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Każdy gaturrek zwierzęcia charakteryzuje się
stałym zestawem chromosomów zarówno pod
,uvzgiędem ich liczby (2n), jak i wielkości oraz
morfologii. Jeżeli taki zestaw chromosomów bę-
dących w stadium metafazy mitotycznej usze-
reguje się w pary chromosomów homologicz-
nych, io uzyskuje się wówczas kariotyp. Dla
podstawowych gatunków zwi.erząt domowych
ustalcno w 1976 roku na Konferencji Standa-
ryzacyjnej w Reading (Wielka Brytaniai) mię-
dzynarodowe wzorce kariotypów (4), ale prace
nad doskona}eniem tych standardów trwają do
dziś (24, 36).

Pomimo tego, że gatunek posiada stały i cha-
rakterystyczny kariotyp, to niejednokrotnie
prowadząc badania cytogenetyczne znajduje się
zwierzęta o zmienionym kariotypie. Zmiany ta-
kie mogą być wyilikiem polimorfizmu chromo-
somowego, albo aberracji chromosomowycir. Z
punktu widzenia przydatności, hodowalnej zwie-
rząt szczególnie ważne są przypadki nieprawi-
dłowośai chromosomowych, które prawió zaw-

oraz strukturalnego 
- np. delecje, duplikacje,

fuzje centryczne, tandem-fuzje, inwersje i trans-
1okacje wzajemne.

Ltczne badania cytogenet5rczng przeprowa-
dzone na świniach pokazały, że szczegóInie czę-
sto występującymi aberracjami chromosomo-
wymi u tego gatunku są translokacje wzajem-
ne, a rzadziej fuzje centryczne - translokacje
Robertsona.

Kariotyp prawidłowy
Diploidalna liczba chromosomów u świni do-

mowej wynosi 38. Przykładowo kariotyp knu-
ra, ułożony zgodnie z międzynarodowym wzor-
cem, przedstawiony jest na ryc. 1. W grupie
chromosomów autosornalnych występuje: 6 par
chromosomów metacentrycznych - pary nr 5
oraz B-tZ, 6 par chromosomów submetacen-
trycznych - paTy nr 1-4 oraz 6 i 7, 6 par
chromosomów akrocentrycznych - pary nr
i3-18. Chromosom X jest metacentryczny o
długości zbliżonej do pary nr 9, a chromosom Y
jest najmniejszym metacentrykiem w całym
kariotypie. W parze chromosomowej nr 10 wi-
doczne są przewężenia wtórne, w których zlo-
kalizowany jest obszar jąderkotwórczy 

- NOR.
Taki sam obszar, ale znacznie mniejszy wystę-
puje w regionie przycentromelowym na ramio-
nach krótkich chromosomów pary nr 8. Pra-
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kazany na ryc. 2,

Translokacje wzajemne

ny system badań zas raircji Po,n9-
scu (33) i zaowocow clenr szesclu
różnych translokacji

Ryc. 3. Translokacja wzajemna
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Tab. 1. Translokacje wzajemne u świń

Kroj @ Typ iroaslokocjl
r,-vclŁ
lokocji

Rosy obai, żródlq(LLczbo zą,b-przypodń) otv(%)

SzweĄ* Ą3

Frorzcj* 6

Firzlan*y* 3

ltłęosło.wio Ą (4p-, 6q+)
Bz,lęio' 4 (6p+,15ą-)
W.Brytonio a (6p+,4łą-)

Ą : (Ą?, ,46pn)

, 5o, Ąo,ĄĄ, Ąż,
5 0: Ąa,Ą\,Ą5,,3Ą. Ą6,Ą,l.Ą8' 33'.

, 95,.'ł3'

, Ą5, 323a ,aĄ,

, 25, 35

,X4
Ąo, 22,,28,n

25

ż
z?
5,

i,,
7

?9

55,ł,
Ąo
5o'
\o

40o

Ą9

2.8

\Ą

Ąo
30'
26

40o
Ą00

ę

?
gĄ

sk,zv -8ź -3

wb-2,
rP-źp, Ą

łLk-2'y-Ą
wb

bk
wb

nk
ę

wb
Ą

4

(19* , ałą-)
(49- , ĄĄq+1

objaśnienia: sk _ szwedzka krajowa, wb - wielka blała,y - yolkshirt, h - hampshire, fk - francuska kraJowa, p

- pietrain, fik - fińska krajowa, bk - belgiJska krajowa, nk - niemiecka krajowa.
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wzajemnej powstaje w pachytenie tetrawalent.
Segregacja chromosomów w anafazie I prowa-
dzi do powstania komórek o niezbalansowanej
liczbie chromosomów. Segregacje takie, jak
i wszystkie możliwe układy chromosomów w
gametach, są przedstawione schematycznie na
ryc. 3. Wylika z tego schematu, że powstać
może dziesięć różnych typów gamet. Należy
jednak zaznaczyć, że najbardziej prawdopodob-
ny jest typ segregacji, w którym następuje roz-
chodzenie się homologicznych centromerów (typ
A). Ze znacznie mniejszą częstością zachodzić
będzie segregacja typu B i związanego z nim
ą/pu Br, kiedy to rozchodzą się w anafazie I
centromery heterologiczne. W wypadku segre-
_gacji typu A, niezależnie od miejsca zajścia
crossing-over, pojawiają się cztety zaznaczone
typy gamet. Natomiast przy segregacji typu 81,
czyli w sytuacji, kiedy crossing-over występuje
w obszarze pomiędzy cerftromerem i punktem
pęknięcia i wymiany fragmentów chromosomu,
pojawiają się dodatkowe rodzaje gamet gene-
tycznie niezbalansowanych. Z rozważan teote-
tycznych przeprowadzonych ptzez'- Forda (3)
wynika, że u nosicie]i zrównoważonych trans-
lokacji wzajemnych, powstaje co najmniej 50ło
gamet o niezbalansolvanej liczbie chromoso-
mów, czego dalszą konsekwencją jest obniżenie
płodności,

V/ rozważaniach tych pominięto jes,zcze jed-
ną możIiwość pojawiającą się w przypadku
crossing-over, w którymś z ,.rarnion" tetrawa-
lentu (ryc. 3). Wówczas w metafazie I może
uformować się tetrawalent łańcuchowy zamiast
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pierścieniowego. Natomiast przy braku crossing-
-over w dwóch ,,ramionach" w metafazie I po-
wstać mogą konfiguracje typu: triwalent plus
uniwalent lub dwa biwalenty. Konsekwencją
tego może być zastąpienie segregacji typu 2 : 2
przez segregacje 3 : 1 lub nawet 4: 0, które
zawsze prowadzą do powstania gamet niezba-
lansowanych.

Przebieg mejozy u nosicieli tran5lokacji wza-
jemnych był przedmiotem badań zarówno ptzy
wykorzystaniu mikroskopu świetlnego, jak
i elektronowego. King (19) analizował gameto-
genezę żeńską i męską u nosicieli translokacji
wzajemnej (13q-,'laq*). Autor ten znalazł w
stadium diakinezy protazy I tetrawalenty o kon-
figuracji pierścieniowej lub łańcucowej. Intere-
sujące były obserwacje pochodzące z rnetafa-
zy II, które ujawniły chromosomy o nierów-
nych chromatydach będące efektem crossing-
-over, które zaszło w obszarze rniędzy centro-
merem a punktem pęknięcia i wymiany frag-
mentów chromosomu. Prowadziło to do powsta-
wania gamet niezbalansowanych zgodnie z ty-
pern segTegacji 81 (ryc. 3). Kontynuacją tych
badań była analiza cytogenetyczna zaródków
w stadiach przed- i poimplantacyjnych (21).
Autorzy zidentyfikowal,i w zarodkach przedim-
plantacyjnych, zależnie od zastosowanego typu
kojarzenia zwietząt, od 27 do 46Vo kariotypów
niezbalansowanych. Natomiast wśród zarodkó-w
pcimplantacyjnych kariotypów takich nie z,na-
leziono. Swiadczyło to o wczesnej żamieralno-
ści zarodków z n\ezbalansowanym kariotypem.

Innym spojrzeniem na przebieg mejozy u no-
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Tab. 2. I,dział chrornosomó-w w 28 opisanych translokacjach wzajemnl'ch [l S1^71n

Ą1 Ą2 Ąg ĄĄa 15ł 16 Ą7Ą8 x y
*§Ełly
ebrgnaoromłł

Ą,1 10 Ąg g 9 8 Ą2 ąĄ Ą6 Ąl z 5 6 Ą5Ą8Ą9 ĄĄ20

2 o5 2 3 52ĄO3ĄĄ'? 7 e-?o

objaśnienie: ' - chromosomy najczęściej uczestniczące w tlanslokacjach,

si cieli tr anslokac ji wz a j emnych,:rlł 
11" #i },i;

translokacji bvły cał
względu na bloka
profazy I mejozy
łem chromosomu
pozostał
jednym

- slwi lcz-
nvcń asociacji pomięd bi-
#"i""t"* x-i TąI z od-

oo*i"a"e za jeszcze znaczniejsze obniżenie
ił"a""sói, będątej wy chro-

ilÓ=Ó*" X przóz łaki-e tywa-
g wywołvw eTma-

i ,ti;e nie wyjaśnionym, dlaczeqo
i polawiły sĘ akurat w przypad-
ku tej translokacji.

Li
już
nia
vcZe
no informacje o 28 translokacjach, które są wy-
szczególnione w tab. 1.

nika, że najczęściej br

duie ,iednak zastosowanl,a ta z ie-
niri do wszvstkich par chro na
nrzvkład stosunkowo rzadkie w
irańslokacjach dużych chromosomów z .par: 2,

3 i 6 lub slosunkowo częste chromosomów ma-
łydn z par: 11 i 16.

Badania prowadzon e pTzez Friesa i Stranzin-
gera (6) nid indukcją aberracji chr_omosomo-
ivych' promieniami Roentgena' w plemnikach
kńurów wykazały, że znamiennie często uczest-
niczyły w"aberracjach (translokacje i inwersje)
chro'rnosomy z par 1 i 15, co byłoby zgodne z
wnioskaml"płyńącymi z tab. 2. W badaniach
tych autorzy ci zwrócili uwagę także na fakt,
że w miejsca
szczeg rwowali
oni, Ź czterech

ekspresję genu.

Fuz je centryczl:' e - translokac je
Robertsona

asy tomkami
fuz 0ló.

cen zidenty-
w u loch5z

o obniżonej plenności. Locha ta w siedmiu ko-
lejnych wyproszeniach dała średnio B,6 prosię-
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cia w miocie. Niestety, autorzy nie podali, jaka
była średnia wartość tej cechy w stadzie.

Obniżenie płodności nosicieli fuzji centrycz-
nej wynika także z zaburzeń w prawidłowej
segregacji chromosomów w anafazie I. W pa-
chvtenie protazy I powstaje triwalent, którego
segregacja w anafazie I w niewielkiej liczbie
kcmóiek moze być nieprawidłowa, cze§o efek-
tenr są gamety o niezbalansowanej liczbie chno-
mosomów. Schematycznie sytuacja taka jest
pokazana na lyc. 4. Brakuje jednak badań
chromosomów mejotycznych i zarodkowycn u
świń nosicieli fuzji centrycznych. Próby takich
obserwacji były podjęte przez Troshinę i wsp.
(40), ale dotyczyły one przebiegu mejozy u knu-
rów, któr,e były nosicielami fuzji centrycznych
15/17 lub 16/17 wprowadzonymi do ich kario-
typu na drcdze krzyżowania ze świniami dziki-
mi, pochodzącymi z centralnej Azji i Europy.

Na szerszą skalę badania takie wykonano u
nosicie]i fuzji centrycznej 7/29 u b),dła. Z ob-
serwacji tych wynik e.ło, że częstość nieprawidło-
wego rozejścia się chromosomów z triwalentu
rł, anafazie I kształtuje się na poziomie 5,5ło
(26). Potwierdzeniem tych wyników były bada-
nia kariotypów zarodków przedimplantacyj-
nych, rry§l5d których 5,30lo zarodków miało ka-
riotyp niezbalanso\Many (19), co z kolei było
zgod_ne z wcześniei oszacowanyn obniżeniem
płodności rzędu 5-70l0 u nosicieli tej fuzji (9).

W dotychczas prowadzonych nielicznych ba-
daniach cytogenetycznych świń w Polsce nie
zidentyfikowano żadnej strukturalnej aberracji
chrornosomowej, Badania takie wykonano mię-
dzy innymi na knurach hodowlanvch i insemi-
nacvjn_r-ch. (Słota 

- niepubl,, Switoński - nie-
publ.). Brak strukturalnych aberracji w dotych-
czas analizo\^7anym materiale zrvierzęcym wv-
nika najprałvdopodobniej z dwóch ptzyczyn. Po
pierwsze do tej pory badaniami objęto stosun-
kowo niewielką liczbę zvłlerząt (około 200 osob-
ników), Po drugie, analiza cytogenetyczna do-
tyczyła zwiet:ząt, które nie były wybrane do
badań ze względu ńa obniżoną płodność. Druga
z \r/ymienionych przyczyn wydaje się szczegó1-
nie tvazna i, niestety, trudna do usunięcia, po-
nielvaż często prawie niemożliwe jest uzyska-
nie wiarygodnych danych o płodności knurów

- na przykład uzytkowanych w inseminacji.
Jednakże liczne przykłady dość częstego wystę-
powania translokacji rvzajemnych u tego ga-
tu ku w róznych krajach przy jednoczesnym
dr stycznyin obniżeniu płodncści nosicieli 1a-
kich aberracji, dobitnie wsl<azuje na koniecz-
ność rozwinięcia tego kierunku badań w Polsce.

miotów uzyskiwanych po takich knurach jest
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obniżona - w przypadku nosicieli translokacji
wzajemnej aż o około 500/o, a po drugie - po-
łowa potomków dziedziczy taką aberrację, co
w dalszej konsekwencji prowadzi do szerokiego
r ozptzesttzenienia takich aberrac ji w populac ji.
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