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Występowonie niedowłodu sposiycznego kończyn
w populocji krojowych buhojów inseminocyjnych

Na zle.eni" ;#;"";";;;";;:'"
rzęcej Mirrtisterstwa Rolniotwa atlto,r"zy prze-
pnowad,zili w latach 1970-7974 w ,państwo-
wych zakładach unasieniarria zwlerząt całego
kraju badarrie buhajów w kielunku niedowła-
du spastyczneg,o końozyn. Zainteresowanie ho-
dowcó'w tą ,chorohą wypływa z jej rolzpo\M-
szechinienia, uwa,nrnkowanego ,dzie,dz,icznym
przekazywaniern.

Etiopatogeneza niedowładu sp,asty,cznego koń-
czyn nie jest do tej pory wyjaśniona, tym nie-
mniej udział czynnika genetycznego w p,owsta-
waniu chor,oby nie ulega wątpliwości (5, B, 9,
10, 11, 12, 13, 22, 24). Z -wieloletnich ohserwacji
i doświadczeń genetyczny,ch (24) wynika, że je-
dynie u części potomstwa chorych rodziców
ujawniają się objawy choroby, podczas gdy po-
zostal,i osoibnicy, będący hom,ozygotami pod
względem genu biorącego udział w w;rwoływa-
niu niedowładu spastycznego, są fenotypowo
zdrowi. Natorniast u potomstwa rodziców, z któ-
rych ,ojciec jest ,chory a matki są heterozyg,ota-
rni, zachorowuje mniej osobników, niz wynika-
łoiby to z zasady dziedziczenia się cechy rece-
sywnej. Choroba nie m,oże więc być wywoływa-
na jedynie przez pro,sty gen recesywny, lecz jej
ujawnienie się jest uwarunkowane działaniem
dodatkowego, niepoznanego,czynnika środowis-
ka,

Niedowład spastyczny kończyrr zr'arly był, pod
innymi nazwańi, lekarzom szwajcarskim już w
początkach bieżącego stulecia (2B), jako spora-
dycznie występująca choroba u szwajcarskiego
bydła traciatego. Zainteresowanie niedowładem
spastycznym ro,sło w miarę jego rozpowszech-
niania się w latach dwu,dziestych i trzy,dzie-
stych biezącego stułecia w pogłowiu bydła f,ry-
zyjskiego i to zarówno w Holandii (26), iak i na
terenie Niemiec we Wschodniej Fryzji (B).

Wraz z ekspansją bydła fryzyjskiego niedo-
wład spastyczny irozprzestrzenił się na inne re-
giony Niemiec (B, 22), Anglię (3), Stany Zjed-
noózone (21), Australię (1) i inne kraje, w'tyrn
również i Polskę; gdzie pierwsze przypadki cho-
roby opisane zostały w latach sześódziesiątych
(10, 15, 16, 17, 1B).

Wy,stęp,owanie niedowładu spastycznego nie
ogranicza się do bydła fryzyjskiego. Choroba
występuje równiez u bydła czerwonoplamistego
w CSSR (23) i na Węgrzech (9), u holenderskie-
go czerwow,ołiałego bydła ijselskie,go (4, 6), u
bydła rasy simentalskiej (23), rasy char,ołaise
(2, 25), w Stanach Zjedmo,czonych A.P. u Tas
ayrshine (21), aberdeen angurs (27, 27), shorthorn
(14), a równiez u bydła indyjskiego (5, 20).
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Materiał i metody
W latach 1970-|974 autorzy zbadali w kierunku

niedowładu spastycznego kańczyn 2372 buhaje ńż-
nych ras (tab. 1), co stanowiło około 8BOń ówczesnego
stanu pogłowia buhajów inseminacyjnych, wynoszą-
cego w 7972 r. 2682 sztuki (7), W badaniach nie
uwzględniano buhajów z innymi schorzeniami na-
rządów ruchu.

Zwierzęta były badane przez oglądanie w spoczyn-
ku i w ruchu, a w przypadkach budzących podej-
rzenie zbierano wywiad i przeprowadzano szczegóło-
we badania narządów ruchu.

Dla uzyskania pełniejszego obrazu zachorowalności
buhajów inseminacyjnych na niedowład spastyczny
sprawd,zono w Departame,ncie Produkcji Zwierzęcej
Ministerstwa Rolnictrva protokoły wybrakowań i wy-
,no,torvano nie budzące wątplirvości przypadki nńe,do-
władu spastycznego, rozpoznane przez odpor,viednie
komisje w latach 1965-1974.

Wyniki
Zachorowahość. W badanel' zbior,owości 2372

buhajów wykryto niedowład spas,ty,czrry il<oń-
czyn u 64 ,osobników. Zwierzęta ohore należa-
ły do ras nizinnej c,z,arno-białej (rr. c. b.), ni-
zinnej cze,r,wonc-białej (n. ,cz.b.), duńskiej czer-
wonej (d. c) i ctraro,laise (ta.b. 1).

Tab. 1, Liczebność badanych i chorych buhajów
w poszczególnych rasach

Rasa l"n
Iblaar,vct clroiych

o/p
chorych

n.c,b.
n.c.b. wsch. fryz.
n.cz.b.
p.c.
d.c.
p.c.X d.c.
charolaise
simentalska
Razem

1 89?
1,12
181
47
44
16
6B

l

54
0
b
0
2
0
2
0

64

0
DlJ

0
4,5
0
2,9
0

Wsk,aźnik zachorowałno,ści dla naj liczniejszej
grLlpy buhajów rasy n. c. b. \^/ynosi 2,BOń. W
rzeozywistości jest on jednak wyższy,,ponieważ
niezależ,nie od r,ozpoznań d,okonanych przez au-
tcrów, liczne przypadki nierd,owładtr sipastycz-
neg,o zos,Łały wykryte, a chore buhaje-wybra-
kołvlane, pr,zez l<o,misje powołane pTz,ez zakłady
unrasienian-ia. Biorąc pod uwagę własne no,z-
poznania oraz dane z pro,tokołów wybrakowań
,stwierdzono, że w ]atach 1965-1974 chor,oiba
wystąpiła u 205 btłhajów, w tym tr 191 nasy
n. c. b., ,10 trasy a. cz. b., 2 d. c. i 2 rasy ,cha-
ro].aise. Tab. 2 p,ordraj,e licziby rozp,ozrranych
przypadków ,oł.az wybrakowanych z powo,dru
ni,edowładu spastyczre,go buhajów rasy n, c. b,
w latach 1965-1974,
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Tab. 2, Łączna liczba chorych i wybrakowanych z powodu niedowładu spastycznego buhajów rasy n.c.b.
w zakładach unasieniania w latach 1965-1974

Lata 1965 1966 1967 196B 1969 1 970 19?1 
l

Ig72 
l

1973 L974

19 4l IrrI 29l 27| 13I7L4

W liczbie 191 buhajów rasy n. c. b. ahory,ch
na nie,dowład spastyczny znaj,duje się 17 bu-
hajów importowanych z Holand,ii. Spośród 174
chorych buhajów poicho,dzeniia krajowego 119
(68,4010) p,oc,hodzi z rejonu dawny,ch wojewó-
dztw plo,zmańskiego i ,gdańskiego (tab. 3).

Tab, 3, Liczebności buhajów rasy n.c.b. chorych na
niedowład spastyczny w latach 1965-1974 z uwzględ-
nieniem miejsca, w którym buhaje się urodziły oraz
rł,ojerł,ództwa, w którym były eksploatowane w chwili

rvybrakowania

azyln u 205 buhajów inseminacyjny,ch jest zja-
wiskiem wysoce niekorzystnym dla krajowej
hoidoiwli bydła. straty ekorr,ornii]czne związane
z eliminacją chorydh buhajów z hodowli nie
są być może wiel,kie, jeżeli weźmie się pod
uwagę, że roczuie rvybrakowuje się około 1/5
po,głowia buhajów inseminacyjrrych (7), czyli
w latach sierdemdzire,siątych około 500 sztuk
rotcznie. Duże są natomiast straty hodo,włane.
Wśród wybrakowanych znalazło się 17 buha-
jów importowanych z Holandii, a spośró,d 174
chonych btlhajów riasy n, c. b. pocho,dzenia
krajowego aż ll9 (86,4010) pocho,dziło z rrajlep-
szych ośrlodków holdowli zaro,d,owej, położonych
na tenerrie dawny.ah województw poznańskiego
i gdańskiego.

Sprawą największej wagi jest jednak roz-
przestrzenianie się w plopulacji bydła krajo-
wego cz)mnika gerre,tycznego, o,dpowietdziałne-
go za wywołanie cho,roiby. Liczba bun-ajów bę-
dąc5.łcłr n,osiciełami teg,o czynnika jest zlr'acz;lr'ie
większa ,od liczby buhajów, u,których wyknyto
chorobę, ponieważ niedo,wład sp,astyczny jest
choł:ohą o etiol,ogii wietrocz;mnikowej i nawet
u osobnilków będącyoh pod wzgłędem relcesyw-
nego czynnika genety,czneg,o hornozygotami,
ujawnianie się o,bjawów kliniczrrych chor.oby
następuje stos,unko\Mo rzadko (24).

Zagrożenie genetyczne niedołvładem spas-
ty,cznyrn popułacji krajowego bydła rasy
n. c. b. L T1. ,cz. ib. trzeiba więc uznać za rrielp,o-
kojące. Zrnniejszenie się licaby zachoncwań bu-
hajów rasy rr. c. łr. w 7974 r. (tab. 2) jest naj-
prawdopord,obniej wynikiem intensywnych wy-
brakowań bł.rhajów z niedowładem spas,tycz-
nym, przepr.owadzony,ch w latach p,op,rzedrricFr.
Autonzy nie wykryli przypadków niedowła,d,u
s,,oastyoznego w pogłowiu 47 błrhajów r,asy p. c.
i 16 buhajów będących ktzyżowką r,as p. c.
i ,d. c., stwierdzono nańoimiast 2 przy,paidki niie-
dowłaid,u w pogłowiu 44 buhajó,,v r,asy d. c.
Obserwacje te prze,m,awiają za tym, że w po-
pula,cji bydła ras} p. c. czynnik genetyczrry
niedowładu sp,ast)lcznego jest słabo r.eprezen-
tow,anY.

Ujawnienie się objawórv chorobowyckr nie-
d,owładu spastycznego u buhajów następuje
naiczęście,j lł- wieku 3 d,o 6 lat. Autorzy spot-
kali się jednak z plzypadkarni wystąpienia c[ro-
rolby w wieku powyżej 7 a nawet 9 lat przy-
padki tak późrrego ujawniania się oho:ioiby od-
rrot,owane z,ostaly j,uż w piśm,i,ennictwie (19).
Z powod.u poźnego s,tosunkowo widku ujaw-
niania s,ię c}rorłoiby nie mozna na po,ds,tawie sa-
mego badania klinicz,n,ego unikirrąć wprowadze-
nia d,o hordowli buh,ajów, u których później
wystąpią ,objawy choroby. Należy jednak uni-
,kać zakupu i wpnowadzania do hodołł,li buha-

Województwo
(dawny podział)

Urodzo-
nych

Wybrako-
wanych

a,
Jl

23
I

o
10

6
11

1

11
10
6

l2
6
6
4
1

poznańskie
Gdańskie
Lódzkie
Zielonogórskie
Bydgoskie
Olsztyńskie
Lubelskie
Rzeszowskie
krakowskie
szczecińskie
warszawskie
koszaIińskie
Kieleckie
Opolskie
wrocławskie
katowickie
Białostockie
poza Polską

60
59
1B
9
9
7
4

2
1
1
1
0
0
0
0
0

|7

Razem

Wiek chorych buhajów. Tab. 4 podaje 1icz-
bę badanyc r i chonych buhajów w p,oszczegóI-
nyoh gnupach wieku, p|rzy c:zym w przypadl<,Ll
buhajów ,choryc}r chodzi o wi,ek, w którym
schorzenie wykryto. Bu_haje jedno i dwuletrrrie
stanowią 31,90/o zb,iorowości zwlerząt badanych,
podczas gdy w grupie zwierząt chorych os,ob-
niki jedrro i dwuletnie stanowią jed;rnie 9,30/o.
W przedzilale wieku o,d 3 do 6 lat ,ordsettek zwie-
rząt chorych je,st wyższy w p,o,równaniu z od-
setkierrr zw,iełrząt badanych. w s,tarszych gru-
pach wiekowych ,odsetek zl,vierząt badanych i
ohorych jest zbliżony.

O ty,m, że objawy nied,owładu spastycznego
tto:gą,rzeczvwiście ujawnić ,się późno, a że star-
sze zwierzęŁa nie są tylko osobnikami długo
ch,orującymi, świadclzą dwa prz5rpadki, w któ-
rych objawy chor,oby wystąpiły w czasie po-
n-iędzy dwomia kolejnymi badaniarni, tl jed-
nego buhaja w wieku powyzej 7 Lat, u dru-
gieg,o powyzej 9 lat.

Omówienie wyników

Ujawnierrie się w Iatach 1965-1974 obja-
wów klinicz,rrych nie,dowładu spastycznego koń-
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Tab. 4. Liczebność badanych i chorych buhajów rasy n.c.b. z uwzględnieniem wieku

wiek w latach
9_10

RazemZwierząt I-2 7-8

Badanych

Chorych 5
9,3

jow z rodzin dziedńcznie obciązonych niedo-
władem sp]astycznyrn. Zgromadzone pTzez auto-
rów w ciągu ostatnich l,at dane, przekazane
Departamentowi Pro,dukcji Zwierzęoej Mini-
sterstwa Rolnictwa, m,ogą stanowić zaczątek
ewj,dencii buhajów chor5r,ch na niedowład spas-
ty,czny kończyn i być podstawą przy ocenie
obciążenia ich ro,dziców, r,odzeństwa i potom-
stwa czyrrnikiem,dziedzicznym niedowładu.
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Xonng fi., 3lrnsłs B., Kap.łeecrrrt B. - rtro.ntnerłue
cnacTld'łecĘoro uapc3a xcne,łgocteli 6xrrzos B MecT-
HETX I,!Hc€MI4xł&Tll{o§IrIrIX oTaliĘlr.H}("

B rolax 7970-7974 TłccJleAoBa.rrj{ scero !372 6brl{a,
B ToM tlllcJIe ] 897 - Hrłsuerłrrorż ,łeprro-r, ii,:t§orź rro-
poAbl, ].81-rrilsMelrHo]ł xpacrro-nćctpcl-ą. 1-12-soctc,]-
rro-$pltszżcr<oż, 47-norrcxoir r<pecgclt. 4,i-xaTcKoft
xpacrłoż, 16-rlr6pilAog nonlcroft n,pacrrc-rż 14 n\aTcKaIż

xDacrłorź, 68-rrrapołescxoit u 7-crlullegra.l,,cł-oź nc-
popsr, Cnacrw.lecrulż napes o6r:ap:Jz<wJlu y 54 6r,lrog
rłrłsueHrłcż,:eprło-n6crpoż, G-rłzsueHrroń r<pa crłł-nec-
lpaft, 2 4arcr<olł r<pacrrorż I4 2 [rapolescr<orł ncpo4tl
(,ra6. 1), 9rłcna 6grxog sa6paronarrHr-rx B icAax
1965-1974 npeAcTaBJIeHsr s Ta6. 2. B ta6nuqe 4 nFeA-
cTaBJIeHbI |j{ucJla w flpolleHrbl- {cc jIeAoBaHHr,rx rł 6oer,-
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27
50,0

75 Izalrrrgz4,0 l ,,, 100

2|1l543,?,r,9 lroo

n
db

606
31,9

656 l

34,6 
l

364
|9,2

15
27,B

16B
B,9

4
7,4

n
o/b

r:srx 6srrog ,łeprło-n6crpoż rłrlglt,rerłrłoń nopo,4sr s or-
Ae.rIbHLIx Bo3pacTHLIx rpynnax. Bsrrrł B Bo3pacTe
1-2 ner cocTaBJI.fiJI]ł 31,90/o lrccłeqoBaI]HbIx x(I{BoT-
}I6Ix a ToJIEKo 9,30ń B rpynne 6o.rrrrrsrx. B rpynnax
6lrrog Bo3pacTol{ cr 3 no 6 ner npoqegr dol:sgsrx
)KI{BoTHBIX npeBBIIUaJI npcIIeHT l4ccJTeAoBaHHbIx, IJTo
yKa3bIBaeT Ha caMylo 6ołluryro sa6ołenaeuocrl B
Bo3pacTHoń lpynne 3-6 ner.

Hoppe R., Empel W., Karczewski W. - The preva-
lence of spastic paresis of legs in a population of Po-
lish bulls exploited for insemination.

The authors examined in 1970-19?4 the prevalence
of spastic paresis of legs in 2372 bulls: 189? bulls of
low land black and white breed, 112 bulls of east-
-Fresian breed, 181 bulls of low land red and white
breed, 47 bulls of Polish red breed, 44 bulls of Dutch
red breed, 16 bulls of Polish red and Dutch red
crossbred. 68 bulls of Charolaise breed and 7 bulls of
Simental breed. Spastic paresis was diagnosed in 54
bulls of low land black and white breed, 6 bulls of
low land red and white breed, 2 bulls of Dutch red
breed and in 2 bulls of Charolaise breed (table 1),
The number of bulls refused in insemination conters
in 1965-1974 is listed in table 2. Table 4 presents
numbers and percents of examined and sick bulls of
low land black and vlhite breed in relation to diffe-
rent groups of age. Bulls at the age 1 and 2 years
represent 31.90/o of examined anirnals, whereas in a
group of sick animals I and 2 years bulls represent
only 9.30ń of the population. The above results pointed
that the bulls at the age from 3 to 6 years were most
often afflicted with the disease.

GALIJEW R, s., FAJZULINA s. I., NIKOT,SKI T. D.,
ZAJCEW V. L.: lĘlvosolrnienie wirusa zakaźnej dy-
zenterii cieląt - VD/MD. (Wyćlielenije ryirusa diarei
krupno,łro rogatowo skota). Wietierinaria (Moskwa)
76, 113-114, 19?6.

W szeregu gcspodarstw rv Kirgizii (ZSRR) szeroko
1yy5tąpiło schorzenie jelitowe u cieląt rv rłlieku 15-30
r]ni.

Chorobę cechol,,rało szybkie podniesienie temneratu-
ry ciała do 41-42aC. zapalenie nosa, kaszel i biegun-
l<a z oddawa,niem rzadkiego. ctlchnącego kału. Po 4-5
rlniach temperatura cia-ła wraca do normy, ale po
5-6 dniach następuie powtórne podniesienie się _iej do
42,a-42.5, a nawet 42,80 i zwierzeta giną przy silnym
odwodnjenitt organizmu. NTa sekcji strł,ierdza się silne
przekrrłrienie przerłlodu pokarmorvego i niel,vielkie (Co-
chodzące do wielkości 5-6 mm) owrzoclzenia. Niekie-
dy ogniska zapelne vrystenują rv płucach. Zachorowa-
nia obejmują 70-80% cieląt i stopnio,,łro przenoszą się
na pojerlyncze sztul<i dorosłe. Novro rvstawione cie-
lęta zachorowują po 3-5 dniach. Zwietzeta przeży-
lr,rajac^ ,",zykazuią zahamowanie rozwoju, W próbkach
lrr$/i cie.Jąt chor)rch rvvkazano.przeciwciała SN dla rłli-
l:usa \.rDlMD (,szczep VD Oregon C-24V) o mianie
1 :24. Z.e śledziony padłego i z krwi chorego cielecia
lvyosobniono ż szczepy cytopatogennych wilusórv, któ-
re ptzy clokładniejszvm badaniu okazały się identvcz-
ne z r,virusem YD. Zakażenie wyosobnionym wirusem
jednomiesięcznych cieląt dało wynik pozytyłvny. 
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