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Z dotychczasowych badan wynika, iz nie-
prawidlowosci materialu genetycznego zawar-
tego w chromosomach plciowych wplywajag w
pierwszym rzedzie na rozwo6j narzadéw ukla-
du plciowego, a nastepnie na jego funkcje. Jest
to wynikiem konsekwencji w ewolucji, ktéra
doprowadzila u zwierzat wyzszych do wyro6z-
nicowania sie chromosoméw plciowych jako
oddzielnych struktur zawierajgcych geny kieru-
jace rozwojem ukladu rozrodezego. Morfolo-
gie chromosoméw plciowych bydla przedsta-
wiono we weczesniejszej pracy (39).

U ssakow dla prawidlowego rozwoju osob-
nika w kierunku samiczym potrzebna jest obec-
nos¢ w zygocie 2 chromosoméow X. W przy-
padku powstania organizmu wyposazonego iyl-
ko w jeden heterochromosom X zamiast dwéch
chromosoméw plciowych, obserwuje sie¢ mimo
to rozwdj jego w kierunku samiczym, przy
czym gonady nie rozwijaja sie prawidlowo.
Przypadkow takich nie wykryto u bydla, a re-
jestrowano miedzy innymi u czlowieka i Swi-
ni. U bydla opisywano pojedyncze komorki XO
jedynie u osobnikéw majacych kilka réznych
linii komoérkowych. Stan kliniczny tych zwie-
rzat byl wlasciwie determinowany glodwnie

przez charakter pozostalych linii komérkowych
(3, 21).

Dla poprawnego ksztaltowania sie plci me-
skiej potrzebne sg w organizmie 2 chromosomy
plciowe tj. X i Y.

Wystepowanie u danego osobnika dodatko-
wych chromosoméw pleciowych, badz linii ko-
moérkowych o réznym skladzie heterochromo-
soméw prowadzi zwykle do réznorodnych za-
burzen morfologii i funkeji ukladu plciowego,
o czym bedzie traktowaé niniejszy przeglad.
Jednocze$nie zaznaczyé nalezy, ze réwniez
aberracje struktury chromosomu plciowego rzu-
tuja na genetyczng aktywnos$¢ tego chromo-
somu, a w konsekwencji prowadza do zabu-
rzen w budowie i funkeji ukladu rozrodcze-
go (41).

Trisomia chromosomu X

Podobnie jak przy opisywanych w I czeSci
trisomiach chromosoméw autosomalnych (41),
zaburzenie przebiegu mejozy typu non disjun~
ctio (nieregularny rozdzial chromosomoéw) pro-
wadzi¢ moze u samicy do powstania gamet
majgcych 2 zamiast jednego chromosomu X.

Tab. 1. Aberracje liczby chromosomdw plciowych u bydla
Typ aberracji | Rasa Kraj | Autorzy
61, XXX czerwono-biala RFN Rieck i wsp. 1970
61, XXX czerwona Norwegia Norberg i wsp. 1976
61, XXY | czerwono-biala REN Rieck 1970
61,XXY [ =1 USA Scott i Gregory 1965
60,XY/61,XXY czerwono-biata Belgia Bouters i Vandeplassche 1972
60,XX/60,XY/61,XXY czerwono-biata REFN Rieck i wsp. 1969
59,X/60,XY /61, XXY czerwono-biata CSRS Lojda i Havrankova 1975
60,XX/60,XY/61,XXY fryzyjska Amglia Dain i Bridge 1977
60,XY/61,XYY bydio brunatne Budgaria Dobriyanov i Konstantinov 1970
60,XX/61,XXY/90,XXY czarmo-biata USA Dann i wsp. 1970
60,XX/90,XXY czerwono-biata RFN Rieck 1973b
60,XX/90,XXY czarno-biata RFN Sysa i wsp. 1978
59,X/60,XX/60,XY | brunat. szwajc. | Rumunia Carlan i Pop 1978
60,XX/60,XY | rbézne l rézne liczni autorzy

Patrz pismiennictwo — 1, 3, 4, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 16, 17, 18, 19, 20, 22, 23, 24,

27, 28, 29, 31, 33, 34, 38, 42, 43, 44.
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Po zaplodnieniu takiej gamety plemnikiem X
powstaje osobnik z dodatkowym chromosomem

X, jak opisali to Rieck (30) i Norberg i wsp..

(26) u jalowek 61,XXX. Jaldwka opisana przez
Riecka wykazywala jedynie skrzywienie kre-
gostupa (kyphosis), a urodzone przez nia ciele
mialo normalny kariotyp 60,XX. Natomiast u
jatowki z terenu Norwegii obserwowano obraz
kliniczny typowy dla zespolu XXX obserwo-
wanego u innych ssakéw: afunkcje jednego
jajnika, w ktérym stwierdzono brak pecherzy-
kow pierwotnych oraz hypofunkcje drugiego,
w ktéorym liczba pecherzykéw pierwotnych by-
la niewielka i daleko odbiegala od fizjologicz-
nych ilo$ci.

Zespol XXY

Nier6wnomierny  rozdzial  chromosomoéw
plciowych w mejozie u samicy badZz samca
moze doprowadzi¢ do powstania zygot, a na-
stepnie osobnika o komoérkach somatycznych
z kariotypem 61,XXY. Pierwsza bardzo skapa
informacja na ten temat u bydla pochodzi z
1965 roku (37). PézZniejsze doniesienia infor-
mujg o czystych postaciach 61,XXY (2) wzgled-
nie o obecnodci linii zeniskiej 60,XX u osobni-
kow 60,XX/60,XY/61,XXY (5, 35), a takze o
obecnosci komérek typu XO u buhajow 59,X/
/60,XY/61,XXY (21). W rozpoznanych przypad-
kach u samcéw z linig komorkowsg 61,XXY
sygnalizuje sie wystepowanie hypoplazji jader.

Pojawienie sie u jednego osobnika 2 lub
wiece] typéw komorek moze byé spowodowa-
ne eliminacjg jednego z chromosoméw pleio-
wych w zarodku, badZz réwnoczesnym zaplod-
nieniem komdrki jajowej i cialka kierunkowe-
go, lub tez wymiang komérek miedzy ploda-
mi, jezeli dany osobnik pochodzil z cigzy bliz-
niaczej.

Zespol 61, XYY

Dotychczas znany jest jeden buhaj bedgcy
nosicielem linii komérkowej z dwoma chro-
mosomami Y, powstalej jak sie przypuszeza
rowniez w wyniku zjawiska non disjunctio.
Buhaj rasy brunatnej szwajcarskiej mial te
anomalie chromosomowa w formie kariotypu
60,XY/61,XYY. Autorzy tej informacji nie do-
nosza o jakichkolwiek wadach rozwojowych
i zaburzeniach czynnosciowych u badanego
zwierzecia (6).

Poliploidie — diploid/triploid

Poliploidie tj. zwielokrotnienie garnituru
haploidalnego u ssakéw koticzy sie eliminacjg
zarodka. Wyjatkowo, okres postnatalny osig-
gaja osobniki, ktére oproécz linii poliploidal-
nej majg jednoczednie diploidalng linie komér-
kows. Trzy podobnego charakteru osobniki z
objawami interseksualizmu opisano w pis-
miennictwie zagranicznym (7, 32, 39). Diploi-
dalne komorki miaty kariotyp 60,XX, a tri-
ploidalne zawieraly chromosom Y — 90,XXY.
Do powstania takich poliploidalnych linii ko-
moérkowych moglo doj§¢ na drodze réinych
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mechanizméw. Jako bardziej prawdopodobnym
wydaje sie podwdjne =zaplemnienie komérki
jajowej lub jej fuzje z cialkiem kierunkowym.

Chimeryzm komoérkowy — freemartinizm

Najczestszym zaburzeniem plodnosci u by-
dta na tle chromosomowym wydaje sie by¢é
nieplodno$é¢ jaléwek urodzonych z cigz bliz-
niaczych, gdy wspodlblizniakiem jest buhajek.
W czasie cigzy blizniaczej u bydla dochodzi do
fuzji naczyn miedzy lozyskami, co umozliwia
nastepnie wzajemng wymiane komérek, jak
i wystepowanie miedzy plodami wplywoéw hor-
monalnych. NajczeSciej jaldwki takie wykazu-
ja defekty rozwoju ukladu rozrodczego, bedgce
przyczyng bezplodnosci. Samce pochodzgce z
takich cigz sg z reguly plodne. Karityp u free-
martinéw jest najczedciej 60,XX/60,XY (1, 3,
4, 8,9, 10, 11, 12, 13, 14, 16, 17, 18, 19, 20, 22,
23, 24, 27, 28, 29, 31, 33, 34, 38, 42, 43, 44).

Bywa, ze kariotyp XX/XY pojawi sie u o-
sobnika z pojedynczego porodu (33). Sugero-
waé to moze rownoczesne zaplodnienie rozny-
mi plemnikami komorki jajowej i ciatka kie-
runkowego, badZ wczesne obumarcie wspol-
blizniaka. Pomimo, iz freemartinizm jest zja-
wiskiem znanym od dawna, to jednak dotych-
czas nie zostal w pelni poznany mechanizm
wywolujgcy zmiany w ukladzie rozrodczym,
prowadzgce do rozmaitego stopnia niedorozwo-
ju tego narzadu.

Podsumowanie

Aberracje chromosomow plciowych prowadza
z reguly do zaburzen rozwoju ukiadu plciowe-
go. Wyjgtkowo, osobnik majacy dodatkowy
chromosom plciowy przejawia prawidlowe
funkcje tego ukladu (6, 36). Chimeryzm ko-
mérkowy typu 60,XX/60,XY nie jest typowym
przykladem aberracji chromosomowej, gdyz
kazda z linii komorkowych moze byé uwazana
za prawidlows. Ze wzgledu jednak na kom-
plikacje u samic w zespole freemartinizmu,
wlaczono ten klasyczny chimeryzm do grupy
aberracji chromosoméw pleiowych.

Na szczegdlng uwage zaslugujg spostrzezenia
trzech autoréw (15), wskazujgce na genetyczng
predyspozycje do zaburzen mejozy typu non
disjunctio. W rodzinie buhaja rasy simental-
skiej wystapily zaréwno trzy przypadki triso-
mii 18 chromosomu, jak i zespdl XXX i zespét
XXY. Stawia to przed selekcjonerami zadanie
eliminowania z rozrodu linii hodowlanych, wy-
kazujacych sklonnosci do zaburzen mejozy.

Spontanicznie powstale aberracje chromoso-
méw plciowych wydaja sie byé mniej grozne
dla hodowli zwierzat od aberracji autosomal-
nych, poniewaz ich nosiciele sg zazwyczaj nie-
plodni.

Badanie cytogenetyczne jest niejednokrotnie
tym, ktére umozliwia odsloniecie zdarzen le-
zgcych u podstaw odchylen rozwojowych ukla-

du plciowego. Wcezesne wykrywanie przyczyn

wad rozwojowych 1 nosicielstwa aberracji chro-



Nr 9

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXV

mosomowych przyczynia sie do szybkiej eli-
minacji takich zwierzat, niedopuszczenia ich
do rozwoju. Prowadzi to do ograniczenia na-
kladéw finansowych na ich utrzymanie oraz
zmniejszenia strat ekonomicznych wyniklych
z eksploatacji hodowlanej osobnikéw obarczo-
nych wadami genetycznymi.
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Crica II. C., CnaBomupckuit I. — XpomocoMusle adep-
panum y KpymHoro poraroro ckora (Bos taurus, L.).
II. HelpaBUJIBHOCTH IIOJIOBBIX XPOMOCOM,

B pa6ore paccMOTPEHBI Ha OCHOBAHMM HOAHHBIX IIO
auTepaType u COOCTBEHHBIX VCCIEAOBAHUN CHeAyIoIMe
HENPaBUJIHOCTY, Kacalolluecs IIOJOBBIX XPOMOCOM Y
PasaMyYHbIX IIOPON AOMAIIHEr0 CKOTA: TPMCOMMA XPO-
Mmocoma X, cuagpom XXY, cuugpom XYY, NOJMUIIION-
oMy — OUIIOUA/Tpurony u pumMapTuan3sM. O6cyx-
IEHO TaKXXe BAMAHME 5TMX HENPABUJIBHOCTEI Ha pas-
BUTHUE ZKMUBOTHOI'O M (PYHKIMUOHUPDOBAHME €r0 OPraHoB
Pa3MHOKEHNA,

Sysa P. S., Stawomirski J. — Chromosomal abbera-
tions in caftle (Bos taurus L.). Part II. Abberations
of sex chromosomes.

In the paper the authors discussed on the strenght
of litterature and their own observations the follo-
wing abberations of sex chromosomes in various bre-
eds of cattle: trisomy of x chromosomes, syndrom
XXY, XYY, polyploids — diploid/triploid and freemar-
tinism. It was also discussed the influence of the
above abberations on the developrnent of animal and
functions of reproductive organs.

PAUVELS R., BAIN H.,, PLATTEAU B. VAN DER
STRAETION M.: Wplyw roznych, adjuwantéw na wy-
twarzanie przeciwcial klasy IgD i IgE. (The influence
of different adjuvanis on the production of IgD and
IgE antibodies). Ann. Immunol. 130C, 49—58, 1979 (1).

Badania przeprowadzono na szczurach rasy Wistar
o wadze 250—350 g w wieku 3 miesiecy, ktérym po-
dawano w iniekcji albumine jaja kurzego jako anty-
gen oraz jako adjuwanty szczepionke oparta o Bor-
dajtella pertussis lub wodorotlenek glinu. Poziom im-
munoglobulin klasy IgD i IgE w surowicy okredlono
metodsg radicimmunologiczng. Po stosowaniu albuminy
jaja kurzego z badanymi adjuwantami wykazano nie-
znacznego stopnia wzrost miana swoistych przeciweial
w kilasie IgE immunoglobulin. Przeciwciala w klasie
IgD immunoglobulin wystepowaly po stosowaniu albu-
miny jaja kurzego lgcznie z adjuwantem Freunda lub
szcezepionky prizeciwko Bordatella pertussis lgcznie z
wodorotlenkiem glinu. Calkowity poziom surowiiczych
IgE wyraZnie wzrastal po podaniu samych adjuwan-
tow. G

EWALT D. R.,, HARRINGTON R.: Izolacja Brucella
abortus i Brucella abortus szczep 19 od bydla. (Isola-
tion of Brucella abortus and Brucella abortus, strain
19 from cattle). J. Am. vet. med. Ass. 174, 172—173,
1979 (2).

W grudniu 1974 r. stwierdzono bruceloze w stanie
Kolorado u 2017 kréw. W oparciu o wyniki badan
serologicznych przeprowadzonych w okresie roku skie-
rowano do uboju 1033 krowy reagujace dodatmio w od-
czynach serologicznych. Badania bakteriologiczne prze-
prowadzono z weztami chlonnymi nadwymieniowymi,
biodrowymi, zagardzielowymi, §ledziona, watrobg, wy-
mieniem i kotyledonami 104 kréw. Brucella abortus
S19 wyosobniono z tkanek 22 kréw, terenowy szczep
B. aborftus biotyp 1 wyosobniono od 9 kréw, obydwa
szezepy od 2 kréow. Wyniki badan bakteriologicznych
wykazaty, ze 37,5% kréw w stadzie reagowalo dodatnio
w odezynach serelogicanych albo w nasiepstwie szeze-
pienia S19 lub zakazenia biotypem 1 B. abortus.

G.
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