DEFEKTY GENETYCZNE U BYDLA

W kazdej populacji zwierzat wystgpuja mutacje genetyczne, tj. zmiany
dziedziczne zachodzace sporadycznie w zywych organizmach. Z punktu
widzenia produkcyjnosci zwierzat moga by¢ one korzystne — takimi sa np.
niektore mutacje gendw bialek mleka czy wystepowanie hipertrofii migsni (tzw.
,podwojnego umigsnienia”) u belgijskiego bydia biekitno-biatego. Niestety
moga by¢ one takze niekorzystne, a ich wystepowanie u zwierzat gospodarskich
przynosi¢ moze wymierne straty.

U rdéznych ras 1 odmian bydta na $wiecie stwierdzono dotychczas ponad
250 rozmaitych defektow genetycznych, ktore maja wplyw na cechy zewngtrzne
lub procesy przemiany materii. Na szczgscie wigkszo$¢ z nich wystgpuje
sporadycznie lub uras i1 odmian bydta o niewielkim znaczeniu ekonomicznym,
dlatego nie stanowia one zagrozenia gospodarczego.

W Polsce najwazniejsza 1 najliczniejsza populacje stanowi bydto mleczne
doskonalone przez krzyzowanie wypierajace rasa holsztynsko-fryzyjska. U
bydla hf zarejestrowano dotychczas nastgpujace anomalie genowe (w lewej
kolumnie podano oznaczenia poszczeg6lnych defektéw genetycznych):

* MF - Mule-Foot - o$la (mula) stopa

* PG - Prolonged Gestation - przedtuzenie ciazy

* HL - Hairless - brak owlosienia

* DF - Dwarfism - kartowatos¢

* IS - Imperfect Skin - zaburzenia procesu keratogenezy

* PT - Pink Tooth - r6zowy zab

* DP - Deficiency of Uridine Monophosphate Synthase (DUMPS) -
wrodzony deficyt syntazy monofosforanu urydyny

* BL - Bovine Leukocyte Adhesion Deficiency (BLAD) - wrodzony
niedobdr leukocytarnych czastek adhezyjnych

* CV - Complex Vertebral Malformation (CVM) - zespot znieksztatcen

kregostupa.
* BD - Bulldog - buldogowato$¢
* Argininosuccinate Synthase (Citrullinemia) - cytrullinemia

Najwigksze znaczenie ze wzgledu na swoje rozpowszechnienie w $wiecie maja
defekty genetyczne oznaczone skrdétami BLAD, DUMPS i CVM. Podloze ich
wystgpowania ma ten sam charakter — wszystkie one uwarunkowane sa przez
zmutowany gen recesywny w formie homozygotycznej. W praktyce oznacza to,
ze do pojawienia si¢ objawdw ktorejs z tych chorob koniecznym jest, by jej
nosicielami (bezobjawowymi) byli zaro6wno ojciec jak 1 matka zwierzgcia.
Kazdy z defektow genetycznych uwarunkowany jest oczywiscie innymi genami,



ale moze zdarzy¢ sig, ze zwierzg jest nosicielem jednocze$nie BLAD jak i
CVM.
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Z zamieszczonego wyzej rysunku wynika, ze nawet kojarzenie zwierzat
bedacych nosicielami defektu genetycznego nie zawsze powoduje jakies
negatywne skutki — wystgpuja one tylko u co czwartego z potomkéw (na rys.
jest to ciele¢ oznaczone symbolem ,,vv”). Pozostale ciaze zakoncza si¢ w 50%
urodzeniem bezobjawowych nosicieli (na rys. sa to dwa cielgta oznaczone
symbolem ,,Vv”) 1w 25% urodzeniami cielat wolnych od nosicielstwa (na rys.
oznaczonych ,,VV”).

Szerokie rozpowszechnienie si¢ w $wiecie defektow genetycznych
wynika z faktu, ze wigkszo$¢ z nich to jednogenowe cechy recesywne.
Uwarunkowanie recesywne przesadza o tym, ze zwierzgta heterozygotyczne
(tzn. nosiciele bezobjawowi) nie odrdzniaja si¢ niczym od zwierzat normalnych,
a ich kojarzenie ze zwierzetami ,zdrowymi” nie powoduje zadnych
biologicznych skutkéw mutacji. Uniemozliwia to wczesne wykrycie 1
rozpoznanie pojawiajacych si¢ w populacji bydta wad genetycznych — o ich
istnieniu dowiadujemy si¢ dopiero wtedy, gdy zaczynaja wystepowac skutki,
rozne w przypadku kazdej z wad. Dodatkowym klopotem moze by¢ czeste
potaczenie wysokiej wartosci hodowlanej zwierzecia z wystapieniem u niego
ukrytego defektu genetycznego. Zwierzgta takie, np. buhaje, preferowane sa w
hodowli, co prowadzi¢ moze do nagromadzenia si¢ w $wiatowej populacji bydta
niekorzystnych genow.

Z wymienionych wyzej chordb genetycznych najbardziej znana jest
BLAD. Mutacja ta po raz pierwszy opisana zostala w USA w 1992r, a za
najstarszego jej nosiciela uznaje si¢ buhaja Osborndale Ivanhoe  rasy
holsztynsko-fryzyjskiej urodzonego w 1952r. W polskiej populacji bydta
czarno-bialego gtowne linie obcigzone mutacja wywodza si¢ od trzech stynnych
buhajow, bedacych synami wymienionego wyzej Osborndale Ivanhoe. S to:
Penstate Ivanhoe Star, Prowin Jewel 1 Paclamar Ivanhoe. Ze wzgledu na
bezposrednie uzycie w Polsce bardziej znane sa tak znaczace dla polskiej
hodowli reproduktory jak Puget Sound Sheik, Hannoverhill Stardom 1



Constantijn, wywodzace si¢ z linii buhaja Prowin Jewel. Geny tych buhajow
zostaty sprowadzone do Polski gltownie poprzez import nasienia, w czesci
rowniez w wyniku przywiezienia na poczatku lat siedemdziesiatych jalowic
cielnych z USA 1 Kanady.

BLAD okreslany jest rowniez syndromem wrodzonego braku odpornosci
u bydta. Jego istota jest zanik funkcji obronnych leukocytow, tj. biatych ciatek
krwi. Zgodnie z tym co napisano powyzej nosiciele BLAD wykazuja petna
sprawno$¢ immunologiczna (obronna), natomiast homozygotyczne wzgledem
tej wady cieleta padaja w pierwszych miesiagcach po urodzeniu wskutek
nawracajacych, wyniszczajacych organizm infekcji. Sa to glownie infekcje
uktadu oddechowego 1 pokarmowego, a wigc zapalenia ptuc 1 biegunki.
Znamiennym jest, ze syndromowi BLAD nie towarzyszy zespot jakich$
charakterystycznych objawow chorobowych — cielgta sa po prostu stabe i bardzo
wrazliwe na dzialanie szkodliwych czynnikéw zewngtrznych.

Przyjeto, ze buhaje bedace nosicielami BLAD oznacza si¢ w katalogach
symbolem BL. Aktualnie nie ma to praktycznie zadnego znaczenia dla naszych
hodowcdw, poniewaz buhaje takie nie sa dopuszczone do uzycia w Polsce.
Obecne w polskiej populacji bydta zmutowane geny recesywne, warunkujace
wystapienie tej wady sa wiec niegrozne — do pojawienia si¢ u cielecia objawow
chorobowych koniecznym jest przeciez, by zarowno matka jak 1 ojciec byli
nosicielami BLAD.

Kolejnym defektem genetycznym, wystgpujacym u bydta holsztynsko-
fryzyjskiego jest DUMPS. Okresla si¢ go mianem genu zamieralnosci zarodkow
— zarodki homozygotyczne pod wzgledem tego genu recesywnego obumieraja w
drogach rodnych krowy po okoto 35 dniach od jej zacielenia. W efekcie tego
krowa wchodzi w kolejny cykl rujowy, a wigc okazuje si¢ nie cielna mimo
opuszczenia jednej rui. Zamieranie zarodkdw moze wystgpowal oczywiscie
roOwniez z wielu innych genetycznych 1 pozagenetycznych powodow, dlatego
zawsze bardzo trudne jest doktadne okreslenie przyczyn tego zjawiska.

DUMPS jest jedna z weze$niej wykrytych wad — w USA juz w 1988 roku
wprowadzono oficjalnie testowanie bydta w celu wykrycia nosicieli DUMPS.
Aktualnie w krajach przodujacych w hodowli bydla testowanie meskiego
materialu  hodowlanego na obecno$¢ tej mutacji jest obowiazkowe. Jej
ewentualne nosicielstwo oznaczane jest w katalogach buhajow symbolem DP.
Takze w Polsce zaleca si¢ eliminowanie z hodowli buhajéw — nosicieli DUMPS.

Mutacja DUMPS wystapita w populacji bydia holsztynsko-fryzyjskiego
wielokrotnie, w przeciwienstwie do mutacji BLAD, ktéora wywodzi si¢ od
jednego protoplasty. Dowodem na to jest wykrycie szeregu czotlowych buhajow
nosicieli, nie spokrewnionych ze soba. Za jednego z gtownych nosicieli mutacji
DUMPS uznaje si¢ buhaja Skokie Sensation Ned, urodzonego w 1957 roku, z
ktorego linii pochodzi wigkszo$¢ rozptodnikéw przekazujacych te wadg. W
ostatnich latach najwigkszym $wiatowym nosicielem mutacji DUMPS byt
amerykanski buhaj Happy Herd Beautician i to za jego posrednictwem nastapito



rozpowszechnienie si¢ tej anomalii na $wiecie. Na szczgscie w Polsce DUMPS
jest zjawiskiem marginalnym 1 nie stanowi znaczacej przyczyny zaburzen
ptodnosci u bydta.

Szerszego omoOwienia wymaga defekt oznaczany skrotem CVM.
Informacja o nim podana zostata po raz pierwszy w koncu 2000 roku przez
naukowcdoéw dunskich, cho¢ w populacji bydta holsztynsko-fryzyjskiego defekt
ten wystgpowatl z pewnoscia od dhuzszego czasu. W 2001 roku udato sig
oznaczy¢ gen odpowiedzialny za wystgpowanie objawdéw tego schorzenia i
opracowa¢ test genetyczny, umozliwiajacy oznaczenie ewentualnego
nosicielstwa u zwierzat nie wykazujacych zadnych objawéw chorobowych. W
efekcie tych badan w katalogach wielu znanych organizacji hodowlanych, w
tym takze w czeSci katalogow firm importujacych nasienie buhajow
holsztynsko-fryzyjskich do Polski, ukazaly si¢ informacje o ewentualnym
nosicielstwie defektu genetycznego CVM przez poszczegdlne buhaje. Zgodnie z
przyjeta metodyka zwierzeta, bedace nosicielami, oznacza si¢ symbolem CV,
zamieszczanym przy nazwie buhaja.

Pierwszy sygnat o CVM wyszedt z Europy, lecz wszystkie
dotychczasowe dane dowodza, Zze genetyczne korzenie problemu tkwia w
hodowli bydta hf w USA. Przypuszczalnie wada CVM wywodzi si¢ od jednego
protoplasty — jednego syna buhaja Osborndale Ivanhoe, tego samego, od
ktorego rozpoczat si¢ problem choroby BLAD.

CVM to zespdt wrodzonej deformacji kregow, wystepujacy u nowo
narodzonych cielat. Typowe objawy CVM to znieksztalcenie kreggostupa
(charakterystyczna krotka szyja), takze zmiany w konczynach w postaci
wykreconych 1 sztywnych pecin. Objawy te moga wystgpowaé z rdznym
nat¢zeniem, moga by¢ réwniez spowodowane przez szereg innych przyczyn,
dlatego definitywne postawienie diagnozy w kierunku CVM wymaga na ogoét
przeprowadzenia sekcji. Chore cieleta najczgsciej rodza si¢ martwe, a ich waga
urodzeniowa jest nizsza niz cielat zdrowych.

CVM poza opisanymi wyzej skutkami powodowaé moze rdwniez
zamieranie zarodkow, resorpcje ptodu 1 poronienia w roznych okresach ciazy.

Czy zatem bac¢ si¢ CVM? Z cala pewnoscia nie. Warunkiem uniknigcia
ktopotow jest jednak przestrzeganie zasady, by nie kojarzy¢ buhajow —
znanych nosicieli CVM z krowami, bedacymi corkami lub wnuczkami
nosicieli CVM. W tym celu nalezy wigc zawsze sprawdzi¢, czy ojciec
jatowki/krowy lub ojciec jej matki nie jest nosicielem. W Polsce, gdzie nie
wprowadzono jeszcze testu na CVM, a wigkszo$¢ buhajow bedacych wlasnoscia
polskich stacji unasieniania pochodzi po importowanych ojcach, nalezy pod tym
katem sprawdzi¢ réwniez dziadka ze strony ojca. W przypadku podejrzenia
krowy o nosicielstwo (tzn. wystapienia buhaja — nosiciela na ktérym§ z wyzej
wymienionych miejsc w jej rodowodzie) najlepiej zaznaczy¢ to w widocznym
miejscu na karcie jatowki/krowy, piszac np. CV w prawym goérnym rogu karty.



Postgpowanie takie zmniejszy czgstotliwos¢ wystgpowania negatywnych
skutkbw CVM do nieistotnej wrecz liczby przypadkow. Jesli w stadzie
wystepuje 5-10% krow nosicielek CVM, co odpowiada faktycznemu stanowi w
znaczne] czesci polskich gospodarstw, to efektem przestrzegania wyzej
wymienione] zasady begdzie wystapienie skutkbw CVM (poczynajac od
zamierania zarodkow az do rodzenia si¢ martwych cielat) z czestotliwoscia 1-3
przypadkow na 5000 ciaz. Dla stada liczacego 100 kréw oznacza to , ze ze
skutkami CVM mozemy spotka¢ si¢ raz na 20-50 lat. Wida¢ wigc, Ze rozsadne
uzycie wartosciowych buhajow, bedacych nosicielami CVM, nie stwarza
zadnego zagrozenia dla naszego stada.

W Zadnym razie nie nalezy wigc rezygnowa¢ z uzywania buhajow -
nosicieli genu CVM. Oznaczatoby to rezygnacj¢ z wielu doskonatych
rozptodnikow, niezbednych do optymalnej realizacji zalozonego dla naszego
stada celu hodowlanego. Nie nalezy rdwniez obawia¢ si¢ wzrostu czestotliwosci
genu warunkujacego CVM w naszym stadzie. Nie ma to istotnego znaczenia,
gdyz juz w najblizszej przysztosci liczba buhajow-nosicieli bedzie znaczaco
spada¢. Nastapi to efekcie wprowadzenia w krajach przodujacych w hodowli
bydta badan genetycznych buhajéw pod katem CVM przed skierowaniem ich do
testowania. Zwierzeta, u ktorych stwierdzi si¢ nosicielstwo, zostang
wyeliminowane z hodowli, podobnie jak dzieje si¢ to obecnie w przypadku
nosicielstwa choroby okreslonej symbolem BLAD. W uzyciu pozostana
oczywiscie, do momentu wybrakowania, buhaje-nosiciele juz wycenione,
bedace czgsto wybitnymi rozptodnikami. Wynika to z olbrzymich kosztoéw,
zwiazanych z wyhodowaniem, wytestowaniem 1 wyborem kazdego buhaja, jak
rowniez z niemozliwosci uzupetnienia w kréotkim czasie ofert nasienia o
wartosciowe, wysoko wycenione buhaje. Dowodem jednak na podjgcie
odpowiednich krokoéw, realizowanych z cala konsekwencja moze by¢ przyktad
doskonatego buhaja holenderskiego Lorda Lily. Jest on stwierdzonym
nosicielem CVM, natomiast zaden z jego synow, przewyzszajacych go czgsto w
wycenie niektorych cech, nie jest juz nosicielem tego defektu. Mozna tu
wymieni¢ tak wspaniate 1 Swiecace juz tryumfy w Holandii 1 poza jej granicami
buhaje jak Sinatra, Grandprix, Eshof, Hunter, Donjuan, Eros 94, Lord Bailey,
Newhouse Cliff i Wonderboy.

Z praktycznego punktu widzenia wazne jest, ktore z buhajow sa
nosicielami CVM. Wsérod buhajow-nosicieli CVM, oferowanych obecnie na
mig¢dzynarodowym rynku hodowlanym, w tym takze w Polsce, lub mogacych
wystepowaé w rodowodach kréw w polskich stadach 1 w rodowodach buhajow,
oferowanych przez polskie stacje unasieniania, znajduja si¢ m.in. nastgpujace
rozptodniki (zestawienie wg kraju, z ktérego pochodzi oferta):

USA: Bell, Brett, Bullet, Campaign, Clover, Convincer, Comet, Copper,
Coronation, Cubby, Granger, Hunter, Idea, Ivanhoe Bell, Justin, Lantz,
Lucas, Machoman, Orion, Ozzie, Rupp, Shady, Southwind, Stan,Tracy;



Holandia: Abrian, Apollo, Boudewijn, Crosby, Jabot, Labelle, Largo, Lord Lily,
Marconi, Osmond, Russel, Spiceman, Tornedo;
Niemcy: Dalles, Dancy, Eindruck, Elliot, Emir, Emil, Enemy, Enrico, Escape,
Ganwind, Landherr, Macao, Megalith, Sektor, Zulu;
Francja: Downson, Esquimau, Fatal, Gelpro, Italie Mas, Jesther, Lorak,
Margriet, Sammy, Ugela Bell.

Zestawienie obejmuje tylko te kraje, ktorych oferty sa najlepiej znane na
polskim rynku lub ktérych hodowla miata znaczacy wptyw na populacje bydta
czarno-biatlego w Polsce. Nalezy do niego dolaczy¢ rowniez kanadyjskiego
buhaja Fantastic, ktory wystepuje w rodowodach buhajow w Polsce.

Wystepowanie w rodowodzie zwierz¢cia (buhaja lub krowy) jednego
z wyzej wymienionych buhajow czyni je potencjalnym nosicielem genu
CVM. Tylko badanie z uzyciem specjalistycznego testu genetycznego moze
pozwoli¢ na wykluczenie podejrzenia o nosicielstwo. Dlatego w przypadku
kréw wszystkie, ktore maja ojca lub ktoregos z dziadkdw uznanych za nosicieli
CVM, traktujemy réwniez jak nosicielki. Jest to najrozsadniejsze rozwiazanie,
gdyz oznaczenie genetyczne jest zbyt drogie, by stosowac je w przypadku krow
— w Niemczech koszt jednego testu to okoto 75 Euro (tj. okoto 300 zt). Takze
buhaje nie zbadane pod katem CVM, a majace przodkow — nosicieli, nalezy
traktowac¢ jako zwierzeta przekazujace ten defekt genetyczny. Dotyczy to
zarOwno uzycia ich bezposrednio do kojarzen , jak 1 w przypadku wystepowania
takich buhajéw w rodowodach krow. Dlatego w odniesieniu do katalogdéw, ktore
nie zawieraja odpowiednich oznaczen - do takich naleza niestety takze katalogi
polskich stacji unasieniania - nalezy doktadnie zapozna¢ si¢ z pochodzeniem
buhajow 1 na podstawie podanych tam mgskich przodkow oznaczy¢
samodzielnie te rozptodniki, ktére do czasu precyzyjnego oznaczenia
powinnismy traktowa¢ jako nosicieli CVM. Duzo fatwiejsze jest oczywiscie
postugiwanie si¢ katalogami, w ktérych sprawa ta zostata jednoznacznie
okreslona — posiadanie przodka-nosiciela nie przesadza przeciez o nosicielstwie
samego buhaja, stwarza jedynie uzasadnione podejrzenie w tym zakresie.

Problemu CVM czy innych wad przekazywanych na drodze genetyczne;j
nie rozwigzemy oczywiscie rezygnujac z inseminacji. Byki uzywane do krycia
naturalnego, nie zbadane pod katem CVM, moga by¢ réwniez nosicielami tego
defektu. Intensywne uzytkowanie w stadzie jednego rozptodnika, o ktérym nie
mamy pelnej informacji, stwarza wig¢c ryzyko wystapienia skutkow CVM w
jeszcze wigkszej skali.

W zadnym z krajow, w ktorych hoduje si¢ bydto holsztynsko-fryzyjskie,
nie ma obecnie obowiazku badania buhajow na nosicielstwo CVM. Jednak
liczace si¢ organizacje hodowlane wprowadzaja takie badania z wlasnej
inicjatywy, wyprzedzajac czgsto oczekiwania hodowcow. Jest to jeden z
waznych elementow zdobywania zaufania klientéw 1 tworzenia pozytywnego



obrazu firmy. Hodowcy maja prawo oczekiwaé, a nawet domagac si¢ - majac na
uwadze przysztos¢ swoich stad - rzeczowych 1 aktualizowanych ciagle
informacji od wszystkich firm oferujacych nasienie buhajow.

By rozwiaza¢ problem zespotu wrodzonej deformacji kregow w skali
globalnej konieczne bedzie porozumienie si¢ organizacji hodowcow bydta
holsztynsko-fryzyjskiego z calego $wiata i przyjecie w tej sprawie wspdlnych
ustalen. Powinno to by¢ m.in. opracowanie jednolitej metody zapobiegania
dalszemu rozpowszechnianiu si¢ CVM 1 wprowadzenie powszechnego zakazu
kierowania do hodowli kolejnych pokolen buhajéw, przekazujacych
nosicielstwo zespotu wrodzonej deformacji krggow. Dzigki temu w niedlugim
czasie czgstotliwos¢ wystgpowania genu CVM w populacji bydta holsztynsko-
fryzyjskiego powinna obnizy¢ si¢ do poziomu nie majacego praktycznego
znaczenia. Porozumienie takie potrzebne jest rowniez z tego wzgledu, ze nie
wszystkie kraje uznaty konieczno$¢ prowadzenia testow genetycznych buhajow
pod katem nosicielstwa CVM.

A zatem — nie boymy sie CVM. W populacji bydta mlecznego z
pewnoscia wystepuje wiele innych, nie wykrytych dotad defektow
genetycznych. A przeciez niebezpieczenstwo wykryte 1 opisane przestaje byc
grozne. Dzigki postgpom genetyki tak wlasnie stato si¢ w przypadku CVM.

Aleksander Osten-Sacken



