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Fizjologie metabolizmu Zzelaza u ssakow poznano gruntownie
juz w latach 60. ubiegtego stulecia, jednak dopiero teraz pod-
stawowe procesy zwigzane z przemianami metabolicznymi
zelaza znajdujg swojg molekularng podbudowe. Do najbar-
dziej spektakularnych osiggnie¢ na tym polu nalezy identyfi-
kacja mutacji genu HFE, odpowiedzialnej za wystepowanie
hemochromatozy, dziedzicznej choroby objawiajacej sie nad-
miernym gromadzeniem Zelaza, ktérej patologiczny mecha-
nizm polega na utracie kontroli nad iloscig zelaza absorbo-
wanego z przewodu pokarmowego. Nie mniej wazne byto od-
krycie hepcydyny, peptydu syntetyzowanego w watrobie, o-
krzyknietego przez srodki masowego przekazu hormonem
zelaza w nawigzaniu do roli, jakg odgrywa w regulacji zawar-
tosci tego metalu w organizmach kregowcédw. Dynamiczny
rozwo6j wiedzy w dziedzinie metabolizmu zelaza, jaki dokonat
sie w minionych 10 latach, narzuca potrzebe ,nowego spoj-
rzenia” na znane od wielu lat u ludzi i zwierzat choroby zwig-
zane zarowno z niedoborem, jak i z nadmiarem tego mikro-
elementu.

W niniejszym artykule podsumowano obecny stan wiedzy
na temat niedokrwistoéci wystepujacej u nowo narodzonych
prosiat i metod jej zapobiegania. Omowiono molekularne me-
chanizmy absorpcji zelaza u anemicznych prosigt, a takze
u prosigt suplementowanych zelazem. Opierajgc sie na wy-
nikach wtasnych badan, zaproponowano znaczacg modyfika-
cje zaopatrzenia nowo narodzonych prosiat w zelazo, celem
wyeliminowania/zminimalizowania niekorzystnego wptywu
nadmiernej suplementacji.

Niedokrwisto$¢ (anemia) u nowo narodzonych prosiat
Anemia u prosiat w okresie neonatalnym jest zaburzeniem,
ktore w zroéznicowanym natezeniu wystepuje powszechnie
u prosiat wszystkich ras, niezaleznie od sposobu zywienia
macior i systemu utrzymania prosigt w okresie przed odsa-
dzeniem od matek. Na podstawie charakterystycznych zmian
wskaznikéw hematologicznych, anemie te zakwalifikowano
jako anemie niedobarwliwg (obnizenie stezenia hemoglobiny
w erytrocycie), mikrocytowg (zmniejszenie objetosci erytrocy-
tu), a wiec anemie typowg dla niedoboru zelaza.

Poczatki badan zwigzanych z anemia, bedaca skutkiem
niedoboru zelaza u prosiat, siegajg konca XIX wieku. W 1891
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roku opisano przypadek niedokrwistosci u nowo narodzonych
prosiat, dopiero jednak w 1924 roku powigzano wystgpowa-
nie anemii z niedoborem zelaza w organizmie. Pig¢ lat poz-
niej wykazano, ze niedokrwistoéci mozna zapobiega¢ przez
podanie zwierzetom doustnie siarczanu zelaza (FeSOg).

Pierwsze symptomy anemii u nowo narodzonych prosiat
pojawiajg sie wczesnie — w pierwszym tygodniu po urodze-
niu. Stezenie hemoglobiny we krwi, ktére jest jednym z naj-
bardziej miarodajnych wskaznikéw anemii, waha sie u ane-
micznych prosigt w granicach od 9 g/dl (umiarkowana ane-
mia) do 4 g/d| (ostra anemia pociagajgca za sobg zwiekszong
Smiertelno$¢ prosigt). Typowymi zewnetrznymi objawami
przewleklej anemii u prosigt zwigzanej z niedoborem zelaza
sq: wolniejszy wzrost, apatia, szorstkie wlosie, pomarszczona
skora, brak apetytu oraz najbardziej charakterystyczna — bla-
dos¢ bton sluzowych. Anemiczne prosigta charakteryzujg sig
nizszg liczba leukocytéw we krwi, wykazujg wigksza podat-
nosé na infekcje bakteryjne i wirusowe. W przypadku ostrej
anemii prosieta majg takze przyspieszony oddech. Zdarzajg
sie rowniez przypadki nagtych upadkow prosiat w wyniku nie-
dotlenienia i zaburzen w ukladzie krgzenia.

Na podstawie dotychczasowych badan i obserwacji usta-
lono kilka podstawowych przyczyn niedoboru zelaza i zwia-
zanej z nim anemii.

* Niedobdr zZelaza w watrobie u nowo narodzonych
prosiat. Cigza jest okresem akumulacji zelaza w watrobie
ptoddéw. Prosieta rodza sie z niewielkimi zapasami zelaza
zgromadzonymi podczas zycia ptodowego. Zawartos¢ catko-
witego zelaza u nowo narodzonych prosigt wynosi zaledwie
40 mg, a jego stezenie w tkankach wolnych od ttuszczu okolo
29 ppm. Sa to ilosci niewielkie zarbwno w stosunku do osob-
nikow dorostych, jak i w poréwnaniu z noworodkami innych
gatunkow zwierzat gospodarskich, a takze cztowieka. Poda-
wanie zelaza prosnym maciorom (poprzez domigsniowe czy
dozylne iniekcje preparatow zelaza w roznych okresach cig-
zy) nie poprawia w sposob istotny statusu zelaza nowo naro-
dzonych prosiat i nie zapobiega wystgpowaniu niedokrwisto-
§ci. Wydaje sie, ze zbadanie molekularnych mechanizmoéw trans-
portu zelaza przez tozysko, a takze ich regulacji, mogtoby
przyczyni¢ sie do wyjasnienia przyczyn wyjatkowo niskiej za-
wartoéci zelaza w organizmach ptodéw prosigcych.

e Niedob6r zelaza w siarze i mleku macior. Zawartosé
zelaza w siarze i mleku maciory jest bardzo niska; wynosi
odpowiednio okotfo 2 i 1 ppm. Przyczyny tak niskiej zwartosci
nie sg znane. Gtownym biatkiem wigzacym zelazo w siarze
i mleku jest laktoferryna. Jest to biatko o niezwykle silnym
powinowactwie do jonow zelaza, nawet w warunkach obnizo-
nego pH. Poprzez silne wigzanie zelaza laktoferryna ograni-
cza dostep tego mikroelementu dla mikroorganizmow choro-
botwérczych. W siarze i mleku wysycenie laktoferryny jonami
zelaza wynosi okoto 30%. Utrzymanie niskiego poziomu ze-
laza i wysokiej rezerwy apo-laktoferryny w siarze i w mleku,
majace na celu ograniczenie proliferacji bakterii, moze mie¢
dla prosigcia wigksze znaczenie niz zaspakajanie w petni je-
go zapotrzebowania na zelazo.

e Ograniczenie kontaktu prosiat z gleba w wigkszosci
systemow ich odchowu. Wiekszo$¢ wspofczesnych syste-
moéw chowu trzody chlewnej wyklucza lub ogranicza dostep
prosiat do zelaza zawartego w glebie. Tymczasem dzik, przo-
dek swini domowej, ryjac w glebie pobiera zelazo w niej za-
warte i w ten sposéb zaspakaja cze$¢ swoich potrzeb zywie-
niowych. Nalezy podkresli¢, ze zelazo stanowi okoto 4-5%
mineralnego sktadu gleby. U swini domowej rycie w glebie
pozostato naturalnym odruchem, lecz pozbawienie zwierzat
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wolnych wybiegdéw o naturalnym podtozu uniemozliwia pobie-
ranie zelaza tg drogg. Wykazano, ze umozliwienie prosigtom
rycia w glebie poprawia nieznacznie stezenie hemoglobiny w
35. dniu zycia. Badania wykonane na ponad 4500 prosigt
dowodzg jednak, ze umozliwienie prosigtom dostepu do ze-
laza zawartego w glebie nie chroni ich przed niedoborem te-
go pierwiastka i w konsekwencji przed anemia, ktéra wyste-
puje u nich czesciej niz u prosigt otrzymujacych zelazo
w postaci iniekcji dekstranu zelaza.

» Szybkie tempo wzrostu prosiat. Przypuszczalnie naj-
wazniejszym czynnikiem deficytu zelaza u nowo narodzo-
nych prosiat jest ich szybkie tempo wzrostu. Masa prosigt
w pierwszym tygodniu zycia podwaja sie, a w pierwszych
trzech tygodniach zycia zwigksza sie okoto 4-krotnie. Z kolei
objetos¢ krwi w pierwszym tygodniu zycia zwieksza sie o
30%. Ten szybki wzrost sprawia, ze dzienne zapotrzebowa-
nie prosiat na zelazo wynosi od 7 do nawet 11 mg. Niewys-
tarczajgca podaz zelaza prowadzi w pierwszej kolejnosci do
obnizenia tempa erytropoezy, gdyz erytroblasty sg komorka-
mi, ktére szybko reagujg obnizeniem syntezy hemu nawet
przy stosunkowo niewielkim spadku stezenia zelaza w oso-
czu.

» Duza liczba prosiat w miocie. Jednym z elementéw in-
tensywnej hodowli trzody chlewnej jest zwigkszenie plenno-
ci loch, na ktorg sktada sie miedzy innymi ich wigksza ptod-
nos¢. Na przestrzeni ostatnich 20 lat (1986-2005) u dwéch
gtéwnych polskich ras matecznych — polskiej biatej zwistou-
chej i wielkiej biatej polskiej, liczba prosieit w miocie zwiegk-
szyla sie Srednio o ponad 1 prosie. Ten wzrost plennosci mo-
ze wplywaé na pogtebienie niedoboru zelaza u nowo naro-
dzonych prosiat.

Dekstran zelaza i uzupetnianie niedoboru zelaza u pro-
siat

Podawanie prosietom Zzelaza (suplementacja prosiat zela-
zem) jest powszechnie stosowang praktykg we wczesnej fa-
zie ich odchowu. Dotyczy ona zardwno zwierzat wykazuja-
cych symptomy anemii, jak i tych, u ktérych wartoéci para-
metrow hematologicznych w pierwszych dniach zycia zblizajg
sie do dolnej granicy normy i ma na celu dostarczenie zelaza
na biezace potrzeby zwigzane przede wszystkim z intensyw-
ng erytropoeza. Wykazano, ze 90% zelaza podanego prosig-
tom parenteralnie jest wlaczane do hemoglobiny.

Stosuje sie dwa gtowne sposoby podawania preparatow
zelaza prosigtom — parenteralnie, drogag iniekcji domieéniowej
(znacznie rzadziej dozylnej lub podskdrnej) oraz w postaci
dodatku do paszy. Ze wzglgdu na skale deficytu zelaza u no-
wo narodzonych prosiat dominuje suplementacja parenteral-
na w postaci iniekcji domiesniowej, polegajgca na jednorazo-
wym wprowadzeniu do organizmu duzej ilosci zelaza w celu
osiagnigcia szybkiego i skutecznego efektu profilaktycznego
lub terapeutycznego. Niezwykle istotnym zagadnieniem
w suplementacji prosigt zelazem jest uniknigcie lub ograni-
czenie toksycznosci podanego zelaza, u podioza ktérej lezy
aktywnos¢ jonow zelazawych w generowaniu toksycznych
pochodnych tlenu czasteczkowego, tzw. reaktywnych form
tlenu. W tym kontekscie uzywanie preparatow zelaza w pos-
taci soli zelazawych w celu uzupetniania niedoboru Zzelaza
jest niewskazane.

Najczesciej stosowanym preparatem w profilaktyce anemii
u prosiat jest dekstran zelaza (DexFe), ktéry ma rowniez sze-
rokie zastosowanie w medycynie ludzkiej. DexFe jest kom-
pleksem tlenowodorotlenku zelazowego [(FeO.0H.2H20)x],
ktory tworzy mineralny rdzen DexFe z czasteczkami poliizo-
maltozy, ktore tworzg otaczajaca rdzen weglowodanowa kap-
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sute. Czgsteczki DexFe majg forme kulista, o srednicy od 20
do 40 nm. Swojg budowa przypominaja czasteczki ferrytyny,
biatka, ktére w toku ewolucji przystosowane zostato do ma-
gazynowania duzych ilosci zelaza. DexFe podaje sig prosig-
tom w formie iniekcji domigeéniowej, ktéra bywa bolesna i mo-
ze powodowac zaczerwienienie skory i krwiaki. Za podaniem
domigéniowym u prosigt przemawia tatwos¢ (nie wymaga
nadzoru lekarza weterynarii) i szybko&¢ podania, co ma za-
sadnicze znaczenie dla sprawnej suplementacji zelazem pro-
siat w warunkach chowu fermowego. Po iniekcji domigénio-
wej DexFe poprzez uktad limfatyczny dostaje sig do krwi,
a z krwi jest wychwytywany przez makrofagi tkankowe zloka-
lizowane gtownie w watrobie, gdzie podlega stopniowemu
rozktadowi. Zelazo uwolnione z czasteczki DexFe wewnatrz
makrofagow jest nastepnie przez nie transportowane do oso-
cza, gdzie wigze sie z transferryng.

Prosietom podaje sie na ogét jednorazowsg dawke DexFe
zawierajgcg od 150 do 200 mg zelaza. Optymalny czas iniek-
cji z requly przypada na 3. dzien zycia prosigt. Zelazo podane
w tej ilosci skutecznie koryguje wystepujgcg u prosiat anemie
lub zapobiega anemii u prosiat, u ktérych anemia jeszcze sig
nie rozwineta. Przy podaniu DexFe stwierdzono przypadki
toksycznosci, ktdre przypisuje sie przede wszystkim alergicz-
nemu dziataniu czesci weglowodanowej DexFe, a nie same-
mu zelazu. U zwierzat odnotowano reakcje alergiczne, takie
jak zapasci, trudnosci w oddychaniu, opuchlizna, wysypka,
konwulsje, obnizenie cisnienia krwi.

Transport zelaza z pokarmu do organizmu

Absorpcja zelaza odbywa sig glownie w poczatkowym odcin-
ku dwunastnicy. Btona §luzowa tworzy w dwunastnicy dwie
charakterystyczne struktury — kosmki jelitowe, czyli uwypu-
klenia btony §luzowej oraz krypty jelitowe (krypty Lie-
berkiihna), czyli wgtebienia nabtonka do btony Sluzowej wia-
Sciwej. W skfad nabtonka kosmkéw wchodzg przede wszys-
tkim enterocyty (okoto 90% komorek nabtonka), a ponadto
komorki kubkowe (Sluzowe), endokrynowe i inne. Wszystkie
one pochodzg od intensywnie dzielacych sie komérek macie-
rzystych krypt. W procesie roznicowania komorki nabtonka
migrujg w gore krypty i nastgpnie na powierzchnig kosmkow.
Catkowity czas takiej migracji komorek trwa okoto 2-3 dni.
W drodze do szczytu kosmka enterocty podlegajg procesowi
apoptozy (programowanej smierci). U dorostych ssakow ko-
morki apoptotyczne obserwowano w gornej czesci kosmkow,
natomiast u nowo narodzonych prosiagt obserwowane sg na
catej dtugosci kosmkoéw. Komorki apoptotyczne ulegajg de-
fragmentacji i sg ztuszczane albo wchtaniane przez makrofa-
gi obecne w kosmkach, tym samym organizm ma szanse o-
dzyskac jaka$ czes¢ substanciji zgromadzonych w enterocy-
cie. Komérkami bioracymi czynny udziat w transporcie zelaza
ze $wiatta dwunastnicy do krwi sg enterocyty wierzchotkowe,
znajdujgce sie w gornej (ale nie szczytowej) czesci kosmkow
jelitowych. Enterocyty absorpcyjne majg spolaryzowang bu-
dowe. Na wierzchotkowej (apikalnej) czesci btony komorko-
wej, zwroconej w strone Swiatta dwunastnicy, posiadajg en-
zym redukujacy zelazo zawarte w diecie — cytochrom b oraz
transporter metali dwuwartosciowych (DMT1 — divalent metal
transporter), przenoszacy jony zelazawe (Fe?*) do wnetrza
enterocytu. Na btonie boczno-podstawnej (bazo-lateralnej)
enterocytu, kontaktujacej sie ze sciang naczyn krwionosnych,
wystepuja ferroportyna, transportujaca jony Fe2* do $rodo-
wiska pozakomorkowego i hefajstyna, ferrooksydaza, ktéra
utlenia jony Fe®* do jonéw zelazowych (Fe3*), gdyz tylko
w takiej postaci moga by¢ przylaczone do transferryny i wraz
Z nig rozprowadzone po catym organizmie. Peptydem regu-
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lujgcym ilos¢ wehianianego zelaza jest hepcydyna syntetyzo-
wana w watrobie. Hepcydyna, po uwolnieniu z hepatocytow
do krwi, wigze sie z ferroportyng na btonie boczno-podstaw-
nej enterocytow dwunastnicy i zapoczatkowuje kaskade mo-
dyfikacji czgsteczki ferroportyny, w wyniku ktérych biatko to
przemieszcza sie z btony komérkowej do wnetrza enterocytu,
a nastepnie podlega degradacji. Pod nieobecnos¢ ferroporty-
ny zelazo zawarte w enterocycie nie moze by¢ transportowa-
ne do krwi i w wyniku pozerania przez makrofagi komorek
ulegajacych apoptozie jest przekazywane do weztéw chion-
nych, a czesciowo usuwane z organizmu wraz ze ztuszcza-
jacymi sie komérkami nabtonka. Synteza hepcydyny wzrasta
wraz z rosngcg zawartoscig zelaza w watrobie. Regulacja ta
ma na celu ograniczenie absorpcji zelaza w sytuacji jego
nadmiaru w organizmie.

Tabela 1

Charakterystyka zmian parametréw hematologicznych i metabo-
lizmu zelaza u prosiat niesuplementowanych zelazem w pierwszych
dwéch tygodniach po urodzeniu

Badany parametr Warto$¢ parametru Uwagi

w 1. dniu zycia

Wskazniki hematc}!ogiczne1 + stopniowy spadek
od 1. dnia zycia

Zawartos¢ zelaza w watrobie + stopniowy spadek
od 1. dnia zycia

Ekspresja hepcydyny w watrobie? ++ stopniowy spadek

od 4. dnia zycia

Ekspresja ferroportyny
w dwunastnicy® i+

stopniowy wzrost
od 4. dnia zycia

Ekspresja transportera metali
dwuwartosciowych (DMT1)* —I+

stopniowy wzrost
od 4. dnia zycia

'Oznaczano liczbe erytrocytow, stezenie hemoglobiny, hematokryt, objetos¢
krwinki czerwonej.

“Oznaczano poziom mANA metoda Real-Time PCR.

*0znaczano poziom biatka metoda Western blot,

Skala wartosci parametrow: (++) —wysoka; (+) = niska; (=/+) = na granicy wykrywal-
nosci

Modyfikacja wspomagania prosiat zelazem — badania
wtasne

Celem przeprowadzonych przez nas doswiadczen bylo zba-
danie molekularnej regulacji absorpcji zelaza u nowo naro-
dzonych prosigt w 2 pierwszych tygodniach zycia. Przyjeto
zalozenie, ze w tym okresie mechanizmy absorpcyjne zelaza
nie sg wystarczajgco rozwinigte, aby mogty zaspokoi¢ potrze-
by prosiat zwigzane gtownie z erytropoeza. Poniewaz suple-
mentacja zelazem niesie ze sobg ryzyko toksycznosci, celem
pracy byto réwniez zaproponowanie takiego sposobu suple-
mentacji, ktory korygowatby anemie i charakteryzowat sie o-
graniczong toksycznoscig podanego zelaza.

Doswiadczenie przeprowadzono na fermie éwin nalezacej
do SK w Dobrzyniewie AWRSP Sp. z 0.0., na 65 prosietach
rasy polska biata zwistoucha. Zwierzeta podzielono na 3 gru-
py: 1 — prosieta, ktérym nie podano zelaza (grupa kontrolna);
2 — prosigta, ktorym podano domigéniowo 200 mg zelaza w
3. dniu po urodzeniu (tradycyjna suplementacja); 3 — prosieta,
ktérym w ciggu pierwszych dwoch pierwszych tygodni zycia
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dwukrotnie podano zelazo w iloéci mniejszej niz w suplemen-
tacji tradycyjnej (suplementacja zmodyfikowana). Od prosigt
pobierano probki krwi, skrawki watroby i fragmenty dwunast-
nicy w 1., 2., 4., 7. i 14. dniu zycia. Oznaczano wskazniki
hematologiczne, stezenie zelaza w surowicy krwi i w watro-
bie, poziom mRNA hepcydyny w watrobie, ekspresje DMT1
i ferroportyny w dwunastnicy. Oznaczano réwniez uszkodze-
nia DNA w watrobie. Synteze wynikéw dotyczacych regulacji
metabolizmu zelaza u prosigt anemicznych (niesuplemento-
wanych zelazem) przedstawiono w tabeli 1. Z kolei w tabeli
2 poréwnano wyniki dotyczace prosiat suplementowanych
w sposob tradycyjny i zmodyfikowany.

Wszystkie badane parametry hematologiczne wskazujg na
wystepowanie u nowo narodzonych prosiat umiarkowanej
niedokrwistosci. U prosiat niesuplementowanych zelazem,
poczawszy od 4. dnia zycia, obserwowano postepujace
zmniejszanie sie zawartosci zelaza w watrobie, pogtebiajgcq
sie niedokrwisto§¢ mikrocytowa, ktora w 14. dniu po urodze-
niu przyjmuje ostrg postaé. Jednoczeénie u zwierzat tych ob-
serwowano stopniowy spadek poziomu mRNA hepcydyny
w watrobie.

Tabela 2
Poréwnanie tradycyjnej i zmodyfikowanej suplementacji prosiat
zelazem

Badany parametr Suplementacja Suplementacja

tradycyjna zmodyfikowana
Korekta niedokrwistosci TAK TAK
Zawartos¢ zelaza w watrobie +++ ++
Ekspresja hepcydyny w weatrobie'I ++ +
Toksycznosé +44 &

'Oznaczano poziom mRNA metoda Real-Time PCR.
Skala wartoéci parametréw: (+++) — bardzo wysoka, (++) — wysoka, (+) — niska

U prosiat poddanych tradycyjnej suplementacji bardzo
gwaltownie wzrasta stezenie zelaza w watrobie, a w kolej-
nych dniach zycia nastepuje stopniowy powro6t wartoéci para-
metrow hematologicznych do normy. Wzrost stezenia zelaza
w watrobie pocigga za sobg istotny wzrost poziomu mRNA
hepcydyny, ktéry osigga maksimum w 7. dniu zycia zwierzat.
U prosiat suplementowanych zelazem wg zmodyfikowanej
metody, korekta niedokrwistosci nastepuje w tym samym
stopniu co u prosiat suplementowanych tradycyjnie, chociaz
stezenie zelaza w watrobie wzrasta w znacznie mniejszym
zakresie. Co ciekawe, w tej grupie zwierzat nie obserwowano
indukcji ekspresji hepcydyny w watrobie. Poziom uszkodzen
DNA (izolowanego z watroby) u 7-dniowych prosiat suple-
mentowanych 200 mg zelaza jest 2-krotnie wyzszy niz u pro-
sigt otrzymujacych zelazo w zmodyfikowany sposéb.

Wyniki przemawiajg za tym, ze zmodyfikowana suplemen-
tacja prosigt dekstranem zelaza skutecznie koryguje niedo-
bor zelaza, ale jednoczeénie nie indukuje syntezy hepcydyny,
peptydu hamujacego wchtanianie zelaza w przewodzie po-
karmowym i jest mniej toksyczna.

Od Danio rerio do Sus scrofa, czyli od badan podstawo-
wych do praktyki

Nalezy zauwazy¢, ze jeszcze na przetomie XX i XXI wieku
przeprowadzenie omowionych w artykule badan bytoby zu-
petnie niemozliwe, a przy uzyciu 6wczesnie stosowanych
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technik — bezkonkluzyjne. Przed kilkoma laty nie znano jesz-
cze funkeji, mechanizméw dziatania wielu biatek biorgcych
udziat w regulacji wchtaniania zelaza. Niektore z tych bialek
nie byly jeszcze nawet zidentyfikowane. Dzigki zakrojonym
na szerokg skale badaniom podstawowym, prowadzonym
przez setki naukowcéw w laboratoriach na catym Swiecie,
mozemy dzisiaj rutynowo badac ekspresje genow kodujacych
te biatka nie tylko u zwierzat laboratoryjnych, ale i gospodar-
skich. Dla Czytelnikow pewnym zaskoczeniem moze by¢ fakt,
ze do identyfikacji wielu gendéw odgrywajacych role w absor-
pcji zelaza postuzyla stodkowodna ryba akwariowa o nazwie
danio prggowany (Danio rerio, ang. zabrafish), kregowiec po-
zornie nie majacy wiele wspolnego ze swinia domowa (Sus
scrofa). Ze wzgledu na szybki cykl zyciowy (stadium od jaja
do larwy trwa okoto 3 dni) oraz przezroczystosé powtok ciata
postaci larwalnej, danio pregowany stat sie modelowym orga-

nizmem do badan podstawowych nad metabolizmem zelaza.
Wspomniana przezroczystos¢ pozwala na obserwacje zmian
zabarwienia narzgdoéw w zywych organizmach, szczegot nie
bez znaczenia w badaniach nad metabolizmem zelaza, po-
niewaz funkcje poszczegdlnych biatek moga by¢ monitorowa-
ne na podstawie ujawniania sie barwy krwistej lub barwy ze-
lazistej ochry. Efekty tych badan byly dla naszego zespotu
podstawa do zaproponowania modyfikacji suplementacji ze-
laza zmniejszajgcej negatywne oddziatywanie zelaza na or-
ganizm nowo narodzonych prosigt. Warto, aby — wzorem
panstw zachodnich — w érodowisku naszych hodowcow za-
korzenita sie $wiadomos¢, ze sitg napgdowg postepu w ho-
dowli zwierzat gospodarskich sg BADANIA PODSTAWOWE
w zakresie genetyki, biologii molekularnej i fizjologii, i aby
polskie zwigzki hodowcow podjety wysitek ich wspoffinanso-
wania.

Cytogenetyczne

| molekularne badania
Zmiennosci genetycznej
w wybranych populacjach
zwierzat

Kazimierz Jaszczak, Rafat Parada,
Barbara Wardecka, Mariusz Sacharczuk,
Kinga Boruszewska, Magdalena Kawka,
Michat Kaszuba, Kamila Fedorowicz

IGiHZ PAN w Jastrzebcu

Identyfikacja i lokalizacja w chromosomach genow cech uzyt-
kowych oraz markeréw z nimi sprzezonych staly sie przed-
miotem licznych badan, a to za sprawg mozliwosci ich wyko-
rzystania w ocenie struktury genetycznej populacji, a takze
w programach hodowlano-selekcyjnych.

Od kilku lat w Zaktadzie Cytogenetyki Molekularnej IGIHZ
PAN w Jastrzebcu prowadzone sg badania zmiennosci cyto-
genetycznej i molekularnej wewnatrz i miedzy niektorymi po-
pulacjami zwierzat gospodarskich. W ramach tego tematu ba-
dano migdzy innymi chimeryzm limfocytarny i zwigzana z tym
nieptodnos¢ jarek w stadzie owiec rasy merynos booroola o-
raz przyczyny jego wysokiej czestosci wystepowania w mio-
tach mnogich réznoptciowych. Chimeryzm limfocytarny
54XX/54XY stwierdzono u 20 jarek i 22 tryczkéw (odpowied-
nio 12,0 i 13,7%), co stanowito tacznie 25,7% analizowanej
kariotypowo grupy owiec, a 8,5% wszystkich urodzonych
w tym czasie w badanym stadzie. Rodzinne i rodowodowe
zaleznoéci w czestoéci wystepowania chimeryzmu limfocytar-
nego wskazujg, ze tworzenie sie anastomoz fozyskowych
migdzy ptodami owiec moze miec¢ charakter dziedziczny [6].
W tym samym czasie podjeto badania nad wystepowaniem
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aberracji chromosomowych u koni z zaburzeniami ptodnoéci.
U przebadanych cytogenetycznie 244 klaczy z 23 stadnin
panstwowych i prywatnych, stwierdzono nieprawidtowosci
chromosomowe u 4% ogoétu zbadanych zwierzat i 12,8%
w stosunku do klaczy uznanych za catkowicie nieptodne [7].
Analiza cytogenetyczna oSmiu par bliznigt r6znoptciowych
konika polskiego, koni zimnokrwistych, petnej krwi angielskiej
i koni potkrwi wykazata chimeryzm limfocytarny XX/XY
w przypadku czterech par, co wskazuje na wystapienie ana-
stomoz naczyniowych miedzy btonami ptodowymi blizniat.
U blizniat z chimeryzmem limfocytarnym dominowata wtasna
linia komérek, a wigc z chromosomami pfci XX u klaczek i XY
u ogierkow. Komérki linii tzw. obcej, pochodzacej od wspot-
blizniaka stanowity od 4 do 12%. Klaczki z chimeryzmem cha-
rakteryzowaty sie prawidtowo rozwinietymi narzadami rozrod-
czymi, dwie z nich zaZzrebity sie i wydaty potomstwo [1].

W ramach kontroli prawidtowosci kariotypu buhajkéw
przeznaczonych do rozrodu stwierdzono rzadki przypadek
chimeryzmu komérkowego 60,XY/61,XYY u buhajka rasy hf.
Sredni procent limfocytéw z kariotypem 61,XYY wynosit
28,25%. Badania cytogenetyczne buhajka, przeprowadzone
w wieku 14 miesiecy, wykazaly rowniez wystepowanie dwu
linii komorkowych w hodowli fibroblastéw skéry, komérek ner-
ki, é§ledziony i ptuc. Stosunek komoérek z kariotypem
60,XY:61,XYY wynosit odpowiednio: w skorze — 72:28,
w nerce — 68:32, w Sledzionie — 62:32 i w ptucach — 61:39.
Badania chromosomow mejotycznych w spermatocytach
| rzedu wykazaly wystepowanie biwalentow XY i triwalentow
XYY [2].

Badania kariotypowe wczesnych zarodkéw ptakow wyka-
zaly, ze spontaniczne nieprawidtowosci chromosomowe wy-
stepujg u nich dosy¢ czesto. Wiekszos¢ z nich ma charakter
letalny. Analiza cytogenetyczna dwdoch linii indykow: srednio
ciezkiej — Nicholas 300 i ciezkiej — Nicholas 700, wykazata
wysoka (w poréwnaniu do innych gatunkéw drobiu) czestosé
wystepowania nieprawidtowoéci chromosomowych (odpo-
wiednio 15,4% i 8,0%). Wérdéd nieprawidtowoséci kariotypo-
wych stwierdzono cztery rozne aberracje chromosomowe,
z czego wiekszo&¢ stanowity haploidia i chimeryzm haploi-
dalno-diploidalny [3].

We wspolpracy ze Stacjg Zasobéw Genetycznych Drobiu
Wodnego w Dworzyskach, przeprowadzono badania karioty-
powe zarodkow kaczek utrzymywanych w stadach zacho-
wawczych: khaki campbell x orpington (Kho-1), pekin pocho-
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