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Z dotychczasowych badań wynika, iż rie-
prawidłowości materiału genetyczruego zawat-
tego w chrom,osomach płciowych wpływają w
pierwszym rz@,zie na rozwój narządów ukła-
du płciowego, a następnie na jego funkcję. Jest
to wynikiem konsekwencji w ew,olucji, która
doprowadziła u zwierząt wyższych do wytóż-
nicowania się chromosomów płciowych jako
oddzielnych struktur zawierających geny kieru-
jące rozwojem układu rozrodczego. Morfolo-
gię chrom,osomów płciowych bydła przedsta-
wiono we wcześniejszej pracy (39).

U ssaków dla prawidłowego rozwoju osob-
nika w kierunku samiczym potrzebna jest obec-
ność w zygocie 2 chromosomów X. W przy-
padku powstania organizmu wyposażonego tyl-
ko w jeden heterochromosom X zamiast dwóch
chrornosomów płciowych, obserwuje się mimo
to rozwój jego w kierunku samiczym, przy
czym gonady nie rozwijają się prawidłowo.
Przypadków takich nie wykryto u bydła, a re-
jestr,owano między innymi u człowieka i świ-
ni. U bydła opisywano pojedyńcze komórki XO
jedynie u osobników mających kilka róznych
1inii komórkowych. Stan kliniczny tych zwie-
rząt był właściwie determinowany głównie

Tab. 1. Aberracje liczby ,chrolrno,sornów płciowy,ch u bydła

przez charakter pozostałych linii komórkowych
(3, 2l).

Dla poprawnego kształtowania się płci mę-
skiej potrzebne są w organiźmie 2 chromosomy
płciowetj.XiY.

Występowanie u danego osobnika dodatko-
wych chromosomów płciowych, bądź linii ko-
mórkowych o różnym składzie heter,ochromo-
somów prowadzi zwykle do różnorodnych za-
burzeń morfologii i funkcji układu płciowego,
o czym będzie traktować niniejszy przegląd.
Jednocześnie zaznaczyć należy, że również
aberracje struktury chromosomu płciowego Tzu-
tują na genetyczną aktywność tego chromo-
somu, a w konsekwencji prowadzą do zabu-
rzeń w budowie i funkcji układu roztod,cze-
go (41).

Trisomia chromosomu x
Podobnie jak przy opisywanych w I części

trisomiach chromosomów autosomalnych (41),
zaburzenie przebiegu mejozy typu non disjun-
ctźo (nieregularny rozdział chromos,omów) pro-
wadzić może u samicy do powstania gamet
mających 2 zamiast jednego chromosomu X.

Typ ,aberracj,i

61,xxx
61,xxx

61,xxY
61,xDśY

60,xYl61,xxY
60,xx/60,xY/61,xxY
59,x/60,XY/6,1,xxY

60,x)v6O,XY/61,xxY

czerwono,biała
czervr'olna

czelwono-biała

czerwoln o -,b,iała
czerwono-b,iała
czerwono-biała
iryzyjska

ł(raj

,RFN
D{orlweg,ia

RFN
USA
rBelgia
RFlN
cSRS
Aingliia

.Ąu,torzy

Rieok li vrs,p. 1970
Norberg i wsp. J.976

Rieck 1970
Scolit i ,Gregory 1965
Boutgr,s i Vandep,lassche 1972
Rieck i wsp. 1969
Lojda ,i Havrarrkova 1975
Dain i Bridge 1977

,60,XYl611,XYY bydło brunatne Brułgaria I Dobriyarnov i Ko,rrstantirrov 19?0

60,xx/61,xXY/g0,xxY
60,xx/00,xxY
60,xx/g0,xxY

59,x/60,xx/60,xY bruna,t. szwajc,

Dann i ,wsp. 1970
Rieck 1973b
Sysa i wsp, 1978

Ę;umiunia Carlan li Polp 11978

czarrro-biała
czerwono-biała
czar,no-ibiała

USA
RF,N
R.FN

60,xx/60,xY I różne I rożne I tcznl autorzy

Pafiż piśmierutctwo _ 1, 3, 4,8, 9| 10, 11, 12, 13, 14, 16, 17, 18, 19, 2D, 22, 23, 24, 27,28, 29, 31, 33, 34, 38, 42, 43, 44.
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Po zapło,dnieniu takiej gamety plemnikiem X
powstaje osobnik z dodatkowym chromosomem
X, jak opisali to Rieck (30) i Norberg i wsp..
(26) u jałówek 61,XXX. Jałówka opisana przez
Riecka wykazywała jedynie skrzywienie krę-
gosłupa (kgphosis), a uro,dzone przez nią cielę
miało normalny kariotyp 60,XX. Natomiast u
jałówki z terenu Norwegii obserwowano obraz
kliniczny typowy dla zespołu XXX obserwo-
wanego u innych ssaków: afunkcję jednego
jajnika, rv którym stwierdzono brak pęcherzy-
ków pierwotnych oraz hypofunkcję drugiego,
w którym liczba pęcherzyków pierwotnych by-
ła niewielka i daleko odbiegała od fizjologicz-
nych ilości.
Zespół XXY

Nierównomierny rozdział chromosomów
płciowych w mejozie u samicy bądź samca
m,oże doprowadzić do powstania zygot, a na-
stępnie osobnika o komórkach somatycznych
z kariotypem 61,XXY. Pierwsza bardzo skąpa
informacja na ten temat u bydła pochodzi z
1965 roku (37). Późniejsze doniesienia infor-
mują o czystych p,ostaciach 61,XXY (2) względ-
nie o obecności ]inii żeńskiej 60,XX u osobni-
ków 60,XX/60,XY/61,XXY (5, 35), a takze o
obecności komórek typu XO u buhajów 59,X/
/60,XY/61,XXY (21). W rozpoznanych przy-pad-
kach u samców z linią komórkową 61,XXY
sygnalizuje się występ,o,"vanie hypoplazji jąder,

Pojawienie się u je,dnego osobnika 2 lub
więcej typów komórek może być spowodowa-
ne eliminacją jednego z chromosomów płcio-
wych w zarodku, bądź równoczesnym zapłod-
nieniem komórki jajowej i ciałka kierunkowe-
go, lub też wymianą komórek między płoda-
mi, jeżeli dany osobnik pochodzlł z ciąży bliź-
niaczej,
ZespóŁ 61,XYY

Dotychczas zrany jest jeden buhaj będący
nosicielem linii komórkowej z dwoma chro-
m,osomami Y, powstałej jak się przypuszcza
również w wyniku zjawiska non dżsjunctio,
Buhaj rasy brunatnej szwajcarskiej miał tę
anomalię chromosomową ]M formie kariotypu
60,XY/61,XYY. Autorzy tej informacji nie do-
noszą o jakichkolwiek wadach rozwojowych
i zaburzeniach czynnościowych u badanego
zwierzęcia (6).

Poliploidie - diploid/triploid
Poliploidie tj. zwielokr,otnienie garnituru

haploidalnego u ssaków kończy się eliminacją
zar,odka. Wyjątkowo, okres postnatal_ny osią-
gają osobniki, które oprócz linii poliploidal-
nej mają jednocześnie diploidalną linię komór-
kową. Trzy podobnego charakteru osobniki z
objawami interselrsualizmu opisano w piś-
miennictwie zagranicznym (7, 32, 39). Diploi-
dalne komórki miały kariotyp 60,XX, a tri-
ploidalne zarvierały chromosom Y - 90,XXY.
Do powstania takich polipl,oidalnych linii ko-
mórkowych mogło dojść na drodze różrych
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mechanizmów. Jako bardziej prawdopodobnym
wydaje się podwójne zaplemnienie komórki
jajowej lub jej fuzję z ciałkiem kierunkowym.
Chimeryzm komórkowy - freemartinizm

Najczęstszym zaburzeniem płodności u by-
dła na tle chromosomowym wydaje się być
niepłodność jałówek urodzonych z ciąż bliź-
niaczych, gdy współbliźniakiem jest buhajek.
W czasie ciąży bliźniaczej u bydła dochodzi do
fuzji naczyń między łożyskami, co umożliwia
następnie wzajemną wymianę komórek, jak
i występowanie między płodami wpływów hor-
m,onalnych. Najczęściej jałówki takie wykazu-
ją defekty rozwoju układu rozrodczego, będące
przyczyną bezpłodności. Samce pochodzące z
takich ciąż są z reguły płodne. Ka.rtyp u free-
martinów jest najczęściej 60,XX/60,XY (1, 3,
4, B,9,10, 11, 12, 13, 14, 16, 17, IB, 19,20,22,
23,24,27,28,29,31,33, 34, 38, 42, 43, 44).

Bywa, że kariotyp XX/XY pojawi się u o-
sobnika z pojedyńczego porodu (33). Sugero-
wać to moze równoczesne zapłodnienie różny-
mi plemnikami komórki jajowej i ciałka kie-
runkowego, bądź wczesne obumarcie współ-
bliźniaka. Pomimo, iż freemartinizm jest zja-
wiskiem zrlalyr'';' od dawna, to jednak dotych-
czas nie został w pełni poznany mechanizm
wywołujący zmiany w układzie rozt,odczym,
prowadzące do rozmaitego stopnia niedorozwo-
ju tego narządu.

podsumowanie
Aberracje chromosomów płciowych prowadzą

z reguły d.o zaburzeń rozwoju układu płciowe-
go. Wyjątkowo, osobnik mający dodatkowy
chrom,os,om płciowy przejawia prawidłowe
funkcje tego układu (6, 36). Chimeryzm ko-
mórkowy typu 60,XX/60,XY nie jest typowym
przykładem aberracji chr,om,osomowej, gdyż
każda z linii komórkowych rnoze być uwazana
za prawidłową, Ze względu jednak na kom-
plikacje u samic w zespole freemartinizmu,
włączono ten klasyczny chimeryzm d,o grupy
aberracji chromo,somów płciowych.

Na szczególną uwagę zasługują spostrzeżenia
trzech autorów (15), wskazujące na genetyczną
predyspozycję do zablrzeń mejozy typu non
dtsjunctźo, W r,odzinie buhaja rasy simental-
skiej wystąplły zarówno trzy przypadki triso-
mii 18 chromosomu, jak i zespół XXX i zespół
XXY. Stawia to przed selekcjonerami zadanie
eliminowania z rozrodu linii hodowlanych, wy-
kazujących skłonności do zaburzeń mejozy.

Spontanicznie powstałe aberracje chromoso-
mów płciowych wydają się być mniej groźne
dla ho,dowli zwierząt od aberracji autosornal-
nych, ponieważ ich nosiciele są zazwyc7Aj nie-
płodni.

Badanie cyt,ogenetyczne jest niejednokrotnie
tym, które umożIiwia odsłonięcie zdarzeń le-
żących u podstaw odchyleń rozwojowych ukła-
,du płciowego. Wczesne wykrywanie ptzyczyn
wad rozwojowych i nosicielstwa aberracji chro-
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mosomowych przyczynia się do szybkiej eli-
minacji takich zwierząt, niedopuszczenia ich
do r,ozwoju. Prowadzi to do ograniczenia na-
kładów finansowych na ich utrzyrnanie otaz
zmniejszenia strat ekonomicznych wynikłych
z eksploatacji hodowlanej osobników obarczo-
nych wadami genetycznymt.

piśmiennictwo

7. Bdsrur P. K,, Kosakd s., Kanagaua H.; J. Heredity 61,
l5,1970.

2, Bouters R., vandepllassche M.: vllth Inteln. cong. Anim.
Reprod. Ar,tif. Insem. Munchen 6-9.06.1972, 1089.

3, carld,n M., Pop T.; Proc. Int. Meet. Am. Dairy sci. Ass,
Am. Soc, Anim. Sci., July 9-13, 1978, Mich, St, Univ.,
East Lansing 81, 1978.

4, cribiu E. P., Popescu c. P.: 2 Europ. Kouoq. zytogenet,,
Giessen 29-30 sept. 20ą, L975.

5. Ddżn A, R., BrLdge P. §.: Ann. Genet. se]. Anim. 9,
533, 1977.

6. Dobl,ilano7D D., Konstantżnou G.; Acad, sci. agric., Bulg.
3, 2,17, 7970.

7, Dunn H. o., Mc Dntee K., Hansel, w,: cyt]ogenetics 9,
245, L970.

B. Dunn H. o., Hall E. E., McEntee I(.: Ann. Genet. sel.
Anim. 9, 532, L9'l7.

9. Dunn H, o., Kennea R, M,, Lein D, Il.j cytoBenetics
7,390,1968,

70. Dunn H, o., Kennea R. M., stone w. H., Bendel s.:
Proc. vI Inter. cong. Anim. Repr,od., Paris, vol II, 877,
196B,

17. Dldridge F, E,, Blazak w, F,: J. Dairy sci. 60, 459,
1976.

12. Fall,enstein l{. J.., Giesse JLU, vet. Med. Fak. Doct-Diss.
4,12.1965.

73. Fechheimer N. s,, Herschler M. s., Gitr,tnore L. o.; Ed.
GeeTts s. J., Genetics today, Pergamon Press - Lon-
don 1963.

14. Hóhn H,, wiedeking J. I'.., Giessener Beiter. Erbpath.
zlchthyg. 6, 33, 1974.

15. Herżog A., Hóhn H., Rieck G, W,: Ann. Genet. se]. Anim.
9, 453, 19?7.

L6. Kano.uaga H., Bo,srur P. .I<.., canad. J. Comp. Med. 32,
583, 1968.

77. Ranagdua H., Muramoto J., Kauata K,, IshŻkąwa T.:
Jap. J. Vet. Res, 13, 43, 1965.

t8, KoDacs A., stukoDszka J., Gippert E,, csontos G., Me-
szaros J., Naga J.: Ann. Genet. sel. Anim.9,533, 1977.

L9. LiDescu -E, Il.; Ann. Genet. Anim. 9, 529, 1977.
20, Lojda L., cernv Ł.: Acta Genet. Med, Gemellol. 19, 231, 19?0,
2l. Lojda L,, Hauranko,wa K.: 2 Eurą]. I<olloq. zytogenet,,

Giessen 29-30 sept. 193, 1975.
22. Lojda L., Jurrnanota t(.., cs. Fysiol. 19, 167, 1970,
23. Marcun7 J. B., Laslea J. F., Dau B. N,., cytogenetics

11,3BB,1972.
24. Mc Feelu R. A., Hare w. c, D,, Bbgers J. D.: cytoge-

netics 6, 242, 1967.
25. Moraes J. c. F., Mo,tteui M. s,, PLnheiro L, E. L., Erd-

rnan B.: Proc. Int. Meet. Arn. D,airy scl. Ass. Am. soc.
Anim. scl., July 9-13, 19?B, Mich. St. UniV., East Lansin8
81, 1978.

26. Norberg H. s., Retsdal A. o., Garm o. N., Nes N.j
Hereditas 82, 69, 1976.

PAUVELS R., BAIN H., PLATTEAU B., vAN DER
STRAETION M.: Wpływ różnycĘ atljuwantów na wy-
twarzańe przeoiwciał klasy IgD i IsE, (The influence
of tl,ifferent atljuvants on the prodtrction of IgD and
IsE antibołlies). Ann. Ilmnumol. 13rOC, 49-158, 1970 (1).

B,aldradia prząrrolwadzono na szcauraoh rasy Wistar
o wadz.e 215,0!350 g w widku 3 miesięcy, l<ttórym po-
dawalrro w i,niekcjli ailhurminę jalja krurzego jako anty-
gen o|raz jejko adljuwanty srzctzep,io,nkę orparńą o Bor-
datdlla pentustsis, lrłb w,ordorr,otlenełk gtrinu. Poziom im-
m,unog[oib,ultiln ldl,asy I,gD i IgE w s,ur,owicy okr,gślono
m,otold,ą radioirnmlunologicżną, Po sltorsgwa,n:iru a:Iburniny
jaja kurząo z ba]danymi adjruiwantlarrnl wykazano nńe-
znąoz]nego sltopnrig wznoLsit rniana s,w,oisttych przeciwctiał
w il<las,ie I6lE irnmrunłorgJobulilrr. Przeciwlciała w klasie
IgD immu,noglobulin występowały po stosowaniu albtr-
rnirry jąja kurtzego łączn,ie z a,{juwa.ntem FLreun,d,a lub
szczepionlką płzeoiv,{ko Bo{r,d|atella pertussris ląwie z
wod,orotlenkiem glinu. CałkowiĘ poziom surovuliczych
IgE wy,raźIrrie c,vlzrasta,ł po p,od,aniu samydh adjuwaLn-
tóW, 
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CsIca fI. C., Crrasovrpcxnft fr.. - Xporrrocoturrrre a6ep-
paq!{Ęr y Kpylruoro poraToro cxota (Bos taurus, L.).
II. flenpanrłJlbllocTll IIoJloBBIx xpouocoM.

B pa6ore paccMoTpeHbl Ha ocnoBaHr{fi AaHHEIX no
JII4TepaType lr co 6crse rI tłblx 14 cc JleAoBarłvrż c.rreAyrorrłrłe
I]enpaBI4JIHocTŁ, Kacalou{ilecE [oJIoBbIx xpoMocoM y
pa3fir{TlHblx IIopoA AoMaluHero cKoTa: Tpr{coM]4E xpo-
MocoMa X, cr,rrłgpołr XXY, cra4połt XYY, IIoJII,IIIJIoI4-

AvlĄ - nvnnoup,lrpvlfll;ov1 u Qprłraptrłrrlrsu. O6cy>x-
AeHo TaK>Ke BJlua,HlĄe 9TrIx HenpaerłłrHocterł Ha pa3-
BvTue ź<rrBoTHoro I1r syHxquouzpoBaHr{e elo opIaHoB
pa3MHox<eHI{ff.

Sysa P. S., Sławornirski J. _ Chromosomal abbera-
tions in cattle (Bos taurus ,L.). Part II. Abbełations
of sex chromosomes.

iln th,e pąper ,the autho,rs dis,oussed on the Str€nght
o,f litteraturie anLd theilr o,wn observatiorrs the follo-
wing abberations of sex chnomosoLrnes iin varjous blre,
eds of oattle: tris,omy of x ohrbmosornes, syn,drrnom
XXY, XYY, ,ollyŃoi,ds 

- dipłrorid/trtip,loid and freemar-
tirrrism. It was a]s,o d,isoussed the iłntlruence o,f the
a,bove abberańio,ns orr the developrnent o,f aninał and
funrctions of replod,u,ctt)ive orBans.

EWALT D. R,, HARRINGTON R.: Izolacja Brucella
abortus i Brucella abortus szczep |9 oil byilla. (Isola-
tion of Brucella abortus a,rrtt Brucella abortus, strain
19 from cattte). J. Am. vet, med. Ass. 1li,4, 772-173,
19,7i9 (2).

W grddni,u t974 r. s,tlwierdlzorro brucel,ozę w s,telnrie

K,oilorado u 2a77 krów, W oparcliLu o wyniki badań
s,ero,lrogicznyoh przeprrowadzornych w okrersie roku słki+,
r,owano do tlboju 1033 kro\My reagująoe do,datlnjo w od-
czynarch serollo,giroznyctt. B,ad,anira baktielioło,giazne prze-
prowaldzorno z węzlarri chłornrry,rni nadwyu-nieniowyrnii,
bjoldrrowymi, zagardzielorwlmi, śtredzi,orną, wątrorbą, wy-
ńienie,m i kotyledorr,a,mii 1,04 krórv. Bru,c,ella abo,rtus

c.
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