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Zjawisko plejotropii oznacza, ze jeden gen warunkuje ekspresje
fenotypowa kilku cech. Wiele genéw o takim dziataniu to geny
bezposrednio zwigzane z umaszczeniem, ktére w okreslonych
uktadach czesto wykazujg dziatanie letalne [2]. Ten efekt czesto
jest pomijany przez hodowcoéw w ich pracy hodowlanej lub wrecz
nieznany. Poza aspektem ekonomicznym (z niewtasciwych sko-
jarzen czesto rodzg sie mniej liczne mioty), nalezy uwzgledni¢
takze aspekt etyczny (bywa, ze osobniki o okreslonym genoty-
pie rodza sie kalekie lub uposledzone). Problem gendw plejotro-
powych zwigzanych z umaszczeniem szczegdlnie wazny jest w
hodowli psow, gdzie konkretne umaszczenie czesto jest jedy-
nym kryterium, jakim kieruje sie nabywca. Warto wiec, aby ho-
dowcy byli Swiadomi ryzyka, jakie niesie ze sobg nieodpowied-
nie kojarzenie pséw o konkretnych umaszczeniach.

Jednym z genéw majacych dziatanie plejotropowe, zwigza-
nych z pigmentacja, jest gen merle (M). Warunkuje on pojawie-
nie sie marmurkowatego wzoru na siersci i znajduje sie na 10
chromosomie w locus M (SILV), ktére powstato w wyniku inser-
cji. Jest to gen charakteryzujacy sie niepetng dominacjg, czyli
osobniki heterozygotyczne (Mm) mozna fenotypowo odréznic
od osobnikéw homozygotycznych (MM) [10]. U osobnikéw hete-
rozygotycznych (Mm) allel ten dziata miejscowo i powoduje wy-
stagpienie duzych obszaréw depigmentacji na siersci [11]. W
miejscach, ktére nie sg objete dziataniem genu tworzg sie cha-
rakterystyczne, intensywnie pigmentowane, mniejsze lub wigk-
sze cetki [13]. U psow heterozygot (Mm) czesto wystepuje takze
heterochromia iridis (réznobarwnos$¢ siatkéwki) lub niebieskie
oczy, niekiedy mozna sie spotka¢ takze z catkowitym brakiem
pigmentu siatkéwki [4]. Takie umaszczenie uwazane jest za
wzorcowe i uznawane u takich ras, jak: welsh corgi, owczarek
szkocki, owczarek szetlandzki, owczarek australijski, jamnik
[11]. Psy, u ktorych wystepuje uktad homozygotyczny recesyw-
ny (mm) nie majg marmurkowatosci, a wystepujaca u nich pig-
mentacja zalezy od gendw rozlokowanych w innych loci [14].
Umaszczenie merle jest ciekawe i unikatowe, dlatego takie
szczenieta budzg duze zainteresowanie wsrdéd nabywcow. Ho-
dowcy powinni jednak pamieta¢ o zagrozeniach, jakie niesie za
sobg nieodpowiedni dobér par do rozrodu. Homozygoty domi-
nujace (MM), tzw. double merle, sg czysto biate (niekiedy wi-
doczne sg jasne cetki na gtowie lub tutowiu), maja czesciowo
lub catkowicie niebieskie, wzglednie czerwone teczéwki, mniej-
sze galki oczne (microphthalmia). Szczenieta homozygotyczne
(MM) czasem rodzg sie z deformacjg lub catkowitym brakiem
oczu i/lub uszu, czesto sg czesciowo lub catkowicie gtuche i
nieptodne [13]. Ciekawy jest fakt, ze gtuchoty nie stwierdza sie
u rasy catahoula leopard dog, nawet w uktadzie homozygotycz-
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nym (MM) [10]. Homozygoty dominujace (MM) moga powstac
tylko ze skojarzenia dwdéch osobnikéw bedacych nosicielami
dominujgcego genu M, dlatego w wielu europejskich krajach ko-
jarzenie ze sobg takich zwierzat jest zabronione. W Stanach
Zjednoczonych tego typu kojarzenia sg na porzadku dziennym,
a osobniki MM bez zadnych defektow sg pokazywane na wysta-
wach i uzywane do dalszej hodowli. Geny z locus M dziedziczg
sie w prosty mendlowski sposob. Ze skojarzenia osobnikéw he-
terozygotycznych (Mm) 25% potomstwa stanowi¢ moga szcze-
nieta double merle [15].

Allel M wykazuje plejotropowe dziatanie nie tylko w uktadzie
homozygotycznym, lecz roéwniez w uktadzie heterozygotycz-
nym. Nie ma jednak pewnosci czy na wyzej opisane defekty nie
wptywajg takze geny z innych loci [11]. Stosunkowo dokfadne
badania sktonnosci do réznych jednostek chorobowych przepro-
wadzono u jamnikéw. U tej rasy obecnos$¢ w genotypie allelu M
objawia sie wystepowaniem charakterystycznych cetek (tzw.
dapple) [3]. U homozygot MM wykazano zwiekszong mase mo-
zgu oraz tendencje do zwiekszania masy ciata w stosunku do
osobnikéw o innych uktadach genetycznych [11]. Badania Klinck-
mana i wsp. [6] wykazaty, ze zaréwno u osobnikéw homozygo-
tycznych jak i heterozygotycznych wystepujg predyspozycje do
nieprawidtowosci gatki ocznej. Uczeni ci stwierdzili, ze u jamni-
koéw o powyzszych genotypach wystepuje zwiekszone cisnienie
wewnatrzgatkowe, co nasuwa wniosek, ze obecnos¢ allelu M
zwieksza ryzyko wystapienia jaskry. Willis [15] podaje, ze u he-
terozygot czesto wystepuje niedorozwdj lub catkowity brak tape-
tum, natomiast u homozygot (MM) dochodzi do hipoplazji i zmian
nerwu wzrokowego i szlaku optycznego. Zaréwno u homozygot,
jak i heterozygot obserwuje sie zmiany w brodawce nerwu wzro-
kowego. U niektérych osobnikéw MM odnotowano réwniez po-
stepujaca atrofie teczéwki, czemu towarzyszyta utrata tkanki
teczowki oraz zniszczenie zwieracza zrenicy (blotting paper iris)
[11]. Badania Reetza i wsp. [9] wykazaty, ze sposrdd przebada-
nej grupy 38 jamnikéw (11 osobnikéw MM, 19 Mm oraz 8 mm) u
54,6% homozygot MM i 36,8% heterozygot Mm zaobserwowano
problemy ze stuchem o r6znym nasileniu — od fagodnych do cat-
kowitej gtuchoty (gtdwnie osobniki MM). U homozygot recesyw-
nych (mm) nie stwierdzono zadnych probleméw ze stuchem.

Umaszczenie merle zalezne jest od transpozonéw, stad se-
kwencja ta jest niestabilna i stosunkowo tatwo moze dojs¢ do
rewersji zarodkowych komaérek z typu zmutowanego (merle) w
typ normalny [11]. Psy, u ktérych dojdzie do takiego zjawiska
oraz ich przyszte potomstwo nie wykazujg marmurkowatosci.

Bardzo ciekawym jest, ze mutacja ta wykazuje duze podo-
bienstwo do dziatania innych plejotropowych gendéw u ssakow.
Przyktadem moze by¢ zespot Waardenburga, choroba wyste-
pujaca u ludzi, odpowiedzialna za ponad 2-5% przypadkéw gtu-
choty u dorostych, ktéra powoduje takze wystgpienie biatego
pasma wioséw nad czotem, bardzo jasny odcien rzes oraz
przesuniecie wewnetrznego kacika oka [15].

Dominujacy allel M wystepuje takze u pséw rasy dog nie-
miecki, a efektem jego dziatania jest wystgpienie pozadanego
przez hodowcdéw umaszczenia arlekinowego lub niezgodnego
ze wzorcem rasy, klasycznego umaszczenia merle [7]. W
umaszczeniu arlekinowym wystepujg mniejsze lub wieksze
czarne plamy na biatym tle. Mimo wysitkéw hodowcow, ktorzy
starali sie wyeliminowa¢ osobniki o klasycznym umaszczeniu
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merle, w miotach stale pojawiajq sie zaréwno szczenieta merle,
jak i arlekinowe, co dato podstawy do twierdzenia o genetycz-
nym powigzaniu obu umaszczen [11]. Umaszczenie arlekinowe
jest modyfikacjg umaszczenia merle i wynikiem wspétdziatania
gendéw M oraz H (harlequin locus). To wtasnie gen H odpowiada
za wystgpienie biatego tta zamiast btekitnego. Niegdys$ uwaza-
no, ze allel H lezy w tym samym locus co allel M, badania po-
twierdzity jednak, ze tak nie jest. Dowodem na to jest fakt, ze
dogi merle pojawiajg sie stale w miotach, nawet gdy takich
osobnikéw nie uzyto do kojarzen [12]. Wszystkie psy o umasz-
czeniu arlekinowym dajg potomstwo o umaszczeniu merle, za-
tem mozna stwierdzi¢, ze w populacji doga niemieckiego nie
wystepujg homozygoty HH. Fakt ten nasuwa wniosek, ze ukfad
homozygotyczny HH jest letalny i osobniki o takim genotypie
ging we wczesnym okresie prenatalnym [3]. Fenotyp arlekinowy
pojawia sie wiec tylko i wytgcznie w przypadku podwdjnej ho-
mozygoty H-M- [11]. Potwierdzeniem tej teorii jest fakt, ze ze
skojarzenia dwoch pséw o umaszczeniu arlekinowym uzyskuje
sie o wiele mniej liczne potomstwo niz z kojarzen osobnikéw o
innych umaszczeniach. Z takiego skojarzenia rodzg sie réw-
niez, podobnie jak w przypadku merle, osobniki biate, przy
czym mogg mie¢ one rézne genotypy: MMhh (z ang. merlequin)
oraz MMHh (osobniki czysto biate) [3]. O’Sullivan i Robinson [7]
twierdzg, ze subwitalny genotyp MM, powodujgcy u dogéw te
same anomalie co u innych ras, moze wspoétdziatac¢ z Hh, stajac
sie letalnym. Clark i wsp. [3] stwierdzili, ze po rodzicach arleki-
nowych urodzito sig¢ az 16,7% czysto biatych szczeniat, co su-
geruje, ze uktad MMHh nie dziata w sposéb letalny. Pomimo
réznicy zdan migdzy uczonymi, hodowcy mimo wszystko po-
winni zastanowi¢ sie nad konsekwencjami kojarzenia ze sobg
osobnikéw arlekinowych i wzig¢ pod uwage nie tylko aspekt
ekonomiczny, ale przede wszystkim etyczny.

Wiele ras obarczonych jest dziedziczng gtuchota, ktorej
schemat dziedziczenia wcigz nie jest do konca poznany [5],
aczkolwiek wielu uczonych uwaza, ze z gtuchotg najbardziej
zwigzany jest locus oznaczony u pséw symbolem S. Allele z
locus S determinujg zakres pigmentacji na ciele zwierzecia,
podczas gdy inne geny wptywajg na rodzaj i ilos¢ barwnika na
pigmentowanych obszarach ciata. W locus S znajdujg sie 4 al-
lele. Dominujacy gen S (non-spotted) powoduje, ze skéra psa
jest catkowicie pigmentowana, przy czym mogg wystepowaé
niewielkie obszary pozbawione pigmentu na tapach oraz przed-
piersiu. Allel s' (irish spotting) determinuje wystapienie tzw.
umaszczenia irlandzkiego. Charakterystyczna dla tego umasz-
czenia jest biata szyja (staqd niektorzy hodowcy takie umaszcze-
nie nazywaja ptaszczowym), biate moga by¢ takze nogi, przed-
piersie, gtowa oraz koncéwka ogona. Allel s? (piebald) warunku-
je wystapienie faciatosci, czyli na ciele pojawia si¢ wiecej bia-
tych i mniej regularnych obszaréw niz w przypadku umaszcze-
nia irlandzkiego. Ostatni, najbardziej recesywny, jest allel sv
(extreme-white piebald). Warunkuje on pojawienie sie skrajnej
taciatosci, czyli praktycznie — umaszczenia biatego. Niekiedy
moga pojawia¢ sie pigmentowane obszary, np. znaczenia na
gtowie u bulterieréw lub cetki u dalmatyfnczykéw [13]. Aby takie
umaszczenie mogto wystgpic, pies musi by¢ osobnikiem homo-
zygotycznym o genotypie s* s* [5].

Ustalono, ze do opisanego ponizej typu gtuchoty predyspo-
nowane sg nastepujace rasy: dalmatynczyk, seter angielski,
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cocker spaniel angielski, bulterier oraz australijski pies paster-
ski, przy czym najwieksze sktonnosci stwierdzono u dalmatyn-
czykéw, najmniejsze za$ u spanieli [13]. Wedtug badan Cargill'a
i wsp. [1], gtuchotg dotkniete jest 30% amerykanskiej populaciji
dalmatynczykéw. Sposrod 199 przebadanych pséw 74,4%
(n=148) byto zdrowych, 18,1% (n=36) byto jednostronnie gtu-
chych, a 7,5% (n=15) obustronnie gtuchych. Uczeni wykazali, ze
wieksze sktonnosci do gtuchoty majag osobniki (poza dalmatyn-
czykami takze setery, spaniele oraz bulteriery [13]), u ktérych
wystepuje przynajmniej jedno niebieskie oko. Z badan wynika
réwniez, ze ryzyko wystgpienia gtuchoty u osobnikéw niebie-
skookich jest 2,7 razy wieksze niz u osobnikéw o brgzowych
oczach. Zaobserwowano, ze u szczeniagt dalmatynczyka, ktére
rodzg sie czysto biate (u tej rasy cetki pojawiajg sie w ciggu
pierwszych tygodni zycia) wystepuje wigeksze ryzyko wystgpie-
nia gtuchoty niz u szczeniat, ktére urodzity sie z pigmentowang
plama na ciele (tzw. color patch — obszar zwykle wiekszy od
normalnych cetek, widoczny na ciele od pierwszych dni zycia).
Podobng zaleznos$é zaobserwowano u bulterieréow, gdzie biate
osobniki sg bardziej narazone na gtuchote niz kolorowe [8]. Nie
wykazano zadnych zaleznos$ci pomiedzy gtuchotg a kolorem
znaczen lub cetek oraz pigmentacjg nosa [1]. Powyzsze zalez-
nosci wyjasniane sg ekspresja allelu s*. Silna jego ekspresja (a
zatem wyzsze predyspozycje do gtuchoty) powoduje wystgpie-
nie niebieskich oczu, natomiast niska ekspresja powoduje wy-
stgpienie taty obecnej od urodzenia u dalmatyhczykéw. Bada-
nia prowadzone na innych gatunkach zwierzat wykazaty, ze
jedna z przyczyn gtuchoty jest brak melanocytéw w prazku na-
czyniowym $limaka, ktéry prowadzi do wczesnego, postnatal-
nego zwyrodnienia prazka i wtdrnej degeneracji komoérek stu-
chowych slimaka i neuronoéw. Stwierdzono, ze brak komorek
barwnych w prazku $limaka jest rowniez konsekwencjg silnej
ekspresji genu s*. Mechanizm dziedziczenia tego typu gtuchoty
wcigz jednak jest nieznany. Odnotowano przypadki, kiedy ze
skojarzenia rodzicow catkowicie gtuchych urodzito sie zdrowe,
obustronnie styszace potomstwo. Fakt ten pozwala przypusz-
czac, ze gtuchota jest dziedziczona poligenowo lub powodowa-
na jest wieloczynnikowym genem charakteryzujacym sie nie-
petng dominacja [13].

Z gtuchotg nie majg zwigzku inne geny odpowiedzialne za
powstawanie biatego koloru, np. nakrapianie (tzw. ticking) oraz
albinizm (brak tyrozynazy przy obecnosci melanocytow) [8].
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