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Rozwoj 1 funkcjonowanie organizmu zdeter-
minowane sg przede wszystkim jego materia-
lem genetycznym (DNA), ktory w trakcie ewo-
lucji uformowal sie¢ w chromosomy. Uwaza sie,
ze dla danego gatunku zwierzecia charakte-
rystyczna jest zarowno liczba, jak i1 budowa
chromosomoéw, a cechy te sa gatunkowo stale.
Postep badan nad komorka, glownie w zakre-
sie reprezentowanym przez cytogenetyke, za-
decydowal o potrzebie bardziej dynamicznego
widzenia omawianych zagadnied. Okazuje sie
bowiem, Ze nawet w obrebie gatunkéw zwie-
rzat domowych nadal toczg sie procesy zmian,
obejmujace zaréwno morfologie, jak i liczbe
chromosoméw w jadrze komorkowym (ryc. 1).
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Ryc. 1. Schemat najczestszych aberracji struktury
chromosomoéw (kolejno$¢ gendéw oznaczono literami);
I — delecja — utrata czesci chromosomu;

II — {ranslokacja — przemieszczenie czesci jednego
chromosomu na inny chromosom;

III — inwersja — przemieszczenie czesci DNA w

obrebie jednego chromosomu

Zmiany le moga pociggac za soba negalywne
lub pozytywne efekty, ujawniajgce sie bezpo-
Srednio u osobnika, u ktorego nastapila mu-
tacja w materiale genetycznym lub tez uwi-
daczniajg sie dopiero w kolejnych pokoleniach.

Cytogenetyka weterynaryjna nagromadzila
w ostatnich latach wiele informacji o kario-
typach zwierzat domowych. W obrazie chro-
mosomoéw wykryto szereg zmian, ktére oka-
zaly sie byé przyczyng powaznych zaburzen
rozwojowych, miedzy innymi u bydla i $win,

Dlatego lez postawienie diagnozy klinicznej,
dotyczacej etiologii niektorych przypadkéw cho-
robowych, stalo sie mozliwe dzieki analizie
chromosomow.

W polskim pismiennictwie weterynaryjnym
brak jest dotychczas pelniejszego opracowania,
obejmujacego przeglad aktualnych danych na
temat chromosomdw oraz prezentujacego po-
glady na praktyczne wykorzystanie cytogene-
tyki w weterynarii 1 hodowli zwierzat. Poru-
szona problematyka przedstawiona zostanie na
przykladzie bydla domowego (tab. 1, 2, 3).
Omowione zostana te przypadki zmian chro-
mosomow, ktore zdiagnozowano w mikrosko-
pie swietlnym.

1. Prawidlowy kariotyp bydia

U wielu przebadanych ras bydla domowego
w jadrze komorki somatycznej wystepuje 60
chromosomow. Wszystkie autosomy (58 sztuk),
zwane tez chromosomami somatycznymi, sa
roznej wielkosei strukturami akrocentryczny-
mi. Dwa pozostale — chromosomy plciowe sa
strukturami submetacentrycznymi, z centro-
merem lgczacym metafazalne chromatydy w
srodkowym ich rejonie (ryc. 2). Dyskusyjny po-
zostaje zasadniczy problem dotyczacy lokaliza-
cji centromeru w autosomach u bydia. Szereg
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Ryc. 2, Prawidlowy kariotyp buhaja
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autorow, wsrdéd nich Gustavsson, jest zdania,
ze centromer w autosomach polozony jest na
koncu chromatyd — tak wiec bylyby to ty-
powe chromosomy telocentryczne (25). Inni
autorzy (61), a takze autorzy niniejszej publi-
kacji uwazaja, ze centromer w autosomach po-
lozony jest przy koncu chromatyd. W tym
ostatnim przypadku po obu stronach centro-
meru bylby DNA, a chromosomy tego typu
okreslamy jako subtelocentryczne.

i Francji 10—14% (18, 66, 67). Moglo to byé
wynikiem intensywniejszego uzytkowania w
rozrodzie buhajow (drogag sztucznej insemina-

_cji) nosicieli tej cechy kariotypu. Odziedziczal-

nos¢ w przypadku heterozygotycznego nosicie-
la omawianej aberracji wynosi 50% (ryc. 3; 31).
Najistotniejszym ze wzgledéw hodowlanych
jest problem nastepstw zmienionego kariotypu.
Najpowazniejsze w tym kierunku badania pod-
jal Gustavsson, ktory dowodzi, ze coérki buha-

Tab. 1. Aberracje strukturalne chromosomdw u bydia

Typ aberracji | Rasa Kraj | Autorzy
translokacja 1/29 — patrz tab. 2.
translokacja 1/28 romagnole Wtochy Rugiati i Fedrigo 1967
translokacja 1/27 biata brytyjska USA Eldrige 1975
translokacja 1/25 biato-czerwona REFN Stranzinger i Forster 1976
translokacja 2/4 fryzyjska Anglia Pollock 1972, 1974
translokacja 3/4 limuzynska Francja Popescu 1977
translokacja p—H/15—16 dexter USA Eldridge 1974
translokacja T—11/20—25 blondex, limuzynska Francja Darre i wsp. 1974
translckacja 11-—12/15—16 bydlo nowozelandzkie, si- | Nowa Brauere i Chapman 1973

mentale Zelandia, Harvey 1974

Anglia

translckacja 11/16 simentale Wegry Kovacs 1 Papp 1977
transleokacja 13/21 simentale, fryzyjska, hol- | Anglia Harvey i Logue 1975

stein Wegry Kovacs i Papp 1977
translokacja 14/20 simentale Anglia Logue i Harvey 1978
translokacja 27/29 gernzejska Kanada Bongso i Basrur 1976
tandem-fuzja-translokacja 1/9 czerwona dunska Dania Hansen 1969, 1970
tandem-fuzja-translokacja 1/7 czerwena niemiecka RFN Herzog i Hohn 1971
inwersja pericentryczna chromosomu 14 nermandzka Framcja Popescu 1972, 1977
inwersja pericentryczna chromosomu 16 | charolais Rrazylia Moracs 1 wsp. 1978
translokacja autosom/X czerwono-biata Szwezja Gustavssen 1 wsp. 1868
translokacja autosom/X bydlo francuskie Francja Popescu 1970

Nalezy podkreslié, iz nie zaobserwowano
zadnych odmiennosci w morfologii chromoso-
mow uzyskanych z réznych tkanek somatycz-
nych u bydia. Jedynie w komorkach rozrod-
czych chromosomy zachowujg sie szczegdlnie
ze wzgledu na ich udzial w mejozie, co prze-
jawia sie miedzy innymi w keniugacji homolo-
gow (laczenie sie chromosomoéw homologicznych
parami), a nastepnie redukcji ich liczby przy
powstawaniu komorek rozrodczych o haploidal-
nym garniturze chromosomalnym.

2. Fuzje centryczne —
sonowskie

translokacje Robert-

a) Translokacja 1 na 29

Pierwsza i dotychczas najczesciej rozpozna-
wang translokacja u bydla jest fuzja centrycz-
na 1 z 29 chromosomem, ktérg wykryto w
Szwecji u krow z bialaczka, co jak sadzono
mialo mieé¢ zwigzek z tg choroba (28). Pdz-
niejsze badania pogladowi temu zaprzeczyly,
gdyz okazalo sie, ze trwale polgczenie centro-
merami najwiekszego (Nr 1) z najmniejszym
(Nr 29) chromosomem w formie hetero- czy
homozygotycznej (2n=59 lub 2n=58) spotyka-
ne jest u klinicznie zdrowych osobnikow sze-
regu ras w rozanych panstwach, w tym réw-
niez w Polsce (tab. 2). Najczesciej te postac
kariolypu wykrywano w populacjach bydla w
Szwecji, gdzie wynosita 14%, Norwegii — 4,2%
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jow nosicieli translokacji 1/29 przejawiajy kil-
kuprocentows obnizke plodnosci, a negatywne
efekty sa ekonomicznie wymierzalne (24, 73).
Rozlegte badania Refsdala w Norwegii na 21 212
sztukach bydila potwierdzily wyniki szwedzkie
(67). Analizy wykonane we Francji nie dajg
jednoznacznej odpowiedzi (66). Dane niemiec-
kie nie potwierdzaja obserwacji Gustavssona,
jednak obejmuja one nieporéwnalnie mniejszy
material.

b) Inne fuzje centryczne u bydla

Podobng do translokacji 1/29 jest fuzja cen-
tryczna chromosoméw Nr 1 na Nr 28 — 1/28,
opisana we Wloszech (71). Nie wykluczone, zZe
jest to fen sam rodzaj zmiany co omowiony
powyze], gdyz identyfikacji chromosomoéow nie

Ryc. 3. Wystepowanie iranslokacji 1/29 w potemsiwic
buhaja 105 rasy polskiej czerwonej
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oparto na metodzie prazkowego barwienia chro-
matyd, umozliwiajgcej dokladne rozpoznanie
par chromesomow homologicznych. Poza tran-
slokacjami 1/29 i 1/28 wykryto pojedynczych
nosicieli fuzji centrycznych chromosoméw 1 na
27, 1 na 25, 2 na 4, 5—6 na 15—16, 11 na 16,
13 na 21, 14 na 20 oraz 27 na 29 (5, 6, 8, 11,
12, 35, 45, 48, 55, 62, 73). Przypuszczalnie dzie-
dziczne wystepowanie fuzji 11—12 na 15—16
opisanej przez Bruere i Chapman (6) oraz Har-
vey’a (34) bylo fuzjg chromosomu 11 na 16.

Niewiele wiadomo na temat nastepstw wy-
mienionych translokacji. Sa one dziedziczone
przez nastepne pokolenia. W przypadku hete-
rozygot polowa potomstwa uzyskuje ten sam
typ aberracji. Liczba zwierzat przy wymienio-
nych fuzjach centrycznych byla mala, stad brak
jednoznacznych wnioskow. Jednak wielu au-
toréw postuluje wylaczenie nosicieli z hodowli
(4, 24, 31, 49, 76).

c) Powstawanie fuzji centrycznych — poli-
morfizm chromosomalny

Dotychezas autorzy opisujacy fuzje centrycz-
ne u bydla mieli do czynienia z osobnikami,
ktére posiadaly dany rodzaj aberracji odziedzi-
czony zapewne po przodkach. Jedynie Basrur
sygnalizowala w 1977 roku rozpoznanej, pow-
statej de mnovo fuzjli centrycznej 1/29 (dane
nieopublikowane). Przypuszcza sie, ze pier-
wolniejsza forma sa chromosomy posiadajace
centromer na koncu chromatydy. W czasie ewo-
lucji gatunkéw zachodzily miedzy innymi zja-
wiska 1gczenia sie tych akrocentrycznych chro-
mesomow, zwane fuzja lub translokacjg robert-
sonowska. Dyskusyjng pozostaje sprawa wy-
slepowania chromatyny przycentiromerowej ra-
mion krotkich chromosomow akrocentrycznych
u bydia. Otwartym pozostaje réwniez pytanie,
czym lub jak polaczone sg chromosomy w tych
fuzjach? Popescu i1 Boscher (64), Gustavsson
i wsp. (25), Blazak i Eldridge (4) twierdza, ze
polaczone chromosomy maja tylko jeden cen-
tromer. Natomiast Eldridge (11) przedstawia
dowody wskazujace na wystepowanie 2 cen-
tromeréw. Konsekwencjg tego jest pytanie,
czy polaczenie nastgpilo ,na styk” bez straty
DNA, czy tez nastgpila terminalna delecja —
~utrata minimalnej ilosci DNA, odsloniecie kon-
cow chromatyd i trwale polaczenie 2 autoso-
moéw? Taka wlasnie optycznie niezauwazalna
utrata materialu genetycznego mogtaby byé od-
powiedzialna za nieznaczne obnizenie plodnosci
(18. 66, 67).

Wydaje sie, ze u bydla domowego nadal to-
czg sie procesy ksztaltowania gatunku. Wy-
raza sie to tworzeniem fuzji robertsonowskich
o zbalansowanym (zréwnowazonym) kariotypie,
przy zmniejszonej liczbie chromosomow. Przy-
padki niezbalansowanych gamet koncza sie z
reguly naturalng biologiczng ich eliminacja.

d) Tandem-fuzja-translokacja

U czerwoncgo bydla dunskicgo rozpoznatl
Hansen (29, 30) w kariotypie wyjatkowo dlugi

chromosom akrocentryczny. Wedlug réznicowe-
go barwienia chromatyd autor wykazal, iz by-
ta to fuzja polegajaca na polaczeniu sie chro-
matyd chromosomow Nr 1 i 9. Odziedziczal-
nos¢ tej translokacji po heterozygotycznych
osobnikach wynosita 50%, przy czym wykaza-
no obnizenie plodnosci u nosicieli o 10%.

Tab. 2. Translckacja 1 na 29 u bydia

Kraj ‘ Rasa Aulorzy

|
[ Gustavsson i Rock-
born 1964

Gustavsscn 1966,

SRB, SLB, SR,

Szwecja SwW 1968, 1969, 1971a, b, ¢,
1973, 1974, 1975
| Svensson 1973
|
‘ | Popescu 1971, 1973,
. g 1975
charolais, simen- . N
tal, blonde Popescu i Boscher
Francja II d’Aquitaine,  li- ! ]gggfre i ws 1972
! mousin, vosgien- | 1974 b ’

| e, mionDelined | Queinnec i wsp. 1974

| Frojet 1 wsp. 1972

Amrud 1969
Norwegia czerwono-biala Rx:-}.;u;li)";le 1966
Refsdal 1976
o chavolais, Iryzyj- | Harvey 1971, 1972a,
er‘;l{a_ ska, limousin, si- | b, 1974
Brytania mental Logue 1977
! Héhn 1971
simental, fryzyj- | Hohn i Herzog 1975
RN ska, czeiwona | Melchior 1975
niemiecka Rieck 1 wsp. 1968
| Siranzinger 1977
Kovacs 1975
s Kovacs 1 Papp 1977
Wegry ;Iln;etm:ﬂ,F‘i SIR]S’ Kovacs i wsp, 1973
OIS Eelg Guslavsson i Kovacs
1977
S . Rugiati i Fedrigo 1967
Wlochy ‘;('J}rf;di?ggh@%};s& Succi 1 wsp. 1976
b rehls Molteni i wsp. 1977
holstein, Ifryzyj- | Herschler i Fechhei-
USA ska, brunatna | mer 1966 )
szwajcarska Blazak i Eldridge
1977
SRS czerwona czeska | Lajda 1974, 1975
Aol e 1. | Sysa 1976
Polska czerwona polska Sysa i wsp, 1976
Kuba holstein-criollo BeEuncauit SRS ep:
1974
Szwajearia ] simental | Popescu i wsp. 1975
Nowa q Bruere i Chapman
Zelandia | Simental 1973

Objasnienia: SRB — rasa czerwono-biala szwedzka; SLB —
fryzyjskie bydio szwedzkic; SR — rasa <zerwona szwedzka;
SW — bydlo szwedzkie biale.
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Opisana w RFN tandem-fuzja-translokacja u
cielecia z licznymi wadami centralnego ukladu
nerwowego, okreslona zostala jako fuzja chro-
mosomow 1 1 7 wzglednie A 1 B (39).

3. Inwersje pericentryczne

Pierwsza inwersje pericentryczna opisal Po-
pescu (59) u buhaja, wykazujacego obnizona
plodnosé. Przemieszczenie fragmeniu chroma-
tydy z jednej strony na druga nastapilo w
chromosomie 14. Dalsze obserwacje autora (63)
wykazaly duzg odziedziczalnosé tego defektu
(16 na 27 krow — corek buhaja z inwersja
posiadato aberacje). Dane na temat plodnosci
corek (nosicielek aberracji) sugeruja obnizenie
ich plodnosci, lecz kroétka obserwacja i1 nie-
wielka ilo§¢ zwierzat wstrzymuja autora od
postawienia ostatecznych wnioskdw.

Inwersje chromosomu 16 opisano wsrod ro-
dziny bydla charolais (53). Aberracje te roz-
poznano u krowy i jei 2 synéw — bliznigt
w formie mozaiki 60,XY/60,XY, z inwersjg 16
oraz u ich potomstwa (3 na 10 buhajkéw 1 4
na 15 jalowek). Wynika z tego, ze zdelfektowa-
ny chromosom przekazywany byl w wysokim
stepniu, gdy ojcami badanych buhajkéw i ja-
lowek byly buhaje majace mozaicyzm komor-
kowy.

4. Translokacje autosomu na chromosom X

Dotychezas opisano 2 przypadki przemiesz-
czenia czedci autosomu na chromosom plcio-
wy. Pierwszy raz obserwowano translokacje
nieokreslonego blizej fragmentu autosomu na
krotkie ramie chromosomu X u jatowki, ktora
po wielokrotnym unasienianiu swiezym 1 mro-
zonym nasieniem zaszla w cigze 1 urodzila
martwe ciele (27).

Inng translokacje fragmentu autosomu na
chromosom X zaobserwowal Popescu (57) u 2
osobnikow. Ze wzgledu na brak w owym cza-
sie metod dokladnej identyfikacji chromoso-
moéw autor nie okreslit pochodzenia transloko-
wanego elementu. W tej sygnalnej informacji
brak jest rowniez danych dotyczacych skutkow
biologicznych tej translokacji.

5. Autosomalne trisomie

Trisomie chromosomu somatycznego (obec-
nos¢ w komorkach nadliczbowego autosomu)

. zdiagnozowano w Japonii (54), Szwajcarii (79),

USA (9, 10) i RFN (37, 38, 42, 68). U bydla
trisomie dotyczg gléwnie chromosomu 18, jak-
kolwiek autorzy roznie diagnozowall je w ko-
lejnych pracach. Zastosowanie techniki prgzko-
wego barwienia jednoznacznie okreslito, ktéry
autosom jest nadliczbowym chromosomem w
komérce. Wedlug konferencji standardyzacyj-
nej w Reading (77) jest to ausom 17. Ze wzgle-
du jednak na brak rdznic w dlugosci miedzy
17 i 18 chromosomem autorzy przyjmuja go
w dalszym ciggu jako Nr 18 (40).

Liczba zidentyfikowanych w RFN przypad-
kow przekracza 20, co pozwolilo na zapropo-
nowanie dla tej wady rozwojowej terminu ,,ze-
spol letalnej trisomii’ lub ,,zespdl trisomii 18.
W przypadku tej trisomii cieleta rodzg sie mar-
twe lub padajg wkrétce po porodzie, wykazu-
jac liczne wady rozwojowe (brachygnathia in-
ferior, nanismus, hydrocephalus itd.).

Szczegdlna grupe wirdd trisomii stanowia 4
przypadki karfowatych cielat plci zenskiej opi-
sane w Rumunii (14, 15). Dwa cieleta mialy
kariotyp 61,XX,+23, a dwa 60,XX/61,XX, +23.
Mozna zastanawiaé¢ sie, czy bez zastosowania
metody prazkowe]j celng byla diagnoza dodat-
kowego chromosomu jako Nr 23. Zaskakujgce
jest nadto. ze trisomia ta wedlug autoréw by-
la jedynie przyczyng karlowatosci wywola-
nej najprawdopdobniej zaburzeniem funkcji
komoérek przysadki produkujacych STH.

Powstanie trisomii tlumaczy sie nastepstwem
zaburzen w mejozie u rodzicow. W wyniku
non disjunctio — nierownomiernego rozejscia
sie chromosomoéw w czasie gametogenezy do-
chodzi do wytworzenia komérki pleiowej z jed-
nym dodatkowym chromosomem, ktérego bra-
kowad¢ bedzie w gamecie siostrzanej. Gamety,
w ktorych w wyniku procesu non disjunctio
brak jednego autosomu, hadz nie doprowadza-
ja do zaplodnienia, badz powstale z ich udzia-
lem zarodki sg bardzo wezesnie eliminowane.

Tab. 3. Abcrracje liczby chromosomow somatycznych u bydla

Typ aberracjl |I Rasa Kraj Autorzy
trisomia nr ? | ajszyr i USA Dunn i wsp. 1967
{risomia grupy C czerwona | : | Dunn i Johnson 1972
trisomia 17 — 18 —T Herzog 1 Hohn 1968
trisomia 17 — 18 ciar\r)fo-bia;-a @ Hohn i Herzog 1970
trisomia 18 — C e RN Rieck i wsp. 1973
trisomia C — D :jrﬁental‘ka Herzog 1974
trisomia 18 =t » Herzog i wsp. 1977
trisomia 17 — 18 ‘ holstein-friesien Japonia Mori i wsp. 1969
trisomia grupy C ‘ simenlalska Szwajcaria | Tschudi i wsp. 1973

trisomia 2
trisomia 2

Lo L3

Gluhovschi i Bistriccanu 1970

5L L) Gluhovschi 1 wsp. 1972
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Stad brak urodzin osobnikow z monosomig au-
tosomalng — brakiem w komorce jednego z ho-
mologow,

Podsumowanice

Dokladna identyfikacja chromosomow bydle-
cych stala sie mozliwa dzieki technikom roz-
nicowego — prazkowego barwienia chromoso-
mow (5, 25, 61). Wypracowane ostatnio dos¢
precyzyjne metody cytogenetyczne pozwalaja
na coraz wiekszg dokladno$¢ w rozpoznawaniu
kariotypu. Badania chromosomalne bydla wpro-
wadzono do diagnostyki klinicznej stosunkowo
niedawno. Objely one dotychczas niewiele po-
nad 13000 zwierzat z 80 ras. Jednak juz w tak
niewielkiej, selektywnie dobieranej grupie
przebadanych cytogenetycznie zwierzat roz-
poznano wiele réznych zmian kariotypu. Z
chromosomami autosomalnymi najczesciej zwig-
zane sa fuzje centryczne, jako wyraz polimor-
fizmu bedacego odbiciem proceséw ewolucyj-~
nego ksztaltowania gatunku.

Dane uzyskane w Szwecji, Norwegii i Fran-
cji wskazuja, ze kariotyp z translokacja 1/29
moze by¢ przyczyng nieznacznego obnizenia
plodnosci bydia. Osobniki posiadajgce tandem-
-fuzje-translokacje, ktéra jest przyczyna wy-
raznego obnizenia plodnosci, s w Danii kon-
sekwentnie eliminowane. O podobnych skut-
kach dotyczacych obnizenia plodnos$ci donoszg
autorzy opisujacy inwersje pericentryczne
I translokacje autcsomu na chromosom X.

Wydaje sie, ze duza ilo$¢ rozpoznanych przy-
padkow letalnej trisomii 18 w RFN wynika
bardziej z intensywnoseci badan, anizeli z mniej-
szego ich wystepowania w populacjach bydla
w innych krajach.

Poniewaz aberracje autosomalne nie zawsze
same eliminuja sie z hodowli, nalezy gléwnie
poprzez badania reproduktorow o zanizonej
plodnosci eliminowa¢ nosicieli tych aberracii.
Eliminacje takie prowadzone sa obecnie w
Szwecji, Danil, Francji. RFN oraz Czechosto-
wacji.
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Ceica II. C., Cnasomuperuit . — Xporiocomuanie afep-
banuu y EKpynHoro poraroro ckora (Bos faurus, L.).
I. HenpaRMJIBHECTH COMATHYECKHX XDOMOCOM,

B nacroamen pabore npegcTaBienbl lid OCLOBALMK
JIMTEPATYDPLl M CODCTBEHHBIX UCCIEOBANUI CAMBIE ‘-
CTBIE 11ENPABUIBLHOCTM COMATUYECKMX XPOMOCOM Yy
KPYIIHOTO DOTaToro CKOTA — TPAalICJOKALNM, MIBEPCHHA,
TpUCOMMKU U T.aI. PaccMoTpell TakzKe MeXauu3M BO3-
HUKHOBeNMsa 9TUX abeppanuit, KaK M MX BAMAUME 1la
pa3BuUTHe KUBOTHOrO. Ob6cyaello TaKKe MCIOJB30Ba-
L€ NUTOreleTN4YecKUX Anal30B JIJisi CeJleKIMy CKOoTa.

MARIAN TISCHNER, ANDRZEJ BIELANSKI

Sysa P. S., Stawomirski J. — Chromosal abberations
in cattle (Bos taurus L.). Part I. Abberations of so-
matic chromosomes.

The authors on the sirenght of lilterature and their
own studies presented the most often noted abbera-
tions of somatic chromosomes in cattle — translations,
inversions, trisomies. They also discused the mecha-
nisms of their formation and their influence on ani-
mal’s development. It was also discussed the applica-
tion of cytogenetic analyses in selection of cattle.

Wptyw wyptukiwania zarodkéw metodg
niechirurgiczng na poziom progesteronu
i cykl rujowy klaczy ¥)

7 Instytutu Stosowanej Fizjologii Zwierzat AR w Krakowie
Z Zakladu Fizjologii Zwierzat IZ w Krakowie

W ostatnim dziesiecioleciu przeprowadzono
kilka udanych préb przeszczepiania zarodkéw
u koni (1, 4, 8). Jednym z gléwnych celéw
przeszcezepiania zarodkow u koni jest perspek-
tywa uzyskania wiekszej liczby Zrebiat od kla-
czy. W czasie przeprowadzonych przez nas za-
biegéw uzyskiwania wezesnych =zarodkéw od
klaczy droga niechirurgicznego wyplukiwania
z rogu macicy (10) zauwazono, ze zabieg ten u
wielu klaczy powoduje w krotkim czasie wy-
stagpienie objawéw rui. Efekt ten byl jeszcze
bardziej wyrazny, gdy w dniu zabiegu uzyski-
wania zarodkéw wstrzykiwano klaczom analog
prostaglandyny PGF, alfa.

Celem przeprowadzonych badan bylo blizsze
poznanie przebiegu cyklu rujowego, plodnosci
klaczy a takze poziomu progesteronu po zabie-
gach niechirurgicznego wyplukiwania zarod-
kéw z uzyciem i bez uzycia prostaglandyny.

Material i metody

Po przeprowadzeniu selekcji klaczy w kierunku
ptodnosci do badan uzyto 14 klaczy, w wieku 2—8 Iat,
9 rasy konik polski o ciezarze ciata 320—400 kg oraz
5 klaczy mieszancOw (pogrubione) o ciezarze ciala
450—610 kg. Klacze te przebywaly w jednakowych
warunkach utrzymania i pomieszczenia. Otrzymywa-
ly dziennie 4—5 kg siana, 2-—4 kg paszy tresSciwej, a
w okresie wiosenno-letnim korzystaly z pastwiska.

Badania prowadzono w ckresie wiosenno-letnim
1977 1 1978 r. Ruje u klaczy wykrywano przy pomocy
ogiera probnika; poczgwszy od 2-—4 dnia rui kontro-
lowano rozwdj pecherzyka Graafa badaniem przez
prostnice. Wszystkie Kklacze uniasieniano nasieniem
mrozonym (10), a 10 kryto réwniez ogierem lub una-
sieniano nasieniem $wiezym. Zabiegi unasieniania lub
krycia ropoczynano w drugiej polowie rui i powta-
rzano codziennie az do stwierdzenia owulacji.

Uzyskiwanie zarodkéw przeprowadzano w 7—38 dniu
po owulacji oraz dwukrotnie w 9 dniu po owulacji
metodg Allena i Rowsona (3). Do zabiegu uzywano
plastikowego jalowego cewnika (Decompression tube,
WSP 6252, Werbe and Co. produkcji angielskiej). Cew-

*) Praca wykonana w ramach problemu
wanego przez Instytut Zootechniki.
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nik usztywniano przez wlozenie do jego kanalu giet-
kiego drutu zamiast sztywnego mandrynu. Klacz
przed zablegiem wprowadzano do poskromu, ogon
klaczy owijano czystym bandazem a nastepnie do-
kladnie myto srom i jego okolice letnia wodg, my-
diem, Biovalem i splukiwano czystg wodg. Pod kon-
trolg reki wprowadzonej do pochwy starano sie na-
kierowa¢ cewnik do przewodu szyjkowego i do rogu
macicy odpowiadajgcego owulujgcemu jajnikowi. Na-
stepnie wyjmowano reke z pochwy i wprowadzano do
prostnicy ustalajac cewnik u nasady rogu macicy.
Celem uszczelnienia rogu macicy wypelniano gumo-
wy balonik cewnika powietrzem o objeto$ci 25-—20
cm?® (ryc. 1, B) po czym wyjmowano drut z kanalu
cewnika. Do plukan uzywano okolo 150 ml ptynu fi-
zjologicznego z dcdatkiem streptomycyny (0,1 g na
130 ml), podgrzanego do temperatury +38°C. Cewnik
tgczono ze strzykawa typu Jeaneta i kilkakrotnie
przeptukiwano rég macicy (ryc. 1 A). Uzyskany plyn
rozlewano «do probéwek 20 ml i odstawiano na
20—20 minut, warstwe goérng plynu odciggano, a w
pozostalej czesSci szukano wczesnych zarodkéw przy
pomocy mikroskopu stecreoskopowego.

Przeprowadzono 70 zabiegbéw pozyskiwania zarod-
kow. W 35 przypacdkach kilka minut po zabiegu wy-
ptukiwania zarodkow podawano klaczom w formie
rastrzyku  domiesniowego analog prostaglandyny
PGF, alfa Equimate ICI w ilosei 2530 ug. Pozostate 35

Ryc. 1. Schemat metody niechirurgicznego wypluki-
wania zarodkéw od klaczy. A — strzykawka z ply-
nem do przeplukania rogu macicy, B —strzykawka
do napemlmiania powietrzem balenika gumowego
uszczelniajgcego rég macicy



