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Krélik ,,pt” jest mutantem zaobserwowanym przez naszg grupe robo-
Czg po raz pierwszy w roku 1964 (9, 11). Symbol genetyczny pt dla sam-
cow, pt/pt dla samic zostat zaproponowany w roku 1972 przez Lindsey’a
(5). Oznaczenie to wywodzi sie od podstawowych objawoéw Kklinicznych
(paralytic tremor — drzaczka porazna) i charakteryzuje zarazem typ
dziedziczenia: recesywny, zwigzany z chromosomem pici. Podkre$la tez
odmienno$¢ krdlika neurologicznego polskiego od niemieckiego (symbol
tr, dziedziczenie recesywne, autosomalne (7) oraz od krélika amerykan-
skiego (symbol ax, dziedziczenie recesywne autosomalne (8, 13).

Praca ponizsza stanowi podsumowanie obserwacji klinicznych prowa-
dzonych na stadzie ,,pt” w ciggu 10 lat, zgodnie z regutami badan po-
rownawczych. Medycyna poréwnawcza, niezaleznie od reprezentowanej
specjalizacji lekarskiej, przyjmuje jako wiasciwg metode doswiadczalng
pogtebiong obserwacje choroby rozwijajacej sie naturalnie badZ to
u zwierzecia laboratoryjnego badZ wtornie udomowionego 1(1). Interwen-
cja naukowa polega na przerywaniu choroby uspieniem w roznych fa-
zach dla uzyskania czasowych odpowiednikdw anatomo-patologicznych,
probach leczenia, w chorobach dziedzicznych — na doborze odpowied-
nich kojarzen lub krzyzowek.

W patologii zapalenn mézgu takim niezréwnanym modelem poréwnaw-
czym jest pies z nosOwka nerwowg ze wzgledu na podobienstwo anty-
genowe wiruséw odry i noséwki (4). W patologii choréb dziedzicznych
Jak dotychczas tylko grupa scrapie przedstawia mozliwo$¢ dziedzicznego

rzekazywania choroby uzyskanej laboratoryjnie. Scrapie nie przestata
y¢ jednak ,,an enigmatic disease” (15), pomimo dynamicznego rozwoju
badan w dziedzinie tzw. wiruséw powolnych (16). W takiej .sytuacji mo-
dele poréwnawcze zwierzece posiadajg znaczenie nieprzecenialne dla
nauki, tym wieksze im blizsze jest ich odniesienie do choréb cztowieka.
Dla krolika pt najblizszg analogie stanowitby zesp6t pankinsonizmu i nie-
dowtadéw spastycznych, dziedziczony w sprzezeniu z chromosomem pici,
opisany w roku 1963 przez Johnsona i McKusicka (cyt. za 6).

*) Problem 09-4.1.3.4. Praca wykonana przy czeSciowej pomocy finansowej agre-
ment 05-035-1, PL 480, National Institutes of Health, U.S.A.
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MATERIAL

W pracy niniejszej opisy kliniczne potwierdzone sg badaniem neuropatologicz-
nym 400 przypadkow, w tym 247 samcOw i 153 samic. Podziat na pte¢ nie ma wiek-
szego znaczenia praktycznego. ROznica wynika z otrzymywania gtéwnie chorych
samcOow w pierwszym i drugim pokoleniu, w ktoérych stosowano kojarzenie typu 2
(ryc. 1). Poza tym we wczesnych okresach choroby wybierano do uspienia przewaz-
nie samce, ze wzgledu na stosunki ilosciowe w prawidtowym stadzie hodowlanym:
1 samiec na 7 samic.

Analizujagc schemat 1 fatwo jest jednak zauwazyC, ze przypadki objawowe nie
odpowiadajg petnej liczbie zwierzat pozostajagcych w obserwacji klinicznej cho-
ciazby czasowej. Ze schematu tego wynika, Ze w kojarzeniach typu 2—6 na 9 Kkro-
likbw chorych przypada 11 bezobjawowych. Odpowiednio na 400 zwierzat spraw-
dzonych i Klinicznie i sekcyjnie przypada 488 zdrowych, ktére trzeba bylo objac
obserwacjg czasowa: roznicowaniem w badaniach klinicznych i potwierdzeniem
nosicielstwa u samic po pierwszym porodzie. Zestawienie tych liczb daje pojecie
jak dalece pracochtonne byto prowadzenie obserwacji. Nalezy przy tym uwzgled-
ni¢, ze przecietna liczba krélikbw w jednym miocie wynosi nie cztery, ale od 6
do 10 noworodkdéw (3).

METODA

Poprawne przeprowadzenie do$wiadczenia wymagato:

1. Planowego doboru odpowiednich kojrzen lub krzyzéwek (kojarzenie: dobér do
reprodukcji partnerow tej samej rasy; krzyzéwka — kojarzenia miedzyrasowe).

2. Bezblednej identyfikacji ,pacjentébw” pozostajagcych w kontroli neurologicz-
nej i podlegajacych ocenie sekcyjnej.

3. Bardzo skrupulatnie prowadzonej ad casum dokumentacji genetycznej.

4. Wiasciwej obserwacji i badania neurologicznego oraz ogélnego nadzoru
internistycznego.

Ad. 1. Typy stosowanych kojarzeh przedstawia ryc. 1. Otrzymywanie potomstwa
zgodnie z przewidywaniami opartymi na doborze rodzicow stanowito podstawowe
udowodnienie sprzezenia mutacji z chromosomem X. W pokoleniach p6zniejszych
typy kojarzenia dostosowywano do zapotrzebowania zwierzat chorych do roznych
prac doswiadczalnych.

Chromosomy ptci Samice Samce Chromosomy ptci Genotypy potomstwa
samicy Females Males samca :
Eemale sex Genotypes ofoffsprings
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Ryc. 1. Schemat kojarzen w stadzie ,pt”. Mutacje sprzezong z chromosomem X
oznaczono czarng kropka.

Diagram of matings in the pt group. X-cliinked mutation is designated with a black
ot.
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Ad. 2. Metoda oznaczania krélikow stosowana w hodowlach przemystowych
jest catkowicie nieuzyteczna w okresie najwiekszego nasilenia choroby w stadzie
,»pt”. Zootechnicy oznaczajg kroliki po ukorczeniu dwéch miesiecy zycia przez wy-
tatuowanie odpowiedniego numeru na odpowiednio juz duzym uchu. Krélik ,,pt”
zaczyna chorowaé pomiedzy 10—14 dniem zycia. Neurolog prowadzacy obserwacje
staje przed koniecznoscig rdéznicowania kilku noworodkéw o wygladzie zupeinie
identycznym (przynajmniej jak dla oka ludzkiego) znajdujacych sie w jednym
gniezdzie. ,,Kod” oznaczania krolikbw w jednym gniezdzie, przy pomocy zO6ttych
kropek robionych na futerku kwasem pikrynowym, spos6b znakowania przedsta-
wiony jest na ryc. 2. Dopiero krolik dwumiesieczny otrzymuje swoj numer tatuo-
wany na uchu.

Ad. 3. Prowadzenie dokladnej dokumentacji genealogicznej dla kazdego ,,zako-
dowanego” noworodka pozwala na dokfadng ewidencje materiatu sekcyjnego (nr
kodu plus pochodzenie); bezbledne ustalenie pokolenia; zestawienie wiasciwosci
»przodkéw” i .potomkdéw”. Znaczenie praktyczne tak prowadzonej dokumentacji
genetycznej (ryc. 3) ujawni sie w petni w dyskusji wynikow tej pracy.

Ryc. 2. Kod znakowania noworodkéw kroliczych z jednego gniazda do kontrolnych
badan neurologicznych i identyfikacji sekcyjnej.
The code of labelling newborn rabbits from one litter for control neurological
examinations and autopsy identification.

Ad. 4. Badanie neurologiczne jest oparte mozliwie najscislej na schemacie ba-
dania cztowieka. Poziom ewolucji krélika zbliza go do ludzkiego niemowlecia. To-
tez najwieksze znaczenie posiada obserwacja zachowania i ruchéw dowolnych. Ba-
daniem czynnym sprawdza si¢ napiecie migsniowe i odruchy S$ciegnowe. W zakresie
nerwéw czaszkowych mozliwa jest ocena reakcji zrenic na $wiatlo; w przypadkach
wyjatkowych — badanie dna oka. CzeSciowe uposledzenie widzenia kompensowane
jest u krélika przez zmyst wechu. Zmiany w ukfadzie wzrokowym stwierdzono
przede wszystkim mikroskopowo (11). Poza tym cala organizacja poréwnawczej

miki neurologicznej oparta jest na mozliwie najblizszych odpowiednikach orga-
nizacji kliniki cztowieka.

WYNIKI

Pizechodzac do przedstawienia wynikOw zastrzegamy sie, ze w przed-
s awionej tabeli | Pe}na reprezentacja stosunkéw ilosciowych zachowana
jest tylko do poklenia IV wiacznie. Az do tego pokolenia wszystkie
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Kyc. 3. Fascimile strony tytutowej karty klinicznej, przedstawiajacej sposéb pro-
wadzenia dokumentacji genetycznej. Krélik 841432 oraz jego potomstwo bezpo-
Srednie (podkreslone) wystepujg zaréwno po stronie matki jak i po stronie ojca.

Photograph. of the title page of clinical card presenting the method of genetic
documentation. Rabbit No 841432 and its direct offsprings (underscored) are pre-
sent on the material as well as paternal side.

kroliki pozostawiono do przezycia naturalnego, usypiajac je dopiero w
okresie preaganalnym. W pokoleniach nastepnych przerywano przebieg
choroby w jej réznych okresach dla uzyskania odpowiednich obrazéw
zmian w mozgu. Rowniez tylko cze$¢ krolikow praktycznie bezobjawo-
wych usypiano i badano mikroskopowo.

1. Przebieg ostry postepujacy.

Objawy chorobowe ujawniajg sie¢ pomiedzy 10—14 dniem zycia. Péz-
niejsze wystepowanie zmian_ Kklinicznych odnotowano tylko u noworod-
kéw o bardzo stabej kondycji ogdlne]. Z reguly pierwszym objawem s3
zrytmizowane drzenia gtowy i tutowia grubo- lub drobnofaliste, nasila-
jace sie przy ruchach i podnieceniu, ale nie ustepujgce catkowicie nawet
w spoczynku. Mutatis mutandis majg one charakter drzen parkinsono-
idalnych u cztowieka. W kilka do kilkunastu dni p6zniej wystepuja nie-
dowlady, zaczynajace sie najczesciej od konczyn tylnych. Obserwuje sie
jednak takze, szczeg6lnie w pokoleniach pdZniejszych, w niektorych przy-
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Tabela |

Podstawowe typy obserwowanych przebiegow Klinicznych oraz odpowiednie ilosci
krolikow w poszczegolnych pokoleniach

Main types of clinical courses and numbers of rabbits in individual generations

Przebieg ostry  przebieg ~ OPrawa z - Przebiegi  Ogdlna liczba kro-

Pokole- postepujacy, stacjonar- mozliwym u- poronne i likéw zweryfiko-
nie przezycie do 7 ny zyciem do__re- bezobja-  wanych w poko-
miesiaca produkcji wowe leniu
_ Improvement Abortive and Total number of
Genera- ACUte: _Progres Stationary enabling use asympto-  rabbits verified
tions sIng course  f duc- i i
to 7 mons usualy or reproduc matic ageneration
tion course
| 9 1 3 13
1 7 1 13 — 21
Ni 1 - 12 — 23
v 19 — 14 — 33
\% 17 6 4 4 31
VI 20 7 7 8 42
VI 41 9 1 35 96
V1l 24 43 6 28 106
IX 8 7 — 8 23
X 5 2 —_ 5 12
Razem 161 81 70 88 400%)
Total

*) Wszystkie obliczenia w tej pracy, zardbwno w powyzszej tabeli jak i w tekscie
wykonano przy pomocy licznika elektronowego Mintron, Seul, Korea, Minsung Electro-
nics, LTD, no serii 4018410.

All calculations in this work, in the table as well as in the text, were performed

by means of Mintron electrical counter, Seul, South Corea, Minsung Electronics, LTD,
no 4018410

padkach przewage i wcze$niejsze wystepowanie niedowladoéw konczyn
przednich. Niedowtady, przeksztalcajace sie stopniowo w (bezwlad majg
typowy charakter spastyczny (piramidowy) z Kklinicznymi odruchami
Sciegnowymi. W okresie preagonalnym konczyny z porazeniami przyj-
mujg typowe ustawienie odsiebne: w naszym zargonie roboczym nazy-
wamy takie (kréliki ,,samolotami”. Na ogét drzenia zanikajg w miare roz-
woju niedowtadow. Zdarzajg si¢ przypadki z krotka przerwa niemal bez-
objawowg pomiedzy zanikiem drzen a wystgpieniem niedowtadéw. Nie-
kiedy jednak 1 drzenia i niedowtady utrzymujg sie do zgonu. Czas prze-
zycia w tej grupie wynosi najczesciej od 6 tygodni do 2 miesiecy (57,9%).
Najdtuzszy przebieg choroby 'obserwowany w pokoleniu | — 7 miesie-
cy. Nie stwierdzono nigdy z pewnos$cig zaburzeh czucia. Wydaje sie tez,
ze nie ma zaburzen ze strony zwieraczy. Brudzenie sie futerka odcho-
dami wynika z trudno$ci w przemieszczaniu sie krélikow ciezko chorych.
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Zaburzenia widzenia sg przedmiotem osobnego doniesienia. Poza tym nie
uchwgcono zadnych wyraznych objawéw ze strony nerwOw czaszkowych.

2. Przebieg stacjonarny z poprawa.

U krolika z wyksztatconym petnym zespotem chorobowym po pew-
nym czasie zanikajg drzenia, utrzymujg sie natomiast niedowtady kon-
czyn. Kroliki takie przezywajg bardzo dtugo (do 2—5 lat) i ging z chordb
przypadkowych. W Ciezkim zespole niedowtadow stwierdzano na zdje-
ciach rtg podokostnowe ztamania koriczyn dtugich. Dos¢ czesto jedna
obserwujemy przebiegi stacjonarne z niedowtadami tylko konczyn prze-
dnich (kkp) lub tylko kornczyn tylnych i(kkt). Zdarza sie tez, ze niedo-
wiady takie ujawniajg sie w przypadkach z nieuchwytng fazg ostrg. Cha-
rakterystyczne odwiedzenie kkp do boku umozliwia takim krélikom po-
ruszanie sie przez odpychanie kkt i posuwanie na klatce piersiowej. W
przypadkach o umiarkowanym nasileniu niedowtadéw kkp u samic mo-
zemy wprowadzaé je do stada reprodukcyjnego (tzw. stado podstawowe).

1. Przebieg z poprawa kliniczng

.U krolikéw z wyraznymi objawami w fazie ostrej tj., zarébwno z drze-
niami jak i niedowtadami po uptywie Kilku tygodni zmniejszajg sie drze-
nia i wyraznie icofajg sie niedowfady. Poprawa stanu klinicznego jest tak
znaczna, ze kroliki te moga by¢ uzyte w reprodukcji. W badaniach kon-
trolnych stwierdza sie wzmozenie napiecia mieSniowego' i wyraZnie
wzmozone odruchy sciegnowe. W niektérych przypadkach 'obserwuje sie
state utrzymywanie drzenh nasilajgcych sie podczas badania. Zdarzajg sie
jednak takze przypadki, w ktérych obserwujemy nawracanie okresowe
drzen, na ogot jednak bez nasilania sie niedowtadow. Wszystkie kroliki
tej grupy, samce i samice, wchodzity w skfad stada podstawowego.

4. Przebiegi poronne i bezobjawowe.

Z tabeli I, kolumna 5 mozna zauwazy¢, ze poronne zespoty kliniczne
wystgpity stosunkowo p6zno, bo dopiero w pigtym pokoleniu. Faza drzenh
w przebiegach poronnych jest bardzo 'krotka, od jednego do kilku dni.
Niedowtady ujawniajg sie najczesciej w postaci nieznacznych zaburzen
przy ruchach dowolnych: Oproznianie sie w skoku koriczyn tylnych, nie-
kiedy do$¢ charakterystyczne odchylenie zadu. Obiektywnie nie stwier-
dza si¢ prawie zmian w napieciu migsniowym, odruchy scieggnowe nie
sg “wygoérowane. W przebiegu klinicznym okreSlonym jako bezobjawowy
zaliczenie krolika do stada ,,pt” oparte jest na dokumentacji genietvcznej
i tzpie kojarzen. Genotyp takiego krélika ujawnia sie w kojarzeniach
i krzyzéwkach z krélikami zdrowymi.

OMOWIENIE

Odmiany przebiegu klinicznego' u krolika ,,pt” pojawity sie wraz
z wprowadzeniem do krycia krélikbw z roznych rodzin i z zastosowa-
niem réznych typow kojarzen. Najciekawszg 1 najtrudniejszg do wyjas-
nienia wydaje sie nam uzyskana poprawa Kkliniczna oraz przebiegi po-
ronne i bezobjawowe obserwowane w dalszych pokoleniach. Takich po-
lepszen nie spotyka sie w chorobach dziedzicznych u cziowieka, ktore
w zasadzie powodujg ciezkie kalectwo fizyczne.

Wytlumaczenie przedstawione ponizej jest hipotezg rébocza, ktora
powstata w trakcie zestawienia dokumentacji klinicznej i genetycznej,
przygotowywanego dla celéw tej wiasnie pracy. Hipoteza ta wymaga
potwierdzenia w planowo ustawionych dalszych do$wiadczeniach. Wy-
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daje sie nam jednak, ze warto przedstawic jg juz obecnie, poniewaz wy-
jasnia przekonujgco fakty juz zaobserwowane.

Pierwsza samica nosicielka 3385 byta kojarzona z trzema réznymi sam-
cami zdrowymi: 3391, 33154 oraz 841432. Tylko w kojarzeniach z tym
ostatnim samcem uzyskano kréliki chore, ktore wykazaty takg poprawe,
ze mogly by¢ uzyte do reprodukcji. Obraz okresu ostrego klinicznego
u tych krélikéw nie nasuwat zadnych watpliwosci. Potnadto w weryfika-
cji neuropatologicznej stwierdzono u niektérych wystepowanie w mdzgu
zwapnien neuronalnych patognomonicznych dla krolika ,,pt” (10).

Analiza nastepnych pokolen ujawnia, ze wszystkie kroliki ,,pt” chore
z poprawa, ktore weszly do stada podstawowego pochodzg od samca
841432. Pochodza od niego jednak takze nosicielki 1 krélik zdnowy. W
tabeli 1l zestawiono ,synow” i ,,corki” samca 841432, o r6znym obcia-
zeniu cech, ,,pt”.

Tabela 11
Potomstwo krolika 841432 uzyte do reprodukcji w stadzie podstawowym krdlika ,,pt”
Offspring of the rabbit No 841432 used for reproduction in the basie stock of pt rabbit

Kojarzcma samca 841432 Potomstwo Offspring
z nosicielkami samce chore nosicielki samce zdrowe
Matings of No 841432 male .
Wi?h the female carriers affected males carriers healthy males
Fo 3385 FI 55358 85276 85279
85278
FI FI F2 F2
3419 — 45340 —
— 45341 —
34322 35290 35286 —
55341 35287
85272 35288
85274

U wszystkich krolikow chorych z poprawg, ktére mogly by¢ wpro-
wadzone do reprodukcji spotykamy powyzsze numery w ,,drzewie gene-
alogicznym”. ZatozyliSmy wiec, ze samiec 841432 wniost do stada ,,pt”
ceche genetyczng M — modyfikujacg obraz kliniczny zespotu ,,pt”. Ce-
cha M nie jest zwigzana z chromosomem X, poniewaz samce otrzymujg
swoOj X od samicy. Nie jest zwigzana z chromosomem Y, poniewaz jak
sie okazuje z analizy pochodzenia krolikbw z poprawa, moze by¢ ona
przenoszona takze i przez corki. Poza tym na chromosomie Y znajduje
sie w ogoble bardzo mato genéw. Mozna zatem przyjac¢, ze jest ona prze-
noszona przez ktory$ z chromosomoéw autosomalnych i ze jest uwarun-
kowana przez pare alleli MM i mm. Krélik 841432 musiat by¢ hetero-
zygota Mm, poniewaz pewna liczba jego chorych synéw nie wykazata
Boi)rawy i padta w 'okresie ostrym. Jezeli zatem pierwsza nosicielka 3385
yta homozygotg recesywnym mm, a krolik 841432 heterozygota Mm,
w pokoleniu pierwszym cecha M byta reprezentowana przez rowne ilo$-
ci (1 :1) heterozygot Mm i heterozygot rec-esywnych mm, zgodnie z | pra-
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wem Mendla i2, 12). W pokoleniach nastepnych kojarzono pomiedzy so-
ba (rodzenstwo, (pochodzace od samca 841432. Mozna to zauwazyC juz
przy dokfadniejszej analizie ryc. 5, stanowigcej facsimile autentycznej
karty klinicznej krolika 3317 z pokolenia 1X. Jeszcze wymowniejszg ilu-
stracjg tej mozliwosci jest tabela Ill, analizujaca przypadki z przezyciem
przedtuzonym w pokoleniu trzecim, wybranym przyktadowo.

Tabela Il11
Kréliki z poprawg kliniczng w F3
Rabbits with clinical improvement in F3

Lp. Nr sekcji Przezycie miesiecy Matka Ojciec
No ldentifications at  Period of survival in Femal
autopsy and sex months emale parent  Male parent
1 1/68 Q 13 35288 35290
2 3/68 Q 24 35286 35290
3 5/68 3 24 45341 85290
4 7/68 4 13 3385 85279
5 14/68 0 24 3385 55341
15/68 $ 22 3385 55341
7 16/68 2 24 45341 55341
8 17/68 2 24 3385 55341
9 6/70 2 34 35287 85274
10 64/70 <3 32 85276 85274
un 136/70 2 34 85276 85272
12 6/71 3 21 784 8—7

Matki odpowiadajgce Ip. 1—11 sg nosicielkami. Lp. 12 — matka chora, pochodzi od
krolikow: 35288x85278. Ojcowie Ip. 4 i 12 zdrowi; we wszystkich pozostatych przypad-
kach chorzy. Nr nr podkreslone — rodzyistwo od samca 841432.

Female parents of No No 1—11 are carriers. No 12 — affected female from the mating
35288x85278. Male parents No 4 and 12 are healthy (all other — affected). The
siblings offspring of the male subject No 841432 are underlined.

W takim ukiadzie staje sie wiecej niz prawdopodobne skojarzenie
dwojga heterozygot Mm i Mm, dajgcych potomstwo: MM, Mm, mm.
czyli stosunku 3:1 genotypéw z cechg M dominujacg. Zestawienie z ta-
belag | nasuwa tu jednak jeszcze jedno prawdopodobienstwo. Istniejg 3
podstawowe typy przebiegu klinicznego: bardzo ciezki — z poprawg
I bezobjawowy. Wskazywatoby to na ewentualng niepetng dominacje
cechy M w ukfadzie hetero'\z/?ll\%otycznym, natomiast jej peiny efekt w
uktadzie homozygotycznym . Stopniowe narastanie mozliwosci ko%a—
rzenia takich homozygot ttumaczytoby pojawienie sie bezobjawowych fe-
notypow®© krélikow ,,pt”.

Odkladajgc potwierdzenie ostateczne tej interpretacji do dalszych do-
Swiadczen, obcielibySmy podkreslié w zakonczeniu zalety naszego mode-
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lu poréwnawczego. Na mutacji ,,pt” mogliSmy 'odtworzy¢ wszystkie tru-
dnosci jakie nasuwaéy sig klasykom neurologii i neunopatologii w zwigz-
ku z odchyleniami od homologii, homotypii, z poronnymi mikroobjawami
obserwowanymi w chorobach dziedzicznych oun u czlowieka (14). Duzo
probleméw szczegdtowych tego rozdziatu patologii ludzkiej rozwigzata
genetyka wspoétczesna. Dos$¢ rzadko jednak mozna uzyska¢ tak wymow-
ng ilustracje doswiadczalng przemian choroby dziedzicznej obserwowa-
nej na przestrzeni 10 pokolen. Udokumentowanie 'okolicznosci w jakich
te przemiany zachodzity zawdzieczamy mozliwosci powtarzania koja-
rzen krewniaczych i planowej wymianie poszczegélnych partneréw.

WNIOSKI

11. Poprawe kliniczng i mozno$¢ reprodukcji ‘'krdlika z dziedziczng
drzaczkg porazng (pt) uzyskano po wprowadzeniu do kojarzen jednego
krolika zdrowego. Wszystkie kroliki z poprawa, przebiegiem poronnym
i przebiegiem bezobjawowym obserwowane w pokoleniach nastepnych
wywodzg sie od tego krolika.

2. Krolik ten (841432) byt najprawdopodobniej nosicielem cechy ,,M”,
modyfikujacej przebieg kliniczny zespotu pt. Cecha ,,M” nie jest sprze-
zona z chromosomem pici, przenoszona jest na ktorej$ parze chromoso-
moéw autosomalnych. W uktadzie heterozygotycznym Mm wykazuje ona
charakter niepeinej dominacji. W uktadzie homozygotycznym MM powo-
duje przebiegi kliniczne poronne i bezobjawowe.

3. Hipotetyczna cecha ,,M wyjasnia zjawiska zaobserwowane w sta-
dzie ,,pt”, wymaga jednak potwierdzenia w odpowiednio ustawionych
kojarzeniach 1 krzyzowkach w dalszych doswiadczeniach.

E. OceToBCKa, ®. JTrowiaBcku, A. Taparescka

SKCIMEPUMEHTAJIbHbIE NCCNEAOBAHUA HACMEACTBEHHOIO
3ABOJIEBAHNA LUEHTPAJ/IbBHOM HEPBHOW CUCTEMDI
NP1 NCIONb3OBAHUN MOAENN ,pd”

V. KnuHuuyeckasa KapTuHa Ha NpoTsbkeHun 10 reHepaumii

CopeprkaHue

MyTauus, 0603HayYeHHas TeHeTUYeCKM CUMBOMOM ,pl”, cBfi3aHHas ¢ MNOMOBOW
XPOMOCOMOW, BbI3bIBaeT Y KPOJMKOB CUHAPOM MApKMHCOHOMOLOGHBIX —[ApOXKaHWiA
M CNacTUYecKMX Mapainyein KOHeYHoCTeld. PeHOTUNbl KIMHUYECKOrO CUHApOMA Ha-
6noganmce B TeuveHue 10 reHepaumii. T[MpuMeHsiemMble FeHeTMYecKMe KOMOMHaLMK
n3o6paxkaeT pucyHOK 1. TlosiBfieHne Yy KPOAMKOB ,,pI" KAUHWMYECKOrO YyulleHWs,
[ialolllee BO3MOXHOCTb WCMO/Mb30BaHWE WX B Ja/bHENLLEeA penpogykummn, a Takke
NnosBfieHWEe B NOC/eAYyHOLWMX reHepaumsx abopTMBHOIO M JaXKe acMMMITOMAaTU4ecKoro
TeYyeHWs, aBTOPbI CBA3bIBAIOT C BBELEHMEM B CTaf0 OAHOr0 340POBOr0 Kposnuka 841432,
JaHHbI  KPONUK nepefan reHeTUYecKyto 4epTy M, MoaupUUMpYs KIMHUYECKOe
TeueHve cuHgpoma ,pl’. Y retepo3urotoB MT HabnofaeTcsd KIMHUYECKoe Ynyud-
LeHne, a y romosurotoB MM abopTMBHOe M acMmMTOMAaTM4eckoe TeuveHue. Yepta M
[JO/MKHA ObITb MepeHoCUMMOl ayTocomMamu. [unoteTuyeckas uepta M 06bACHSET
ABNeHNs, Habnofaemble B cTafe ,,p!” B HacTosliee Bpems, TpebyeT, ofHako, nog-
TBEPXAEHVA B CneuvanbHO 3annaHMpOBaHHbIX KOMOWMHWPOBAHHBLIX WCCeA0BaHUSX.
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E. Osetowska, F. Luszawski, A. Taraszewska

EXPERIMENTAL INVESTIGATIONS ON A HEREDITARY CENTRAL
NERVOUS SYSTEM DISEASE IN PT RABBITS

V. Clinical syndrome in generations 1—10
Summary

Sex-linked mutation designated by the genetic symbol pt causes in rabbits
a syndrome of parkinsonian tremor and spastic paralysis of extremities. Clinical
phenotypes were observed in 10 geenratoins. Fig. 1 shows the types of matings.
The appearance in pt rabbits of clinical improvement permitting to use them
for reproduction and abortive or asymptomatic cases appearing in later genera-
tions are connected by the authors with the fact the a healthy rabbit had been
introduced into the flock (rabbit No 84432). This rabbit had the genetic trait
M modifying the clinical course of the pt syndrome. In Mm heterozygotes clinical
improvement was observed, in MM homozygotes abortive and asymptomatic cour-
ses occurred. The M trait must be transferred by autosomes. The hypothetical M
trait explains the clinical phenomena observed in the pt group but it requires
still confirmation by specially planned experimental matings.
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