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Wystepowanie niedowtadu spastycznego konczyn
w populacji krajowych buhajéw inseminacyjnych

Z Instytutu Chordb Niezakaznych Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR w Warszawie

Na zlecenie Departamentu Produkcji Zwie-
rzece] Ministerstwa Rolnictwa autorzy prze-
prowadzili w latach 1970—1974 w panstwo-
wych zakladach unasieniania zwierzat calego
kraju badanie buhajéw w kierunku niedowla-
du spastycznego konczyn. Zainteresowanie ho-
dowcdw ta chorobg wyplywa z jej rozpow-
szechinienia, wuwarunkowanego dziedzicznym
przekazywaniem.

Etiopatogeneza niedowladu spastycznego kon-
czyn nie jest do tej pory wyjasniona, tym nie-
mniej udzial czynnika genetycznego w powsta-~
waniu choroby nie ulega watpliwosei (5, 8, 9,
10, 11, 12, 13, 22, 24). Z wieloletnich obserwacji
i do$wiadczen genetycznych (24) wynika, Ze je-
dynie u cze$ci potomstwa chorych rodzicow
ujawniajg sie objawy choroby, podczas gdy po-
zostali osobnicy, bedacy homozygotami pod
wzgledem genu bioracego udzial w wywolywa-
niu niedowladu spastycznego, sg fenotypowo
zdrowi. Natomiast u potomstwa rodzicéw, z kté-
rych ojciec jest chory a matki sgq heterozygota-
mi, zachorowuje mniej osobnikéw, niz wynika-
loby to z zasady dziedziczenia sie cechy rece-
sywnej. Choroba nie moze wiec by¢ wywolywa-
na jedynie przez prosty gen recesywny, lecz jej
ujawnienie sie jest uwarunkowane dzialaniem
dodatkowego, niepoznanego czynnika $rodowis-
ka.

Niedowlad spastyczny koticzyn znany by, pod
innymi nazwami, lekarzom szwajcarskim juz w
poczatkach biezgcego stulecia (28), jako spora-
dycznie wystepujaca choroba u szwajcarskiego
bydia laciatego. Zainteresowanie niedowladem
spastycznym roslo w miare jego rozpowszech-
niania sie w latach dwudziestych i trzydzie-
stych biezacego stulecia w poglowiu bydla fry-
zyjskiego i to zar6wno w Holandii (26), jak i na
terenie Niemiec we Wischodniej Fryziji (8).

Wraz z ekspansja bydla fryzyjskiego niedo-
wlad spastyczny rozprzestrzenil sie na inne re-
giony Niemiec (8, 22), Anglie (3), Stany Zjed-
noczone (21), Australie (1) i inne kraje, wtym
rowniez i Polske; gdzie pierwsze przypadki cho-
roby opisane zostaly w latach sze§édziesiatych
(10, 15, 16, 17, 18).

Wystepowanie niedowladu spastycznego nie
ogranicza sie do bydla fryzyjskiego. Choroba
wystepuje rowniez u bydia czerwonoplamistego
w CSSR (23) i na Wegrzech (9), u holenderskie-
go czerwowo-bialego bydla ijselskiego (4, 6), u
bydla rasy simentalskiej (23), rasy charolaise
(2, 25), w Stanach Zjednoczonych A.P. u ras
ayrshire (21), aberdeen angus (21, 27), shorthorn
(14), a réwniez u bydla indyjskiego (5, 20).
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Material i metody

W latach 1970—1974 autorzy =zbadali w kierunku
niedowladu spastycznego konczyn 2372 buhaje réz-
nych ras (tab. 1), co stanowilo okolo 88% d6wczesnego
stanu poglowia buhajéw inseminacyjnych, wynoszg-
cego w 1972 r. 2682 sztuki (7). W Dbadaniach nie
uwzgledniano bhuhajéw z innymi schorzeniami na-
rzadéw ruchu.

Zwierzeta byly badane przez ogladanie w spoczyn-
ku i w ruchu, a w przypadkach budzgcych podej-
rzenie zbierano wywiad i przeprowadzano szczegdlo-
we badania narzadéw ruchu.

Dla uzyskania pelniejszego obrazu zachorowalnosci
buhajéw inseminacyjnych na niedowlad spastyczny
sprawdzono w Departamencie Produkeji Zwierzecej
Ministerstwa Rolnictwa protokoly wybrakowan i wy-
notowano nie budzgce watpliwodéei przypadki niedo-
wladu spastycznego, rozpoznane przez odpowiednie
komisje w latach 1965—1974.

Wyniki

Zachorowalnosé¢. W badanej zbiorowosci 2372
buhajow wykryto mniedowlad spastyczny kon-
czyn u 64 osobnikow. Zwierzeta chore naleza-
ly do ras mizinnej czarno-bialej (n. c. b.), ni-
zinnej czerwono-bialej (n. cz. b.), dunskiej czer-
wonej (d. c) i charolaise (tab. 1).

Tab. 1. Liczebno§é¢ badanych i chorych buhajow
W poszezegbdlnych rasach

R n n 2
asa badanych| chorych | chorych

n.c.b. 1897 54 2,8
n.c.b. wsch. fryz. 112 0 0
n.cz.b. | 181 [ 383
p.c. 47 0 0
d.c. 44 2 4,5
p.c.X d.c. 16 0 0
Charolaise 68 2 2,9
Simentalska 7 0 0
Razem 2372 64 2,1

Wskaznik zachorowalnosci dla najliczniejszej
grupy buhajoéw rasy m. c. b. wynosi 2,8%. W
rzeczywistosci jest on jednak wyzszy, poniewaz
niezaleznie od rozpoznan dokonanych przez au-
torow, liczne przypadki niedowladu spastycz-
nego zostaly wykryte, a chore buhaje wybra-
kowane, przez komisje powolane przez zakltady
unasieniania. Biorgc pod uwage wlasne roz-
poznania oraz dane z protokoléw wybrakowan

stwierdzono, ze w latach 1965—1974 choroba

wystapila u 205 buhajéw, w tym u 191 rasy
n. ¢. b, 10 rasy m. cz. b,, 2 d. c¢. i 2 rasy cha-
rolaise. Tab. 2 podaje liczby rozpoznanych
przypadkéow oraz wybrakowanych z powodu
niedowladu spastycznego buhajéw rasy n. c. b.
w latach 1965—1974.
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Tab. 2. Laczna liczba chorych i wybrakowanych z powodu niedowladu spastycznego buhajéw rasy n.c.b.
w zakladach unasieniania w latach 1965—1974

Lata 1965 1966 | 1967 | 1968 |

1969 | 1970 | 1911 | 1972 | 1973 | 1974

n T | s | 1 | 11 |

1 | 4« | s | 20 | 21 | 13

W liczbie 191 buhajéow rasy n. c¢. b. chorych
na niedowlad spastyczny znajduje sie 17 bu-
hajow importowanych z Holandii. Sposrdd 174
chorych buhajéw pochodzenia krajowego 119
(68,4%) pochodzi z rejonu dawnych wojewd-
dztw poznanskiego i gdanskiego (tab. 3).

Tab. 3. Liczebnoéci buhajéw rasy n.c.b. chorych na
niedowlad spastyczny w latach 1965—1974 z uwzgled-
nieniem miejsca, w ktérym buhaje sie urodzily oraz
wojewodztwa, w ktérym byly eksploatowane w chwili

wybrakowania
Wojewddztwo Urodzo- Wybrako-
(dawny podzial) nych wanych
Poznanskie 60 32
Gdanskie 59 37
L.odzkie 18 23
Zielonogorskie 9 7
Bydgoskie 9 8
Olsztynskie ki 10
Lubelskie 4 6
Rzeszowskie 3 11
Krakowskie 2 | 1
Szczecinskie 1 11
Warszawskie 1 10
Koszalinskie 1 G
Kieleckie 0 12
Opolskie 0 6
Wroclawskie 0 6
Katowickie 0 4
Bialostockie 0 1
poza Polska 17 —_
Razem ] 191 | 191

Wiek chorych buhajow. Tab. 4 podaje licz-
be badanych i chorych buhajéw w poszczegdol-
nych grupach wieku, przy czym w przypadku
buhajéw chorych chodzi o wiek, w ktérym
schorzenie wykryto. Buhaje jedno i dwuletnie
stanowia 31,9% zbiorowosci zwierzat badanych,
podczas gdy w grupie zwierzat chorych osob-
niki jedno i dwuletnie stanowig jedynie 9,3%.
W przedziale wieku od 3 do 6 lat odsetek zwie-
rzat chorych jest wyzszy w pordwnaniu z od-
setkiem zwierzgt badanych. W starszych gru-
pach wiekowych odsetek zwierzat badanych i
chorych jest zblizony.

O tym, Zze objawy niedowladu spastycznego
mogg rzeczywidcie ujawnié sie poézno, a ze star-
sze zwierzeta nie sg tylko osobnikami dlugo
chorujgcymi, $éwiadezg dwa przypadki, w kto-
rych objawy choroby wystapily w czasie po-
miedzy dwoma kolejnymi badaniami, u jed-
nego buhaja w wieku powyzej 7 lat, u dru-
giego powyzej 9 lat.

Omoéwienie wynikow

Ujawnienie sie w latach 1965—1974 obja-
wow klinieznych niedowladu spastycznego kon-

czyn u 205 buhajéw inseminacyjnych jest zja-
wiskiem wysoce niekorzystnym dla krajowej
hodowli bydla. Straty ekonomiczne zwigzane
z eliminacja chorych buhajéw 2z hodowli nie
sa byé moze wielkie, jezeli wezmie sie pod
uwage, ze rocznie wybrakowuje sie okolo 1/5
poglowia buhajoéw inseminacyjnych (7), czyli
w latach siedemdziesigtych okolo 500 sztuk
rocznie. Duze sg natomiast straty hodowlane.
Wsérdd wybrakowanych znalazlo sie 17 buha-
jow importowanych z Holandii, a sposrod 174
chorych buhajow rasy n. c. b. pochodzenia
krajowego az 119 (86,4%) pochodzilo z majlep-
szych ofrodkéw hodowli zarodowej, polozonych
na terenie dawnych wojewoédztw poznanskiego
i gdanskiego.

Sprawa najwiekszej wagi jest jednak roz-
przestrzenianie sie w populacji bydla krajo-
wego czynnika genetycznego, odpowiedzialne-
go za wywolanie choroby. Liczba buhajow be-
dacych nosicielami tego czynnika jest znacznie
wigksza od liczby buhajow, u ktérych wykryto
chorobe, poniewaz niedowlad spastyczny jest
chorobg o etiologii wieloczynnikowej i nawet
u osobnikéow bedacych pod wzgledem recesyw-
nego czynnika genetycznego homozygotami,
ujawnianie sie objawoéw klinicznych choroby
nastepuje stosunkowo rzadko (24).

Zagrozenie genetyczne niedowladem spas-
tyeznym  populacji  krajowego ‘bydla rasy
n. ¢. b. i n. cz. b. trzeba wiec uznaé za niepo-
kojace. Zmniejszenie sie liczby zachorowan bu-
hajéw rasy m. c. b. w 1974 r. (tab. 2) jest naj-
prawdopodobniej wynikiem intensywnych wy-
brakowan buhajéw z niedowladem spastycz-
nym, przeprowadzonych w latach poprzednich.
Autorzy mie wykryli przypadkow niedowladu
spastycznego w pogtowiu 47 buhajow rasy p. c.
i 16 buhajéow bedacych krzyzéwksg ras p. c.
id. c, stwierdzono natomiast 2 przypadki nie-
dowladu w poglowiu 44 buhajéw rasy d. c.
Obserwacje te przemawiajg za tym, ze w po-
pulacji bydla rasy p. c. czynnik genetyczny
niedowladu spastycznego jest stabo reprezen-
towany.

Ujawnienie sie objawéw chorobowych nie-
dowladu spastycznego u buhajéw nastepuje
najezescie] w wieku 3 do 6 lat. Autorzy spot-
kali sie jednak z przypadkami wystgpienia cho-
roby w wieku powyzej 7 a nawet 9 lat; przy-
padki tak péinego ujawniania sie choroby od-
notowane zostaly juz w pismiennictwie (19).
Z powodu poznego stosunkowo wieku ujaw-
niania sie choroby nie mozna ma podstawie sa-
mego badania klinicznego uniknaé wprowadze-
nia do hodowli buhajow, u ktérych pdZniej
wystapia objawy choroby. Nalezy jednak uni-
kaé zakupu i wprowadzania do hodowli buha-~

233



Nr 4 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXIII
Tab. 4. Liczebno$é badanych i chorych buhajéw rasy n.c.b. z uwzglednieniem wieku
. | Wiek w latach
Zwierzat | 7 S ] Razem
| 1—2 | 34 | -5-6 7—8 | 9—10 | 11—12 |

| 'n | 606 656 364 168 5 28 1897
Badanych g | 319 ‘ 34,6 ‘ 19,2 8,9 ‘ 4,0 ’ 1,5 ! 100
n 5 27 | 4 2 \ 1 l 54
Chorych ‘ g ‘ 9,3 ‘ 50,0 27,8 7,4 ‘ 37| L9 | 100

jow z rodzin dziedzicznie obcigzonych niedo-
wladem spastycznym. Zgromadzone przez auto-
row w ciggu ostatnich lat dane, przekazane
Departamentowi Produkeji Zwierzecej Mini-
sterstwa Rolnictwa, moga stanowi¢ =zaczatek
ewidencji buhajow chorych na niedowlad spas-
tyczny konczyn i byé podstawsg przy ocenie
obcigzenia ich rodzicow, rodzenstwa i potom-
stwa czynnikiem dziedzicznym niedowladu.
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Xomms .. Dmmeasr B., Kapueeckn B, — loanmeune
CHACTHMYCCRKOTD YApe32 KeHeuHecrel OHIKOB B MeCT-
HEIX MHCEMUHATIMOHHLIX CTAHIMAN.

B romax 1970—1974 wmcemezponame mcero 2372 6npixa,
B ToM umcie 1897 — HU3MeHNDOM uYepHO-TESTDOV IIo-
poxbl, 181-Mm3MeHHO! KpacHO-nécTpor, 11Z-BoCTCU-
uo-bpuzuiickont, 47-I0NECKOM A4-TATCRON

KNacHol, 44
KpacHOi, 16-ruBpUIOB MOJLCKOM KDPACHOK M TATCKOMN
KPaCHOI, 68-11aposie3CKOit M T-CHMMEHTAILCKOW  1M0-
ponnl. CracTuueckmii mapes obHapymumu y 54 OnixoB
HM3EMEHHCH QepHO-N8CTPOM, 6-HUIMEHHOH KpaCcHG-TIEC-
TpO¥, 2 JATCKO KPACHOM ¥ 2 IIapOJE3CKOIl TICDOIBI
(rab. 1). Yumcaa ObIKOB 3a0parscBaHHBIX B TCAAX
19656—1974 npeactaBiennl B Tab. 2. B rabnuue 4 nnen-
CTABJEHb! YMCJA M MPOIEHTHI MCCIIENOBAHHBIX U 60MNb-
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UbIX OBIKOB 4YepHO-NECTPOI HMU3MEHHONM IIOPOAbLI B OT-
IelbHBIX BO3PACTHBIX TPyInax. BBIKM B Bo3pacre
1—2 meT cocraBnaau 31,9% MCCIeIOBAHHBIX KUBOT-
HEIX a ToabKo 9,3% B rpynme 6GoapHBIX. B rpynmax
ObIxoB BO3pacToM OT 3 10 6 JIeT TNpOUeHT OGOILHBIX
KIBOTHBIX TPEBBIMNIAN TPOHOEHT MCCIeZOBAHHBIX, YTO
yKa3bIBaeT Ha camMy OoJanliyio 3abolleBaeMOCTh B
BO3PACTHOM Trpynie 3—8§ jeT.

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—1974 the prevalence
of spastic paresis of legs in 2372 bulls: 1897 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 white breed in relation to diffe-
rent groups of age. Bulls at the age 1 and 2 years
renresent 231.9% of examined animals, whereas in a
group of sick animals 1 and 2 years bulls represent
only 9.3% 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, FAJZUUINA S, I, NIKCLSKI T, .,
ZAJCEW V. L.: Wvosobnienie wirusa zakainej dy-
zenteril cielat — VD/MD. (Wydielenije wirusa diavei
krupnewo rogatowo skotz). Wietierinaria (Moskwa)
76, 113—114, 1976.

W szeregu gospodarstw w Kirgizji (ZSRR) szeroko
wystapilo schorzenie jelitowe u cielat w wisku 15—30
dni. Q

Chorobe cechowalo szybkie podniesienie temreratu-
ry ciala do 41—42°C, zapalenie nosa, kaszel i biegun-
ka z oddawaniem rzadkiego, cuchnacego kalu. Po 4—5
dniach tfemperatura cista wraca do normy, ale po
5—6 dniach nastepuje powtérne podniesienie sie iej do
42,0—42.5, a nawet 42,8° i zwierzeta gina przy silnym
odwodnieniu organizmu. Na sekcji stwierdza sie silne
przekrwienie przewodu pokarmowego i niewielkie (do-
chodzgce do wielkosei 5—6 mm) owrzodzenia. Niekie-
dy ogniska zapelne wystepujg w pitucach. Zachorowa-
nia obejmuja 70—80% cielat i stopniowo przenoszay sie
na pojedyneze sztuki doroste. Nowo wstawione cie-
leta zachorowuja po 3—5 dniach. Zwierzeta przezy-
wajace wykazuia zahamowanie rozwoju. W prébkach
Lvwi cielat chorych wykazano przeciwciata SN dla wi-
rusa VD/MD (szczep VD Oregon C-24V) o mianie
1:24. Ze §ledziony padlego i z krwi chorego cielecia
wyosobniono 2 szczepy cytopatogennych wiruséw, kto-
re przy dokladniejszvm badaniu okazaly sie identycz-
ne z wirusem VD. Zakazenie wyosobnionym wirusem
jednomiesiecznych cielgt dalo wynik pozytywny.




