed to
a mechanical cause of the changes characteristic for
spondylarthropathia deformans.

Zmiany hematologiczne przy ostrych
zatruciach rteciq

Z Osrodka Naukowo-Badawczego Stuzby Weterynaryinej w Pulawach

Stale wzrastajace skazenie srodowiska rtecia
stanowi problem ogélno§wiatowy (9, 20, 24)
z uwagi na potencjalne zagrozenie wystepowa-
nia ostrych i przewleklych zatrué¢ zwierzat i lu-
dzi. Powage problemu poteguje fakt, ze zwigzki
rteci ulegaja w S$rodowisku biotransformacji
z polgczen nieorganicznych w organiczne (16,
17) i kumulacji (18, 19).

Pierwsze przypadki zatrucia rtecig opisano w
Chinach 754 r. pn.e, a w 200 lat pézniej w
Indiach (3). Obecnie znane s na og6! rozne for-
my zatru¢ rtecig i ich przebieg oraz mechanizm
toksycznego dzialania rteci. Ustalono mianowi-
cie, ze jony rteciowe sg truciznami protopla-
zmatycznymi, latwo wigzg sie z bialkami,
a glownie z grupami sulfohydrolowymi (11, 27).
Pozniejsze za§ badania wykazaly, Ze oprocz
grup sulfohydrolowych biora udzial w wigzaniu
rteci z bialkami grupy karboksylowe i aminowe
(12, 22). Przebieg ostrych zatrué rtecig charak-
teryzuje sie zaburzeniami zolgdkowo-jelitowy-

, do ktorych dolgczaja sie zaburzenia krgze-
nia i ukladu nerwowego.

Dotychczasowe dane dotyczace zatrué rtecig
zwierzat i ptakow nie uwzglednialy wskazni-
kow hematologicznych (25), w zwiazku z czym
przeprowadzono odpowiednie badania.

Material i metody

Badania przeprowadzono na 10 krélikach o wadze
okolo 3 kg, ktéorym jednorazowo podawano dozoladko-
wo 0,3 g chlorku rteciowego w 5% roztworze wodnym.
U krolikdow, précz obserwacji klinicznej, wykonano
przed i 3 godziny po zatruciu badanie hematologiczne
(ilo§¢ krwinek czerwonych i biatych, poziom Hb, obraz
Schillinga) i badanie elektroforetyczne bialek surowicy
krwi (bialtko calkowite, albuminy, globuliny z frakcjami
alfa, beta, gamma). Oznaczano réwniez poziom jondw
sodu, potasu i wapnia w surowicy krwi oraz aklyw-
nos¢ cholinesterazy (ChE) we krwi.

Badania hematologiczne wykonywano w spusob po-
wszechnie stosowany, biatka oznaczano za pomocgy
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chromatogralii bibulowej, a otizymuane lerogramy od-
czytywano na aparacie do rejestiracji ekstvnkeji z cal-
kowaniem (ERI-65), poziom jondw oznaczano przy uzy-
ciu fotometru plomieniowego, a aktywnosé ChE ozna-
czano metoda Hestrina.

Wyniki opracowano slatystycznie za pomoca iestu
t Studenta przyimujac za istotne roéznice przy to>tg.os.

Wyniki

Objawy zatrucia wystepowaly u krélikow w
ciggu 30—90 minut. Poczgtkowo obserwowano
niepokdj, drzenie miesni, czeste pokladanie sig
krolikéw 1 naprezanie konczyn, przyépieszenie
oddechu, slinotok i zaburzenia Zotadkowo-jeli-
towe z krwawa biegunka wlacznie. Nastepnie
pojawialo sie ogdlne, szybko nasilajgce sie osla-
bienie z zanikaniem wrazliwosci na bodzce ze-
wnetrzne.

Po upylwie 3 godzin od zatrucia stwierdzono
(ryc. 1) wzrost 11()%1 krwinek czerwonych o oko-
Io 8.8%. Hb o okolo 11% i krwinek bialych
o 18.8%. W obrazie bialokrwinkowym stwier-
dzono statystycznie istolny procentowy wzrost
ilosci granulocytow obojetnochlonnych przy
rownoczesnym zmnicjszaniu sie ilosei limfocy-
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Ryc. 1. Wskazniki hematologiczne u zatrutych krolikow



