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pastyczne porazenie bydlia

(BSP) jest postepujacym cho-

robowym zespolem neurolo-

gicznym charakteryzujacym

sie spastycznymi skurczami
jednego lub kilku mie$ni tylnej czesci cia-
ta i/lub grzbietu (3). Poczatkowo symp-
tomy sg subtelne, z czasem jednak ulega-
ja nasileniu. Najczeéciej porazeniem
dotkniety jest migsien brzuchaty tydki
(BSP-G). Inne formy BSP obejmuja
miesien czworogtowy (BSP-Q) i/lub kil-
ka towarzyszacych migsni (forma miesza-
na, BSP-M — migsiert dwuglowy uda,
miesieri pétsciggnisty, miesien pétblonia-
sty, migsieni czworogtowy uda i migénie
przywodzace (3, 8, 9). Choroba objawia
si¢ jednostronnym lub obustronnym nad-
miernym wyprostowaniem koriczyn
miedniczych, spowodowanym zwigkszo-
nym napieciem mig¢$niowym lub ich
trwatym skurczem (10). W 1922 r., kie-
dy po raz pierwszy opisano BSP, zakta-
dano, Ze jest to choroba dziedziczna, a za-
fozenie to powtarzali kolejni autorzy.
Jednak hipoteza dotyczaca zwigzku mie-
dzy zwigkszonym katem tylnych koriczyn
a dziedziczng predyspozycja do BSP nie
zostala potwierdzona. W tym celu, a tak-
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ze okreslenia jej przyczyny i opracowania
zalecent hodowlanych, wymagane sg do-
brze zaprojektowane badania prospek-
tywne, powigzane z dokladnym groma-
dzeniem danych dotyczacych przebiegu
choroby, zwierzat i ich srodowiska (10).
Z dotychczasowych danych wynika, ze
choroba moze wystepowac juz w pierw-
szych dniach zycia osobnika, jednak prze-
waznie pierwsze jej objawy sg zauwazal-
ne dopiero w wieku 3-8 miesiecy (9, 10)
lub — wedlug innych Zrédet — w wieku
6-8 miesiecy (8). W zaleznosci od okre-
su pojawienia si¢ zmian chorobowych,
okresla sie ja jako ,wczesng” lub ,pézng
posta¢” BSP. Wezesna posta¢ BSP, wyste-
puje u cielat ponizej 8. miesigca zycia.
Objawy jej pdznej postaci pojawiaja si¢
w wieku 2-6 lat i majg charakter poste-
pujacy — dochodzi do nasilajacej si¢ spa-
styczno$ci oraz przeprostu korczyny
miednicznej, co skutkuje zaburzeniami
lokomocji, kulawizng i wtérnymi zmia-
nami przecigzeniowymi (7, 10, 15). Jak
wspomniano, porazenie dotyczy¢ moze
jednej (hemipareza) lub obu koriczyn
miednicznych. W drugim przypadku,
w miare postepu choroby, w ciagu kilku
tygodni lub miesigcy dochodzi do nasile-
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nia zmian chorobowych jednej z koriczyn.
Koniczyna sprawia wrazenie silnie wypro-
stowanej (ryc. 1), a zwierze stojac, doty-
ka podloza jedynie czubkami palcow.
W skrajnych przypadkach zwierze silnie
unosi koniczyne. Zmuszone do ruchu, ca-
ty ciezar przenosi na koriczyne zdrows,
podczas gdy dotknieta porazeniem — po-
zostaje silnie wyprostowana i zauwazal-
nie sztywniejsza. Podobnie; z powodu
trudnosci w utrzymaniu réwnowagi sto-
jac na trzech koriczynach, wyraznie wy-
gina grzbiet ku gérze, przenoszac cigzar
ciala mozliwie daleko do przodu. Kori-
czyny piersiowe sg przy tym szeroko roz-
stawione i lekko zgi¢te w nadgarstkach.
W przypadku obustronnej parezy, zwie-
rz¢ czgsto przenosi ciezar ciala z jednej
na drugg koriczyng. Spedza tez duzo cza-
su lezac w pozycji mostkowej (8).
Porazenie spastyczne moze by¢ istot-
nym problemem przede wszystkim u in-
tensywnie eksploatowanych buhajéw ras
mlecznych, powodujac nieche¢ do krycia,
wzglednie jego wycofywanie si¢ podczas
skoku, stajac si¢ z czasem przyczyng ich
brakowania. W kraju porazenie spastycz-
ne u buhajéw opisywano u rasy czarno-
-bialej, w latach sze$¢dziesigtych. Wtedy




tez choroba byla przedmiotem bardziej
szczegélowych badan (20). W ostatnich
latach coraz czgéciej odnotowuje si¢ przy-
padki niedowladu spastycznego u niekto-
rych ras kréw. Przyktadem takim jest by-
dto wioskie rasy Romagnola (9). W celu
okreslenia rzeczywistej czestosci wyste-
powania choroby przebadano 3220 sztuk
bydla tej rasy, pochodzacych ze 110 go-
spodarstw zlokalizowanych w prowin-
cjach Bolonia i Rawenna. Badania wy-
kazaly obecno$¢ wyraznych objawéw
klinicznych porazenia spastycznego
u 19 buhajkéw w wieku ponizej 2 lat.
Szczegélnie wysoki odsetek zachorowari
odnotowano w dolinie Sillaro, gdzie cho-
rowalo 9 sposréd 999 zwierzat. Dodat-
kowo, w tej samej dolinie zaobserwowa-
no porazenie spastyczne u dwéch jaléwek
fryzyjskich, pochodzacych od tej samej
krowy, co mogto sugerowa¢ mozliwe tlo
genetyczne choroby. Zgromadzone dane
wskazywaly na niepokojaca obecno$¢ po-
razenia spastycznego w populacji rasy
Romagnola. Na marginesie warto doda,
ze Romagnola to rasa o ograniczonej
zmiennosci genetycznej i wysokim ryzy-
ku kojarzen wsobnych. Jej populacja jest
niewielka. W 2023 roku liczyla ona nie-
co ponad 10 tys. osobnikéw. Jak wyzej
wspomniano, porazenie spastyczne wy-
stepuje réwniez u cielat. W 1972 r. opi-
sywano sze$ciomiesieczne ciele rasy fry-
zyjskiej, u ktérego wlasciciel obserwowal

sztywnos¢ tylnych koriczyn juz w wieku
trzech dni. W okresie pdzniejszym zwie-
rz¢ rozwijato si¢ powoli i przejawialo
trudnosci ze wstawaniem, czesto zalega-
jac przez dlugi czas w pozycji mostkowe;.
Podnosito si¢ nieche¢tnie, powoli i ostroz-
nie. Uwage zwracaly silnie wyprostowa-
ne tylne koriczyny, wygiety ku gérze
grzbiet i uniesiony ogon. Porazenie do-
tyczylo lewej tylnej konczyny — (hemipa-
reza), ktéra zwierzg opierato o podloze
czubkiem racicy. Zaobserwowano réw-
niez niewielkie odchylenia doboczne
w stawach nadgarstkowych koniczyn
piersiowych. Chéd byt sztywny. Towarzy-
szyt mu charakterystyczny ruch wahadto-
wy koniczyny. Objawy te nieco ustepowa-
ty po wysitku fizycznym (1).

Obserwacje wtasne

Parez¢ spastyczng obserwowali$my
w kraju u kréw rasy holsztynsko-fryzyj-
skiej w jednym z czolowych gospodarstw
mlecznych. Objawy dotyczyly zazwyczaj
lewej koriczyny miedniczej — charaktery-
zowaly si¢ jej silnym spionizowaniem
(stopient rozwarcia stawu skokowego byt
bliski 180°). U dotknietych ta przypadto-
$cia kréw koriczyna w spoczynku wyda-
wala si¢ wyraznie dluzsza, przy czym
cze$¢ kréw charakterystycznie krzyzowa-
ta ja z koniczyna przeciwlegla, opierajac ja
o podloze wylacznie czubkami palcéw.

Cases of bovine spastic
f personal

paresis includin
observations

A detailed review of the frequency,
causes, diagnosis, and treatment
of spastic paresis in cattle is
presented. Particular attention is
paid to its characteristic symptoms
and potential consequences

not only in bull populations but also
in cows, emphasising its negative
impact on welfare, economics,

and breeding. Against this
background, cases observed

in high-yielding Holstein-Friesian
cows are described and compared
with selected literature reports.

Keywords: spastic paresis, diagnosis,
treatment, case reports, cattle.

Podczas poruszania si¢ zwierzeta wyka-
zywaly ostrozny, wiostujacy chéd, pola-
czony z szerokim odstawianiem chorej
konczyny. Ruchowi temu towarzyszylo
wyrazne wygiecie grzbietu ku gérze. Guz
biodrowy po przeciwleglej stronie sztyw-
nej koniczyny byl zauwazalnie obnizony.
Obserwowany obraz kliniczny do ztudze-
nia przypominal porazenie spastyczne.
Schorzenie zanotowano u 7 sposréd
91 ocenianych kréw, co stanowilo odpo-
wiednio 7,7 % populacji, przy czym trzy
krowy byly w pierwszej laktacji, dwie
w drugiej oraz po jednej — w trzeciej
i czwartej laktacji. Szes¢ przypadkéw
dotyczylo lewej, jeden natomiast prawej
koniczyny. Z wywiadu wynikato, ze pierw-
sze symptomy porazenia obserwowano
bardzo wezesnie — tj. w wieku 12-24 mie-
siecy. Warto podkresli¢, ze w stadzie ob-
serwowano pewien odsetek kréw z silnie
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spionizowanymi koniczynami miednicz-
nymi, jednak nie przejawiaty one objawéw
porazenia i kulawizny. Od jednej z samic
pobrano krew, oznaczajac w surowicy wy-
brane wskazniki biochemiczne oraz mor-
fologiczne. Stwierdzono podwyzszong
aktywno$¢ AST, CK oraz LDH - odpo-
wiednio 85,9;2428,9 oraz 1607 U/l, a tak-
ze stosunkowo niska koncentracje Cai Fe.
Ponadto nieznacznie obnizona byta tak-
ze RBC—-4,293, PLT - 8,8 przy podwyz-
szonym MCV - 583,11 MCH - 19,8.

Wedlug sugestii specjalistow ds. zy-
wienia, przyczyng problemu mogty by¢
niewlasciwe warunki utrzymania (stano-
wiska). Tymczasem z prowadzonego
przez Instytut Medycyny Weterynaryj-
nej UMK przegladu ponad 2600 kréw,
pochodzacych z 51 stad bydta, utrzymy-
wanych w réznych warunkach chowu,
legowiska w omawianym stadzie nie
odbiegaly od przecigtnej. Sprawiaty wra-
zenie wygodnych i komfortowych (miegk-
kie i dostatecznie dlugie) czego posred-
nim dowodem byl brak urazéw stawéw
garstkowych i zewnetrznych powierzch-
ni stawéw skokowych. Jak wynika z ob-
serwacji, mimo polowicznego porazenia,
niektore krowy dozywaly trzeciej i czwar-
tej laktacji. Z jednej strony moze to wska-
zywaé na umiarkowany wplyw omawia-
nej wady na dobrostan tych zwierzat,
z drugiej — p6Zne ujawnienie si¢ schorze-
nia. Nie mozna takze wykluczaé, ze kro-
wy takie pozostawiano w stadzie (mimo
ewidentnego defektu) z powodu ich wy-
rézniajacej si¢ wydajnosci (czego przy-
ktadem byly krowy z pareza, bedace
w trzeciej i czwartej laktacji, wyrézniaja-
ce si¢ wydajnoscia). Warto tez dodag, ze
w tym samym stadzie zglaszano przypad-
ki wystepowania objawéw neurologicz-
nych u kilku jaléwek.

Z rozméw z prowadzacym stado leka-
rzem wynika, ze podobne przypadki ob-
serwowal w jednej z liczacych 800 kréw
fermie oraz w $redniej wielkosci stadzie
rodzinnym.

Dotychczasowe badania wskazuja
na mozliwe tlo genetyczne schorzenia,
jednak pomimo przeprowadzenia analiz
dziedzicznosci oraz badan asocjacyjnych
catego genomu (GWAS), nie zidentyfi-
kowano jednoznacznych markeréw ge-
netycznych odpowiedzialnych za jego
wystgpowanie. Wskazuje to na zlozony
charakter tej wady oraz istotne luki po-
znawcze w zakresie jej podloza moleku-
larnego, co podkreslano w przegladach li-
teratury (10).

Wiarto nadmieni¢, ze obecnie prowa-
dzone sg dalsze obserwacje, obejmujace
m.in. analize ewentualnego pokrewieri-

stwa kréw (9), okreslenie ich udziatu
w populacji osobnikéw ze spionizowany-
mi koriczynami miednicznymi, a takze
badania genetyczne ukierunkowane
na identyfikacje potencjalnych markeréw
oraz oceng udziatu czynnikéw dziedzicz-
nych w etiopatogenezie obserwowanego
zaburzenia. W badaniach tych planuje si¢
wykorzystanie wysokoprzepustowych
technik genotypowania opartych na mi-
kromacierzach SNP oraz sekwencjono-
waniu nowej generacji (NGS), co umoz-
liwi analize zmienno$ci w skali calego
genomu, podobnie jak w badaniach aso-
¢jacyjnych przeprowadzonych u bydta ra-
sy holsztynisko-fryzyjskiej (13).

Jednoczesnie nalezy podkresli¢, ze ob-
serwowana czesto$¢ wystepowania zmian
moze by¢ determinowana przez specyfi-
ke badanego stada, w tym potencjalny
wplyw czynnikéw genetycznych, takich
jak pokrewienstwo czy zwigkszony po-
ziom inbredu, a takze przez czynniki §ro-
dowiskowe lub efekt selekcji proby, zwia-
zany z analizg kréw wysokowydajnych.
Powyzsze obserwacje uzasadniaja ko-
niecznos$¢ dalszych, poglebionych analiz
genomicznych w celu okreslenia wzgled-
nego znaczenia czynnikéw genetycznych
i srodowiskowych w patogenezie scho-
rzenia.

Doktadna palpacja oraz uwazna obser-
wacja zwierzgcia podczas wstawania, sta-
nia i chodu stanowig pierwszy krok w dia-
gnostyce porazenia spastycznego bydla
(BSP). Jednak prawidlowa identyfikacja
wszystkich zajetych migéni moze by¢
trudna. Jest to o tyle istotne, ze stopieri
ilokalizacja rodzaju dotknietych poraze-
niem mig$ni maja istotny wplyw na sku-
tecznos¢ leczenia chirurgicznego (4).

Objawowo wyréznia si¢ trzy postaci
choroby — BSP-G (Bovine Spastic Pare-
sis — gastrocnemius) zwigzang z poraze-
niem mig$nia brzuchatego tydki, ktérej
towarzyszy wyprost koriczyny ku tylowi;
oraz BSP-Q_(Bovine Spastic Paresis —
quadriceps), czyli posta¢ zwigzang z po-
razeniem mie$nia czworogiowym uda,
manifestowana wyprostowaniem koriczy-
ny ku przodowi oraz BSP-M (Bovine
Spastic Paresis — mixed) czyli posta¢ mie-
szana powodujaca wyprost koniczyny lub
koriczyn w réznych kierunkach.

Jedng z mozliwosci rozréznienia ro-
dzaju porazenia spastycznego jest znie-
czulenie nerwu udowego. Poniewaz ak-
tywno$¢ migsnia czworoglowego jest
kontrolowana wylacznie przez nerw
udowy, jego blokada wydaje si¢ obiek-
tywnym narze¢dziem do identyfikacji
udzialu miesnia czworogtowego w przy-

padkach BSP-Q i BSP-M. W tych przy-

padkach, po wstrzyknigciu srodka znie-
czulajgcego porazenie migénia catkowi-
cie ustepuje (4). W celu bezpiecznego
zlokalizowania nerwu udowego wykorzy-
stuje si¢ badanie ultrasonograficzne wy-
konywane przy doczaszkowym brzegu
wyrostka poprzecznego szdstego kregu
ledzwiowego. Skuteczno$é blokady oce-
nia si¢ na podstawie badania wrazliwosci
skéry na przysrodkowej powierzchni uda.
W przypadkach BSP-Q, po prawidlo-
wym wstrzyknieciu §rodka znieczulajace-
go sztywnos¢ calkowicie ustepuje. Z ko-
lei przy BSP-M blokada nerwu udowego
moze by¢ wykorzystana do okreslenia
stopnia zajecia mig$nia czworoglowego
uda, pomagajac przy wyborze leczenia (5).

Badanie radiologiczne z kolei jest
wskazane w przypadku podejrzenia
uszkodzenia struktur kostnych; w pola-
czeniu z podaniem srodka kontrastowe-
go do przestrzeni podpajeczynéwkowe;
(mielografia) jest pomocne w przypad-
kach podejrzenia uszkodzen rdzenia kre-
gowego, korzeni nerwowych i ogona kon-
skiego, co opisywano przede wszystkim
u koni (11).

Badanie elektrodiagnostyczne umozli-
wia pomiar predkosci przewodzenia ner-
wowego, co umozliwia okrelenie stopnia
i lokalizacji uszkodzen nerwéw obwodo-
wych (17). Z kolei do oceny stopnia
uszkodzenia nerwéw obwodowych nada-
je si¢ takze elektromiografia (EMG) (11,
16). W badaniach elektromiograficznych
przeprowadzanych u stojacych cielat
z BSP-G wykazywano zwickszong ak-
tywnos$¢ miesnia brzuchatego tydki i po-
wierzchownych mie$ni zginaczy palcow.
Jednak na odczyt elektromiograficzny pe-
wien wplyw moze wywiera¢ takze samo-
istna aktywno$¢ migsni, utrudniajac
obiektywng identyfikacje porazenia (6).

W badaniach uzupelniajacych okresla-
na jest najczesciej aktywno$¢ kinazy kre-
atynowej i aminotransferazy asparaginia-
nowej w surowicy. Stwierdzono, ze
uszkodzeniu migéni towarzyszy utrzymu-
jaca sie przez klika dni, podwyzszona ak-
tywnosé¢ CK. Jej aktywnos¢ we krwi —
w przypadku ich uszkodzenia — szybko
rosnie i réwnie szybko powraca do war-
tosci prawidlowych wraz z ustegpowaniem
zmian uszkodzeniowych (2,11). Na uszko-
dzenie mieéni moze takze wskazywad
podwyzszona aktywno§¢ aminotransfe-
razy asparaginianowej (AST). Jej aktyw-
nos$¢ ros$nie wolniej — osiagajac swoje
apogeum po okolo 24 godzinach
po uszkodzeniu migsnia, potem jednak
na wysokim poziomie pozostaje zdecy-
dowanie dluzej niz podwyzszona aktyw-
nos¢ CK. Obserwacja aktywnosci obu



Ryc. 1. Po lewej jatowka
i podejrzeniem hemiparezy, po prawej pierwiastka z rozwinietq parezg
spastycznqg z charakterystycznym przekrzyzowaniem koficzyn.

tych enzymow pozwala dos¢ precyzyjnie
oceni¢, czy uszkodzenie miesni utrzymu-
je si¢ (zwickszona aktywnos¢ obu tych
enzymoéw), czy tez ustapilo (zwickszo-
na aktywno$¢ wytacznie AST) (18). Pod-
czas interpretacji wynikéw badan ko-
nieczna jest rtéwnoczesna ocena objawéw
klinicznych. Jezeli proces chorobowy do-
tyczy czedci Sciegnistych mieéni, a nie
widkien  mie$niowych,  dochodzi
do mniejszego uszkodzenia miocytéw,
czego przejawem jest nizsza aktywnos¢
enzyméw miesniowych, zwlaszcza kina-
zy kreatynowej (11). Mimo to, w przy-
padkach takich zdarza si¢ nierzadko, ze
aktywno$¢ enzymdéw  migsniowych
w osoczu moze pozostawal podwyzszo-
na, co ttumaczone jest wystepowaniem
tagodnych mikrourazéw miegsni wynika-
jacych z przewlektych, powtarzajacych sig

skurczéw podczas stania zwierzecia (6).

Przed rozpoczeciem leczenia niezbedne
jest wyeliminowanie innych choréb. Po-
dobne objawy chorobowe towarzyszy¢
moga niedoborom elektrolitéw, minera-
16w i pierwiastkéw $ladowych, a takze
schorzeniom metabolicznym, takim jak
zespol lipomobilizagi thuszezu. Towarzy-
szy¢ moga takze zaleganiu oraz cigzkim
postaciom zapalenia gruczotu mlekowe-
go i zapalenia macicy (11).

Opisano kilka metod farmakologicz-
nego leczenia spastycznej parezy, wsréd
nich podawanie witamin z grupy B (dzia-
tanie nie jest udowodnione w leczeniu
bydta). W badaniach eksperymentalnych

na myszach wykazano synergistyczny,

pozytywny wplyw skojarzonego podania
deksametazonu i witaminy B1,, ktére po-
wodujacego regeneracje widkien nerwo-
wych i proliferacje komérek Schwan-
na (19). W ostrych przypadkach zaleca si¢
ogodlnoustrojowe stosowanie niesteroido-
wych i steroidowych lekéw przeciwzapal-
nych. W takich przypadkach wykorzystu-
je si¢ ich hamujacy wplyw na pourazowsa
kaskade zapalng, ktéra moze prowadzic
do dalszych uszkodzen struktur nerwo-
wych poprzez rozwéj obrzeku i ucisku
otaczajacych tkanek (12).

Jednak wspomniane metody leczenia
zachowawczego ustepuja skutecznoscia
interwencji chirurgicznej, takiej jak neu-
rektomia lub tenektomia (3, 10). Zaleca
si¢, by zwierzeta z obustronnym poraze-
niem mie¢éni, o masie co najmniej
200-300 kg nie byly leczone chirurgicz-
nie, ale poddawane ubojowi (14). Nawet
jesli mozliwe jest catkowite wyleczenie,
zwierzeta dotknigte BSP nie powinny by¢
wykorzystywane do hodowli, poniewaz
powszechne jest przekonanie o jej dzie-
dzicznym podlozu. Nie bez znaczenia,
podczas podejmowania decyzji o brako-
waniu, pozostaje takze jej negatywny
wplyw na dobrostan, a takze wzgledy
ekonomiczne (10).

Podsumowanie

Pareza spastyczna moze by¢ pewnym
problemem nie tylko u buhajéw, ale
i kréw. Niewielka czgsto$é tego chorobo-
wego zespolu neurologicznego, a takze
brak znaczacego wplywu na wydajnosé
powoduja, ze jej wystepowanie jest cze-
sto bagatelizowane. Jednak nawet nielicz-

ne jej przypadki w silnie spokrewnionych
populacjach kréw powinny budzi¢ uza-
sadniony niepokdj i konieczno$é¢ pilnego
zainteresowania. @
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