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Wazną rolę w walce ze zgnilcem spełnia
ścisła kóntumacja w promieniu 3-5 km do-
okoła zapowietrŻonych i zagrożonych pasiek,
Z tego powodu zeŹwolenie na wywoz pasiek
z okięgów zagrożonych, jeśli to już jest ko-
niecznó należy uza\Óżniać nie tylko od badań
klinicznych przeprowadzanydrl na 24 _godziny
przed wywoŹ"..r, Iecz także od aktualnej sy-
'tuacji epizootycznej danego 9Ę.ęg", .Pszcze-
larzó w^ojewództwa wrocławskiego kierując
się wzglbdami ekonomicznymi gremialnie
siirkują- zagnilczone pnie przeprowadzając
dezynfekcję iprzętu pasiecznego i podając po-

zostałym przy Zyciu-pszczołom syropy leczni-
Cze.

Pełna walka z omawianą chorobą musi ob-
jąć zapobieganie polegające przede wszystkim
na wŻrnożeniu odporności roi drogą stworze-
nia im jak najbardziej optymalnego środo-
wiska hodowlanego z wprou,adzeniem do pa-
sieki zdrowego materiału zarodowego i prze-
strzegania higieny pasiecznej.
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Dziedziczenie spastycznego porazenia konczyn u bydła
Kaledra Po}ożnict\^/a i Patologii Rozrodu Wydziału Weterynarii SGGW W WaISZa,ń,ie

Kierownik: prof. dr R, HoFPE

postacią et ej sąnrej jednostki
Óhorobowej. Zjednoczonych wg
Robertsa (1 ,,spastyczne poraże-

Ponieważ schorzenie dotyczy aparatu ru-
chu i wywołane jest najprawdopodobniej
zmianami w ośrodkowym układzie nerwowym,
jego etiologią i obiawami klinicznymi zainte-
ieŚowani są specialiści z zakresu ortopedil
i neuropatologii. Specjaliści z zakresu rozrodu
interesują się nim dlatego, ze jest niewątpli-
rłlie schorzenient dzic:dzicznyln, u pli]w,a rżtl,
dzące dziedziczeniem chorćlb i skłonności cho-

FluoLoGIA l PAToLoGlA ROZRODU
ORAZ SZTUCZNE IJNAS|ENIAN|E

ROMAN HOPPE

Schorzenie bydła, określone nazwą spas-
tycznego porazenia kończyn tylnych, opisane
zostało u cieląt i młodego bydła po raz pierrv-
szy przez Gótzego l.v r. 1932. Rosenberger (13)
opisał je u starszego bydła, które do 2,5-3 Iat
nie przejawiało odchyleń od normy w posta-
wie kończyn tylnych. W Szwajcarii schorzenie
znane juz było znacznie wcześniej pod nazwą
,,skrócenie ścięgna Achillesa" i występowało
z rzadka u bydła rasy simentalskiej i częściej
u brunatnego szwajcarskiego. Od lat 4O-tych
bieżącego stulecia opisane zostało w szeregu
krajów Europy (Holandii, Belgii, Anglii, Cze-
chosłowacji, Austrii, Francji i innych) aTaz
w Stanach Zjednoczonych A. P. W Polsce opi-
sali je do tej pory jedynie Lewandowski,
i wsp. (9). Występuje ono przede wszys-
tkim u bydła fryzyiskiego czarno-białego, ale
również i u bydła czerwono-białego nizinnego
jak i innych ras m]eczno-mięsnych i czysto
mięsnych. W Europic przyimuje się na ogół,
że schorzenie wystqpu.iącc u cieląt jcst wczes-
ną, a występtriące u bl,dła dorosłego -- pożną
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robowych, czyli tzw. patogenetyka, wchodzą
w zakres zainteresowań patologii rozrodu.
Schorzenie wpływa zakłócająco na rozród
bydła; ze względu na szerokie tozprzestrze-
nienie i częstość występowania uwazane jest
dzisiaj za najpoważniejszą chorobę dziedzicz-
ną bydła. Poniewaz u buhajów ujawnia się
przeciętnie między 3 i 7 rokiem życia, a nie-
kiedy później (wg Beckera i wsp. w U.S.A.
średni wiek wybrakowanych z powodu pora-
zenia buhajów wynosił 10,02 + 2,49 lat), może
być przez buhaje inseminacyjne przed wys-
tąpieniem u nich objawów rozprzestrzeniane
szeroko i stać się w krajach, które nie zlikwi-
dują zawczasu obciążonych nim linii, przyczy-
ną bardzo powaznych strat w hodowli, Pow-
stają one w następstwie utraty cieląt, przed-
wczesnej utraty zdolności rozpłodowei buha-
jów oraz konieczności eliminacii z hodowli
ich potomstwa męskiego, jak też obnizenia
zdolności reprodukcyjnej krów i znacznego
obniżenia wartości hcdowlanej ich potomstwa
zeńskiego.

Schorzenie nie jest ani ograniczone do płci
ani sprzęzone z płcią. Wczesna postać wy-
stępuje z jednakową częstością u cieląt obu
płci. Poźna postać ujawnia się o wiele częściej
u buhajów niż u krów, co stoi prawdopodob-
nie w związku z obciążeniem kończyn tylnych
przy kryciu. Częstośó występowania u buha-
jów jest wysoka łv wielu krajach. I tak Bec-
ker i wsp. (2) na 12 3B3 wybrakowane buhajr;
stwierdzili je u 333 (2,60/o); Aehnelt i wsp.
(1) na 1013 wybrakowanych buhajów insemi-
nacyjnych w Dolnej Saksonii str,vierdzili spas-
tyczne porazenie kończyn tylnych u 65 (6,50/o).
Roberts (12) ocenia częstość p. sp. w różnych
rejonach stanu N. York na 10 do 30% buha-
jów; w Czechosłowacji, wg Jelinka (B), do
1,. 1961 na stacjach inseminacyjnych ubito
I49 chorych buhajów, eliminując również
hodowli ich potomstwo.

Z uwagi na niedostateczną znajomość scho-
rzenia w Polsce przytoczone zostają pokrótce
jego objawy. U cieląt niekiedy już w pierw-
szych dniach życia dostrzega się zabutzenia
ruchowe jednej lub obu tylnych kończyn,
wyraźnie ujawniające się zazrvyczaj po I,5-2
miesiącach i dot5zczące później zwykle jednej
kończyny. W lekkich przypadkach u nieru-
chomego zwietzęcia w postawie stojącej ude-
rza silne wyprostowanie iednego lub obu sta-
wów skokowych i stałe napięcie odpowiednio

- jednego lub obu ścięgien Achillesa; racice
chorej kończyny dotykają jednak podłoża.
W cięższych przypadkach cała kończyna wy-
daje się krótsza i zwierzę wspiera się na niej
tylko przejściowo, czubkami racic. Staw kola-
nowy jest nieco uniesiony ku górze; staw sko-
kowy oglądany z boku jest wąski. Kąt międzv
śródstopiem i kością piszczelową wynosi niemal
1B0o, gdyż guz piętorvy przyciągnięty jest do
poduclzia i kończyna jest lv tym stawie prosta.

spastyczne porażenie kończyny
u cielęcia.

Racice ustawione są niemal pionowo; w póź-
niejszych stadiach
Przy omacywaniu
mięśni ani ścięgie
kończyny w stawie skokowy ano-
wym są mozliwe. Mięśnie uda
i m. brzuchaty są napięte. nie
dostrzega się zaniku mięśni kończyny, które
występuje w późniejszych stadiach.

Wstarvanie z pozycji leżącej sprarł,ia cie-
lęciu trudność, gdyż skurcz mięśni ujawnia
się wtedy najsilniej, a po powstaniu trudno
mu jest uzyskać r,órvnowagę. Chód w lekkich
plzypadkach jest nieznacznie i tylko na po-
czątku ruchu, a w cięzkich silnie zakłócony,
zwłaszcza gdy kończyna złvisa. Zwierzęta
zatrzymują się w rozwoju mimo braku obja-
wów chorobowych ze strony innych natzą-
dów poza układem ruchu. DIa celów opastt
możliwe jest leczenie przez przecięcie ścięgna
Achillesa lub odpowiednich nerwów rucho-
wych.

W obrazie klinicznym późnej postaci scho-
rzenia, pojawiającej się zazwyczaj między 3

a 7 rokiem życia, głównie u buhajów, prze,
w-aża niecałkowite, rozmaitej intensywności,
skurczowe porazenie jednej lub rzadziej obu
kahczyn tylnych. Wstępnymi objawami jest
stopniowe grubienie stawu skokowego, dos-
trzegalne przy oglądaniu cd tyłu, zwiększony
[<ąt rozwrrrcia tego stawu, oraz podwyższone

Fot. 1, obustlonne Spastyczne porażenie kończyn u cielęcia.
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napięcie ściągna Achillesa, Najsilniej wystę-
puje ono bezpośrednio po powstaniu zwie-
rzęcia z postawy leżącej; zwierzę wyciąga
wtedy chorą kończynę ku tyłowi, nie
wspierając się na niej przez chwilę zupełnie.
Stopniowo objawy się nasilaią; guz piętowy
przyciągany jest coraz bardziej do kości pisz-
czelowej, tak, że kąt między nią a śródsto-
piem staje się coraz większy, osiągając w z,a-
awansowanym stadium 1B0'. Kończyna robi
wrażenie krótszej; zwierzę obciąża coraz wy-
raźniej tylko czubki racic. Niekiedy kończyna
staje się szczudłowata i czubki racic są wy-
raźnie starte; zwierzę wspiera się na niej na
krótkie chwile, stale przestępując z nogi n)r
nogę,

Przy omacywanitt koncz;iny nie stwicrdzłr
się bolesności nlięśni, ścięgien ani kości. Mięś-
nie czterogłowy uda i brzuchaty wykazują
początkowo nieznacznie a później coraz tt_l

bardziej podwyższone napięcie, zaś po pows-
taniu z pozycji leżącej silny skurcz, powodu-
jący przeiściowe wyprostowanie kończyny ku
tyłowi. W cięższych przypadkach rórvnież w
postawie leżącei kończyna jest wyprostowa-
na. Niekiedy wyczuwalne jest zwiększone
napięcie mm. prz5rwodzących, co powoduje
przysuwanie kończyny dośrodkowo. W tym
stanie buhaje mogą niekiedy jeszcze dokony-
wać aktu krycia: w cztrsie chodu kurcz mięśni
się nie manifestuie, aczkolwiek krok ich jest
nieco krótsz5l i na zrvierzęciu leżącynr lub w
kilka minut po powstaniu- bierne zginanie
kończyny jest mozliwe. Jeżeli buhaj dotknięty
nasilającym się schorzeniem przetlzymywany
jest przez czas dłuższy, obejn'uje ono z cza-
sem drugą kończynę.

Schorzenie może okresowo się zaosttzać,
szczególnie przy ustawianiu zrlrierząt na twar-
dym lub silnie opadaiącym podłożu, zulłaszcza
bez ściółki, lub po zadziałaniu różnych czyn-
ników stresowych.

W końcowym stadiurn cięższego przebiegu
schorzenia., zulłaszcza gdy obejmuje ono drugą
kończynę, zwierzęta przewaznie leżą, chudną
i muszą być kierowane na ubój.

U krów schorzenie występuje lub zaostrza
się w przebiegu ciąży. NTadmierne wyprosto-
wanie jednej iub obu kończyn w stawie sko-
kowym, czyli tzw, strorność kończyn tylnych
z podwyższeniem napięcia mm. brzuchatego
i czterogłowowego uda moze jednak bez za-
burzeń ruchowych utrzymać się rł, nich przez
całe lata, zanim zadziała jakiś czynnik nasila-
jący spazm mięśni i utrudniający pozostawa-
nie w pozycji stojącej. Charakterystyczne jest
przyjmowanie przez krowy postawy z wy-
ciągnięciem obu kończyn tylnych ku tyłowi.

Ilustrację rozwoju schorzenia u buhaja sta,nowi fot
3 i 4 buhaja ,,Strumień" ur. IV/1963 od krowy
,,Struna" po importorvan5.m buhaju Vallaats Wietze
F. E. (po O Frisrl llvc,rljc,Arl]cma lJ) ,,§|111nn" (P' 6i1
c.l sime,ntaler x j n.c.b N. N.) clala w 6-8 laktacji
średnio 6 221 I m'leka prz,v 3.B4|lń ,tłltszczu Schorz,enic
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Vallaats-wietze F. E,

Fot, 4. P(,stawa kończyn tylnych buhaja strumień w 2 roku
choroby.

u ,,Strumienia" wystąpiło jesie,nią 1966 r,, to jest po

' " również zdjęcie
b od Folgi II po
S wystąpiły u tego
b czi,ł 4 rok życia.

€ąsĘł
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Widoczne jest wyprostowanie stawu skokowego le-
wej ,tylnej kończyny i przyciągnięcie guza piętowego
do p,odudzia. Zwierzę stale przestępuje z Lnogi na
nogę i coraz mniej opiera się chorą kończyną na
piętkach racic, Zdjęcie demonstrowane iest z uwagi
na fakt, że buhai ten urodzony jest po oicu Swet-
wyck Sikkema, a opisany przez Lewandorł,skiego
i Chomiaka (9) przypadek skurczowego porażenia
dotyczył buhaja Srł,etwyck Fetse, ur. 19t59 r. Był on
więc spokrewio,ny w linii matczynej z ojce,m buhaja
Flotka, a może naryvet być jego pół-bratem po matce
Swetrł,yck. Następne zdjęcie z tego samego zakładu
unasieniania przedstawia drugiego buhaja (fot. 6).
importa, z typową dla skurczowego porażenia stro-
mością kończyn tylnych. Świadczy ono o wysokiej
frekwenc ji genu schorzenia u importów.

Fot, 6, Buhal n.c.b. (importowany) z typową dla Spastycz-
nego porażenia stromością kończyn tylnych.

Przyjmuje się ogóInie, że schorzenie wy-
woływane jest przez recesywny autosomalny
(tj. nie sprzężony z płcią) gen o niecałkowitej
penetracji. Jak wspomniano na wstępie, w
Europie uważa się, że zarówno schorzenie
cieląt jak i starszego bydła jest jedną i tą
samą jednostką chorobową. Co do etiologii
jego zdaje się nie ulegaó wątpliwości, że wy-
woływane jest uszkodzeniem centralnego
układu nerwowego, gdyż uszkodzeniom ner-
wów obwodowych towarzyszą porażenia wiot-
kie. Toniczny spazm mięśni kończyn wystę-
puje zaś przede wszystkim wtedy, gdy miej-
scowy łuk odruchowy kończyny wyłączony
jest spod kontroli centralnej przez uszko-
dzenie neuronu górnego. Lewandowski i
wsp. (9) stwierdzili u dotkniętego schorze-
niem buhaja wakuolizację protoplazmy i pyk-
nozę jąder około 5% komórek jąder czerwien-
nych mózgu oraz niewielkie zmiany tego typu
w rdzeniu przedłużonvm, Nieznaczne zmiany
degeneracyjne w korze rnózgu stwierdzili u 3
buhajów Roztocil i wsp. (14). U cieląt Chris-
tensen i wsp. (3) podobne zmiany znaleź|i w
komó,rkach nerwowych gałki bladej (globus
pallźdus) i istoty siateczkorwej mózgu. I cho-
ciaż inni autorzy zrniar' chorobowych w móz-
gu nie stwierdzali, centralne tło schorzenia
iest najprawdopodobniejsze. Niedobór P i Ca
jako tło schorzenia został wykluczony ptzez
szereg autorów. Buhai ,,Strurnień" wykazał
lł, cl,uvtjcll l<rllc.irrvc,łr btrelalrilrr:lr rv t. l96(j nrlr-
malny poziom nieorganicznegrl Ca i IJ (odpo-

wiednio 13,5 mg0/o i 6 mg0ń). Niedobór Mn jako
ptzyczyny Schorzenia wykluczyły badania
Schmalstiega i Mdtzke (15).

Nie zostały jednak do tej pory udowodnione
ani tożsamość etiologiczna wczesnej i poźnej
postaci schorzenia, ani to, że wywołane jest
ono pojedyńczym prostym genem. UwaŻa się,
że predyspozycję do schorzenia stanowi słabe
wykształcenie stawu skokowego i duży kąt
między śródstopiem a kością piszczelową. U
bydła zdrowego wg autorów, którzy się tym
zagadnieniem zajmowali, kąt ten powinien
wahać się między 140o i 150o, średnio u bydła
n,c.b. wynosząc 143o i rzadko przekraczając
150' (Rieck i Leipold - 11). Normalny starn;
skokowy widziany z boku winien być silnie
rozwinięty, szeroki i suchy; widziany z tyłu

- wąski i zaopattzony w długi guz piętowy.
Wg Riecka i Leipolda (11) średni kąt stawu
skokowego u buhajow chorych wynosi ponad
15Bo, a u potomstwa buhajów genetycznie po-
dejrzanych jest przeciętnie wyższy, niż u
zwierząt zdrowych. Według własnych spos-
trzeżeń u zwierząt genetycznie obciążonych
duży kąt stawu skokowego powoduje b. często
wysokonożnośó; staw skokowy widziany z 1oo-

ku jest u nich wąski, cała zaś kończyna stro-
ma i długa.

Własne spostrzeżenia odnośnie odziedziczal-
ności i powiązania wczesnej i późnej postaci
schorzenia przedstawiają się jak następuje.

Buhaj importowany n.c.,b, ,,Vallaats Wietze F. E."
używany był w la,tach 1961-65 do unasien,iania a
póź,niej krycia rv pogłowiu państwowego go,spodar-
stwa rolnego S., zostawiając tam 153 sztuki potom-
stwa. W pogłowiu tym używane było przedtem rów-
nież nalsienie importowanych buhajów i większość
krów oraz wpro,wadzanych do rozpłodu jałówek po-
chodziła po nich. Schorzeń kończyn, z,bliżonych do
paresżs spasti,ca, do chwil,i otrzymania potomstwa po
buhaju Vałlaats w pogłorł,iu nie obserwowano. W la-
tach 1962-1965 wśród F1 i F2 ,buhaja Vallaats po-
jawiły się następujące przypadki spastycznego po-
rażenia kończyn.

Jeżeli przyjąć, że schorzerrie w}"woływane jest po-
jedyńczym recesywnym genem i że Vallaats był ho-
mozygotą odno,śnie tego genu należy u,znać, że trzy
kro,wy (Bibuła l, Dora 1 i Stru,na 1) były niewąttpli-
wie heterozygotyczrryrni nosicielkarni genu, Edyż
dały homozygotyczne potomstwc z ujawnionym scho-
rzeniem a nie ujawniło się u nich samych nigdy
lschorzenie występujące przecież tylk,o u homozygot.
Krowy Agata 1 i Rakieta 1, córki Vallaatsa, które
dały chore cielęta z innymi buha,jami, musiały gen
warunkujący,schorzenie oddziedziczyć po vallaatsie,
a matki ich, Agata 424 i Rakieta, nie były prawdo-
,podobrrrie heterozygo,tami. Krowy: Bibuła l i Dora 1,

które były heterozygotarmi, mają w swych rodowo-
dach przo,dkó,w z lirnii Ademy, którą ma również w
rod,owodzie Vallaats.

Uzasadniając przyjęty genotyp Vallaats podać na-
leży, iż wprawdzie z,os,tał on poddany ubojowi, kryjąc
w końcu 1965 r. w izolatorze gruźliczym, niernniej
jednak wybrakowany został nie z porvodu gruźlicy,
na którą w tymże noku zareagował, Iecz w następs-
twie niezdiagrnozowa,ne,go ostatecznie schorzerria koń-
czyn tylnych, powodująceg,o niemożność wstawania,
Zdaje sie, żc nie ulega wątpliwości, co to było za
scllolzcnie. Vall;rats Wietze F. E. l9ż4 byl Jliewlltpli-
r,r,ie hnmozvgotą ndnośnie gentl spastr*cznego pora-
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Tab. 1. Dziedziczenie Się spastycznego porażenia kończyn
wśród Ft i Fż Vallatsa.

żenia kończyn. Przekazywał jego allel całemu swe-
mu potoms',wll, a sam zapadł na późną postać scho-
rzenia. Potr,ł,ierdza to stosu.nkowo wysoki ||/l zapa.-
dalności jego potomstrva z pogło,"ł,ie,m rnatek, wśród
którego frekwenc ja genu wywołu jącego schorzenie
niewą,tpliwie rrrie była wysoka. Opis jego aparatu
l,uchłr w śrviadectwie licencyjnym (,,słabe kończyny"
i najniższa z,a rnie punktacja) i obecność 2 przodków
z l,inii Aderny należy podkreślić.

Tąbeld 3

,l-P óh x

ł,
Fr

2.p

F,

3.p

3IŁ
P̂P
t-I
3 Po

,,Ą,
Pp

Ę P P fu-tUł,*"Ą7?,*,rynayó
4. p ł22

P̂P
Ę z! u. Epp.

Talr. 3. Ujawnir.iuli cech recesywnych.
L. P, 2. P, 3- P, 4. P - rodzice. P - dominujący alleii

p - ustępujący aliel, wywołujący Spastyczne poraźenie.

Rozpatrując mechanizm ujawniania się re-
cesywnych cech clzicdzicznych warto zazna-
czyć, że przejilwiłrtlie się ir:h rł, fenotvpie z:l-
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x ?k 25%
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chodzi u homozygot, które geny allelomor-
ficzne schorzenia odziedziczyły i po ojcu i po
matce (punkty 3 i 4 tabeii 3). Jeżeli w pogło-
wiu matecznym allel cechy recesywnej nie
występuje, nie może dojść do przyjścia na
świat osobników homozygotycznych względem
tej cechy. Chyba, że nastąpiłoby w F3 bądż
dalszych pokoleniach kojarzenie w pokrewień-
stwie, co u tak blisko spokrewnionych zwie-
rząt nie jest jednak stosowane. JeżęLi jednak
pokolenie F1 osobnika homozygotycznego pod
względem cechy recesywnej (frekwencja ge-
nu - 1, czyli u 1000/o potomst,wa), kojarzone
będzie z osobnikami obciążonymi, heterozygo-
tycznymi (tabela 3) Iub homozygotycznymi
(tabela 4), wtedy schorzenie, gdyby penetracja
genu była całkowita, zacznte się ujawniać u
wysokiego odsetka potomstwa (25ło Iub 50%),
a odsetek nie przejawiających schorzenia re-
cesywnych heterozygot będzie wynosió 5090
pogłowia(tabela3i4).

Takiego stanu niewątpliwie w naszym po-
głowiu bydła ani zarodowego ani tym bar-
dziej wydojowego nie ma. Gen spastycznego
porazenia wniesiony jest do Polski i rozptzes-
trzeniony najprawdopodobniei głównie przez
buhaje z linii wschodnio-frvzyjskiei Adema,
szereg buhajów z której było oskarżonych o
nosicielstwo genu schorzenia, zarówno ptzez
hodowców niemieckich (Kóppe), jak i angiel-
skich - Alidas Adema 5 (Formston i Jo-
nes - 5).

Rzadkie powstawanie genu spastycznego
porażenia kończyn na drodze mutacji niewąt-
pliwie ma miejsce w naszym pogłowiu, ale
wywołuje ono istnienie pojedyńczych osob-
ników heterozygotycznych, skojarzenie któ-
rych ze sobą jest wielką rzadkością, MożIiwe
zaw,sze powstanie schorzenia pod wpływem
warunków środowiskowych, opisane w 1967 r.
w Indiach przez Rao (10) nie pocląga za sobą
jego dziedziczenia. Obecnie należy się liczyć
ze znacznyrn, zwiększeniem się frekwencji
genu w pogłowiu krów, zwłaszcza zarodowym,
formowanym w opalciu o buhaje importowa-
ne. Wymaga to obok dużej czujności ze strony
służby weterynaryjnej i zootechnicznej, rów-
nież blizszego zapoznania lekarzy weteryna-
ryjnych z objawami i odziedziczalnością scho-
rzenia, o którym do ubiegłego roku wspom-
niano tylko w publikacjach zbiotczych (Hop-
pe - 7), lub w wykładach na należycie pro-
wadzonych kursach dokształcających. IIość
obciążonych linii w zakładach unasieniania
bydła w Polsce, wg dorywczych informacji,
które autor był w stanie uzyskać, wynosi co-
najmniej 14. Niewątpliw-ie kryjących buhai
z tych linii jest znacznie więcej.

Należy myrócić uwagę, iż ,z tabeli 1 wynika nie-
zbicie, iż buhaje Dr Pedro (który dał chore cielę z
Agatą 1) i Ornea Ernst (dał chore cielę z Rakietą 1)
i Pikolo (chore cielę z Dorą l) niewątpliwie ,były rro-
sicielarrri gellu spastyczłltlgo por.ażenia kończyn,
Pierwszv z nir:h b_r,ł do nicdat,na reproduktorem rł,

Taóeta ł

2!EŁ

A9ala 42ł- ?r99lo|-^ź so..ć
l o,'łł,łL, igca

PPPPoPoP+-

*?K
Pp

50%
helemzqqot rcc e s7łn gc h,
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województwie q,arszawskim i zostawił wiele po-
tomstwa, cechu jącego się często słabo wykształco-
nym stawem skokowym. Był prawodopodobnie he-
terozygotą, bo nie ujawrrił schorzenia. Buhaj Ornea
Ernst, reproduktor z woj. kieleckiego, był najprarł,-
dopodobrniei homozygotą. Wybrakowany bowiem zos-
tał z razpoznaniem ,,reumatyzm kończl,n tylnych na
tle ich przezię,bienia", które to rozpcznanie przy
porcsżs spastica nie jest rzadkcścią i rv innych kra-
jach. Większość jego potomstrva cechowało słabe
wykształcenie i duży kąt starł,rr skokowego oyaz
wysokonożność. Buhaja Pikolo autor placy nie
miał jelszcze możności opracować. Potomstwo buha-ja Ornea Ernst z drugiego państivorł,ego gospodar-
strva rolnego przeclstal,r,iają 2 kolclne zdiqcia. Krowę
przedstawioną na fot. ? cechltic stlomość kończyn
w łrastępstwie rvvp1,ostowania -stawLl skokowego;
krov,a na fot. B prz;ljmuje typorł,ą dla paresis spos-
tica postar,r,ę z rłl].ciagnięt.vmi kończl,nami tylnymi.

I'ot. 7, córka bllhaja ornea lrrr]St Ze stromością prawej
1ylnej kończ},ny

Fot. B. córka buhaja ornea Ernst z typowym dla spastycz-
nego porażenia wyciągnięciem ku tyłowi obrł kończyn mie(i-

nicZnych.

LTwagę zwtaca stclsurrkowo niewielki 9ó dołktrię-
tego schorzeniem potornstwa buha ja Vallaats'a.
Wpływać na to rnogły ocz_,*wiście liczne czynniki,
ql pierwszym rzędzie niska frekwencja genu w po-
głowiu matek, z którymi był kojarzony. Była ona
prawodopodobnie nie,r,łrielka. W grudtriu t967 r. przy
przeglądzie 33 krów i cielnych jałówek po buhaju
Vallaats \^/ PGR ,,S" napotkano jednak 4 starsze
sztuki z ,wyraźmi,e strotn5,rn*i kończynami (f ot. 9).
Jedna z nich przyjmorvała typorł,ą postawę wy-
prostną kończ5-n tylnych.

SpośróC 4 synów Vallaats'a znajdujących się,"v
zakładach unasieniania, 3 ma nieznacznie, lecz 1 wy-
raźnie strome kończyny (f ot. '] 0).

W 1967 r ttzvskano po hlrhairl Strumień 2 cie-
J.qtzr - - 1] tlii jałĆirvki rarsv ii,c.b. z lillii I)ra Pccllo
i .i od jalówki, ma jąilej 50l|ll krwj cz. p C)ba cir:lęl,a

Fot. 9. córka buhaja Vallaats Z l]ardzo wyraźną stromością
lewej tylnej kończyny.

Buhaj Dukat, syn val]aatSa, Z doStrZeBalną Stro-
mością kończyn tylnych.

Fot. 11, Jałówka od matki Z 1inii DI Pedro po Strumieniu,
-synu Va]la atsa.

wykazują słabe wykształcenie starł.u skokow-ego
i wys,okonożnośó (fot. 11),

Ale gdyby nau/et krowy i jałówki r,v PGR ,.S"
były w 1009ó heterozygotami co do allelu ,ń/arunku-
jącego schorzenie to i tak nie można by oczekiwać
50'}ó potornstwa chorego stosownie do mendlolvslrich
praw segregacji i niezaieżności, Na ujawnienie się
cechy recesywnej Ll osobnika, pod jej rł,zglqclem ho_
rnozygotvcznego, rl,płyrł,a po pierwsze stopień pe-
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netracji genu, zależny od istniejących prawie zawsze
tzw. genów rnodyfikujących, które dla ujawrrienia
się cechy recesywnej muszą wystąpić w pełnym
zespole. Jak zaś zamlaczoo':.o na wstępie, gen spas-
tycznego porażenia wg większości autorów cechuje
niepełna penetracja. W piśmiennictwie napotyka się
o,pisy sporadycznych przypadków, w których buhaje
nie ujawniły schorzenia ani nie zdradzały obiawów
nasuwa jących jeg,o pode jrze,nie, a dawały taki 'll
dotkniętego ]schorzenierrr potornstwa, jak ,buhaje
chore. Zawsze jednak udało się s,twierdzić, że bu-
haje takie pochodziły od r,odziców, będących nosi-
cielami genu schorzenia. Ważną rolę w uja,wnianiu
się cechy recesyvrmej odgry,wają również rriewątpli-
wie czynniki środ,owiskowe. Ro.berts (12) wyrnienia
szereg takich czynników wpływających jego zda-
niem na ujawnianie się schorzenia (pod,odermatitżs,
przerośnięcie racic, arthritis, spondalżlżs, zaawanso-
wana ciąża, ostre zapalenie wymienia i inne.).
A przecież nie jest ,ostatecznie r,vyjaśnione, czy sclro-
rzenie wywoływalne jes,t prostym po,jedyńczym ge-
1-1em, czy też kilko,ma allelami wielokrotrrymi, Wg
Eibla (a), dysponującego w NRF b, duży,m ,materia-
łem obserlvacyjnym, schorzenie bywa tam wywoły-wan środowisk oWy,s wtedy w uczyc nielicznych i

frekwencja genu ]v po-
przy użyciu obciążonych

rnanifestowania się scho-
stwa buhaja Dragos 143

Schorzenie jak;by ,,przeskaku je" F1 Dragosa l43;
tylko dwaj jego synowie po obciążonych matkach na
10 ujawniły schorzerrie. W Fz uja,wrria się ono jed-

I nra.śa, U SłZ
l------
|yPrinus U 33?

nak już u 6 wnuków na 17, gdyż ojcowie ich uży-
wani byli do rozpłodu w pogłowiach, w których
frekwencja genu na skutek używania innych obc ą-
żonych buhajów s,tała ,się większa. W F, zamanifes-
towało się u 12 prawnuków na 15; dwa nieujawnia-
jące schorzeinia prawnuki dały jednak potomstwo
chore.

Warunki i drogi likwidacji schorzenia stłr-
nowi nie używanie do inseminacji ani krycia
naturalnego buhajów, które:

1) wykazują spastyczne porażenie kończyn;
2) pochodzą od rodziców dotkniętych tym

schorzeniem;
3) których potomstwo wykazało schorzenie.
Postępowanie takie dać rnoże pełen efekt

oczywiŚcie dopiero po dłuższym czasie.
Warto zaznaczyć iż nie ulega wątpliwości

że nie cała linia Ademy musi być obciążona
allelem schorzenia. Jest jasne, że wtedy frek-
wencja genu schorzenia byłaby w naszej ho-
dowli n.c.b. o wiele większa. W większości
przypadków buhaje z tej linii były prawdo-
podobnie heterozygotami ze strony matki.
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buhaJe z P. sp, przekazanym plze7 chorych
ojców ich matek.

buhaje z P. sp. wyprowadzaJącym się od oJcóW
z linii Dfagos.
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Xonng P. - Itracne4oBaE[e cnacTlrqecxoro nape3a IIo-
rrorr.rocreń y KpyIIHoro poraToro cKoTa.

B notonosrm KpynHoro poraToro cxota rrltsrrłeHrłoń
veprłodełoż nopoAbl cpeArr 153 IIoToMKoB Ępusltilcxo-
ro 6lrxa Vallaats-Wietze F. E. po)KAeHHoro e 195? r.

'{ 
IlpŁMeHfieMoro AJIa KpbITbff KopoB B roAax 1961-63

YCTauOBrzłru 3 cły.łaa c11acTmllecKoro nape3a KoHerł-
HocTeż y TeJIflT o6ozx no;ros. Ąee te.rrrrł-4o.łepr 6sI-
xa Vallaatsa cnapeHHble c AByMa ApyruMrz Ępuswit-
cKĄMu 6sIralłn (Dr. Pedro rł Ornea Ernst) po4lrłz
telar 6ołsrrblx cnacTlłrłecKr{M nape3ołr. Cpe4z 33 nc-
cJIeAoBaHHBIx B3pocJIBIx 4ovepeż 6srxa Vallaatsa 3
uMeIoT aHopMałL,Ho IIpocTbIe 3aAHI4e KoHeqHocTr{ c
pacnpflMJIeHHbIMr{ cKaKaTeJIbHbIMI4 cycTaBaMI4 I4 TeH-
AeHI{r{o MaKc]4MaJILHoro BbI[pHMJIeHr{ff 3aAHrlx KoHeLI-
rrocreż. Y o4rłoro I43 cbIHoB Vallaatsa nlłeroulero 25|l/o

I(poBrI cmMeHrałlcxoż rropoAbl a 3 ro4rr )KI43HI4 I1o-
flBT4JIacb no3AHHff Qoplła cnacTl4IłecKoro nape3a 3aA-
HIłx l(oHeqHocrelł. CrunToMbI cnacTl4qecKoro napesa
noHBI4JID{cb B 1965 r. Te >re crlłlnToMbl ycTaHoBlJITif He-
MHoro paHbllle y 6srra Ornea Ernst. B uoronosrr{
Kpy[Horo polaToro cKoTa rłrłglrerłrroż ueprro-6e.rrolż
nopoAbl coAep)ł(au{eM 17 elo 4ovepeż y 4 noaenłllłcu
Te >Ke crlMnToMbl IłTo y Aolłepeft 6lrxa Vallaatsa. Y
nwran<oit ,I3 B3pocJIbIx 4ovepeft dsrxog Vallaats z
Ornea Ernst Ao cero BpeMeHI4 rłe tra6łro71anm fipu-

naAKoB cyAoporoB 3aAHI4x xbrłe.łrrocreż nocJle BcTa-
BaHI4ff. 

i
Hoppe R. - The limbs spastic paresis inheritance in
cattle.

In lowland black cattle ańong 153 specimens of
the F, young ones coming from Frisian bull VaI-
Iaats - Wietze F. E, born 1957 used for fecundation
in the period of 1961-1965, 3 cases of limbs spastic
p earel in całv xes. 2 Vallaat's
d ave with two bulls (Dr Pedro
a Ernst) calve spastic paresis.

Amo,ng 33 exarnined Valiaats' grorMn up daughters
3 showed abnormally straight back legs with straigh-
tend leap articulations and 1 - the tendency to
maximal back legs straightening backwards. In 1 of
his sons, having ż5 per cent of simentaler blood, in
3-rd year of life the late form of spastic paresis of
back limbs appeared. The bul1 Vallaats showe,td the
symptoms of spastic paresis in 1965. The same
symbtoms appeared a little earlier in Ornea Ernst
bull. In lowland black cattle having his 17 daughters,
in 4 there appeared the same symptoms as those

' daughter,s. In none of the grorvn
th bulls no attacks of back legs
etting up were noticed,

MIECZYSŁAW LEWANDOWSKI,
MIECZYSŁAW ANDRUSIEWICZ,

MARIAN CHOMIAK, ZBIGNIEW MILART,
TADEUSZ ŁUGOWSKI.
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Niedowład spastyczny bydła u buhaja,,Jupiler" 1B5 G
Katedra chirurgii wydziału 'Weterynarii WsR w Lublinie

I(ierownik: prof, dI M. LEWANDO]MSI(I

Opisany poniżej przypadek dotyczy buhaja
rasy ncb o nazwie ,,Jupiter" nr lic. 1B5G ur.
2.X.1964 r. z Państwowego Zakładu Unasie-
niania Zwierząt w Sztumie-Czerninie (woj.
gdańskie). Jest on podobnie opracowany jak
taki sam przypadek stwierdzony u buhaja
,,Swetwyck-Fetse 12" nr lic. 50856 z PZrlZ
w Lublinie (Medycyna Wet. 23, 409, 196?).
Obraz choroby przedstawiony na podstawie li-
teratury (3, 4, 5, 6, 9, 10, lI, 12, 13, 14, 15)
zawiera poprzednie doniesienie,

Niedowład spastyczny u buhaja ,,Jupiter"
1B5 G został rozpoznany w 1967 r. przez pra-
cowników pzuz w sztumie-czerninie i pzLz
w Sztumie. Diagnozę potwierdziła Katedra
Chirurgii Wydziału Wet. WSR w Lublinie.

Objawy znamienne dla niedowładu spastycz-
nego bydła wystąpiły u buhaja wyraźnie
przed około 3 miesiącami, Iicząc od dnia ba-
dania zwierzęcia (9.VIII.1967). W dniu zakupu
(marzec 1966 r.) buhaj nie zdradzał ozrak
choroby. Chodził normalnie. W postawie jego
zaznaczało się jednak wyraŹne spionizo,Wanie
stawów skokowych obydwu tylnych konczyn.
Buhaj po skoku i po przejściu na swoje sta-
nowisko, kładł się wcześniej od innych. Potem
obserwowano u zwierzęcia zrraczr,e rozszerze-
nie nacz5ń krwionośnych w okołicv stawów
skokowych.

Buhaj był badany \M stosunkowo wczesnym
okresie przejawów klinicznych choroby. Nie-
dowład zaznaczaŁ się w kończ;rnach tvinych

Katedra Anatomii 
"*ri,i?j,o§ri€ziału 

weterynarii wSR

Kierownik: pfof. dr M. CHoMIAK

typową dla tej zmiany patologicznej formą,
S"ływność kończyn występowała stale. Były
orr" * stawach skokowych bardzo silnle, nie-
fizjologic Grzbiet zwietzę-
cia był hosżs). Kończyny
tylne po (fot. 1) Scięgna
Achillesa - m. brzuchaty

Fot, 1. Bułlaj ,,Jupiter" nr lic. 1B5 G.
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