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Przetomem w badaniach nad chromosomami staty
sie w 1959 r. obserwacje u ludzi wskazujace na
nieprawidtowo$¢ zestawu chromosoméw (dodatko-
wy chromosom X lub jego brak) w komoérkach so-
matycznych jako bezposrednia przyczyne zaburzefi
rozwojowych wywotujacych bezplodnosé. Prowa-
dzone w tym czasie w Szwecji obserwacje nad sper-
matogeneza mtodych buhajow wykazaly, ze u nie-
ktérych z nich wystgpowato zaburzenie mejotycz-
nego podziatu komorek. Przejawiato si¢ ono niety-
powym przemieszczaniem si¢ chromosomoéw w
anafazie. Pomigdzy zespolami przesuwajacych sig
do biegunéw chromosoméw pozostawaly ,,mostki”
utworzone z nierozdzielajacych si¢ chromatyd. Bu-
haje, u ktérych obserwowano takic obrazy okazy-
waty sie nieptodne (9). Przyczyna zaburzenia po-
dziatu jader komérkowych byta najprawdopodobniej
translokacja zaistniata migdzy dwoma autosomami.
W 1965 r. rozpoznano pierwszg trisomig¢ chromo-
soméw piciowych u bydta, powodujaca bezptodnose
nosiciela tej anomalii (21). W przypadku zwierzat,
calkowita nieptodno$¢ osobnika wywotana defektem
struktur genetycznych, jest wzglednie malg stratg z
punktu widzenia biologicznego czy ekonomicznego.
Taka bowiem genetycznie uwarunkowana bezplod-
no$é nosiciela okre$lonej aberracji nie moze byc
przekazana nastgpnej generacji, w zwiazku z jego
sterylnoscia. Warto§¢ materialna zwierzgcia jest jed-
nak obnizona, gdyz nie moze by¢ ono uzyte jako
reproduktor.

Powazniejsze problemy pociaga za sobg taka zmia-
na zaistniata w budowie no$nikéw genowych, ktorej
jedynym pI‘ZC_] awem]est obnizenie zdolnosci do roz-
rodu wyrazajace si¢ mniejszym procentem zaplod-
nien, wczesniejszym obumieraniem zarodkow i ro-
nieniami. Efektem sa powtdrzenia rui lub mioty
malo liczne. Z drugiej strony, poprawne cechy eks-
terieru, brak stwierdzanych nieprawidtowosci w ba-
daniu klinicznym, wiasciwe zachowanie si¢ ptciowe
osobnika oraz brak odchylen we wskaZnikach oceny
nasienia przewaznie maskuja wystapienie niepra-
widlowosci strukturalnej chromosoméw. Nosiciel
defektu chromosomowego wtaczony do rozrodu sta-
je si¢ wowczas Zrédtem rozprzestrzeniania si¢ wady
wsréd potomstwa w kolejnych generacjach. Nega-

tywne nastgpstwa osiagna¢ moga wéwczas poziom
odczuwalny w skali populacji.

Taka wiasnie byla przyczyna zainicjowania sy-
stematycznych badafi kariotypu bydta w Szwecji.
W czasie analizy mikroskopowej chromosomow
kréw chorych na biataczke limfatyczna stwierdzono,
ze niektére osobniki maja liczbe chromosoméw 59,
tj. mniejsza niz typowa dla tego gatunku zwierzat
(2n=60). Zmniejszenie liczby chromosomdéw w ko-
mérce bylo nastgpstwem potaczenia centromerami
dwéch chromosoméw autosomalnych. Sugerujac sig
rezultatami badan cytogenetycznych u ludzi z bia-
taczka sadzono poczatkowo, ze zaobserwowana
zmiana jest wynikiem procesu chorobowego (6).
Pézniejsze prace nad ocena takiego obrazu chro-
mosoméw u zdrowego klinicznie bydta wykluczyty
te sugestie. Centromerowa fuzja najmniejszego chro-
mosomu z najwickszym autosomem znana jest jako
translokacja robertsonowska 1;29. Moze wystepo-
waé w formie heterozygotycznej, gdy w komorkach
obecna jest jedna taka struktura lub homozygotycz—
nej, gdy obydwie pary autosoméw (1 i 29) sa zaan-
gazowane w fuzjg. W tym przypadku catkowita
liczba chromosomoéw w komérce wynosi 58. Stwier-
dzono nadto, ze taka zmieniona struktura autosomow
jest plzekﬂywana potomstwu.

Zasadnicze znaczenie dla rozwoju diagnostyki

cytogenetycznej u bydta miata fundamentalna praca
Gustavssona (4) obejmujaca oceng kariotypu znacz-
nej stawki zwierzat, gdyz ponad 14 tys. sztuk. Wy—
kazano w niej, ze krowy obarczone Zmlemonyml
morfologicznie chromosomami odznaczaja si¢ niz-
sza plodnoscia, przejawiajaca si¢ wzrostem wskaznika
powtarzalnosci rui o 5,8%. Coérki buhajow posia-
dajacych zmieniony kariotyp byty cz¢sciej elimino-
wane z hodowli. Wsrdd osobnikéw rasy czerwono-
-bialej odsetek nosicieli translokacji 1;29 wyni6st
ok. 14%. Kilka osobnikéw byto homozygotycznych
pod wzgledem tej cechy chromosoméw. W grupie
499 buhajéw az 75 okazalo si¢ nosicielami tej postaci
kariotypu (4).

Réwnie szeroko zakrojone analizy plodnosci po-
wigzane z ocena kariotypu przeprowadzit w Nor-
wegii Refsdal (18). Poréwnujac ptodnos¢ 20 tys.
cérek buhajéw bedacych nosicielami translokacji w
stosunku do 600 tys. cérek buhajéw o prawidtowych
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kariotypach wykazat stabsze efekty w zakresie roz-
rodu tej pierwszej grupy. Ewidentne okazato si¢ tez
obnizenie ptodnosci buhajéw-nosicieli translokacji
(1). Opierajac si¢ na analizach cytogenetycznych
wykonanych u duzej liczby zwierzat do podobnych
rezultatow doszli na Wegrzech (10) 1 we Francji
(3, 16).

Badania cytogenetyczne rozwijane w réznych kra-
jach wykazaty, ze translokacja 1;29 wystepuje u
ponad 60 ras bydla domowego. Czgsto defektem
tym obarczone sg osobniki ras migsnych, takich jak
simental, limousine, charolais, blonde d’Aquitaine.
Przy intensywnym wykorzystaniu niekt6érych repro-
duktoréw bedacych nosicielami aberracji lub koja-
rzeniach w obrgbie ograniczonej liczebnie danej rasy
doszto w pewnych populacjach do szczegélnie wy-
sokiego obcigzenia stad czgsto$cia wystgpowania
translokacji 1;29. Najczgsciej stwierdzono ja u bydia
rasy poludniowo-syberyjskiej — 91% (22), u barrosa
w Portugalii — 69,4% (17) czy u bialej brytyjskiej —
- 60% (2). Zwierzgta obarczone nosicielstwem fuzji
chromosomowej 1;29 nie przejawiaja zadnych nie-
prawidtowos$ci w badaniach klinicznych ani tez ob-
nizenia parametréw zootechnicznych. Sygnalizowa-
no jednak nizsza przydatno$§¢ do mrozenia nasienia
uzyskanego od takich osobnikéw, wyrazajaca sig¢
stabsza zywotno$cia plemnikéw po rozmrozeniu (3).

Przyczyng obnizenia ptodnosci wyjasnity badania
nad zarodkami uzyskiwanymi po rodzicach obar-
czonych omawiang translokacja. Zar6wno Popescu
(14) jak i King 1 wsp. (8) stwierdzili, ze niektore
z takich zarodkéw posiadaja dodatkowy chromosom,
w innych za§ moze brakowaé autosomu jednej z
par zaangazowanych w fuzj¢ centromerowa. To nie-
zrbwnowazenie genetyczne przejawiajace si¢ aneu-
ploidalnos$cia zarodka jest bezpoSrednia przyczyng
jego obumarcia we wczesnym okresie (okoto dru-
giego tygodnia) zycia.

Dlaczego niektére zarodki byly aneuploidalne?
Wyjasnienie tego pytania przyniosty obserwacje
przebiegu mejozy u buhajéw nosicieli fuzji chro-
mosomowych. Otéz w czasie typowej profazalnej
koniugacji chromosoméw homologicznych prawid-
towe chromosomy tworza biwalenty, natomiast au-
tosomy uksztattowane w efekcie fuzji tacza si¢ z
odpowiadajacymi sobie homologami tworzac triwa-
lenty (23). W momencie anafazy dochodzi wéwczas
czasem do nieréwnomiernego rozejscia si¢ tych struk-
tur do biegunéw komoérki i wytworzenia gamety
z dodatkowym chromosomem. Powstata natomiast
w tym podziale komérka siostrzana bedzie pozba-
wiona autosomu z tej pary. Takie gamety, uczest-
niczac w akcie zaptodnienia, sa sprawczyniami nie-
zrbwnowazen genetycznych zarodkéw i ich wczes-
nego obumarcia. W nastepstwie tej sytuacji objawem
obserwowanym przez hodowcg bgdzie ponowne po-
jawienie si¢ rui u danej jatéwki czy krowy.

Popescu (15) w obszernym opracowaniu przegla-
dowym dotyczacym rezultatéw diagnostyki cyto-
genetycznej u bydta, zwrdcit uwage na dynamike
badan chromosoméw u tego wtasnie gatunku zwie-
rzat. Do 1977 r. przebadano ok. 13 tys. osobnikéw
80 r6znych ras. W 1990 r. liczba diagnoz przekro-
czyta 25 tys. zwierzat, co stawia ten gatunek na
trzecim miejscu, po cztowieku i myszy, pod wzgle-
dem liczby osobnikéw przebadanych cytogenetycz-
nie. Do tamtego czasu poddano ocenie kariotypy
ponad 40 tys. osobnikéw tego gatunku zwierzat. W
tak obszernym materiale natrafiono na wiele roz-
norodnych postaci fuzji centromerowych. Wpraw-
dzie zasigg poszczeg6lnych form tych aberracji jest
terytorialnie ograniczony i obejmuje okreslona rase
bydta, lecz w niektérych sytuacjach odsetek zwie-
rzat-nosicieli moze by¢ znaczny. Translokacja 5;21
u bydta czarnego japoriskiego objela 23,6% popu-
lacji (11). U tej rasy wystgpuje réwniez translokacja
7;21 wykryta u 9,4% buhajéw (7). Translokacje
25,27 wykazano u wielu jatéwek rasy szarej alpej-
skiej (24).

U bydta domowego wystgpuje co najmniej 40
réznych form fuzji centromerowych: 1;4, 1;21, 1;23,
1;25, 1;26, 1;28, 1;29, 2;8, 3:4, 3:27, 4;6, 4;8, 5;10,
5;18, 5;21, 5;22, 5,23, 6;16, 6;28, 7;21, 7-11;20-25,
8;9, 8;23, 9;23, 11;16, 11-12;15-16, 11;21, 11,22,
12:12, 13;21, 13;24, 14;20, 14;21, 14;24, 14:28,
15;25, 15;27, 16;21, 20520, 21;27, 25;27 (19, 27).

Jak z powyzszego zestawienia wynika, zjawisko
wystgpowania fuzji centromerowych u bydia jest
szeroko rozpowszechnione 1 zaangazowane sa w
nie prawie wszystkie autosomy. Ma ono gliebsze
biologiczne uwarunkowania. Jest wyrazem natural-
nych przemian zachodzacych w strukturach beda-
cych nos$nikami genéw. W procesie ewolucji gatun-
kéw obserwowane zmiany morfologiczne chromoso-
moéw przyjmujace posta¢ fuzji prowadza do tworzenia
si¢ chromosoméw meta- i submetacentrycznych ze
struktur akrocentrycznych, poprzez taczenie si¢ ich
centromerdéw. W konsekwencji zmienia si¢ liczba
diploidalna charakterystyczna dla gatunku. Przyj-
muje si¢, ze fuzja typu 1;29 nastgpita w ewolucji
wczesniej, o czym ma $wiadczy¢ obecno$¢ w tak
uksztattowanym chromosomie jednego bloku chro-
matyny centromerowej, niz translokacje 1;21, 1;26,
3:4, 4;8, 5;18, 5;21, 5;22, 6;16, 9;23, 14,24, 14,28,
15;25, 21;27, majace po dwa bloki centromerowe
(23). Ten polimorfizm strukturalny chromosoméw
bydta nie wplywa na witasciwosci fizjologiczne 1
rozwo0j osobniczy. Jedynym, ale bardzo istotnym,
jego nastgpstwem u ich nosicieli jest predyspozycja
komérek rozrodczych do zaburzenia mejozy, pro-
wadzaca do powstania gamet o niewlaSciwym skla-
dzie chromosoméw i w konsekwencji do obumie-
rania niezréwnowazonych genetycznie zarodkéw.

W Szwecji roczne straty spowodowane obnize-
niem ptodnosci bydta oceniono na 2 miln koron (5).
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Swiadomos¢ strat ekonomicznych ponoszonych
przez hodowcéw w wyniku rozprzestrzeniania si¢
fuzji centromerowej 1;29 spowodowatla, ze rzad
Szwecji zdecydowatl przyznac fundusze na pokrycie
kosztéw programu prowadzacego do eliminacji z
rozrodu osobnikéw obarczonych ta fuzja centrome-
rowa. Prowadzona pod tym katem wieloletnia se-
lekcja buhajéw spowodowata spadek czestoSci wy-
stepowania fuzji i idacy za tym wzrost plodnoSci
populacji bydta. Réwnie konsekwentnie poddawane
sa ocenie kariotypu wszystkie buhajki przeznaczone
do rozrodu objgte kontrola przez Norweskie Sto-
warzyszenie Hodowcéw Bydia Czerwonego. Kaz-
dego roku badano okoto 400 mtodych buhajkow.
W 1970 1. czestos$¢ translokacji 1;29 wynosita 9,2%,
natomiast po 15 latach spadta do 0,5% (25). Takze
Francuskie Ministerstwo Rolnictwa wydato w 1985 r.
rozporzadzenie zabraniajace uzywania w hodowli
nosicieli translokacji 1;29 (15). Wczedniej, gdyz na
poczatku lat 70-tych w Wielkiej Brytanii 1 Australii
wprowadzono wymog sprawdzania prawidtowoSci
kariotypu bydta importowanego do celéow hodow-
lanych (15). Ze wzgledu na wystgpowanie w Japonii
u znacznego odsetka zwierzat translokacji 5;21, 7;21
i 1,29 wprowadzono przepis obligujacy do eliminacji
z rozrodu buhajéw z translokacjami chromosomo-
wymi (7). Rutynowe badania cytogenetyczne buha-
jow ukierunkowane na wykrycie i wyeliminowanie
nosicieli translokacji z rozrodu prowadzone sa od
poczatku lat 70-tych w Niemczech, Szwajcarii, Cze-
chostowacji, we Wtoszech, na Wegrzech, w USA,
Kanadzie i ZSRR. Wiele innych krajéw europejskich,
azjatyckich czy potudniowoamerykanskich wigczyto
diagnostyke cytogenetyczna jako jeden z parame-
tréw oceny przydatnosci buhajéw do rozrodu.

W Polsce w 1989 r. Ministerstwo Rolnictwa, Les-
nictwa i Gospodarki ZywnoSciowe] wprowadzito
instrukcje Nr 1/89 Departamentu Weterynarii Nr
WETzII-4601r-4/89-go w sprawie badan cytogene-
tycznych buhajéw (26). Zawiera ona jako obliga-
toryjne kryterium przeprowadzenie oceny prawid-
towosci kariotypu buhajéow uzytkowych lub kiero-
wanych do rozrodu. W przypadku wykrycia nie-
prawidtowoSci kariotypu osobnik winien zostaé
wyeliminowany z uzytkowania rozptodowego.

W naszym kraju obowigzuje jednolity system oce-
ny i selekcji hodowlanej bydta, kierowany przez
Centralna Stacj¢ Hodowli Zwierzat. Swiadectwa
przydatnos$ci rozptodowej uwzgledniajace wynik ba-
dania klinicznego i ocene kariotypu nasienia wydaja
Pracownie Fizjologii i Patologii Rozrodu Zaktadow
Higieny Weterynaryjnej na podstawie Instrukcji Mi-
nisterstwa RLiGZ opracowanej przez prof. K. Ro-
stanowskiego (20). W uzgodnieniu z Departamentem
Weterynarii rutynowe badania cytogenetyczne bu-
hajéw uzytkowych w SHiUZ oraz buhajkéw przy-
gotowywanych do wprowadzenia do hodowli pro-
wadzone sa w laboratoriach ZHW w Gorzowie

Wikp., Lublinie, Olsztynie, Opolu, Warszawie,
Wroctawiu, nadto w Wojewddzkim Laboratorium
Weterynaryjnym w Lesznie oraz w Instytucie Zoo-
techniki w Balicach i SGGW w Warszawie. Tab. 1
przedstawia zbiorcze wyniki diagnoz kariotypow
buhajkéw i buhajéw przebadanych w ramach krajo-
wego systemu od poczatku wprowadzenia obowiaz-
ku oceny cytogenetycznej, tj. od 1989 do korica
1996 r. Lacznie w okresie 8 lat poddano badaniom
kariotypu 7198 osobnikéw. U 96 buhajéw stwier-
dzono réznego rodzaju nieprawidtowosci kariotypu,
w tym w 22 przypadkach stwierdzono fuzje cen-
tromerowa 1;29 oznaczana jako trob (1;29), u jednego
buhaja translokacjg¢ 5;22 [t rob (5;22)] u pozostatych
73 buhajéw wykrywano chimeryzm 60,XX/60,XY.
Nalezy podkresli¢, ze w ostatnich dwoch latach w
zadnym z laboratoriow nie zanotowano nowych
przypadkéw fuzji centromerowych.

Jak z powyzszego zestawienia wynika w Polsce
wséréd buhajéw hodowlanych lub przygotowywa-
nych do wykorzystania w rozrodzie okolo 1,3%
osobnikéw bylo nosicielami nieprawidlowego ka-
riotypu. Zgodnie z wytycznymi Instrukcji, wszystkie
te osobniki podlegaja eliminacji z rozrodu. Wsrod

Tab. 1. Badania kariotypu buhajoéw w latach 1989-1996

wykonane w ramach krajowego systemu
kontroli cytogenetycznej

Liczba osobnikéw
Pracownia Kariotypy
cytogenetyczna o niepra- q X
y gZHVS)’, poddar.nych widlowym nieprawidlowe
badaniom . .
kariotypie
1 —t rob (1;29)
Gorzéw Wlkp. 1301 9 —_— —
| 8 — 60, XX/60, XY
-[ :
Lublin 227 - L
Opole 397 2 2 - 60, XX/60, XY
7 — t rob (1;29)
Olsztyn 1862 33 ! —
26 — 60, XX/60, XY
Warszawa 1076 9 | 9 — 60, XX/XY
| 6 —t b (1;29)
Wroctaw 416 13 —_—
| 7 - 60, XX/60, XY
Leszno 997 11 |11 - 60, XX/60, XY
6 — t rob (1;29)
1Z Balice 797 15 1 — t rob (5;22)
8 — 60, XX/60, XY
2 —t rob (1;29)
SGGW 125 4
2 — 60, XX/60, XY
22 -t rob (1;29)
Razem 7198 96 1 -t rob (5;22)
73 — 60, XX/60, XY
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hodowcow nie budzi wlasciwie watpliwosci uza-
sadnienie usuwania z hodowli osobnikéw z trans-
lokacja 1;29 czy innymi fuzjami centromerowymi.
Dyskusji podlega natomiast wskazanie do eliminacji
buhajéw obarczonych chimeryzmem leukocytar-
nym. Do rozrodu z reguly kierowane sa buhajki
urodzone z ciaz pojedynczych. Buhajki urodzone z
cigz blizniaczych réznoptciowych sa na ogét obar-
czone chimeryzmem XX/XY §wiadczacym o pola-
czeniu tozyskowych naczyn krwiono$nych miedzy
zarodkami — bliZnigtami o réznej pici. Wedtug nie-
ktérych badaczy, buhaje bedace chimerami XX/XY
charakteryzuja si¢ obnizona ptodnoscia, w porow-
naniu z buhajami o prawidlowym kariotypie 60,XY.
Wskazuja na to réwniez krajowe badania Switotiskiego
i wsp. (28). Wydaje si¢ jednak, ze problem wpltywu
chimeryzmu na plodno$¢ buhajéw nalezatoby prze-
bada¢ na odpowiednio licznej grupie zwierzat-no-
sicieli, uwzgledniajac szereg wskaznikéw ptodnosci.

W obecnym czasie roczna liczba diagnoz cyto-
genetycznych przeprowadzanych u buhajéw be¢dzie
malata, gdyz praktycznie wszystkie buhaje, ktére
sa uzytkowane w SHiUZ, przeszly juz ocen¢ pra-
widlowosci kariotypu. Badaniom podlegaé beda
przygotowywane do rozrodu kolejne roczniki bu-
hajkéw. Rocznie z kojarzeri matek buhajéw z bu-
hajami uznanymi za ojcéw buhajéow do Centralnych
Wychowalni Buhajkéw 1 indywidualnych gospo-
darstw trafialo nieco ponad 1000 osobnikéw (w
1992 r. — 1119, w 1993 r. — 1195). Z tej grupy
nieco ponad 300 miodych buhajéw ma szanse trafi¢
do SHiUZ, pozostate trafiaja do prywatnych ho-
dowcdw lub zostaja wyeliminowane (12). W 1995 r.
juz tylko 756 nowych buhajéw przeznaczono do
rozrodu, podobnie byto w 1996 1. (13). Zainicjowane
w 1989 r. systemowe badania prawidlowosci chro-
mosomdéw buhajéw wprowadzanych do rozrodu po-
zwolily na eliminacje znacznej liczby osobnikow
bedacymi nosicielami nieprawidtowych kariotypow.
Natomiast nowym zagrozeniem dla hodowli bydla,
powstalym w ostatnich latach, jest import nasienia
buhajéw realizowany poza Centralna Stacja Hodowli
Zwierzat, przy braku §wiadectw wykluczajacych nie-
prawidtowos$¢ kariotypu dawcdw nasienia. Sytuacja
ta wymagac bedzie odpowiednich uregulowan praw-
no-hodowlanych.
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SANSOM J., BODEY A.: Zmiany w oku u czterech
psow z nadci$nieniem. (Ocular signs in four dogs
with hypertension). Vet. Rec. 140, 593-598, 1997 (23)

U ludzi wystgpuja dobrze udokumentowane zwiazki pomigdzy
nadci$nieniem a obecnoscia okreslonego typu zmian w galce ocznej.
Zaleznosci o podobnym charakterze wystegpuja tez u pséw z nadcis-
nieniem. U czterech pséw wystapity zaburzenia w widzeniu spowo-
dowane przez odklejajaca si¢ siatkéwke oraz wybroczyny w siat-
kéwce. Tym zmianom towarzyszyl wzrost ci$nienia tetniczego. U
dwéch pséw wystapit przerost miesnia serca, u jednego hiperchole-
sterolemia (10,8 mmol/L). U trzech pséw nie udato sie zdiagnozo-
wanie choroby uktadowej, ktéra mogta spowodowac nadcisnienie. W
terapii trwajacej 12 miesiecy stosowano $rodki hypotenzyjne (Capo-
ten, Squibb), furosemid tacznie z prednisolonem badZ sam prednisolon.

G.

ANDREWS A.H., LAMPORT A.: Izolacja Staphylo-
coccus chromogenes z rzadkiego przypadku liszajca
u kozy. (Isolation of Staphylococcus chromogenes

from an unusual case of impetigo in a goat). Vet.
Rec. 140, 564, 1997 (22)

U kozy w wieku 2 lat po zakoniczeniu laktacji i po 2 tygodniach
pobytu na farmie, na ktérej przebywato 13 kéz, wystapity szybko
rozprzesirzeniajace si¢ zmiany krostowate obejmujace okolice pa-
chwin i dolny odcinek ogona. Z krost wydobywata si¢ ropa koloru
biatego. Krosty pokrywaty nastgpnie strupy o zabarwieniu z6itobra-
zowym. Tym zmianom, bolesnym przy ucisku, nie towarzyszyt Swiad.
Badaniem bakteriologicznym zidentyfikowano Staphylococcus chro-
mogenes wrazliwy na penicyling, oksytetracykling, linkomycyne, ery-
tromycyng, klawulinian-amoksycyling, enrofloksacyne c-TMP.
Wyleczenie uzyskano po 5 dniach stosowania ampicyliny w dawce
7,0 mg/kg masy ciata.

G.



