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Tab. 5. Stezenie rtgci w mg.kg'ls.m gleby i roslin w rejonach pozyska-
nia saren (n=10)

Material p Region pozyskiwania
b dan arametr . .
adany | | pin-wsch, Polska| Gérny Slask

i X 0,028% 0,333

Gleba | 5 0,010 0,493
min. 0,015 0,062

| maks._ 0,044 0924
X 0,043 0,118°

Roliny 5 ' 0,013 0,045
min. 0,029 0,086

_ maks, | 0,065 0,153

Objasnienie: srednie oznaczone réznymi literami w rzedach poziomych
réznia si¢ istotnie przy p<0,01

tym pierwiastkiem wynosi okoto 0,07 mg.kg'ls.m. gleby 1
0,02 mg.kg'ls.m. ro§lin (3, 5). Biorac pod uwage wym. war-
tosci, stezenia tego pierwiastka stwierdzane w rejonie péinoc-
no-wschodnim nalezy uznaé za bardzo niskie i potwierdzajace
fakt, ze gtéwnym Zrédlem skazenia §rodowiska naturalnego w
Polsce tym metalem cigzkim, po wycofaniu go z zapraw na-
siennych, s emisje przemystowe (tab. 5) (3).

Stwierdzenie istotnych réznic w zawartosci rtgci w glebie
i ro§linach w obu badanych rejonach i wynikajace z tego
faktu zréznicowanie st¢zeri tego metalu w tkankach saren po-
twierdza bioindykacyjng przydatno$é tego gatunku do oceny
stopnia skazenia §rodowiska. Jak to wynika z omawianych
badarni oraz szeregu obserwacji innych autoréw i wiasnych,
tkanka krytyczna przy ocenie stopnia skazenia organizmu rte-
cia jest kora nerek (1, 3, 8).

Wedtug Zarzadzenia MZiOS z dn. 31 marca 1993 r. za-
warto§c¢ rteci w produktach migsnych przeznaczonych dla nie-

mowlat i dzieci nie moze przekraczaé 0,01 mg.kg'l, W pozo-
statych przeznaczonych dla dorostych 0,01-0,03 mg.kg_l,
przy czym w tej czgsci Zarzadzenie obowiazuje od 1.01.1994
r. (7). W mysl tych przepiséw koncentracja Hg w tkankach
saren pochodzacych z Polski pin-wsch. nie nasuwa zadnych
zastrzezefi co do oceny toksykologicznej. Podobnie nalezy
oceni¢ jej zawarto§é¢ w mig$niach badanych saren pochodza-
cych ze Slaska. Jedynie w przypadku nerek, szczegdlnie po-
chodzacych ze zwierzat dorostych, nalezaloby zachowad
ostrozno$¢ lub w ogéle nie przeznaczaé do spozycia, co po-
twierdzaja warto$ci maksymalne stgzenia Hg stwierdzane w
tym narzadzie.
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Summary

Chromosomal aberrations in beef cattle

Due to the growing interest in the intensification of beef
cattle production and improvement of meat quality, it is
necessary to use karyotype control in selection of animals.
This paper discusses chromosomal aberrations in beef cattle.
It is well known that in beef cattle in particular structural
and numerical aberrations (Robertsonian translocations,
trisomy of autosomal and sex chromosomes) and also leu-
kocytic chimerism XY/XX have been found in great num-
bers. In general, these aberrations influence the lower
fertility of aberration carries. In some countries where
the system of karyotype control in improved, aberration
carries are eliminated from breeding.

W ostatnich latach obserwuje si¢ na $wiecie zwickszone
zainteresowanie intensyfikacja produkcji bydta migsnego,

ktérego przyczyna jest spadek pogtowia kréw, spowodowany
wzrostem uzytkowosci mlecznej, a takze zwigkszenie zapo-
trzebowania rynku na migso wotowe (43).

W polskich warunkach rolniczych i ekonomicznych wzrost
zapotrzebowania na migso wolowe, wobec braku mozliwosci
zwickszenia ekstensywnych form jego produkcji, jest stymu-
latorem prac hodowlanych majacych na celu poprawe cech
miesnych bydla, jego przydatnosci do opasania, jak réwniez
zwickszenie wydajnosci rzeznej (42). W zwiazku z tym, w
Polsce utworzono kilka stad bydia o uzytkowosci miesnej.
Celem prowadzonej tam pracy hodowlanej jest wytworzenie
populacji bydla o wysokim (ponad 92%) udziale krwi bydta
ras migsnych, przy uzyciu importowanego nasienia buhajow:
charolaise, blonde d’Agquitaine, limousine, piemontese, chia-
nina, aberdeen angus i hereford. W celu uzyskania poglowia
wysokiej jakosci niezbedne jest prowadzenie odpowiednio
ukierunkowanej selekcji. Jednym z elementéw coraz czesciej
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Translokacja robertsonowska
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Ryc. 1. Schemat powstawania translokacji robertsonowskiej (fuzji centry-
cznej). Blyskawice oznaczaja miejsca peknied chromosoméw, literami oz-
naczono hipotetyczna lokalizacje gendw (wg Sysy i wsp., 1989)

Tab. 1. Translokacje robertsonowskie u bydia
w typie uzytkowym migsnym i mleczno-migsnym
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uwzglednianym w ocenie wartosci hodowlanej jest badanie
prawidlowosci kariotypu bydta.

Chromosomy sa podstawowym no$nikiem informacji ge-
netycznej, warunkujacej rozwdj i funkcjonowanie organizmu.

U bydta domowego diploidalna liczba (2n) chromosomoéw
réwna jest 60, przy czym 29 par to akrocentryczne chromosomy
autosomalne, natomiast trzydziesta pare stanowia submeta-
centryczne chromosomy piciowe: XX — u kréw, XY — u bu-
hajéw.

Badania rutynowe, wzbogacone o techniki prazkowe, umo-
zliwiaja precyzyjna identyfikacje chromosoméw poszczegol-
nych par. Kariotypy badanych osobnikéw poréwnywane sa z
opracowanymi wzorcami prazkowymi (9), co ulatwia diag-
nozowanie ewentualnych aberracji chromosomowych. W tra-
kcie dhugoletnich badani cytogenetycznych prowadzonych w
populacji bydta zaobserwowano szereg nieprawidtowosci
struktury i liczby chromosomoéw.

U bydta najczesciej opisywane sa fuzje centryczne (trans-
lokacje Robertsona), zaliczane do grupy aberracji struktural-
nych. Ten typ anomalii polega na polaczeniu w miejscu
centromeru dwéch chromosoméw akrocentrycznych, w wyniku

Translokacja Rasa Autorzy ktérego pojawia sie chromosom meta- lub submetacentryczny
1:25 charolais Stranzinger i Forster, 1976 z pojedynczym lub podwéjnym blokiem heterochromatyny
: Cribiu i wsp., 1980, Boven i wsp.,  cen(romerowej (11). Ryc. 1 przedstawia schemat powstawa-
charolais 1988, Schmutz i wsp., 1989, . L L
$witoriski, 1989 nia translpkgcp rQbertsonowskle.J. _
limousine Cribiui wsp., 1980 Na §wiecie zdiagnozowano 1 opisano okoto 40 réznych
Cribit i wps: 1980, Bouveti wsp., przypadkéw translokacji robertsonowskich u okolo 60 ras
1:29 blonde d’Aquitaine |1990, Popescu, 1990, Gary i wsp., ~ bydta. Najczedciej spotykana u tego gatunku jest — zaliczana
1991. Hanseniwsp..1991  do grupy translokacji monocentrycznych — fuzja chromoso-
blonde d’Aquitaine | Rejduch, 1991 méw pierwszej 1 dwudziestej dziewiatej pary (11). Szczegé-
X Cz'a,mo. ba = — towe badania nad ta translokacja przeprowadzit Gustavsson
chianing 2Ueel L WP 1,%” —  (15) w populacji bydta szwedzkiego czerwono-biatego (SRB).
simental g 15T e Coraz wigksze zainteresowanie badaniami cytogenetyczny-
|1 wsp., 1987, Sharshov, 1989 :
34 limousine Popeseu, 1977 ~ miu bydta i zwigkszajaca sie liczba publikacji pozwolity na
4:6 e DeGiovanni i wsp., 1988 sformutowanie wniosku, ze translokacje robertsonowskie wy-
4:8 AT DeGiovanni i wsp.. 1988 stepuja czesciej u bydta o uzytkowosci migsnej w pordwnaniu
5:18 simental Kovacsiwsp., 1984 do bydta mlecznego. | tak u zwierzat rasy blonde d’ Aquitaine
9:23 blonde d’Aquitaine |Bouveti wsp.. 1990 translokacje robertsonowska 1;29 rozpoznano u 22% osobni-
11:16 simental Kovacs i wsp., 1977 ~ kow w populacji francuskiej (7), u 30 — 50% w populacji
12:12 simental Herzog i wsp., 1984 dufiskiej (18) i okoto 17% w populacji kanadyjskiej (27).
14:20 simental McWhir i wsp., 1987 Obecnie czestos¢ wystepowania translokacji 1;29 u bydta rasy
14:21 simental Kovacs, 1982 blonde d’Aquitaine hodowanego na $wiecie szacuje sie¢ na
20:20 simental Herzog i wsp., 1984 ~ ok. 14% (41). Nalezy podkresli¢, ze bydto rasy blonde d’A-
21.27 | blonde d’Aquitaine |Berland i wsp.. 1988 quitaine importowato z Francji wiele paiistw i obecnie zwie-
rzeta te mozna spotkaé w ponad 20 krajach Swiata.
Tab, 2. Trisomie chromosoméw bydia o uzytkowosci migsnej
Kariotyp Rasa Pled Fenotyp e Aoor
60.XX + 22 simental Q@ normalny __Mayr i wsp, 1987
60,XX t(12;12) + 12 | simental Q defekt budowy, martwe urodzenia - Herzog i wsp, 1984
60,XX t(20;2(h) + 20 | simental Q defekt budowy, martwe urodzenia ___ Herzog i wsp., 1984
61, XX + 19 simental 9 normalny Graphodatski 1 \\'SE_.'.“J 990
61.XY + 20 — - .gjffiﬁ:ﬁjf:iiin’ brachygnathia bilateralna, $lepota, brak zewnetrznych Lioi i wsp., 1990 i
61.XY + 27 hereford o :iogdtny niedorozw6j narzadéw wewngtrznych, kifoskolioza, hipoplazja pluc Coates 1 wesp., 1988
60,XX/60,XY/61, XXY | simental o éi'nnpnpla;iﬂjqder, degeneracja nasieniowoddw, lokalna spermatogeneza | Rieck i wsp., 1970
6L.XYY simental Q" hipoplazja jader, oligospermia o Rieck i wsp., 1970
60,XY/61,XXY hereford O |niska jakosc nasienia - I ) Halnan, 1976
61,XXY hereford Q" |zeiiskie cethy budowy, hipoplazja jader, azoospermia Dunn i__v\_/sp., 1980
61. XXX charolaise Q normalny - o Schmutz i wsp.. 1989
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Translokacja wzajemna
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Ryc. 2. Schemat powstawania translokacji wzajemnej. Blyskawice ozna-
czaja miejsca peknieé chromosoméw, literami oznaczono hipotetyczng lo-
kalizacje genéw (wg Sysy 1 wsp. 1989)

Translokacje 1;29 opisano takze u innych ras migsnych. W
Polsce aberracj¢ t¢ rozpoznano u buhaja rasy charolaise (40)
oraz u 14 mieszaricéw, ktére byly potomstwem buhajéw rasy
blonde d’Aquitaine (31). Zestawienie translokacji robertsono-
wskich u bydita o uzytkowosci migsnej i mleczno-migsnej
przedstawiono w tab. 1.

Badania prowadzone na S$wiecie wykazaly, u osobnikéw
obarczonych nieprawidtowosciami kariotypu w postaci fuzji
centrycznych, obnizenie wskaZnikéw plodnosci (obnizenie
wskaznika niepowtarzalnosci rui o ok. 5%) w poréwnaniu do
zwierzat posiadajacych kariotyp prawidlowy (12, 15, 33, 41).
Analiza jako$ci nasienia buhajéw — nosicieli translokacji
1;29, przeprowadzona przez Francka i wsp. (12), wykazala
nizszg przezywalnosé plemnikéw po rozmrozeniu. Jednak
wigkszo§é przeprowadzonych analiz ejakulatu buhajéw obar-
czonych tego typu aberracja potwierdzita brak istotnych réz-
nic w poréwnaniu z osobnikami o prawidlowym kariotypie
(13, 15, 28, 30). Gustavsson (15) wykazat réwniez brak istot-
nych réznic w libido, poréwnujgc buhaje wolne od aberracji z
buhajami — heterozygotycznymi, nosicielami translokacji 1;29.

Obnizenie ptodnosci u bydta, bedace wynikiem nosiciel-
stwa translokacji 1;29, daje w efekcie okreslone straty eko-
nomiczne. W zwiazku z tym w wielu krajach opracowano
programy oceny cytogenetycznej buhajéw przeznaczonych do
rozrodu i eliminacji nosicieli translokacji. Pozytywnym przy-
ktadem moze byé Szwecja, gdzie zastosowanie takiego progra-
mu w populacji bydta SRB spowodowato obnizenie czestosci
wystepowania tej aberracji o ok. 10%, a w konsekwencji po-
prawito wskazniki ptodnosci o 4% (30).

U bydta simentalskiego (25) rozpoznano, zaliczang réwniez
do grupy aberracji strukturalnych, translokacje wzajemng
chromosoméw dziesiatej i jedenastej pary — rcp(10g+;11g-).
Ten typ anomalii polega na wymianie odcinkéw chromatyd
pomiedzy chromosomami niehomologicznymi. Ryc. 2 przed-
stawia schemat powstawania translokacji wzajemne].

W 1982 r. Basrur i wsp. (1) opisali przypadek translokacji
X — autosom {(wymiana odcinkéw chromatyd zachodzi tu po-
miedzy chromosomem plciowym X a autosomem) u krowy,
ktéra byta krzyzéwka miesnej rasy limousine i mlecznej jer-
sey. Zaistnialy tu jednak trudnosci z identyfikacja chromoso-
mu autosomalnego.

Inny typ nieprawidlowosci chromosomowych stanowia
aberracje liczby chromosoméw (aneuploidie). U bydia wy-
stepuja one najczeécie] w formie trisomii. Maja one wptyw
na zmiany w budowie i funkcjonowaniu organizmu. Dotych-
czas u bydla o uzytkowosci migsnej stwierdzono kilka przy-

padkéw trisomii chromosoméw autosomalnych i piciowych
(tab. 2).

Zwierzgta obarczone anomalig w postaci trisomii chromo-
som6w autosomalnych charakteryzuje niska przezywalnosé
(duza liczba martwych urodzeri), a takze wysoka $miertelnosé
zwigzana z nieprawidlowym rozwojem narzadéw wewngtrz-
nych i zewnetrznych. Jedyny, do chwili obecnej, przypadek
trisomii autosomu 22, gdy krowa — nosicielka byta fenotypo-
wo normalna i ptodna, stwierdzono w 1987 r. (26). Krowa
rasy simental obarczona aberracja w postaci trisomii (kariotyp
61,XX + 22) w wieku trzech lat urodzitla normalne cielg —
buhajka o kariotypie 60,XY. Ciaza tej krowy przebiegala pra-
widlowo 1 trwata 285 dni.

Trisomie chromosoméw piciowych nie wywoluja az tak
drastycznych skutkéw. Jest to prawdopodobnie zwigzane ze
zjawiskiem unieczynnienia jednego z chromosoméw X (hi-
poteza Lyon). Maja jednak niekorzystny wplyw na rozwdj
narzadéw rozrodczych, co w rezultacie powoduje obnizenie
ptodnosci u osobnikéw — nosicieli tego typu nieprawidlowosci,
a takze moze prowadzi¢ do catkowitej bezptodnosci zwierzat.

Osobna kategori¢ zaburzeni chromosoméw u bydta stanowi
chimeryzm leukocytarny XX/XY. Jest on najczesciej spoty-
kang wadg kariotypu bydta. Polega na wystgpowaniu we krwi
u jednego osobnika dwéch populacji komérek: jednej o ka-
riotypie 60,XX, a drugiej — 60,XY. Chimeryzm XX/XY po-
jawia si¢ u bliZniat réznopiciowych (28, 35, 37, 41) i jest
wynikiem wymiany komdrek tkanki krwiotwérczej migedzy pto-
dami poprzez potaczenia naczyniowe ich tozysk (35, 37, 41).

Jatéwki z chimeryzmem leukocytarnym sa nieptodne, co
ma zwiazek z patologicznymi zmianami przedniego odcinka
pochwy, macicy, jajnikéw i jajowodéw. Natomiast do chwili
obecnej brak jest jednoznacznej odpowiedzi na pytanie, jaki
jest wplyw tej anomalii na plodnos$¢ buhajéw. Gustavsson
(16) twierdzi, ze na ogét buhaje z chimeryzmem nie wykazuja
obnizenia ptodnoéci 1 moga byé, po uprzednim zbadaniu ja-
kosci nasienia, warunkowo dopuszczone do rozrodu. Jednak
wiekszo$é autoréw (28, 35, 37, 41) uwaza, ze u niektérych
buhajéw, wykazujacych we krwi chimeryzm komérkowy i
pochodzacych z cigz bliZzniaczych réznoplciowych, wystepuje
obnizona przydatnos$¢ rozptodowa. Dotyczy to zaréwno
wskaZnika niepowtarzalnoéci rui, jak i parametréw chara-
kteryzujacych przydatno§é nasienia do mrozenia.

Czesto$¢ wystepowania ciaz blizniaczych u réinych ras bydta
ksztaltuje sie na zblizonym poziomie ok. 2% — 10% (38).

W S$wietle przedstawionego powyzej przegladu aberracji
chromosowych, zgodnie z Instrukcja Min. Rol. Lesn. i Gosp.
Zywn. z dnia 1.07.1989 1. (45) o obowiazku badan cytogene-
tycznych buhajké6w z Centralnych Wychowalni oraz Stacji
Hodowli i Unasieniania Zwierzat, nalezaloby szczegdlng uwage
zwr6cié na zarodowe bydlo migsne hodowane w Polsce.
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Wyniki badania sanitarno-weterynaryjnego
owiec rzeznych w Polsce

Instytut Przemystu Migsnego i Thiszczowego ul. Rakowiecka 36, 02-532 Warszawa

Summary

Results from the sanitary inspection of slaughter sheep in
Poland

219 225 sheep were slaughtered under veterinary con-
trol in 1991. Examinations before and after slaughter re-
vealed signs of, or lesions themselves in 61 919 animals
(28.24 per cent). The number of unfit carcasses, assessed
as less valuable and conditionally approved was 23 511
(10.72 per cent). Signs or lesions due to diseasses were
found in 0.003 — 11.62 per cent of the sheep. Abscesses,
contamination and hyperaemia (11.62 per cent), emacia-
tion (6.04 per cent), liver fluke (3.3 per cent) and dropsy
(1.59 per cent) were observed most often. Out of 49 re-
gions, most sheep with signs or lesions were found in 13
regions (34-73 per cent), the majority of cases of emacia-
tion and dropsy in 11 regions (11-21 per cent) and a high
extensiveness of liver fluke in 10 regions (3-12 per cent).

W potowie 1992 r. pogtowie owiec wynosito w Polsce 1,9
mln sztuk i bylo nizsze o 3,1 mln, czyli o 63% niz w rekor-
dowym 1986 r. W 1992 r. produkcja zywca baraniego wy-
nosila 71 tys. ton, a jego podaz 46 tys. ton i byla nizsza o
40% od podazy w 1991 r. Eksport owiec w 1992 1. wynosit
okoto 950 tys. sztuk, w tym do krajow EWG okoto 650 tys.,
a do panstw Bliskiego Wschodu okoto 300 tys. owiec (15).

Polska zaliczana byla zawsze do krajéw, w ktérych bara-
nina nie odgrywata wigkszej roli w ogélnym spozyciu migsa.
Migso to, pochodzace od owiec ras wetnistych, nie byto u
nas tak popularne, jak w innych krajach (Wielka Brytania,
Francja, Jugostawia). Ostatnio preferowano utrzymywanie ras
o dwukierunkowej uzytkowosci migsno-wetnistej (11). Spo-
zycie baraniny w Polsce wahalo si¢ od 0,5 kg na jednego
mieszkafica w 1982 r. (17) do 2,7 kg -w 1991 r. (12). Dla
poréwnania spozycie migsa baraniego w Wielkiej Brytanii w
1965 r. wynosito 10,9 kg na osobe, w 1975 1. — 7.8 kg, aw
1982 r. 8 kg na osobg. Natomiast we Francji spozycie tego
gatunku miesa w 1965 r. wynosito 2,5 kg, w 1975 r. wzrosto
do 3.4 kg (1), a w 1982 r. do 4,3 kg na osobe (17). W Belgii
w 1988 r. $rednie spozycie miesa wynosito 104 kg na mie-
szkafdca, a mieso baranie stanowito 1,71% (niecate 2 kg na
osobe) (3). Najwyzsze na §wiecie spozycie baraniny ma miej-
sce w Australii (24,2 kg na osobg) (4, 17) oraz Nowej Ze-
landii (32 kg) (17, 19).

Celem pracy byla ocena wynikéw badania sanitarno-wete-
rynaryjnego owiec rzeZnych w Polsce oraz okreSlenie przy-
czyn konfiskat w 1991 r.

Material i metody

Dane dotyczace badania sanitarno-weterynaryjnego owicc
rzeznych w Polsce opracowano na podstawie dokumentacji
Weterynaryjnej Inspekcji Sanitarnej oraz wlasnych obserwa-
¢ji i notatek.



