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Wazng role w walce ze zgnilcem spelnia
Scista kontumacja w promieniu 3—5 km do-
okota zapowietrzonych i zagrozonych pasiek.
7 tego powodu zezwolenie na wywoz pasiek
z okregbéw zagrozonych, jesli to juz jest ko-
nieczne nalezy uzaleznia¢ nie tylko od badan
klinicznych przeprowadzanych na 24 godziny
przed wywozem, lecz takze od aktualnej sy-
tuacji epizootycznej danego okregu. Pszcze-
larze wojewodztwa wroclawskiego kierujac
sie  wzgledami ekonomicznymi gremialnie
siarkujg zagnilczone pnie przeprowadzajgc
dezynfekcje sprzetu pasiecznego i podajac po-
zostalym przy zyciu pszczolom syropy leczni-
cze.

Pelna walka z omawiang chorobg musi ob-
jaé zapobieganie polegajace przede wszystkim
na wzmozeniu cdporno$ci roi drogg stworze-
nia im jak najbardziej optymalnego srodo-
wiska hodowlanego z wprowadzeniem do pa-
sieki zdrowego materialu zarodowego i prze-
strzegania higieny pasiecznej.

Pi§miennictwo

1. Bailey L.: Infections diseasses of the Honey Bee. Land
Books 133—139, 1963,

2. Boratynski K., Wilk K.;

Zeszyty problemowe postepu
nauk rolniczych 40, 157, 1963.

3. Crerwinski M., Drozd S., EKowalinslki S, Niemezuls R.:
Issledowanija wlijanija niekotorych ¢himiezeskich soje-
dinienij poczwy na Bacillus larvae White. Apimaoncdia
%% Congres Internationale D'apiculture. 17—18, 1963,
Fritsch W.: h, Bienenk, 1, 34, 22, 1957,
Glingkt Z.: Badania nad budows aniygenowdq
larvae White. Biul, II1 Zjazdu PTNW,. 322, 1966,
Katricz A. J.: Perzelowadstwo. 5, 46, 1855,

" Kiricor S.: Choroby pszezol. PWRIL, 1053,

. Kirkor 8.: Medyeyna Wel. 2, 40, 1952,

0, Kosteeki R.: Choroby pszezol 1 ich zwalvzanic, PWRil,
1961.

10. Lochhead A. (@ J, Bact. 44, 185, 1942,

11. Matuka S.: Die wichtige Rolle des Fultersaftes in Aectio-
logie der h&sartigen Faulbroot, Attl Ulficiali XVII Con-
gresso International le degli Apicoltori Bolognia—Roma.
a0, 1858,

12. Mika J.: Biul, IIT Zjazdu PTNW. 322, 1966,

13. Niemezuk R,: Biul. IIT Zjazdu PTNW. 321, 1966.

14. Niemezuk R.: Zesz: Nauk. WSR Wroclaw, Weterynaria
XIT, 43, 1962.

15. Ostrowski N. J.!

16. Paillot A.:
vaux. 1933.

17. Park O. W., Paillet F. C., Paddock F. B.: Americ. Bee J.
1, 77, 1037,

18, Poltiewr N. .J.:

o

Bacillus

s

Pczelowodstwo, 2, 42, 1856.
L’infection chez insects, P. Patiessieur. Tra-

Serologische Diagnostik der amerikani-

schen i edropeischen Faulbroot., Atti Ufficiali XVIT Con-
gressn  Internationale degli  Apicoltori, Bologna—Roma,
59, 1958. *

19. Smirnowa N. J.: Poluczenije i primienicnije bakteriofaga
dla diagnostiki amierikanskogo gnilca. Zbornik naucz.
Trudow. Wiet, Wracz. 985, 1953

20, Sturtevent A. P.: Amer. Bee J 73, 254, 1933.

91. Sziszikin F. A.: Peczetowodstwo. 11. 38, 1953.

99, Tarr H. L.: Beec World: 18, 57. 1937.

23. Thompson V., C.; Rothenbuhler M. C.: J. Entom. 6, 731,
1957.

24, Tomasec J.: Wet. Arch. Zagreb. 1937.

25. Tomasec J.: Wet. Arch. Zagreb, 1937

28, Zahaczewska M., Furowicz A.: Medvcyna Wet 2. 83, 1967.

_Adres autora: dr Rudolf Niemczuk, Wroclaw 9, ul. A, Po-
tiebni 15 m. 4.

FIZJOLOGIA | PATOLOGIA ROZRODU
ORAZ SZTUCZNE UNASIENIANIE

ROMAN HOPPE

Dziedziczenie spastycznego porazenia kohczyn u bydta
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Schorzenie bydla, okreslone nazwa spas-
tycznego porazenia konczyn tylnych, opisane
zostalo u cielat i mlodego bydla po raz pierw-
szy przez Gotzego w r. 1932. Rosenberger (13)
opisal je u starszego bydta, ktére do 2,5—3 lat
nie przejawialo odchylen od normy w posta-
wie koticzyn tylnych. W Szwajcarii schorzenie
znane juz bylo znacznie wczesniej pod nazwg
,Skrocenie sciegna Achillesa” i wystepowalo
z rzadka u bydla rasy simentalskiej i czeSciej
u brunatnego szwajcarskiego. Od lat 40-tych
biezgcego stulecia opisane zostalo w szeregu
krajow Europy (Holandii, Belgii, Anglii, Cze-
chostowacji, Austrii, Francji i innych) oraz
w Stanach Zjednoczonych A. P. W Polsce opi-
sali je do tej pory jedynie Lewandowski,
i wsp. (9). Wystepuje ono przede wszys-
tkim u bydta fryzyjskiego czarno-biatego, ale
réowniez 1 u bydla czerwono-bialego nizinnego
jak i innych ras mleczno-migsnych i czysto
miesnych. W Europic przyjmuje sie na ogot,
ze schorzenie wystepujace u cielagt jest wezes-
ng, a wystepujace u bydla dorostego — pdzna

606

postaciag etiologicznie tej samej jednostki
chorobowej. W Stanach Zjednoczonych wg
Robertsa (12) terminem ,spastyczne poraze-
nie koficzyn” okresla sie rzadko tam wyste-
pujace schorzenie cielat i miodego bydla o
objawach identycznych do stwierdzanych u
bydla w tym samym wieku w Europie. Czesto
tam natomiast wystepujace schorzenie bydia
doroslego, ujawniajace sie w wielu przypad-
kach dopiero w stosunkowo poéZnym wieku,
okreélane jest tam nazwa ,spastic syndrome”
(Roberts — 12) lub ,,progressive posterior pa-
ralysis” (Becker i wsp. — 2) i uwazane jest
do tej porv za odrebng jednostke chorobowa.

Poniewaz schorzenie dotyczy aparatu ru-
chu i wywolane jest najprawdopodobniej
zmianami w o$rodkewym ukladzie nerwowym,
jego etiologia i objawami klinicznymi zainte-
resowani sg specjalisci z zakresu ortopedii
i neuropatologii. Specjalisci z zakresu rozrodu
interesuja sie nim dlatego, ze jest niewatpli-
wie schorzeniem dziedzicznym, a prawa rzg-
dzgce dziedziczeniem choréb i sktonnosci cho-
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robowych, czyli tzw. patogenetyka, wchodza
w zakres zainteresowan patologii rozrodu.
Schorzenie wplywa zaklécajaco na rozrédd
bydla; ze wzgledu na szerokie rozprzestrze-
nienie 1 czesto$¢ wystepowania uwazane jest
dzisiaj za najpowazniejszg chorobe dziedzicz-
ng bydta. Poniewaz u buhajow ujawnia sie
przecietnie miedzy 3 i 7 rokiem zycia, a nie-
kiedy pézniej (wg Beckera i wsp. w U.S.A.
$redni wiek wybrakowanych z powodu pora-
zenia buhajow wynosit 10,02 + 2,49 lat), moze
by¢ przez buhaje inseminacyjne przed wys-
tgpieniem u nich objawdw rozprzestrzeniane
szeroko 1 staé¢ sie w krajach, ktére nie zlikwi-
duja zawczasu obcigzonych nim linii, przyczy-
ng bardzo powaznych strat w hodowli. Pow-
stajg one w nastepstwie utraty cielat, przed-
wczesnej utraty zdolnosci rozptodowej buha-
jow oraz koniecznosci eliminacji z hodowli
ich potomstwa meskiego, jak tez obnizenia
zdolnosci reprodukeyjnej krow i znacznego
obnizenia wartosci hcdowlanej ich potomstwa
zenskiego.

Schorzenie nie jest ani ograniczone do ptei
ani sprzezone z plcig. Wcezesna postat wy-
stepuje z jednakows czestosScig u cielgt obu
plci. Pézna postaé ujawnia sie o wiele czesciej
u buhajow niz u kréw, co stoi prawdopodob-
nie w zwigzku z obcigzeniem konczyn tylnych
przy kryciu. Czesto$¢ wystepowania u buha-
jow jest wysoka w wielu krajach. I tak Bec-
ker i wsp. (2) na 12 383 wybrakowane buhaje
stwierdzili je u 333 (2,6%); Aechnelt i wsp.
(1) na 1013 wybrakowanych buhajow insemi-
nacyjnych w Dolnej Saksonii stwierdzili spas-
tyczne porazenie koniczyn tylnych u 65 (6,5%).
Roberts (12) ocenia czesto$¢ p. sp. w roznych
rejonach stanu N. York na 10 do 30% buha-
jow; w Czechostowacji, wg Jelinka (8), do
r. 1961 na stacjach inseminacyjnych ubito
149 chorych buhajéw, eliminujgc réwniez
hodowli ich potomstwo.

Z uwagi na niedostateczna znajomosé scho-
rzenia w Polsce przytoczone zostajg pokroétee
jego objawy. U cielat niekiedy juz w plerw-
szych dniach zycia dostrzega sie zaburzenia
ruchowe jednej lub obu tylnych kothczyn,
wyraznie ujawniajace sie zazwyczaj po 1,5—2
miesigcach i dotyczace pézniej zwykle jednej
konczyny. W lekkich przypadkach u nieru-
chomego zwierzecia w postawie stojacej ude-
rza silne wyprostowanie jednego lub obu sta-
wow skokowych i stale napiecie odpowiednio
— jednego lub obu Sciegien Achillesa; racice
chorej konczyny dotykajg jednak podtoza.
W ciezszych przypadkach cala koniczyna wy-
daje sie krotsza 1 zwierze wspiera sie na niej
tylko przejsciowo, czubkami racic. Staw kola-
nowy jest nieco uniesiony ku gorze; staw sko-
kowy ogladany z boku jest waski. Kat miedzy
$rodstopiem i koscig piszezelowsg wynosi niemal
180°, gdyz guz pietowy przyciggniety jest do
podudzia i kohczyna jest w tym stawie prosta.

Fot. 1. Obustronne spastyczne porazenie konczyn u cielgcia.

2, Jednostronne spastyczne porazenie kohczyny
u cielecia.

Racice ustawione sg niemal pionowo; w poz-
niejszych stadiach schorzenia konczyna zwisa.
Przy omacywaniu nie stwierdza sie bolesnosci
miesni ani Sciegien, a bierne ruchy zginania
konczyny w stawie skokowym jak i kolano-
wym sa mozliwe. Miesnie czteroglowy uda
i m. brzuchaty sa napiete. Poczatkowo nie
dostrzega sie zaniku mieéni konczyny, ktore
wystepuje w pozniejszych stadiach.

Wstawanie z pozycji lezgcej sprawia cie-
leciu trudnosé, gdyz skurcz miesni ujawnia
sie wtedy najsilniej, a po powstaniu trudno
mu jest uzyskaé réwnowage. Chod w lekkich
przypadkach jest nieznacznie i tylko na po-
czatku ruchu, a w ciezkich silnie zakl6cony,
zwlaszcza gdy Kkonczyna zwisa. Zwierzeta
zatrzymujg sie w rozwoju mimo braku obja-
woéw chorobowych ze strony innych narzg-
dow poza uktadem ruchu. Dla celéw opasu
mozliwe jest leczenie przez przeciecie Sciegna
Achillesa lub odpowiednich nerwéw rucho-
wych.

W obrazie klinicznym podznej postaci scho-
rzenia, pojawiajacej sie zazwyczaj miedzy 3
a 7 rokiem zycia, gléwnie u buhajow, prze-
waza niecalkowite, rozmaitej intensywnosci,
skurczowe porazenie jednej lub rzadziej obu
koniczyn tylnych. Wstepnymi objawami jest
stopniowe grubienie stawu skokowego, dos-
trzegalne przy ogladaniu od tylu, zwiekszony
kat rozwarcia tego stawu, oraz podwyZszone
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napiecie s$ciggna Achillesa. Najsilniej wyste-
puje ono bezposrednio po powstaniu zwie-
rzecia z postawy lezgcej; zwierze wyciaga
wtedy chorg konczyne ku tylowi, nie
wspierajac sie na niej przez chwile zupelnie.
Stopniowo objawy sie nasilajg; guz pietowy
przyciggany jest coraz bardziej do kosci pisz-
czelowej, tak, ze kat miedzy nig a $rodsto-
piem staje sie coraz wiekszy, osiggajgc w za-
awansowanym stadium 180°. Konficzyna robi
wrazenie krotszej; zwierze obcigza coraz wy-
razniej tylko czubki racic. Niekiedy konczyna
staje sie szczudlowata i czubki racic sa wy-
raznie starte; zwierze wspiera sie na niej na
krotkie chwile, stale przestepujac z nogi na
noge.

Przy omacywaniu konczyny nie stwicrdza
sie bolesncsci miesni, §ciegien ani kosci. Mie$-
nie czteroglowy uda i brzuchaty wykazujg
poczatkowo nieznacznie a pdzniej coraz to
bardziej podwyzszone napiecie, zas po pows-
taniu z pozycji lezacej silny skurcz, powodu-
jacy przej$ciowe wyprostowanie konczyny ku
tylowi. W ciezszych przypadkach réwniez w
postawie lezgcej konczyna jest wyprostowa-
na. Niekiedy wyczuwalne jest zwiekszone
napiecie mm. przywodzacych, co powoduje
przysuwanie konczyny do$rodkowo. W tym
stanie buhaje mogg niekiedy jeszcze dokony-
waé aktu krycia: w czasie chodu kurcz miesni
sie nie manifestuje, aczkolwiek krok ich jest
nieco krotszy 1 na zwierzeciu lezgecym lub w
kilka minut po powstaniu bierne zginanie
koficzyny jest mozliwe. Jezeli buhaj dotkniety
nasilajgcym sie schorzeniem przetrzymywany
jest przez czas dluzszy, obejmuje ono z cza-
sem druga konczyne.

Schorzenie moze okresowo sie zaostrzac,
szczegblnie przy ustawianiu zwierzat na twar-
dym lub silnie opadajacym podlozu, zwlaszcza
bez $ci6tki, lub po zadzialaniu rézinych czyn-
nikéw stresowych.

W koncowym stadium ciezszego przebiegu
schorzenia, zwlaszcza gdy obejmuje ono drugg
konczyne, zwierzeta przewaznie lezg, chudng
i muszg by¢ kierowane na ubdj.

U kréw schorzenie wystepuje lub zaostrza
sie w przebiegu cigzy. Nadmierne wyprosto-
wanie jednej lub obu kohczyn w stawie sko-
kowym, czyli tzw. stromo$¢ konczyn tylnvch
z podwyzszeniem napiecia mm. brzuchatego
i czteroglowowego uda moze jednak bez za-
burzen ruchowych utrzymaé¢ sie w nich przez
cale lata, zanim zadziala jaki$ czynnik nasila-
jafcy spazm mie$ni i utrudniajgcy pozostawa-
nie w pozycji stojgcej. Charakterystyczne jest
przyjmowanie przez krowy postawy z wy-
ciggnieciem obu konczyn tylnych ku tylowi.

Ilustracje rozwoju schorzenia u buhaja stanowi fot
3 1 4 buhaja ,Strumien” ur. I1V/1963 od Kkrowy
»Struna” po importowanym buhaju Vallaats Wietze
F. E. (po O Friso Everfje Adema 3) ,,S{iruna” (F! od
© simentaler x ¢ n.c.b. N.N.) dala w 6—8 lakiacji
Srednio 6221 1 mleka przv 3.84% tluszczu. Schorzenie
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Buhaj Strumien od Struny po Vallaats-Wietze F. E.
w 1 roku choroby.

Fot. &.

Fot. 4. Postawa konczyn tylnych buhaja Strumien w 2 roku
choroby.

u ,,Strumienia” wystapito jesienig 1966 r., to jest po
ukonczeniu 3 lat zycia. P =
Lekks posta¢é schorzenia ilustruje rowniez zdjecie

buhaja . Flotek™ (fot. 5) ur. 1962 od F.olgi II po
Swetwyrk Sikkema K. Objawy wystapily u i tego
buhaja w r. 1966, tj. kiedy konczyl 4 rok zycia.

Filotelk (ur. 1962) w 2 roku choroby

Fot. 5 Buha)
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Widoczne jest wyprostowanie stawu skokowego le-
wej tylnej konczyny i przyciggniecie guza pietowego
do podudzia. Zwierze stale przestepuje z mnogi na
noge i coraz mniej opiera sie chora konczyna na
pietkach racic. Zdjecie demonstrowane jest z uwagi
na fakt, ze buhaj ten urodzony jest po ojcu Swet-
wyck Sikkema, a opisany przez Lewandowskiego
i Chomiaka (9) przypadek skurczowego porazenia
dotyczyl buhaja Swetwyck Fetse, ur. 1959 r. Byl on
wiec spokrewiony w linii matczynej z ojcem buhaja
Flotka, a moze nawet byé jego poél-bratem po matce
Swetwyck. Nastepne zdjecie z tego samego zakladu
unasieniania przedstawia drugiego buhaja (fot. 6).
importa, z typowa dla skurczowego porazenia stro-
moécia korczyn tylnych. Swiadezy ono o wysokie]j
frekwencji genu schorzenia u importéw.

Buhaj n.c.b. (importowany) z typowsg dla spastycz-
nego porazenia stromos$cig konezyn tylnych.

Fot. 6.

Przyjmuje sie ogdlnie, Ze schorzenie wy-
wolywane jest przez recesywny autosomalny
(tj. nie sprzezony z plcia) gen o niecalkowitej
penetracji. Jak wspomniano na wstepie, w
Europie uwaza sie, ze zaréwno schorzenie
cielat jak i starszego bydia jest jedng i ta
sama jednostkg chorobowg. Co do etiologii
jego zdaje sie nie ulega¢ watpliwosci, ze wy-
wolywane jest uszkodzeniem centralnego
uktadu nerwowego, gdyz uszkodzeniom ner-
wow obwodowych towarzyszg porazenia wiot-
kie. Toniczny spazm mie$ni konczyn wyste-
puje za$ przede wszystkim wtedy, gdy miej-
scowy tuk odruchowy konczyny wylgczony
jest spod kontroli centralnej przez uszko-
dzenie neuronu gérnego. Lewandowski i
wsp. (9) stwierdzili u dotknietego schorze-
niem buhaja wakuolizacje protoplazmy i pyk-
noze jader okolo 5% komorek jader czerwien-
nych mozgu oraz niewielkie zmiany tego typu
w rdzeniu przedtuzonym, Nieznaczne zmiany
degeneracyjne w korze mozgu stwierdzili u 3
buhajéw Roztocil i wsp. (14). U cielgt Chris-
tensen i wsp. (3) podobne zmiany znalezli w
komérkach nerwowych galtki bladej (globus
pallidus) i istoty siateczkowej moézgu. I cho-
ciaz inni autorzy zmian chorobowych w moz-
gu nie stwierdzali, centralne tlo schorzenia
jest najprawdopodobniejsze. Niedobér P i Ca
jako tlo schorzenia zostal wykluczony przez
szereg autoréw. Buhaj ,Strumien” wykazat
w dwoch kolejnych badaniach w r. 1966 nor-
malny poziom nieorganicznego Ca i P (odpo-
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wiednio 13,5 mg% i 6 mg%h). Niedobér Mn jako
przyczyny schorzenia wykluczyly badania
Schmalstiega 1 Matzke (15).

Nie zostaly jednak do tej pory udowodnione
ani tozsamo$é etiologiczna wezesnej 1 poznej
postaci schorzenia, ani to, ze wywolane jest
ono pojedyhczym prostym genem. Uwaza sie,
ze predyspozycje do schorzenia stanowi slabe
wyksztalcenie stawu skokowego i duzy kat
miedzy s$rodstopiem a kosScig piszezelows. U
bydta zdrowego wg autorow, ktérzy sie tym
zagadnieniem zajmowali, kat ten powinien
wahaé¢ sie miedzy 140° i 150°, $rednio u bydta
n.c.b. wynoszgc 143° i rzadko przekraczajac
150° (Rieck i Leipold - 11). Normalny staw
skokowy widziany z boku winien by¢ silnie
rozwiniety, szeroki i suchy; widziany z tylu
— waski 1 zaopatrzony w diugi guz pietowy.
Wg Riecka i Leipolda (11) Sredni kgt stawu
skokowego u buhajow chorych wynosi ponad
158°, a u potomstwa buhajow genetycznie po-
dejrzanych jest przecietnie wyzszy, niz u
zwierzat zdrowych. Wedlug wiasnych spos-
trzezen u zwierzat genetycznie obcigzonych
duzy kat stawu skokowego powoduje b. czgsto
wysokonoznoseé; staw skokowy widziany z bo-
ku jest u nich waski, cala za$ konczyna stro-
ma i dluga.

Wlasne spostrzezenia odnosnie odziedziczal-
nosci i powigzania wczesnej i pdéznej postaci
schorzenia przedstawiaja sie jak mnastepuje.

Buhaj importowany n.cib. ,,Vallaats Wietze F. E.”
uzywany byl w latach 1961—65 do unasieniania a
pézniej krycia w poglowiu panstwowego gospodar-
stwa rolnego S., zostawiajgc tam 153 sztuki potom-
stwa. W poglowiu tym uzywane bylo przedtem roéw-
niez nasienie importowanych buhajow i wiekszosé
krow oraz wprowadzanych do rozplodu jatéowek po-
chodzila po nich. Schorzen konczyn, zblizonych do
paresis spastica, do chwili otrzymania potomstwa po
buhaju Vallaats w poglowiu nie obserwowano. W la-
tach 1962—1965 wéréd F; i F, buhaja Vallaats po-
jawily sie nastepujace przypadki spastycznego po-
razenia konczyn.

Jezeli przyjaé, ze schorzenie wywolywane jest po-
jedyniczym recesywnym genem i ze Vallaats byl ho-
mozygota odno$nie tego genu nalezy uznaé, ze trzy
krowy (Bibuta 1, Dora 1 i Struna 1) byly niewatpli-
wie Theterozygotycznymi nosicielkarni genu, gdyz
daly homozygotyezne potomstwe z ujawnionym scho-
rzeniem a mie ujawnilo si¢ u nich samych nigdy
schorzenie wystepujace przeciez tylko u homozygot.
Krowy Agata 1 i Rakieta 1, corki Vallaatsa, ktoére
daly chore cieleta z innymi buhajami, musialy gen
warunkujacy schorzenie oddziedziczy¢ po Vallaatsie,
a matki ich, Agata 424 i Rakieta, nie byly prawdo-
podobnie heterozygotami. Krowy: Bibuta 1 i Dora 1,
ktoére byly heterozygotami, maja w swych rodowo-
dach przodkéw z linii Ademy, ktorg ma réwniez w
rodowodzie Vallaats.

Uzasadniajgc przyjety genotyp Vallaats podaé na-
lezy, iz wprawdzie zostal on poddany ubojowi, kryjgc
w konhcu 1965 r. w izolatorze gruzliczym, niemniej
jednak wybrakowany zostal! nie z powodu gruzlicy,
na ktérg w tymze roku zareagowal, lecz w nasteps-
twie niezdiagnozowanego ostatecznie schorzenia kon-
czyn tylnych, powodujacego niemoznos$é wstawania.
Zdaje sie, 7zc nie ulega watpliwosei, co to bylo za
schorzenie. Vallaals Wietze F. E. 1924 byl niewatpli-
wie homozygota odnoénie genu spastveznego pora-
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Tabela 1
Dora { —— 9-*9

¢ 92"“’; Probeit
8 Picolo 4r 1966

/ Rakieta— g £ m‘wfa S pRakieta 2
3 t}m Ernst ur 1964
Va#ﬂalaﬂ‘?eha&e 5w
Bebulal— p Brdm’rx 2
Vallals Wielze FE
Agata 12— ?ﬂgala ad Agat

g or Rva’/o ur 7963 1963
Friso 5 rar(;as Adema

#4’.?!9'
ér'nrna 1— & Sriymeen
wr f96 3

cbutol—d Biwak
B s

wezesna posioc psp
== pozna postac p sp

Tab. 1. Dziedziczenie sie spastycznego porazenia konezyn

wsrod Fi 1 F: Vallatsa.

zenia konczyn. Przekazywal jego allel calemu swe-
mu potomstwu, a sam zapadl na pdzna postaé¢ scho-
rzenia. Potwierdza to stosunkowo wysoki " zapa-
dalnosci jego potomstwa z poglowiemn matek, wsrédd
ktorego frekwencja genu wywolujgcego schorzenie
niewatpliwie mnie byla wysoka. Opis jego aparatu
ruchu w $wiadectwie licencyjnym (,stabe konczyny”
i najnizsza za mie punktacja) i obecno$¢ 2 przodkow
z linii Ademy nalezy podkresli¢.

Jabela 3
1P 4 7(3_ X © 5\5 50% )
nyc
Fy PP s
F, PPAP P P
2 p 3% X ?'p/\p 100% )
p P pp (A %Qﬁ?gg”%i)
F; p P pP pf P
3 3 X
Prdle * 208 459
P g P 2 nggt mesy;vn_ycﬁ
350%
Ff pp ﬁ’i .ﬂ'? LE /:eterozyyo/trxesytmyc/l
.p d % ‘ff\ 502 homozygot
P Fe 50%, heterozygot
fop P pp pPpp
Tab. 3. Ujawnianie sie cech recesywnych.
1. P, 2. P, 3. P, 4. P — rodzice. P — dominujacy allel;
p — ustepujgcy allel, wywolujgcy spastyczne porazenie,

Rozpatrujgec mechanizm ujawniania sie re-
cesywnych cech dziedzicznych warto zazna-
czy€, ze przejawianie sie ich w fenotypie za-
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chodzi u homozygot, ktére geny allelomor-
ficzne schorzenia odziedziczyly i po ojcu i po
matce (punkty 3 i 4 tabeli 3). Jezeli w poglo-
wiu matecznym allel cechy recesywnej nie
wystepuje, nie moze doj$¢é do przyjscia na
$Swiat osobnikéw homozygotycznych wzgledem
tej cechy. Chyba, ze nastgpiloby w F,, badz
dalszych pokoleniach kojarzenie w pokrewieh-
stwie, co u tak blisko spokrewnionych zwie-
rzgt nie jest jednak stosowane. Jezeli jednak
pokolenie F; osobnika homozygotycznego pod
wzgledem cechy recesywnej (frekwencja ge-
nu =1, czyli u 100% potomstwa), kojarzone
bedzie z osobnikami obcigzonymi, heterozygo-
tycznymi (tabela 3) lub homozygotycznymi
(tabela 4), wtedy schorzenie, gdyby penetracja
genu byla catkowita, zacznie sie ujawnia¢ u
wysokiego odsetka potomstwa (25% lub 50%),
a odsetek nie przejawiajacych schorzenia re-
cesywnych heterozygot bedzie wynosi¢ 50%
poglowia (tabela 3 i 4).

Takiego stanu niewatpliwie w naszym po-
glowiu bydla ani zarodowego ani tym bar-
dziej wydojowego nie ma. Gen spastycznego
porazenia wniesiony jest do Polski i rozprzes-
trzeniony najprawdopodobniej glownie przez
buhaje z linii wschodnio-fryzyjskiej Adema,
szereg buhajow z ktérej bylo oskarzonych o
nosicielstwo genu schorzenia, zaréwno przez
hodowcédw niemieckich (Koppe), jak i angiel-

skich — Alidas Adema 5 (Formston i Jo-
nes — bH).
Rzadkie powstawanie genu spastycznego

porazenia konczyn na drodze mutacji niewgt-
pliwie ma miejsce w naszym poglowiu, ale
wywoluje ono istnienie pojedyneczych osob-
nikéw heterozygotycznych, skojarzenie kto-
rych ze sobg jest wielkg rzadkoscig. Mozliwe
zawsze powstanie schorzenia pod wplywem
warunkow Srodowiskowych, opisane w 1967 r.
w Indiach przez Rao (10) nie pocigga za soba
jego dziedziczenia. Obecnie nalezy sie liczyé
ze znacznym zwiekszeniem sie frekwencji
genu w poglowiu krow, zwlaszcza zarodowym,
formowanym w oparciu o buhaje importowa-
ne. Wymaga to obok duzej czujnosci ze strony
stuzby weterynaryjnej i zootechnicznej, row-
niez blizszego zapoznania lekarzy weteryna-
ryjnych z objawami i odziedziczalno$cig scho-
rzenia, o ktorym do ubieglego roku wspom-
niano tylko w publikacjach zbiorczych (Hop-
pe — 7), lub w wykladach na nalezycie pro-
wadzonych kursach doksztalcajacych. Ilosé
obcigzonych linii w =zakladach unasieniania
bydla w Polsce, wg doryweczych informaciji,
ktoére autor byl w stanie uzyskaé, wynosi co-
najmniej 14. Niewatpliwie kryjacych buhai
z tych linii jest znacznie wiecej.

Nalezy zwroci¢é uwage, iz z tabeli 1 wynika nie-
zbicie, iz buhaje Dr Pedro (ktéory dat chore ciele z
Agata 1) 1 Ornea Ernst (dat chore ciele z Rakietg 1)
i Pikolo (chore ciele z Dorg 1) niewatpliwie byly no-
sicielami genu sgpastycznego porazenia koticzyn.
Pierwszy z nich by} do nicdawna reproduktorem w
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wojewodztwie warszawskim i zostawil wiele po-
tomstwa, cechujgcego sie czesto stabo wyksztalco-
nym stawem skokowym. Byl prawodopodobnie he-
terozygota, bo nie ujawnil schorzenia. Buhaj Ornea
Ernst, reproduktor z woj. kieleckiego, byl najpraw-
dopodobniej homozygotg. Wybrakowany bowiem zos-
tal z rozpoznaniem ,reumatyzm kohczyn tylnych na
tle ich przeziebienia”, ktoére to rozpoznanie przy
paresis spastica nie jest rzadkoscia i w innych kra-
jach. Wiekszo$¢ jego potomstwa cechowalo stabe
wyksztalcenie i duzy kgt stawu skokowego oraz
wysokonozno$¢. Buhaja Pikolo autor pracy mnie
miat jeszcze mozno$ci opracowaé. Potomstwo buha-
ja Ornea Ernst z drugiego panstwowego gospodar-
stwa rolnego przedstawiaja 2 kolejne zdjecia. Krowe
przedstawiong na fot. 7 cechuje stromoéé¢ konczyn
w nastepstwie wyprostowania stawu skokowego;
krowa na fot. 8 przyjmuje typowa dla paresis spas-
tica postawe z wyciagnietymi kohczynami tylnymi.

Fot, 7.

Coérka buhaja Ornea Ernst ze stromo$cig prawej
itylnej konczyny.

Fot. 8. Cérka buhaja Ornea Ernst z typowym dla spastycz-
nego porazenia wyciggnieciem ku tylowi obu konczyn mied-
nicznych.

Uwage zwraca stosunkowo niewielki % dotknie-
tego schorzeniem potomstwa buhaja Vallaats’a.
Wplywaé na to mogly oczywiscie liczne czynniki,
w pierwszym rzedzie niska frekwencja genu w po-
glowiu matek, z ktéorymi byl kojarzony. Byla ona
prawodopodobnie niewielka. W grudniu 1967 r. przy
przegladzie 33 krow i cielnych jaléwek po buhaju

Vallaats w PGR ,S” napotkano jednak 4 starsze
sztuki z wyraznie stromymi kofAczynami (fot. 9).
Jedna z nich przyjmowala {iypowa postawe wy-

prostng koticzyn tylnych.

Sposrod 4 syndw Vallaats’a znajdujgcych sie w
zakladach unasieniania, 3 ma nieznacznie, lecz 1 wy-
raznie strome konhczyny (fot. 10).

W 1967 r. uzyskano po buhajn Strumien 2 cie-
leta — ¢ od jaldbwki rasy n.cb. 2z linii Dra Pedro
i 4 od jalowki, majacej 50% krwi cz.p. Oba cielela

Gk
A

Cdérka buhaja Vallaats z bardzo wyrazing stromoscig
lewe] tylnej konczyny.

Fot. 9.

e
- e
.\%“@oé‘g &%

¥ot, 10. Buhaj Dukat, syn Vallaatsa, z dostrzegalng stro-
moscig konezyn tylnych.

Jalowka od matki z linii Dr Pedro po Strumieniu,
synu Vallaatsa.

wykazuja slabe wyksztalcenie stawu
i wysokonoznosé (fot. 11).

Ale gdyby nawet krowy i jatéwki w PGR ,S”
byly w 100% heterozygotami co do allelu warunku-
jacego schorzenie to i tak nie moZna by oczekiwac
50% potomstwa chorego stosownie do mendlowskich
praw segregacji 1 niezalezno$ci. Na ujawnienie sie
cechy recesywnej u osobnika, pod jej wzgledem ho-
mozygotycznego, wplywa po pierwsze stopien pe-

skokowego
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netracji genu, zalezny od istniejacych prawie zawsze
tzw. genoéw modyfikujgcych, ktore dia ujawnienia
sie cechy recesywnej muszg wystapi¢ w pelnym
zespole, Jak za$§ zaznaczono na wstepie, gen spas-
tycznego porazenia wg wiekszosci autoréw cechuje
niepelna penetracja. W piSmiennictwie napotyka sie
opisy sporadycznych przypadkéw, w ktorych buhaje
nie ujawnily schorzenia ani nie zdradzaly objawow
nasuwajgcych jego podejrzenie, a dawaly taki %
dotknietego schorzeniem potomstwa, jak buhaje
chore. Zawsze jednak udalo sie stwierdzi¢, ze bu-
haje takie pochodzily od rodzicow, bedacych nosi-
cielami genu schorzenia. Wazng role w ujawnianiu
sie cechy recesywnej odgrywajg rowniez niewatpli-
wie czynniki $rodowiskowe. Roberts (12) wymienia
szereg takich czynnikéw wplywajgeych jego zda-
niem na ujawnianie sie schorzenia (pododermatitis,
przero$niecie racic, arthritis, spondylitis, zaawanso-
wana cigza, ostre zapalenie wymienia i inne.).
A przeciez mnie jest ostatecznie wyjasnione, czy scho-
rzenie wywolywane jest prostym pojedyhnczym ge-
nem, czy tez kilkoma allelami wielokrotnymi. Wg
Eibla (4), dysponujacego w NRF b. duzym materia-
lem obserwacyjnym, schorzenie bywa tam wywoty-
wane warunkami $rodowiskowymi jako fenokopia.
Wystepuje jednak wtedy w poglowiach u pojedyni-
czych badz tylko nielicznych osobnikéw i nie dzie-
dziczy sig. Jesli wystepuje na tle genetycznym, wte-
dy conajmniej 10% potomstwa takiego buhaja ujaw-
nia wyksztalcona w pelni postaé schorzenia do 15
roku iycia; duza czesé pozostalych cérek i synow
wykazuje stromosé jednej lub obu tylnych konczyn,
a wiekszosé slabo rozwiniety staw skokowy. Ujaw-
nianie sie schorzenia u 10% potomstwa wspomnia-
nego juz buhaja n.c.b. Alidas Adema 5 obserwowano
w Anglii. Niewstpliwie jednak, o wysokosci odsetka
ujawniania sig¢ schorzenia u potomstwa decyduje
frekwencja genu w poglowiu matecznym. Odsetek
wystepowania w poglowin matek w PGR w9 byl
Tlisi&{:} n!.akiemu. jaki jest mapoivkany na Zachodzie,
e .

Nustracig zjawiska, jak frekwencja genu w po-
glowin matecznym narasta przy uzyciu obcigzonych
buhajow, jest zestawienie manifestowania sie scho-
rzenia w CSSR u potomstwa buhaja Dragos 143
(Jelinel — 8).

Schorzenie jakby ,przeskakuje” F; Dragosa 143;
tylko dwaj jego synowie po obcigzonych _matkacl} na
10 ujawnily schorzenie. W F, ujawnia sie ono jed-

Tab. 4. Dziedziczenie sie spastycznego porazZenia konczyn

4
Dragai -Drasar 13168/46~w Drasar U 275
| Drasar y 342

\Primus v 337

Dragas Z 6429-99 — — — = Dragod Z 2293-51

\ Dragos ¥6934-49
| Jragos v 4642 -48

Jragel’ 0143

)
[}
1
|
1
1
L}
1
1
L}
[}
I
1
1
|
!
I
|
I
|
1

1 Paris L 6347-49P 5 — —» Paris 24-52

: Major L 34746 — — — = Major TV 479-51 ——— —

buhaje z P. sp. przekazanym przez chorych

ojcoOw ich matek.
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nak juz u 6 wnukéw na 17, gdyz ojcowie ich uzy-
wani byli do rozptodu w poglowiach, w ktérych
frekwencja genu na skutek uzywania innych obcig-
zonych buhajow stala sie wieksza. W F,; zamanifes-
towalo sie u 12 prawnukéw mna 15; dwa nieujawnia-
jace schorzenia prawnuki dalty jednak potomstwo
chore.

Warunki i drogi likwidacji schorzenia sta-
nowi nie uzywanie do inseminacji ani krycia
naturalnego buhajow, ktore:

1) wykazuja spastyczne porazenie konczyn;

2) pochodzg od rodzicow dotknietych tym
schorzeniem;

3} ktorych potomstwo wykazalo schorzenie.

Postepowanie takie da¢ moze pelen efekt
oczywiscie dopiero po dluzszym czasie.

Warto zaznaczy¢ iz nie ulega watpliwosci
ze nie cala linia Ademy musi by¢ obcigzona
allelem schorzenia. Jest jasne, ze wtedy frek-
wencja genu schorzenia bylaby w naszej ho-
dowli n.c.b. o wiele wieksza. W wiekszosci
przypadkéw buhaje z tej linii byly prawdo-
podobnie heterozygotami ze strony matki.
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Sbornik V.S.Z.

Zbl. Vet. Med. 9, 12 i 45,

w F1, F2 i F3 buhaja Dragos.

— - — — & Drasar_72-53-Dr1%

DragaS R 4859-52-Dr 122 — — = - Dragos DC8]

Drages L 316443 — — _’I(D"WO{ PL 194 =~ TN Dragos ONED 65-53-0r135 157 0r 259
= \ Dragad PL 35-16 — — = — = Dragod 8L 1368-49 Dr 29 — — — & Jraged DPLS
¢ i 52-55-Dr 194

(Dragos V740-52-0r86 — — — — -w= Dragos MNCH 2356 -Dr 243

Dragos L 3353-96 — — —= | Dragos v 6180-99-0r28 — — — — = DragoS CHBA 166-53

buhaje z P. sp. wyprowadzajacym sie od ojcodw
z linii Dragos.
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Xonns P. — Hacaenosamue CIacTHYECKOro napesa Ko-
HOHYOCTEell Y KPYNHOr0 POraTore CKoTa.

B moronoBeM KpyIIHOrO POraToro CKOTa HM3MEHHOM
uepHOGeI0l moponnl cpeau 153 MoTOMKOB (MPU3MIICKO-
ro 6niKka Vallaats-Wietze F. E. poxpgensoro B 1957 T.
U OPUMEHSAEMOro IJsd KPBITbA KOPOB B rojax 1961—63
YCTAaHOBMIM 3 cJydas CHACTHMYUECKOro Iiape3a KOHEed-
HOCTelt y Teaar oboux moyoB. JBe TeJdKu-podepu Obi-
Ka Vallaatsa cnapeHHble ¢ AByMS APYTUMM (OPUIMI-
cKuMy Obikamu (Dr. Pedro u Ornea Ernst) poguan
TenAT GOJBHBIX CHacTMYeCKMM mape3oM. Cpeam 33 uc-
cllelOBaHHBIX B3POCHLIX npodepeir Obika Vallaatsa 3
VIMEIOT AaHOPMAJIbHO IIPOCThIE 3ajHuie KOHEYHOCTU C
pacOopAMIeHHbBIMM CKAKATENbHBIMY CyCTABAMU M TEH-
OeHIUI0 MAKCHMMAJNLHOTO BBIMPAMJIECHUSA 3aIHMX KOHEeU-
HocTel. ¥ ofHoro mu3 cblHOB Vallaatsa umeromiero 25%
KPOBM CHMEHTANBLCKOM IIOPOABI B 3 Irofbl JKM3HU II0-
ABMJIACh IIO3AHAA (DOPMa CIIACTHMYUECKOTO Iiapesa 3aj-
HUX KOHewHocTell. CHUMITOMBI CIIACTHYECKOro Iapesa
nosaBuanuck B 1965 r. Te ke CMMIOTOMBI yCTAHOBUIM He-
MHOrO pasblle y ObiKa Ornea Ernst. B mnoronoBnu
KPYIIHOTO pPOTaTOro CKOTa HNU3MEeHHOI 4YepHOo-06esoit
IIOpOAbI cofepskalleM 17 ero godepeil y 4 NOABHMJINCH
Te Ke CHMIITOMBI 4TO y pAouepeit Obika Vallaatsa. ¥
HMKAKOIlI M3 B3POCHBIX [Aodepeit ObIKOB Vallaats wu
Ornea Ernst mo cero BpeMeHM He Habmomaam IIpu-

IIagKOB CYZOPOTOB 3agHMUX KOHEUHOCTE TIoCTTe BCTa-
BaHMA. |

Hoppe R. — The limbs spastic paresis inheritance in
cattle.

In lowland black cattle among 153 specimens of
the F; young ones coming from Frisian bull Val-
laats — Wietze F. E, born 1957 used for fecundation
in the period of 1961—1965, 3 cases of limbs spastic
paresis appearel in calves of both sexes. 2 Vallaat’s
daughters gave with two other Frisian bulls (Dr Pedro
and Ornea Ernst) calves with the spastic paresis.

Among 33 examined Vallaats’ grown 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 25 per cent of simentaler blood, in
3-rd year of life the late form of spastic paresis of
back limbs appeared. The bull Vallaats showetd the
symptoms of spastic paresis in 1965. The same
symptoms 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
occuring ‘in Vallaats’ daughters. In none of the grown
up daughters of both bulls no attacks of back legs
contractions after getting up were noticed.

MIECZYSEAW LEWANDOWSKI, MARIAN CHOMIAK, ZBIGNIEW MILART,
MIECZYSEAW ANDRUSIEWICZ, TADEUSZ ELUGOWSKI.

Niedowfad spastyczny bydta u buhaja ,Jupiter” 185 G

Katedra Chirurgii Wydzialu Weterynarii WSR w Lublinie
Kierownik: prof. dr M. LEWANDOWSKI

Opisany ponizej przypadek dotyczy buhaja
rasy ncb o nazwie ,Jupiter” nr lic. 185G ur.
2.X.1964 r. z Panstwowego Zakladu Unasie-
niania Zwierzat w Sztumie-Czerninie (woj.
gdanskie). Jest on podobnie opracowany jak
taki sam przypadek stwierdzony u buhaja
,owetwyck-Fetse 12”7 nr lic. 50856 z PZUZ
w Lublinie (Medycyna Wet. 23, 409, 1967).
Obraz choroby przedstawiony na podstawie li-
teratury (3, 4, 5, 6, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15)
zawiera poprzednie doniesienie.

Niedowlad spastyczny u buhaja ,Jupiter”
185 G zostal rozpoznany w 1967 r. przez pra-
cownikow PZUZ w Sztumie-Czerninie i PZLZ
w Sztumie. Diagnoze potwierdzila Katedra
Chirurgii Wydzialu Wet. WSR w Lublinie.

Objawy znamienne dla niedowtadu spastycz-
nego bydita wystapily u buhaja wyraZnie
przed okolo 3 miesiacami, liczge od dnia ba-
dania zwierzecia (9.VII1.1967). W dniu zakupu
(marzec 1966 r.) buhaj nie zdradzal oznak
choroby. Chodzit normalnie. W postawie jego
zaznaczalo sie jednak wyrazne spionizowanie
stawow skokowych obydwu tylnych konczyn.
Buhaj po skoku i po przejsciu na swoje sta-
nowisko, kladl sie wczesniej od innych. Potem
obserwowano u zwierzecia znaczne rozszerze-
nie naczyn krwionosnych w okolicy stawow
skokowych.

Buhaj byl badany w stosunkowo weczesnym
okresie przejawéw klinicznych choroby. Nie-
dowlad zaznaczal sie w konczynach tylnych

Katedra Anatomii Zwierzat Wydzialu Weterynarii WSR
w Lublinie

Kierownik: prof. dr M. CHOMIAK

typowa dla tej zmiany patologiczne] forma.
Sztywnosé konczyn wystepowata stale. Byly
one w stawach skokowych bardzo silnie, nie-
fizjologicznie wyprostowane. Grzbiet zwierze-
cia byl lekko zgiety (kyphosis). Konczyny
tylne podsuniete pod tulow (fot. 1) Sciegna
Achillesa napiete. Miesnie — m. brzuchaty

Fot. 1.

Buhaj ,,Jupiter” nr lic. 18 G.

(m. gastrocnemius) i m. czworoglowy uda (m.
quadriceps femoris) w silnym skurczu spa-
stycznym. Nadwyprostna pozycja stawow sko-
kowych powodowala znikanie guzow pieto-
wych z zarysu konczyn. Skéra pokrywajaca
te guzy tworzyla luzne pofaldowane uwy-
puklenia. Stawy kolanowe byly przesuniete
ku przodowi tak jak i stawy skokowe Chod
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