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przełomem w badaniach nad chromosomami stały tywne następstwa osiągnąĆ mogą wówczas Poziom
się w 1959 r. obserwacje u ludzi wskazujące na odczuwalny w skali poPulacji.
nieprawidłowość zestawu chromosomów (dbdatko- Taka właŚnie była prZYcZYna zainicjowania sY-

wy chromosom X lub jego brak) w komórkach so- stematycznych badań..kariotypu bydła w Szwecji,

ńty"rnyrh jako bezpóśiedn ią przyczynę zabvzeń W_ czasie arldrtzy mikroskoPowej chromosomów

rozwojowy"ń *y*ołqących 6ó"pioońosć. prowa- krów chorych na białaczkę limfatyczną stwierdzono,

dzone w tym czasie w śiwecji obsel riki mają liczbę chromosomów 59'

matogeneŹą młodych buhajów wyk ,ypo.wa dla tego gatunku zwterząt

których z nich występowai o zabl:r ,,zenle |tczby chromosomów w ko-

nego podziału komórek. Przejawiał 1|::y:- 
połączenia centromerami

powym przemlęszczaniem się ch mów autosomalnych, Sugerując się

anafazie. Pomiędzy zespołami przt i cYtogenetycznych u ludzi z bia-

do biegunów chromosomów pozosl Początkowo, Żę zaobserwowana

utworzone z nierozdzielających się iikiem Procesu chorobowego (6),

haje, u których obserwowańo takit nad oceną takiego obrazu chro-

wały się niepłodne (9), przyczyną lwe8o klinicznie bydła wykluczyły

działu jąder komórkowych była najp ]merowa flzjanajmniejszego chro-

translońcja zaistniała międźy dwól ;nilffi;'ifi*ńH:"*"r'.','-x[:W 1965 r. rozpoznano pierwszą tr
somów płciowych u bydń, powoóuj ;",'""#ilYń'"i;ji"'r'il"T"5;ff-r.^

§,T:§itTi"ffin:t;!1t#"'ifi łB-{^il,T"TŁ],'"'.i3');*rł;
struktur genetycznych, jest względl ńó, ,, kómórie wynosi 58. Stwier_
punktu widzenia biologicznego czy rka zmieniona strui<tura autosomów
Taka bowiem genetycznie uwarunk ta potomstwu.
ność nosiciela określonej aberracj acżen e dla rozwoju diagnostyki
przekazana następnej generacji, w u bydła miała fundamentalna praca
sterylnością. Wartość materialna zw obejmująca ocenę kariotypu znacz_
nak obniżona, gdyż nie moze byĆ ąt, gdyz ponad 14 tys. sztuk. Wy-
reproduktOr. e krowy obarczone zmienionymi

Powazniejsze problemy pociąga z hromosomami odznaczają się ntż_
na zaistniała w budowie nośników \ając,się wzrostem wskaźnika
jedynymprzejawemjestobnizenie ir]T'r,r*. Córki buhajów posia-
rodu wyrażające się mniejszym pr ny kariotyp były częściej elimino-
nień, wcześniejszym obumieranie Wśród osobników rasy czerwono-

# ]::.fii.J 
"'-l?',"'fiii: ł3ti1?'ż#i}iiT3fli )ł?Z,łł:;:ł

widłowości w ba- pod względem tej cechy chromosomów. W grupie
daniu klinicznym, właściwe zachowanie się płciowe 499 buhajów aż75 okazało sięnosicielamitej postaci
osobnika orazbrakodchyleń we wskaźnikach ocen} kariotypu (4).

nasienia przeważnie maskują wystąpienie niepra- Równie szeroko zakrojone analizy płodnoŚci po-
widłowośii strukturalnej chromosomów. Nosiciel wiązane z oceną kariotypu przeprowadził w Nor-
defektu chromosomowego włączony do rozrodu sta- wegii Refsdal (18). Porównując płodnoŚĆ 20 tys.

je się wówczas źródłemrozprzestrz,eniania się wady córek buhajów będących nosicielami translokacji w

wśród potomstwa w kolejnych generacjach. Nega- stosunku do 600 tys. córek buhajów o PrawidłowYch
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kariotypach wykazał słabsze efekty w zakresie roz-
rodu tej pierwszej grupy. Ewidentne okazało się tez
obnizenie płodności buhajów-nosicieli translokacji
(1). Opierając się na ana|tzach cytogenetycznych
wykonanych u duzej liczby zwierząt do podobnych
rezultatów doszli na Węgrzech (10) i we Francji
(3, 16).

B adania cytogenety czne rozw tjane w róznych kra-
jach wykazały, że translokacja l;ż9 występuje u
ponad 60 ras bydła domowego. Często defektem
tym obarczone są osobniki ras mięsnych, takich jak
simental, limousine, charolais, blonde d'Aquitaine.
Przy intensywnym wykorzystaniu niektórych repro-
duktorów będących nosicielami aberracji lub koja-
rzeniach w obrębie ograniczonej liczebnie danej rasy
doszło w pewnych populacjach do szczególnie wy-
sokiego obciązenia stad częstością występowania
translokacj i I;29. Najczęściej stwierdzono ją u bydła
rasy południowo-syberyjskiej - 9IVo (2ż),tl barrosa
w Portugalli - 69,4Vo (I7) czy u białej brytyjskiej -
- 60Vo (2). Zwterzęta obarczone nosicielstwem fuzji
chromosomowej 1 ;29 nie przejawtają zadnych nie-
prawidłowości w badaniach klinicznych ani tez ob-
nizenia parametrów zootechnic zny ch. Sygnalizow a-
no jednak ntższą przydatnośó do mrożenia nasienia
uzyskanego od takich osobników, wyrażająca się
słabszą zywotnością plemników po rozmrozeniu (3).

Przy czy nę obniżeni a płodności wyj aśniły badania
nad zarodkami uzyskiwanymi po rodzicach obar-
czonych omawianą translokacj ą. Zarówno Popescu
(1a) jak i King i wsp. (8) stwierdzi|i, że niektóre
z taktchzarodków posiadaj ą dodatkowy chromosom,
w innych zaś możę brakować autosomu jednej z
par zaangazowanych w fuzję centromerową. To nie-
zró wnow azenie gene ty czne przejaw iaj1ce się aneu-
pl oidaln o śc ią zar odka j e st bezpo średni ą przy czy ną
jego obumarcia we wczesnym okresie (około dru-
giego tygodnia) życta.

Dlaczego niektóre zarodki były aneuploidalne?
Wyjaśnienie tego pytania przyniosły obserwacje
przebiegu mejozy u buhajów nosicieli fuzji chro-
mosomowych. Otóż w czasie typowej profazalnej
koniug acj i chromos omów homo lo gtczny ch prawid-
łowe chromosomy tworzą biwalenty, natomiast au-
tosomy ukształtowane w efekcie fuzji łączą się z
odpowi adaj ącymi s obie homolo gami tw orząc triw a-
lenty (23). W momencie anafazy dochodzi wówczas
czasem do nierównomiemego rozejścia się tych struk-
tur do biegunów komórki i wytworzenia gamety
z dodatkowym chromosomem. Powstała natomiast
w tym podziale komórka siostrzana będzie pozba-
wiona autosomu z tej pary. Takie gamety, uczest-
nlcząc w akcie zapłodnienia, są sprawczyniami nie-
ztównoważeń genetycznych zarodków i ich wczes-
nego obumarcia. W następstwie tej sytuacji objawem
obserwowanymprzez hodowcę będzie ponowne po-
jawienie się rui u danej jałówki czy krowy.

Popescu (15) w obszernym opfacowaniu przeglą-
dowym dotyczącym rezultatów diagnostyki cyto-
genetycznej u bydła, zwróciŁ uwagę na dynamikę
badań chromosomów u tego właśnie gatunku zwie-
rząt. Do 191] r. przebadano ok, 13 tys. osobników
80 róznych ras. W 1990 r. Itczba diagnoz przekro-
czyła 25 tys. zwierząt, co stawia ten gatunek na
trzecim miejscu, po człowieku i myszy, pod wzglę-
dem liczby osobników przebadanych cytogen ety cz-
nie. Do tamtego czasu poddano ocenie kariotypy
ponad 40 tys. osobników tego gatunku zwierząt. W
tak obszernym materiale natrafiono na wiele róż-
norodnych postaci fuzji centromerowych. Wpraw-
dzie zasięgposzczególnych form tych aberracji jest
terytorialnie ograniczony i obejmuje określoną rasę
bydła, lecz w niektórych sytuacjach odsetek zwle-
rząt-nosicieli moze być znaczny. Translokacja 5;2I
u bydła czarnego japońskiego objęła 23,6Vo popu-
lacji (11). U tej rasy występuje równiez translokacja
7;2I wykryta u 9,4Vo buhajów (7). Translokację
25;27 wykazano u wielu jałówek rasy szarej alpej-
skiej (24).

U bydła domowego występuje co najmniej 40
różnych form fuzji centromerowych: I;4, I;2I, I;23,
I;25, I;26, I;28, I;29, ż;8,3;4,3;27, 4;6, 4;8, 5;I0,
5 ;I8, 5 ;ż I, 5,2ż, 5 ;23, 6;16, 6,,ż8, ] ;2I, ] -I7,,ż0 -25,
8;9, 8:ż3, 9;23, 11;16, 1 I-12;15-16, II;2I, II;22,
12;1,2, I3;2I, 13;24, I4;2O, I4;2I, I4:ż4, 14;28,
I5;ż5, 15;27, 16;2I, 20;20, ż1;27, 25;21 (19, 27).

Jak z powyższego zestawienia wynika, zjawisko
występowanta fvji centromerowych u bydła jest
szeroko rozpowszechnione i zaangażowane są w
nie prawie wszystkie autosomy, Ma ono głębsze
biologiczne uwarunkowania. Jest wyrazem natural-
nych przemian zachodzących w strukturach będą-
cych nośnikami genów. W procesie ewolucji gatun-
ków obserwowane zmiany morfologiczne chromoso-
mów przyjmujące postać fivji prowadzą do tworzenia
się chromosomów meta- i submetacentrycznych ze
struktur akrocentrycznych, popruez łączente się ich
centromerów. W konsekwencji zmienia się liczba
diploidalna charakterystyczna dla gatunku. Przyj-
muje się, że filzja typu 1;29 nastąpIła w ewolucji
wcześniej, o czym ma świadczyć obecność w tak
ukształtowanym chromosomie jednego bloku chro-
matyny centromerowej, niz translokacje I;2I, I;26,
3;4, 4;8, 5;I8, 5;2I,5;22, 6;16,9;23, 14;24, 14;28,
15;25, 2I;27, mające po dwa bloki centromerowe
(23). Ten polimorfizm strukturalny chromosomów
bydła nie wpływa na właściwości fizjologtczne t
rozwój osobniczy. Jedynym, ale bardzo istotnym,
jego następstwem u ich nosicieli jest predyspozycja
komórek rozrodczych do zaburzenla mejozy. pro-
wadząca do powstania gamet o niewłaściwym skła-
dzie chromosomów i w konsekwencji do obumie-
r ania niezrówno w azo ny ch gene ty cznte z aro dków.

W Szwecji roczne straty spowodowane obnize-
niem płodności bydła oceniono na 2 mln koron (5).
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Swiadomość strat ekonomicznych ponoszonych
przęz hodowców w wyniku tozprzestrzeniania się
fuzji centromerowej 1;29 spowodowała, że rząd
Szwecji zdecydował przyznać fundusze na pokrycie
kosztów programu prowadzącego do eliminacji z
rozrodu osobników o barczonych tą fuzją centrome-
rową. Prowadzona pod tym kątem wieloletnia se-
lekcja buhajów spowodowała spadek częstości wy-
stępowania fuzji i idący za tym wzrost płodności
populacji bydła. Równie konsekwentnie poddawane
są ocenie kariotypu wszystkie buhajki przęznaczone
do rozrodu objęte kontrolą przez Norweskie Sto-
warzyszenie Hodowców Bydła Czerwonego. Kaz-
dego roku badano około 400 młodych buhajków,
W 1970 r. częstość translokacji I;ż9 wynosiła 9,2Vo,
natomiast po 15 latach spadła do 0,5Vo (25). Także
Francuskie Ministerstwo Rolnictwa wydało w 1985 r.
rozporządzenie zabraniające lżyw anta w hodowli
nosicieli translokacji I:ż9 (15). Wcześniej, gdyz na
początku lat 7O-tych w Wielkiej Brytanii i Australii
wprowadzono wymóg sprawdzania prawidłowości
kariotypu bydła importowanego do celów hodow-
lanych (I5).Ze względu na występowanie w Japonii
l znacznego odsetka zwierząt translokacj t 5;2I,];2I
i I;29 wprowadzono przepis obligujący do eliminacji
z tozrodrl buhajów z translokacjami chromosomo-
wymi (7). Rutynowe badania cytogenetyczne buha-
jów ukierunkowane na wykrycie i wyeliminowanie
nosicieli translokacjt z rozrodu prowadzone są od
początku lat 70-tych w Niemczech, Szwajcarii, Czę-
chosłowacji, we Włoszech, na Węgrzech, w USA,
Kanadzie i ZSRR, Wiele innych krajów europejskich,
azj atyckich czy południowoamerykańskich włączyło
diagnostykę cytogenetyczną jako jeden z parame-
trów oceny przydatności buhajów do rozrodu.

W Polsce w 1989 r. Ministerstwo Rolnictwa, Leś-
nictwa i Gospodarki Zywnościowej wprowadziło
instrukcję Nr 1/89 Departamentu Weterynarii Nr
WETzII-46Olt-4l89-go w sprawie badań cytogene-
tycznych buhajów (26). Zawiera ona jako obliga-
toryjne kryterium przeprowadzęnie oceny prawid-
łowości kariotypu buhajów użytkowych lub kiero-
wanych do rozrodu. W przypadku wykrycia nie-
prawidłowości kariotypu osobnik winien zostać
wyeliminowany z użytkowania rozpłodowego.

W naszym kraju obowiązujejednolity system oce-
ny i selekcji hodowlanej bydła, kierowany przez
Centralną Stację Hodowli Zwteru4t. Swiadectwa
przydatności rozpłodowej uwzględniające wynik ba-
dania klinicznego i ocenę kariotypu nasienia wydają
Pracownie Fizjologii i Patologii Rozrodu Zakładów
Higieny Weterynaryjnej na podstawie Instrukcji Mi-
nisterstwa F.LLGZ opracowanej przez prof. K. Ro-
słanowskiego (20). W uzgodnieniu z Departamentem
Weterynarii rutynowe badania cytogenetyczne bu-
hajów uzytkowych w SHiUZ oraz buhajków przy-
gotowywanych do wprowadzenia do hodowli pro-
wadzone są w laboratoriach ZTIW w Gorzowie

Wlkp., Lublinie, Olsztynie, Opolu, Warszawie,
Wrocławiu, nadto w Wojewódzkim Laboratorium
Weterynaryjnym w Lesznie oraz w Instytucie Zoo-
techniki w Balicach i SGGW w Warszawie. Tab. 1

przedstawia zbiorcze wyniki diagnoz kariotypów
buhajków i buhajów przebadanych w ramach krajo-
wego systemu od początku wprowadzenia obowiąz-
ku oceny cytogenetycznej, tj. od 1989 do końca
1996 r.Łącznie w okresie 8 lat poddano badaniom
kariotypu 7198 osobników. U 96 buhajów stwier-
dzono ńżnego rodzaj u nieprawidłow ości kari otypu,
w tym w ż2 przypadkach stwierdzono fuzję cen-
tromerową I;29 oznaczaną jako trob (I;29), u jednego
buhaja translokacj ę 5;22 |trob (5;22)] u pozostałych
73 buhajów wykrywano chimeryzm 60,XX/60,XY.
Należy podkreślić, ze w ostatnich dwóch latach w
żadnym z laboratoriów nie zanotowano nowych
przypadków fuzji centromerowych.

Jak z powyższego zestawienia wynika w Polsce
wśród buhajów hodowlanych lub przygotowywa-
nych do wykorzystania w rozrodzie około I,3Vo
osobników było nosicielami nieprawidłowego ka-
riotypu. Zgodnie z w y ty cznymi In strukcj i, w szy stkie
te osobniki podlegają eliminacji z rozrodu. Wśród

Tab. 1. Badania kariotypu buhajów w latach 1989-1996
wykonane w ramach krajowego systemu

kontroli cytogeneĘcznej

pracownia
cytogenetyczna

ZIJW

Liczba osobników

Kariotypy
nieprawidłowepoddanych

badaniom

o ruepra-
widłowym
kariotypie

Gorzów Wlkp. 130l 9
1-trob(1;29)

8 _ 60, XX/60, XY

Lublin ż2,1

Opole 39,7 ż 2 _ 60, XX/60, XY

Olsztyn 1862 JJ
7-trob(1;29)

26 _ 60, X)V60, XY

Warszawa 10,76 9 9 _ 60, XX/XY

Wrocław 416 13
6-trob(1;29)

7 _ 60, XX/60, xY

Leszno 99,7 ll 11 - 60, X)v60, xY

IZ Ba|ice 797 15

6-trob(1;29)

1-trob(5;22)

8 _ 60, xx/60, xY

SGGW lż5 Ą
2-trob(l;29)

ż _ 60, XX/60, XY

Razem ,7198 96

22-trob(l;29)
I-trob(5;22)

,73 _ 60, X)060, XY
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hodowców nie budzi właściwie wątpliwości lza-
sadnienie usuwania z hodowli osobników z trans-
lokacją I;29 czy innymi fuzjami centromerowymi.
Dyskusji podlega natomiast wskazanie do eliminacji
buhajów obarczonych chimeryzmem leukocytar-
nym, Do rozrodu z regliy kierowane są buhajki
urodzone z ciąż pojedynczych. Buhajki urodzone z
ciąż b|iźniaczych róznopłciowych są na ogół obar-
czone chimeryzmem XX/XY świadczącym o połą-
czeniu łozyskowych naczyń krwionośnych między
zarodkami - bliźniętami o różnej płci. Według nie-
których badaczy, buhaje będące chimerami XX/XY
charakteryzują się obnizoną płodnością, w porów-
naniu z buhajami o prawidłowym kariotypie 60,XY.
Wskazują na to również krajowe badania Switońskiego
i wsp. (28). Wydaje się jednak, ze problem wpływu
chimeryzmu na płodność buhajów należałoby prze-
badać na odpowiednio |tcznej grupie zwterząt-no-
sicieli, uwz ględniaj ąc szere g w skaźników płodnośc i.

W obecnym czasie roczna ltczba diagnoz cyto-
genetycznych przeprowadzanych u buhajów będzie
ma|ńa, gdyż praktycznie wszystkie buhaje, które
są uzytkowane w SHiUZ, przeszły juz ocenę pra-
widłowości kariotypu. Badaniom podlegać będą
przygotowywane do rozrodu kolejne roczniki bu-
hajków. Rocznie z kojarzeń matek buhajów z bu-
hajami uznanymi za ojców buhajów do Centralnych
Wychowalni Buhajków i indywidualnych gospo-
darstw trafiało nieco ponad 1000 osobników (w
1992 r. - 1119, w 1993 r. - 1195). Z tej grupy
nieco ponad 300 młodych buhajów ma szansę trafić
do SHiUZ, pozostałe traftają do prywatnych ho-
dowców lub zostają wyeliminowane (12). W 1995 r.
juz tylko 756 nowych buhajów przeznaczono do
rozrodu, podobnie było w 1996 r. (I3).Zainicjowane
w 1989 r. systemowe badania prawidłowości chro-
mosomów buhajów wprowadzanych do rozrodu po-
zwollły na eliminację znacznej ltczby osobników
będącymi nosicielami nieprawidłowych kariotypów.
Natomiast nowym zagrożeniem dla hodowli bydła,
powstałym w ostatnich latach, jest import nasienia
buhaj ów realizow an y poza Centraln ą S tacj ą Hodowli
Zw terząt, przy braku świadectw wykluczaj ących nie-
prawidłowość kariotypu dawców nasienia. Sytuacja
ta wymagać będzie odpowiednich uregulowań praw-
no-hodowlanych,
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SANSOM J., BODEY A.: Zmiany w oku u czterech
psów z nadciśnieniem. (Ocular signs in four dogs
with hypertension). Vet. Rec. I40, 593-598, 1997 (ż3)

U ludzi występują dobrze udokumentowane zwtązki pomiędzy
nadciśnieniem a obecnością określonego typu zmian w gałce ocznej.

Zależności o podobnym charakterze występują też u psów z nadciś-
nieniem. U czterech psów wystąpiły zaburzenia w widzeniu spowo-
dowane przez odklejającą się siatkówkę oraz wybroczyny w siat-

kówce. Tym zmianom towaruyszył wzrost ciśnienia tętniczego. U
dwóch psów wystąpił przerost mięśnia serca, u jednego hiperchole-
sterolemia (10,8 mmoVl). U trzech psów nie udało się zdtagnozo-
wanie choroby układowej, która mogła spowodować nadciśnienie. W
terapii trwającej 12 miesięcy stosowano środki hypotenzyjne (Capo-

ten, Squibb), furosemid łączrlle z prednisolonem bądź sam prednisolon.

G.

ANDRBWS A.H., LAMPORT A.: Izolacja Staphylo-
cocclts chromogenes z rzadkiego przypadku liszajca
u kozy. (Isolation of Staphylococctłs chromogenes
from an unusual case of impetigo in a goat). Vet.
Rec. 140, 564, 1997 (żż)

U kozy w wieku 2 lat po zakończeniu laktacji i po 2 tygodniach
pobytu na farmie, na której przebywało 13 kóz, wystąpiły szybko
rozprzestrzentające się zmiany kfostowate obejmujące okolice pa-

chwin i dolny odcinek ogona. Z krost wydobywała się ropa koloru
białego. Krosty pokrywały następnie strupy o zabarwieniu żółtobrą-
zowym. Tym zmianom, bolesnym przy ucisku, nie towarzyszył świąd.

Badaniem bakteriologicznym zidentyfikowano StaphyLococcus chro-
mo8enes wrażliwy na penicylinę, oksytetracyklinę, linkomycynę, ery-
tfomycynę, klawulinian-amoksycylinę, enrofloksacynę c-TMP.
Wyleczenie uzyskano po 5 dniach stosowania ampicyliny w dawce
7,0 mgkg masy ciała.

G.


