
Nr6 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXI

Koriotyp bydło z niedowlodem spostycznym kończyn
z lnstytutu Fizjologii zwierząt, Wydzialu weterynaryjne8o AR w 'Warszaw].e

Etiologia spastycznego niedowładu kończyn
tylnych 'bydła nie ,iest całkowicie wyjaśniona.
Większość bad,aczy twierdzi, że schorzerrie to
dziedztczy się i jest wywołane recesywnym ge-
nem o niecałkowitei penetracji (4, 7, 8, 13, 14,
15, 16). Rozprzestrzenianie się tego schorzenia
w populacji bydła domowego pociąga za sobą
straty ekonomiczne (B, 17). Z tego tez względu
istotne znaczenie może mieć opracowanie diag-
nostyki klinipznej, względnie laboratoryjnej
umozliwiaiącej wczesne wykrycie choroby, jak
też rozpoznanie osobników będących heterozy-
gotami pod względem tej wady genetycznej,

Dotychczas ukazały się dwa doniesienia na
temat kariotypu osobników nosicieli genu nie-
dowładu spastycznego u bydła. U jałówki wy-
kazującej nie,dowład spastyczny obydwu koń-
czvn tylnych Denniston i wsp. (3) nie wykryli
aberracii chromosomowych. U dwóch innych
sztuk został opisany mozaicyzrn komórkowy
59.XXi6O.XX z przewagą komórek o 59 chro-
rnosomach (19). W tym ostatnim doniesieniu
wysunięte zostało przypuszczenie, że istnieie
związdk pomiędzy opisanym kariotypem osoib-
nika a rozważanym zespołem klinicznym. Skło-
niło to nas do pllzeprowadzenia podobnych ba-
dań u osobnikórv z klinicznymi objawami
wczesnei formy schorzenia.

Materiał i metody

Analizę cytogenetyczną przeprowadzono u 5 sztuk
bl-dła domorlego rasy n.c,b. w wieku od 2 do 24 mie-
sięcy. U wszystkich osoibników rozpoznano ]<linicztrie
baldzo silnie wyrażony niedorł,ład spastyczny koń-
czyn tylnych. ZwierzęŁa te pochodziły z 1inii gene-
tycznych, w któr-ych niedorvład spastyczny często r,vy-
stępował, W badanej grupie zwierząt znajdowało się
cielę (Ch 102 1B3), które było trzecim pokolenie,m osob-
ników z kliniczną parezą. W jednym przypadku (Ch
101 614) nieznane było pochodzenie badanej jalówki,

Kre'w do badania pobierarr,o z żyly jarzmowej cho-
l,ych zr,vierząt. Hodo-wlę limfo,cytółł, stymulowanych
fitohemaglutyniną M (Ditco) prowadzo,no w medium
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hodowlanym Parkera w oparciu o pełną krew pacjen-
ta. Kolchicynę rv ilości 0,002 mg/ml hodowli podawa-
no na dwie godziny przed zakończeniem 72 gorlzinnej
inkubacji. Szok hypotoniczny wykonylvano 0,075 M
KCl. Preparat;' utrwalone mieszaniną metanolu (3
części) i kwasu octowego lodowatego (1 część) barwio-
no barwnikiem Giemsy. Do analizy fotograficznej
kwalifikowano jedynie płytki metafazalne regularne-
go - okrągłego kształtu, które odsunięte były od po-
zostałych komórek. Ocenie poddawano po około 50
najbardziej czytelnych zdjęć. Kariotypy układano wg
wzoru zaproponowanego na konferencji cytogenetycz-
nej w Giessen w 1970 r. (9).

Jako kontro]ę techniki uzyskiwania preparatólv za-
wiera jących rozproszone płytki metafazalne, wyko-
nano badania kaIliotypu d.ł,óch prarvidlowo zbudowa-
nych krów, które nie były podejrzewane o nosiciel-
stwo gentt schorzenia porażenia spastycznego kończyn.

wvniki i omówienie
Liczbę chromosomów płytek metafazalnych

badanych zwierząt przedstawia tab. 1.

Z zamieszczonego zestawienia wynika, że naj-
częściei spotykano płytki z 60 chromosoma,mi.
w kazdei z nich obok 58 chromosomów telocen-
trycznych (autosomów) znajdowały się 2 chro-
mosomy submetacentryczne. ZaleŻnie od płci
osobnika bvły to dwa heterochromosomy X (u
samic) lub chromosomy płciowe X i Y (u sam-
ców).

We wszystkich analizowanych preparatach
z hodowli limofocytów osobników zdrowych
i chorych spotykano płyt[<i, w którvch liczba
chromosomów różniła się od modalnej, W krań-
cowych przypadkach nie przekroczyła ona jed-
nak 32Vo oceniane,i grupy płytek metafazalnych.

płvtki metafazalne o liczbie chrorn,osomów
rożniącej się od diploidalnej (2n:60) w nor-
,malnych ]iniach komórkowych gatunku Bos ta-
trrus o'bserwowali także inni autcrzy (12, 1B).
Należy przyjąc, że zmienność liczby chromoso-
mów jest spowodowana w tych przypadkach
utratą niektórych autosomów z płytki metafa-
zalnej w czasie obróbki technicznej dzielących

Tab. 1. Liczby chromosomów w analizowanych płytkach metafazalnych bydła - zwierząt zdrolvych
i obarczonych niedowładem spastycznym kończyn
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się komórek. W trakcie kwalifikowania ich do
fotografowania następuje eliminacja z analiz
płytek, których znaczny rozrzut nasuwa obawę
nadmiernego rozproszenia chromoso,mów (11).

Należy równiez zaznaczyć, że przy stosowa-
nych dotychczas rutynowanych ,metodach cyto-
genetycznych u by,dła nie jest nrożIiwa całko-
wicie pewna diagnostyka aberracji (np. delecji)
większości autosomów, gdyż wszystkie nalezą
do jednego typu chromosomów telocentrycz-
nych względnie akrocentrycznych. Na dotych-
czasowym etapie rozwoju metod cytogenetycz-
nych nawet zastosowanie do analizy kariotypu
bydła tzw. technik prązkowych (5) nie rokuje
na,dziei na wykrywanie uszkodzeń po j edy ńczy ch
genów bądź ich niewielkich grup.

Wydaje się mało prawdopodobne, aby wi^o-
dzona monosomia iednego z autosomów u ibyd-
ła nie pociągnęła za sobą powazniejszych ano-
malii rozwoiowych obejmrrjących iednocześnie
rozmaite tkanki i narządy. Z badan nad kario-
tvpem człowieka wiadomo bowiem, że monoso-
mie (z wyjątkiem typu XO) są letalne (7, 2), a
dodatkowe chromosomy powodują rozmaite i w
tóżnym stopniu wyrażone zmiany budowy
i funkcji organizmu (10). Podobne korelacje za-
obserwowano iuz u zwierząt (6).

Mozaicyzm równiez ze względu na niemoz-
nośc dziedziczenia go, nie może mieć swoistego
powiązania z niedowładem spastycznym koń-
czyn.
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Kaprłorrłn xpynnoro po-
raToro cxota 6ołrnoro cnacTr,tqeCKIłM nap€3oM l{o-
rłe.łrrocreił,

Ilpoeenr aHaIIr73 xpoMocoMoB 5 ruryx KpynHoro
poraToro cKcTa, vepHo-6eloń Hlł3ueurroń nopoAr,I,
oKa3LIBaloUIŁx cr{JIbHo Bblpa)KeHHble Kflr1I1]4tlecKr4e
c]4MnToMbT partHeż $opuu cnacTr{.lecKoro nape3a 3aA-
HI{x KoHeqtocreż. Y Bcex ŁccJIeAoBaHrIbIx x<I,IBoTH6Ix
onpeAeJIlJII4 KapI4oTI{II Ha ocrIoBaHI4IĄ rĄ3yl|elturl IIllM-
@oqrroe KpoB]z KaK 60,XX lłllł 60,XY. He ycraHo-
BuJlyI r'vKalxr4x Aalou{uxca o6uapy>xrts arłoualrż B
xpoMocoMax s cpanHerrlłii c npaBI{JIL,HbIM KapiloTrz-
nolr Bos taurus.

Sysa P., Bajdecka J. - Cattle karyotype in case of
spastic paresis.

The chromosomal analyse of five animals of low-
land, black-and-white breed with the signs of spastic
paresis, rł,as performed. The symptoms of the disease
were we1l expressed and concerned behind legs. There
was determined the karyotype in aII animals under,
study on the basis of blood lymphgcl,fę examinations.
It was expressed as 60,XX or 60,XY. It was not re-
vealed any irregulalities in the chromosomes in com-
parison to the normal kar;,otype of Bos taur-us,

ANDĘOSOW W. A.: SkutecznoŚó dzialania swoistej
gammaglobuliny przy leptospirozie świń. (Effiektiw-
nost spiecificzeskowo gamrnaglobulina pri leptospiro_
zie swiniej). Wietierinaria, Moskwa Il, 70-7l, 7974,

Materialem rł,yjściowym była wie}orvażna p-ko lep-
tospi.rozowa surowica odpornościowa o mianie prze-
ciwciał 1:400 do 1 :6400. Surowicę frakcjo,nowano meto-
dą alkoholową. Ot,rzymana 100/o poliglobulina - rniała
miano od 1:1600 do 12800 a gammaglobuiina 1:B00
do 1:6400, Na ogół miano otrzymanych globulin było
2 razy wyższe niż surowicy wyjściowej,

Garnmaglobulinę stosowano u chorych prosiąt (L.
icterohaemorrhagiae) w dawce 3-12 ml na zwierzę.
Efektywność leczenia wyniosła B2olo a przy stosowaniu
swoistej surowicy i streptomyc5my 400h. Zastosorł,anie
gammaglobuliny podczas ostrej enzootii w celach pro-
filaktycznych chroniło pr,osięta od zacholowania.
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Ryc. 1. Kariotyp buhaja (Ch 102 155) z niedowładem
spastycznym obydr,vu kończyn tylnych

Uzyskane przez nas wyniki analizy cytoge-
netycznei wskazują, ze u bydła z porazeniem
spastycznym kończyn i u osobników normal-
nych karioltyg nie wykazyłvał odchyleń od
powszechnie przyjętego wzoru kariotypu gatun-
ku Bos tauTus (ryc. 1).
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