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Rozrvój i funkcjonowanie ol:ganizmu zdeter-
trtinowane są przede wszystkim jego materia-
łem genetycznym (DNA), który w trakcie ewo-
1ucji uformował się w chromosomy. Uważa się,
że dla danego gatunku zwierzęcia charakte-
r),styczna jest zarówno liczba, jak i budowa
chromosomów, a cechy te są gatunkowo stałe.
Postęp badań nad k,omórką, głównie w zakre-
sie reprezentowanym przez cytogenetykę, za-
decydował o potrzebie bardziej dynamicznego
widzenia omawianych za.gadnień, Okazuje się
bowiem, ze nawet w obrębie gatunków zwie-
rząt domowych nadal toczą się procesy zmian,
obejmujące zaról,vno morfologię, jak i liczbę
clrlomosomów ,uv iądrze konrót.kowym (ryc. 1),
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Ryc. l. Schemat najczęsiszych aberracji struktury
chromosomów (kolejność gełrów oznaczono literami);

I - delecja - utrata części chrornosomu;
II - translokacja - przemieszczenie części jednego

chromosomu na inny chromosom;
l1I - inwers ja 

- przemieszczenie części DNA w
obrębie jednego ch,romosomu

Zniany te mogą pociągac za sobą negatywne
lub pozytywne efekty, ujawniające się bezpo-
średnio u osobnika, u którego nastąpiła mu-
tacja w materiale genetycznym lub też uwi-
daczniają się dopiero w kolejnych pokoleniach.

Cytogenetyka weterynaryjna nagromadziła
w ,ostatnich ]atach wiele informacji o kario-
typach zwierząt domowych. W obrazie chro-
mosomów wykryto sz€reg zmian, które oka-
zały się byc plł,yczyną powaznych zabltrzeń
rozwojowych, między innymi u bydła i świń,

DJategt; Ież po:stawienie diagrrozy klinicznej,
dotyczącej etiolr:gii niektórych przvpadków clro-
robow-ych. stało się mozliwe clzięki analizie
chromosomów.

W polskim piśmiennictwie weterynaryinyn-l
brak jest dotychczas pełniejszego opracowania,
obejmującego przegląd aktualnych danych na
temat chromosomów oraz prezentującego po-
glądv na praktvczne wykorzystanie cytogene-
tyki w weteryn,arii i hodow]i zwierząt. Poru-
szona problematyka przedstawiona zostanie na
przykładzie bydła domorł,ego (tab 1, 2, 3),

On-rówione zostaną te przypadki znian chro-
mosomów, które zdiagnozowano w mikrosko-
pie śrvietlnym.
1. Prawidłorvy kaL,iotyp bydła

U wielu przebadanych las bydła donrowegtl
rv iądrze komórki somatycznej występuje 60
chromosonrów. Wszystkie autosomy (58 sztuk),
zwane też chromosomami somatycznymi. są
róznei wielkości strukturami akrocentryczny-
rni. Dwir pozostałe 

- 
gl,Irgrngsomy płciowe są

strukturarni submetacentrycznymi, z ceniro-
iTlei,em łączącyrn metafazalne chronratydy w
środkowym ich rejonie (ryc. 2), Dyskusyjny po-
zostaje zasadniczy problerrr dcltyczący loka]iza-
cji centromeru w autosomach u bydła. Szereg
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aut,orów, wśród nich Gustavsson, jest zdania,
ze centromer w autosomach połozony jest na
końcu chromatyd - tak więc byłyby to ty-
powe chromosomy telocentryczne (25) Inni
autorzy (61), a takze autorzy niniejszej publi-
kacji uwazają, że centromer w autosomach po-
łozony jest pTzy końcu chromatyd. W tym
,ostatnim przypadku po obu stronach centro-
meru byłby DNA, a chromosomy tego typu
określamy iako,subtelocentryczne.

i Francji 10-140/o (1B, 66, 67). Mogło to być
wynikiem intensywniejszego użytkou,ania w
rozrodzie buhajów (drogą sztucznej insemina-
.cji) nosicieli tej cechy kariotypu. Odziedziczal-
ność w przypadku heterozygotyczneg,o nosicie-
]a omałvianej aberracji wynosi 50% (ryc. 3; 31).
Najistotniejszym ze względów hodowlanych
jest problem n,astępsŁw zmienionego kariotypu.
Najpowazniejsze w tym kierunku badania pOd-
iął Gustavsson, który dowodzi, że corki buha-

Tab. 1. AberIacje strukiuratrne chromosomó,w u b;rd|3

tlanslc,kacja 11/16
tlanslokacja 13/2l

translokacja 14/20
t,ranslokaci a 27129
tandem-fuzj a-tra,ns]okac j a 1/9
tandem-fuzj a-translokac j a 1/7
inrversja perice,niryczna chromosomu
inwersja pelicentryczna chromosomu
translokacja au,tosom/X
translokacja autosom/X

romagnole
biała brytyjlska
biało - czerw ona
fry,zy jska
1imuzyriska
dexter
blondex, limuzyńska
bydło nowozelandzkie, si-
menta]e

simentale
simentale, fryzyjska, 1ro1-
stein
simentale
gernzejska
czerwo,na duńska
cZer\ł,Cna n,iemiecka
norman,dzka
charo]ais
czerwono-biała
br,,dło francuskie

A.utorzy

pa,trz tab. 2.
Rugiati ,i Fedfigo 1967
Eldrige 1975
Stran,zi'nger i Fórster 1976
Pollock 1972, lS74
Popescu 1977
Eldridrge 1974
Darre i wsp. 1974
Brauere i Chapman 1973
Ha,rvey 1974

Kovac,s i Papp 1977
Harvey i Logue 1975
Kovacs i Papp i977
Logue i Harvey 1,978
Bo,ngso i Basrur 1976
IIansen 19,69. 19?0
Herzog i H6hn 1971
Pcpescu 1,97ż, 1,977
Mcracs i wsp. 1978
Gust:r,.srn i wsp. 1J06
Popesc,u 1970

T,vp itbcL,rtrc.ji

translokacj a
trans 1okacj a
|rans 1 oka cj a
trans1o,kac ja
tra,nslokac j a
tiansl okacj a
translokacj a
t ratlslokacj a
tl ans 1ckacj a

Włochy
USA
RFN
Angłia
Franc ja
USA
Fra,nc ja
Nolva
Zelandia,
Anrglria
Węgry
A,n,glia
Węgry
Anglia
,Kanada
Dania
Rl,N
Flan cj a
BL,au ylia
Sz,łe,:j r
Erancj a

ll29
I /jó
1l27
llżó
214
311

2. Fuzje centryczne
sonowskie

a) Translokacja 1 na

translokacje Robert-

29

Należy podkreślić, iż nie zaobserwowano
zadnych odmienności rv mor:fo1ogii cl-rromcso-
mów uzyskanych z rożnych tkanek somatycz-
nych u bydła, Jedynie r,v komórkach rozrod-
czych chfomosomy zachrJwują się szczegÓInie
ze względu na ich udział w mejozie, co prze-
jawia się między innymi w koniugacii homolo-
gów (łączenie się chromosomów homologicznych
parami), a następnie redukcji ich ltczby przy
powstawaniu komórek tozrodczycŁl o haploidal-
nym garniturze Chromosomalnym.

jów nosicie],i 1,ranslokacii ll29 przeiawiaią kil-
kuprocentową obnizkę płodności, a ne,qatywne
etekty są ekcnomicznie wymierza]ne (24, 75.\.

Rozległe badania Refsdala w Norwegii na 21 21,2

sztukach bydła pot-wier:dziły wyniki szwe,dzkie
(67), Analizy wykonane we Francii nie daią
iednoznacznej odpowiedzi (66). Dane niemiec-
kie nie potwier,dzają obserwacii Gustavssona,
jednak obejmują one nieporównalnie mniejszy
materiał,

b) Inne fuzje centryćzne u bydła

Podobną do translokacJi 7129 jest fuzja cen-
tryczna chromosomów Nr 1 na Nr 28 - 1l2B,
opisana we Włoszech (71). Nie rvykluczone, że
jest to ten sam ro,dzaj zmiany co omówiony
porłzyzej, gdyz identyfikacji ch]:omosomów nie

Ryc. 3. Występowanie translokacii ll29 w potomstwia
buhaja 105 rasy polskiej czerwonej

Pierwszą i dotychczas najczęściej ]:ozpozna-
waną translok.acją u bydła jest fuzja centrycz-
na l z 29 chromoso-mem, którą wykryto w
Szwecji u krów z białaczką co jak sądzono
miało mieć związek z tą chorobą (28). Póź-
niejsze badania poglądowi temu ząprzecz,yły,
gdyż okazało się, ze trwałe połączenie centro-
merami największe§o (Nr 1) z naimniejszym
(Nr 29) chromosomem w formie hetero- czy
homozygotycznej (2n:59 iub 2n:58) spotyka-
ne jest u klinicznie zdrowych osobników sze-
legu las w róznych państwach, w tym rów-
nież w Polsce (tab. 2). Najczęściej tę postać
kariolypu wykrywano w populacjach bydła w
Szwecji, gdzie wynosiła 14%, Norwegii - 4,2010
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clpartcl rTa metcldzie prążkowego barwienia chro-
nratycl, umożliwiającej dokładne rozpoznanie
par chromcsomów homologicznych. Poza tran-
slokacjami ll29 i 1/2B wykryto pojedyńczych
nosjcieli fuzji centrycznych chromosomów 1 na
27,7 na 25,2 na 4, 5-6 na 15-16, 11 na 16,
13 na 27, 14 na 20 oraz 27 na 29 (5, 6, B, 11,
72,35, 45, 48, 55, 62,73). Przypuszczalnie dzie-
dziczne występowanie fuzji 71-12 na 15-16
opisanej przez Bruere i Chapman (6) oraz Har-
vey'a (34) było fuzją chromosomu 11 na 16.

Niewie]e v,/iadomo na tem,at następstw wy-
mienionych translokacji. Są one dziedziczone
przez następne pokolenia. W przypadkr,r hete-
rozygot połowa potomstwa uzyskuje ten sam
typ aberracii. Liczba zwierząt przy wynrienio-
nych fuzjach centrycznvch była mała, stąd brak
jednoznacznych wniosków. Jednak wielu au-
torów postuluie wyłączenie nosicieli z hodowli
(4, 24,31, 49, 76).

c) Powstawanie fuzji centrycznych - 
poli-

morfizm chromosomalny
Dotychczas autorzy opisujący fuzje cenŁrycz-

ne u bydła mieli do czynienia z osobnikami,
które posiadały dany rodzaj aberracji odziedzi-
cżony zapewne po prz,odkach. Jedynie Basrur
sygnalizowała w 1977 roku Tozpoznanej, pow-
stałei de nouo fuzji centrycznei 7/29 (dane
nieopublikorvane). Przypuszcza się, że pier-
wotnieiszą formą są chromosomy posiad.aiące
centromer na końcu chromatydy. W czasie cwo-
lucji gatunków zaclro,dziły między innymi zia-
wiska łączenia się tych akrocentrycznych chro-
l-ircsomórv. zwane fuzją lub translokacją robert-
srlnor,vską. Dvskusvjną pozostaje sprawa wy-
slępov,ania chromatyny przycentromerowei la-
rrrion krtitkich chromosomów akrocentrycznych
u bydł.a. Otwartvm pozostaje również pytanie,
czym. lub iak połączone są chromosomy w tych
fuzi:rch? Popescu i Boscher (64), Gustavsson
i wsp. (25), Blazak i Eldridge (4) twierdzą, że
połączone chromosomy mają tvlko jeden cen-
lromer, Natomiast Eldridge (11) przedstawia
dorvody wskazujące na wvstępowanie 2 cen-
tromerów. Konsekwencją tego jest pytanie.
czv połączenie nastąpił,o ,,na styk" bez straty
DNA, czy też nastąpiła terminalna delecja -utrata minimalnei ilości DNA, odsł,onięcie koń-
ców chi-omatyd i trwałe połączenie 2 autoso-
mów? Taka właśnie optycznie niezauważalna
utrata materiału genetycznego mogłaby być od-
powiedzialna za nteznaczne obniżenie płodności
(1B, 66, 67).

wydaje się, ze u bydła domrlwego nadal to,
czą się procesy kształtowania gatunku. Wy-
raza się to tworzeniem fuzji robertsonowskich
o zbalansowanym (zrówno-ważonym) kariotypie,
ptr.y zmniejsz,onej liczbie chromosomów. Przy-
płrdki niezba]ansornlanych gamet kończą się z
leguły naturalną biologiczną ich eliminacją.

d) Tandem-fuzja-translokacja
U czerwoncgo bydła duńskiego rozpoznał

Ifansen (29, 30) w kariotypie wyjątkowo długi

chromosom akrocentryczny. Według róznicowe-
go barwienia clrromatyd autor wykazał, iż by-
ła to fuzja polegająca rra połączeniu się chro-
matyd chromosomów Nr 1 i 9. Odziedzicza],-
ność t"j translokacji po heterozygotycznych
osobnikach wynosiła 500/o, przy czym wykaza-
rro ,obnizenie płodności u nosicieli o 10%.

Tab. 2. Translckircja 1 ria ż9 u bydła

Kraj Rasa Au,to,rzy

Sztr,o: ja SRB, SLB, SR,
SW

Gusrtavsso,n i Rock-
born 1964
Gus,tavsson 1966,
1968, 1969, 1971a, b, c,
1973, 1,974, lg75
Svernsson 1973

Frirnc j a

Nol,rvegia

clrar,o]ais, s imer1-1-
tal, bl,onde
d'Aq,ui,tailne, li-
m,ousin, y,93,gien-
ne, montbelriard

Popescu 1971, 1973,
1 975
Popescu i Boscher
1g74
Darre i wsp. 1,97ż,
|974
Queinnec i lvsp. 19?4
Fro,jet i ,wsp. 1972

Wieli;a
Bry tania

IiT|N

clrat,olais, tryzy j-
skir. linousin, si-
menta,l

.s ime,nta1, lr5,zy j-
ska, cZeii,\vona
triemliec;ka

Harvoy 1971, 1972a,
b,1971
Lcgue 1977

HÓlrln 1971
Hóhn i Hcrzog 1975
Mclchior 1975
Ricck i lvsp. 1968
Slranzinger 1977

Wc:gr;, simeirl,łl, SRB,
I-I ołs,tei n-Fri e,s i en

Kovacs 1975
Kovacs i Papp 1977
Kovacs ,i ,wsp, 1973
Gustavssorr i kovacs
I977

WlocJry

US,A

romagn,oIe, ch,ia-
,n,ina marchigriana

Rugiati i Fedrigo 1967
Succi i wsp. 1976
Molte,ni i wsp, 1977

holstein, Iryzyj-
,ska, bru,natna
szwajcarska

Herschler i Fecl-rhei-
mcr 1966
Blazak i Eldridge
1977

Iiuba hols teiin-criollo Bcta,ncourt i wsp,
|974

Nowa
Zeland,ia s,imentaI

scu i wsp. 1975

Bruere i Chapman
1973

obiaśnienia: sRB _ |asa czelwono-białil szwedzka; sLB -fryzyjskie bydło szwedzkic; sR _ rasa Czerlvona szwedzka;
sW - bydło szwedzłrie białe.

l "r**o'" czeska

Polska
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Opisana w RFN tandem-fuzja-translokacja u
cielęcia z ltcznytnt waCarni centralnego układu
nerwowego, okr-eślona została jako fuzja chro-
nosomów 1 i 7 względnie A i B (39).

3, Inwersje pericentryczne
Pierwszą inwersję pericentryczną opisał Po-

pescu (59) u buhaja, wykazującego obnizoną
płodność. Przemieszczenie f ragmentu chroma-
tydy z jeCnej strony na Crugą nastąpiło w
chromosonrie 14. Dalsze obserwacje autora (63)
wykazały duzą odziedziczalnośc tego def ektu
(16 na 27 królv - córek buhaja z irrwersią
posiadało aberacje). Dane na temaŁ ploCności
córek (nosicielek aberracji) sugerują obnizenie
ich płodności, 1ecz krótka obserwacja i nie-
rvielka ilość zwierząt wstrzymują autora od
pcstawienia ostatecznych wnioskóiv.

Inrversję chromosomu 16 opisanc -wśród ro-
dzin;l bydła charol,ais (53). Aberrację tę roz-
poznano u krowy i iei 2 synórv - bliźniąt
w formie mozaiki 60,XY/60,XY, z inwersją 16
ofaz u ich potomstwa (3 na 10 buhajków i 4
na 15 jałówek), Wynika z tego, że zdefektowa-
ny chrornosom przekazywally był rv wysokim
stopniu. gd;l ojcami badanyclr blrhaikór,lz i ia-
łórłrek był"v buhaje mające mozaics,zm komór-
kowy.
4. Trans]okacje autosclmu na chrclmosonr X

Dotychczas opisano 2 przypadki przenriesz-
czenia części autosomu na chromosom płclo-
wy. Pierwszy faz obserwowano translokacię
nieokreślonego blizei fragmentu autosonru na
krótkie ramię chromosomu X u jarłówki, która
po wielokrotnym un,asienianiu śwież;,m i l-irro-
zonym nasieniem zaszła w ciążę i uroCziła
martwe cielę (27).

Inną translokację fragnrentu autosomu n,a
chromosom X zaobserwował Popescu (57) u 2

osobników, Ze względu na brak w o!\ryln cza-
sic metod dokładnei identyf ikacji chronoso-
nrów autor nie określił poclrodzenia trans].oko-
waneqo elementu. !V tej sygnalnei informacii
brak jest równiez danych dolycząc;,ch skutkórv
biologicznych tej translokacji.

5. Autosomalne trisomle
Trisomię chromosomu somatycznego (obcc-

nośc łv komórkach nadliczbowego autosomu)
_ zdiagnozowano w Japonii (54), Szwajcarii (79),

USA (9, 10) i RFN (37, 38, 42, 68). U bydia
trisomie dotyczą głównie chromosomu 18, jak-
kolwiek autorzy rrlżnie diagnozowali je w ko-
Iejnvch pracach. Zastosowanie techniki prążko-
łvego barwienia iednoznacznie określiło. który
autosom jest na,Cliczbowym chromosomem w
komórce. Według konferencii s|andardyzacyi-
nej rv Reading (77) jest to ausom l7. Ze lvzglę-
du jednak na brak tożnic w długości nrięCzy
17 i 18 chromosomem autorzy przyjmują grl
rv dalszyrn ciągu jako Nr 18 (a0),

Liczba ziCentyfikowanych rv RFN przypad-
ków przektacza 20, co pozwoliło na zapropo-
nowanie dla tej wady rozwojowei terminu .,ze-
spół letalnei trisomii' 1ub ,,zespół trisomii 18".
W przypaclktr tej trisomii cielęta rodzą się mar,-
twe 1ub padają wkrótce po porodzie, wykazu-
jąc liczne rvady rozwojorve (brachygnathict ilt-
J erżor, nanislnus, lly drocephaius itd.).

Szczególną gfupę lvśród trisomii stanorvią 4
przypadki karłowatych cieląt płci żeńskiei opi-
sane w Rumunii (14, 15). Dwa cielęta rrriały
kariotyp 61.XX. i 23, a dwa 60,XX/6l.XX,+23.
Można zastanawiać się, czy bez zastosow-ania
nre'lod;r prązkorł,ei celną była diagnoza dodat-
kowego chromosomu iako Nr 23. Zaskakuiące
jest nadto. ze trisomia ta weCług ,autorów by-
ła jedynie pTzyczyną karłowatości wl-woła-
nej najprau,dopCobniej zaburzeniem funkcji
komórek przysa,dki. produkuiących STH.

Powstanie trisomii tłumaczy się następshvem
zaburzeń rł, mejozie u rodziców. w rvyniku
nan disjunctio - nier,ównotniernego rozcjścia
się chromosomów w czttsie g,ametogenezy do-
chodzi clo wytworzenia komórki płciowe,i z ied-
nym dodatkoł\,ym chromcsomem, którego bra-
kować będzie w gamecie siostrz.anei. G,amety.
w których w rvyniku procesu l1,on, dżsjunctżrl
L.L,ak iednego autosomu, bąCź nie dop;:owadz;r-
ją do zapłodnienia. bądź porvstałe z ich udziir-
łetl zarodki są bardzo wcześnie elinrinilwane.

Tab. 3. Abcr,::acje liczby chrrlmosomórł, somalJ,cznych u bydla

Typ lberracji Rasa ł( raJ Au,lor zy

tlisomia nr ?
trisorrria grupy C

aJSZyl,
cze I,w ona USA Dun,n i lł,sp. 1967

Dutln i .Iohnson 1972

tlisomia 17
trisomia 17
trisomia 1B
trisol,nia c
trisonria iB -D

czerwono-biał:l
czarno-biała
cZeIwona
simentalska

RI,'r\

Llerzog i Hóhn 1968
Hóhn i Helzog 1970
Rieck i wsp. 1973
Herzog l974
Herzog i wsp, 1977

trisomia 17 - 18 holsteir-r -f riesi er-r

trisomia grupy C

Japołria ] ltori i wsp. 1969

Sz."va jcania T,schudi i wsp.
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Gluhovschi i Bislr:iccałtu 1970
Gluhovsclri i wsp. 1972
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Stąd blak urodzin osobników z mt)nosomią 'itut-
tosomalną - brąkierrr w komórcc jcdncgo z ho-
moloqórv.

PodsLlmo!v;Lnic

Dokładna ideniyfikacja chromosonór,v byJlę,
cych stała się rnozliwa dzięki technikom róz-
nicowego - prązkorvego barwienia chromosll-
mó,"v (5, 25, 61). Wypracolv:rne ostatnio dość
precyzyjne metody cytogenetyczne oozwalają
na coraz większą dokładnośc vI Tozpoznawanili
kt-rliotypu. Badania chrcnrosclnarlne bydła wpro-
rvadzono do diagnos|yki klinicznej s'"osunkowo
lricdalvno. Objęiy one dotychczas niewiele po-
nad 13000 zwielząt z 80 ras. Jednak juz w tak
niewielkiej, selektywnie dobieranej grr_tpie
przebadan5,gh cytogenetycznie zwierząl toz_
poznanc wiele różnych zmian kariotypr-r. Z
chromosomami alutosomalnymi najczęściei zwią-
zane są fuzje centlyc]zne, jako wylaz polimor-
fizmu będącego odbiciem procesów er,volucv,j-
nego kształtorvania gatunku.

Dane uzyskane w Szwecji, Norwegii i Fran-
cji wskazują, że kariotyp z translokacją ll29
może b_vć przyczyną nieznacznego obnizenia
plcclności bydła. Osobniki posiadające tandem-
-fuzję-translokację, która jest przyczyną wy-
rażnego obnizenia płodności, są w Danii kon-
sekrventnie eliminowane, O podobnych skut-
kach dotyczących obnizenia płoclności donoszą
autorzy opisujący inwersje pericentr.yczne
i translokacje aulosomu na chromoscm X.

W"vdaje się, że dużtr ilość rozpoznanych przy-
padkólv letalnej trisornii 18 w RFN w;,nika
bardziei z intens;r-uvności badań, aniże]i z mniej-
szego ich występołl,ania w populaciirch bydła
rv innych krajach.

Ponie-waz aberracje autosomalne nie zawsze
_strme elilrrinują się z hodowli, nalezy glównie
Doprzez badania reproduktorol,,v o aaniżlnej
plodności eliminow:rć nosicieli tvch aber.racji.
bliminac;e takie prow:rCzone są obecnie 

-w

Szrvecii. Dtrnii. Francii. RFN oraz Czechosło-
wacl1.
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CsIca II. C,, C.rraeolłlłpcxuit fr_. - Xpon,locorrrłrr,re a6ep-
paqr{Ir y Kpynqoro poraToro cxora (Bos taurus, L.).
f. Henpa*lrłLHocTII coMaTl,rrlecKrlx xpoMocoll.

B lracToffqeń pa6ote npeAcTaBJIeIrbI lia ccIloBalI]4r,I
Jl]łTepaTypbr n cobctgerrHlTx lrccJleAo_EatI:,rż causle .ti,t-
cTbIe IleflpaB,4JI6HocTr{ coNtaTr{qecKr{x xpoMocoNI y
Kpynrrolo poraTolo cKoTa 

- 
TpallcJloKaq]4u, uIIBepcIlI7),IpucoMlĄu rr r.n. PaccuoTpell TaKxle Mexatr],I3M Bo3-

}u4KIfoBellrl,E srrłx a6eppaqrń, xar J{ ]4x BJlrlfilł}le lIa
pa3B],fTrIe x<r{BoTr.Ioro. o6cyx<4erto TaKx<e rcaloJlL3oBa-
lI},Je I]r]IToIeIIeTlIIecKI4x aIIaJI}I3oB AJlrI ceJleKql,Ir CKoTa.

Sysa P. S., Sła,rvo,mlirski J. - Chromosal abberations
in catt|e (Bos taurus L.). Part I. Abberations of so-
matic chrorrrosomes.

The author..s orn the st,r.engh,t of lil|]ter,aiure ,anid tlreil
own s,ttłdie; presented the m,ost oitein no,ted aibbela-
tions of som,atic chro,mosomes in catrtle - ,iranslations,
ilnversd,on6, tIris,o,mias, They also discused the mecha-
nisms of theirr fo,r,matioLn and their infl].uence on anł-
mal's development. I,t \,vais also discussed the apLplica-
ti,on of cyt,o,gerretlic alnaly§e§ in seIec|ioin ,of cattle.

N,{ARIAN TISCIINER, ANDRZE,I BIELAŃSKI

W ostatnim dziesięcioleciu przeprowadzono
kilka udanych prób przeszczepiania zarodków
u koni (7, 4, 8). Jednym z głównych celów
przeszczepiania za_rodków u koni jest perspek-
tywa uzyskania większej liczby źrebiąt od kla-
czy, W czasie przeprowadzotych przez rras za-
biegów uzyskiwania wczesnych zarodków od
kJ,aczy drogą niechirurgiczr'ego wypłukiwania
z rogu macicy (10) zauważono, że zabLeg ten u
wielu klaczy powoduje w krótkim czasie wy-
stąpienie objawów rui. Efekt ten był jeszcze
bardziej wyraż:ny, gdy w dniu zabiegu uzyski-
wania zarodków wstrzykiwano klaczom analog
prostaglandyny PGF, alfa.

Celem przeprowadzonych badań było bliższe
poznanie przebiegu cyklu rujowego, płodności
klaczy a także poziomu progesteronu po zabie-
gach niechirurgicznego wypłukiwania zatod-
kó-w z użyciem i bez użycia prostaglandyny.

Materiał i metody
Po przeprol.ł,adzeniu selekcji klaczy w kierunku

płodności do badari użyto 74 |<Iaczy, w lvieku 2-B 1at,
9 rasy konik polski o ciężarze ciała 320-400 kg oraz
5 klaczy mieszańców (pogrubione) o ciężarze ciała
450-610 kg. Klacze te przebywały w jednakowych
lvarunkach utrzymania i pomieszczenia. Otrzymyr,va-
ły dziennie 4 5 kg siana, 2---4 kg paszy treściu;ej, il
rv okresie wiosenno-letnim kcrzystały z pastwiska.

Badania prowa,dzouro w cJ<r,esie wiosenno-1etnim
1977 i 19?8 r. Ruję u klaczy wykry,"vano pl,zy pomocy
ogiera próbnika; począwszy od 2-4 dnia rui kontro,
lowano rozwój pęcherzyka Graafa badaniem przez
prostnicę. Wszystkie klacze uniasieniano nasieniem
mrożonym (10), a 10 kryto również ogierem lub una-
sieniano nasieniem świeżym. Zabtegi unasieniania lub
krycia ropoczynano w drugiej połowie rui i powta-
rzano codziennie aż do stwierdzenia owulacji.

Uzyskiwanie zarodków przeprowadzano w 7-8 dniu
po owulacji oraz dwukrotnie lv 9 dniu po owulacji
metodą Allena i Rowsona (3). Do zabiegu używano
plastikorrego jałowego cewnika (Decompression tube,
WSP 6252, Vy'erbe and Co. produkcji angielskiej), Cew-

+) Placa wykonana w ramacl] problemtl 419 kooTdyno-
Wanego przez Instytut Zootechniki.
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nik usztyw-niano przez włożenie do jego kanału gięt-
kiego drutu zamiast sztywnego mandrynu. Klacz
ptzed zabiegiem wprowadzano do poskro,mu, ogon
klaczy ołvijano czystym ]randażem a następnie do,
]<ładnie myto sron i jego okolicę 1etnią wodą, my-
clłen, Biovalenr i spłukiwano czystą r,vodą. Pod kon-
1rolą ręki rł,prowadzonej do pochwy starano się na-
kierować cew,nik dc przewodu szyjkowego i do logu
macicy odpor,"",iadającego owulującemu jajnikowi. Na-
stępnie lvyjmolvano rękę z pochwy i lvprowadzano do
prostnicy ustalaiąc cewnik u nasady rogu macicy.
Celern uszczelnietlia rogu macicy wypełniano gumo-
r,vy balonik cewnika powietrzem o ob jętości 25-30
cml (ryc. 1, B) po czym wyjmowano drut z kanału
cer,ł,nika. Do płukań używano około 150 m1 płynu fi-
zjoJogicznego z dcdatkiem streptomycyny (0,1 g na
150 ml), podglzanego do temperatury *38'C. Cewrrik
łączono ze strzykawą typu Jeaneta i kilkakrotnie
przepłukilł,ano róg macicy (ryc, 1 A). Uzyskany płyn
rozlełvano do plclbówek 20 ml i odstawiano nlr
20-30 mirrut, rł,arstwę górną płynu odciągano, a rv
pozostałej części szukano wczesnych zarodków przy
pornocy nikroskopu stcreoskopowego,

Przeprowadzono 70 zabiegów pozyskiwania zarod-
ków. W 35 przypaCkach kilka minut po zabiegu rv5,-
płuki.,vania zarodkórv podawano klaczoł:n w 1ormie
zastrzyku domięśniolvego analog prostaglandyny
PGF9 alfa Equimat,e ICI r,v ilości 250 r_lg. Fozostałe 35

1,/

Ryc. 1. Schemat rnetody niechirurgicznego wypłuki-
warria zaro,dkórv o,d klaczy, A - sirzykawka z pły-
rlem do przepłukania logu macicy, B 

-strzy}<ar,.,,kado rlapełniania powietrze.m balonika gumo,ffcgo
uszczelniającego r,óg macicy

Wpływ wypłukiwonio zorodków metodq
niechirur9icznq no poziom progesteronu

icykl rujowy kloczy *)
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