w grudniu — na obu rynkach 2,61 zt. Srednia roczna cena
bydta rzeznego w skupie wynosita 2,51 zt/kg, a na targowi-
skach 2,56 zt/kg, tj. o ponad 9% mniej niz w 2002 r.

W 2003 roku niskie ceny skupu zywca wotowego oraz wy-
sokie wymagania odnoénie jakosci skupowanego mleka,
a takze wzrost cen pasz (spowodowany przede wszystkim
diugotrwatg susza) byty przyczyna dalszego spadku pogtowia
bydta. Weditug wynikow badan reprezentacyjnych GUS,
w czerwcu 2003 r. poglowie bydta wynosito ok. 5489 tys. szt.,
natomiast w grudniu zmniejszyto si¢ do poziomu ok. 5275
tys. szt., tj. do stanu nizszego o 2,7% niz przed rokiem. Re-
dukcja pogtowia ma swoje odzwierciedlenie we wzroscie sku-
pu zywca wotowego — o ok. 23% w 2003 roku w stosunku do
roku 2002. Ponadto zmniejszyt sie w tym czasie eksport wo-
towiny (0 18% w stosunku do roku poprzedniego), a wzrést
jej import (odpowiednio o 34%), dlatego ceny zywca wotowe-
go nadal wykazywaly tendencjg spadkowa. Przyczyng zaist-
niatej sytuacji na rynku zywca wolowego jest malejacy od
wielu lat popyt krajowy na wotowing, przy réwnoczesnie ros-
nacym popycie na tansza wieprzowing i migso drobiowe.

W produkcji drobiarskiej w 2003 r. ceny drobiu rzeznego,
mimo wysokiej podazy, wykazywaty tendencje rosnaca.
W styczniu ub. roku za zywiec drobiowy w skupie ptacono

$rednio 2,70 zi/kg, w czerwcu 2,98 zlt/kg, a w grudniu 3,06
zt/kg, tj. odpowiednio 0 5,1% mniej, 0 0,9% wigceji o 11,7%
wigcej niz w 2002 roku. Srednio w 2003 r. za 1 kg zywca
drobiowego ptacono 3,01 zi, tj. 0 2,6% wigcej niz przed ro-
kiem.

Mimo niekorzystnych uwarunkowan do produkcji mleka
w Polsce i utrzymujacej sie tendencji spadkowej pogtowia
krow, skup mleka — w wyniku poprawy wydajnosci mlecznej
krow oraz wzrostu jego sprzedazy — w okresie od stycznia do
grudnia ub. roku (7229,9 min [) byt nieco wyzszy (0 1,5%) niz
w roku 2002. Przy zwiekszonym skupie mleka, jego ceny od
lutego do lipca ub. roku wykazywaty tendencjg spadkowg. Od
sierpnia, w wyniku sezonowego obnizenia podazy, ceny mle-
ka rosty i w grudniu za 1 litr placono srednio 0,79 zi, tj. wigcej
0 7,8% niz przed rokiem. Natomiast érednie roczne ceny sku-
pu mleka byty zblizone do notowanych w 2002 r. i wyniosty
0,72 zi/.

W 2003 roku ceny krow dojnych i jatdowek jednorocznych
w obrocie targowiskowym ulegaly wahaniom, z wyrazng
przewagg tendencji malejacej. Srednie ceny krow dojnych
(1468 zi) i jatowek jednorocznych (908 zf) byly nizsze niz
przed rokiem, odpowiednio o 7,5% i 0 4,8%, co wskazuje na
spadek zainteresowania rozwojem chowu bydia mlecznego.

Defekty gehetyczne
u bydta

Aleksander Osten-Sacken

W kazdej populacji zwierzat wystepujg mutacje genetyczne,
tj. zmiany dziedziczne zachodzace sporadycznie w zywych
organizmach. Z punktu widzenia produkcyjnosci zwierzat mo-
ga by¢ one korzystne — takimi sg np. niektore mutacje genow
biatek mleka czy wystepowanie hipertrofii migsni (tzw. pod-
wojnego umiesnienia) u belgijskiego bydta bigkitno-biatego.
Niestety moga by¢ one takze niekorzystne, a ich wystgpowa-
nie u zwierzat gospodarskich przynosi¢ moze wymierne stra-
ty.

U réznych ras i odmian bydfa na Swiecie stwierdzono do-
tychczas ponad 250 rozmaitych defektow genetycznych, kto-
re maja wplyw na cechy zewnetrzne lub procesy przemiany
materii. Na szczescie wigkszos$¢ z nich wystepuje sporadycz-
nie lub tez u ras i odmian bydfa o niewielkim znaczeniu eko-
nomicznym, dlatego nie stanowig one zagrozenia gospodar-
czego. W Polsce wéréd bydta najwazniejszg i najliczniejszg
populacjg jest bydio mleczne doskonalone przez krzyzowanie
wypierajgce rasg holsztynsko-fryzyjska. U bydta holsztynsko-
-fryzyjskiego zarejestrowano dotychczas nastepujace anoma-
lie genowe (z lewej strony podano oznaczenia poszczegol-
nych defektow genetycznych):

¢ MF — Mule-Foot - osla (mula) stopa;

¢ PG - Prolonged Gestation — przedtuzenie cigzy;

+ HL - Hairless — brak owlosienia;

+ DF = Dwarfism — kartowatos¢;
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¢ IS — Imperfect Skin — zaburzenia procesu keratogenezy;

¢ PT — Pink Tooth — rézowy zab;

¢ DP - Deficiency of Uridine Monophosphate Synthase
(DUMPS) — wrodzony deficyt syntazy monofosforanu urydy-
ny;

+ BL — Bovine Leukocyte Adhesion Deficiency (BLAD) —
wrodzony niedobér leukocytarnych czastek adhezyjnych;

¢ CV — Complex Vertebral Malformation (CVM) — zespot
znieksztatcen kregostupa;

+ BD — Bulldog — buldogowatosc;

+ Argininosuccinate Synthase (Citrullinemia) — cytrulline-
mia.

Najwigksze znaczenie, ze wzgledu na swoje rozpowszech-
nienie na $wiecie, majg defekty genetyczne oznaczone skro-
tami BLAD, DUMPS i CVM. Podtoze ich wystgpowania ma
ten sam charakter — wszystkie uwarunkowane sg przez zmu-
towany gen recesywny w formie homozygotycznej. Kazdy
z defektow genetycznych uwarunkowany jest oczywiscie in-
nymi genami, ale moze sie zdarzy¢, ze zwierzg jest nosicie-
lem jednoczesnie BLAD i CVM. Na rysunku pokazano sche-
mat dziedziczenia BLAD, DUMPS i CVM. Skutki tych defek-
tow genetycznych moga wystapic tylko w przypadku, gdy bu-
haj i krowa sa ich bezobjawowymi nosicielami, to znaczy
zwierzetami, ktére — mimo posiadania zmutowanego genu,
przenoszacego ktoras z tych wad genetycznych — nie wyka-
zujg zadnych objawow chorobowych. Na rysunku zmutowany
niekorzystny gen, bedacy genem recesywnym, oznaczono
symbolem v. Zdrowy prawidtowy gen, bedacy genem domi-
nujacym, oznaczono symbolem V. Z rysunku wynika, ze na-
wet kojarzenie zwierzat bedacych nosicielami defektu gene-
tycznego nie zawsze powoduje jakies negatywne skutki —
wystepujg one tylko u co czwartego z potomkoéw (na rysunku
jest to ciele oznaczone symbolem vv). Pozostale cigze za-
konczg sie w 50% urodzeniem bezobjawowych nosicieli (Vv)
i w 25% urodzeniami cielat wolnych od nosicielstwa (VV).



Vv

VvV Vv
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Rys. Schemat dziedziczenia BLAD, DUMPS i CVM
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Szerokie rozpowszechnienie sig w Swiecie defektow gene-
tycznych wynika z faktu, ze wiekszo$c¢ z nich to jednogenowe
cechy recesywne. Uwarunkowanie recesywne przesadza
o tym, ze zwierzeta heterozygotyczne (tzn. nosiciele bezob-
jawowi) nie odrdzniajg sie niczym od zwierzat normalnych,
a ich kojarzenie ze zwierzgtami ,zdrowymi” nie powoduje
zadnych biologicznych skutkéw mutacji. Uniemozliwia to
wczesne wykKrycie i rozpoznanie pojawiajacych sie w popula-
cji bydta wad genetycznych — o ich istnieniu dowiadujemy sie
dopiero wtedy, gdy zaczynajg wystepowac skutki, rézne
w przypadku kazdej z wad. Dodatkowym ktopotem moze by¢
czeste potgczenie wysokiej wartosci hodowlanej zwierzecia
z wystapieniem u niego ukrytego defektu genetycznego.
Zwierzeta takie, na przyktad buhaje, preferowane sg w ho-
dowli, co prowadzi¢ moze do nagromadzenia sig w Swiatowej
populacji bydta niekorzystnych gendw.

Z wymienionych wyzej chorob genetycznych najbardziej
znang jest BLAD. Mutacja ta po raz pierwszy opisana zostata
w 1992 r. w USA, a za najstarszego jej nosiciela uznaje sie
buhaja Osborndale Ivanhoe rasy holsztynsko-fryzyjskiej, uro-
dzonego w 1952 r. W polskiej populacji bydta czarno-biatego
gtéwne linie obciazone mutacjg wywodzg sie od trzech styn-
nych buhajow, bedacych synami wymienionego wyzej Osborn-
dale lvanhoe, sg to: Penstate lvanhoe Star, Prowin Jewel
i Paclamar Ivanhoe. Ze wzgledu na bezposrednie uzycie,
w Polsce bardziej znane sg tak znaczace dla polskiej hodowli
reproduktory, jak: Puget Sound Sheik, Hannoverhill Stardom,
Constantijn, wywodzace sig z linii buhaja Prowin Jewel. Geny
tych buhajow zostaly sprowadzone do Polski giéwnie poprzez
import nasienia, w czgéci réwniez w wyniku przywiezienia na
poczatku lat siedemdziesiagtych jatowic cielnych z USA i Ka-
nady.

BLAD okreslany jest rowniez syndromem wrodzonego bra-
ku odpornosci u bydta. Jego istota jest zanik funkcji obron-
nych leukocytow, 1. biatych ciatek krwi. Nosiciele BLAD wy-
kazujg pefng sprawnos¢ immunologiczng (obronng), nato-
miast homozygotyczne wzgledem tej wady cieleta padajg
w pierwszych miesigcach po urodzeniu wskutek nawracaja-
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cych, wyniszczajgcych organizm infekcji. Sg to gtownie infek-
cje uktadu oddechowego i pokarmowego, a wiec zapalenia
ptuc i biegunki. Znamiennym jest fakt, ze syndromowi BLAD
nie towarzyszy zespot jakichkolwiek charakterystycznych ob-
jawow chorobowych — cieleta sa po prostu stabe i bardzo
wrazliwe na dziatanie szkodliwych czynnikow zewnetrznych.
Przyjeto, ze buhaje bedace nosicielami BLAD oznacza sig
w katalogach symbolem BL. Aktualnie nie ma to praktycznie
zadnego znaczenia dla naszych hodowcow, poniewaz buhaje
takie nie sg dopuszczone do uzycia w Polsce. Obecne w pol-
skiej populacji bydta zmutowane geny recesywne, warunku-
jace wystapienie tej wady sg wigc niegrozne, bowiem do po-
jawienia sie u cielgcia objawéw chorobowych konieczne jest
przeciez, by zarowno matka jak i ojciec byli nosicielami
BLAD.

Kolejnym defektem genetycznym, wystepujacym u bydta
holsztynsko-fryzyjskiego jest DUMPS. Okresla sig¢ go mianem
genu zamieralnosci zarodkéw — zarodki homozygotyczne pod
wzgledem tego genu recesywnego obumierajg w drogach
rodnych krowy po okoto 35 dniach od jej zacielenia. W efek-
cie tego krowa wchodzi w kolejny cykl rujowy, a wiec okazuje
sig niecielna mimo opuszczenia jednej rui. Zamieranie zarod-
kéw moze wystepowac oczywiscie rowniez z wielu innych ge-
netycznych i pozagenetycznych powodow, dlatego zawsze
bardzo trudne jest doktadne okreslenie przyczyn tego zjawi-
ska.

DUMPS jest jedng z wczesniej wykrytych wad —w USA juz
w 1988 roku wprowadzono oficjalnie testowanie bydta w celu
wykrycia nosicieli DUMPS. Obecnie w krajach przodujacych
w hodowli bydia testowanie meskiego materialu hodowlane-
go na obecnos¢ tej mutacji jest obowigzkowe. Jej ewentualne
nosicielstwo oznaczane jest w katalogach buhajow symbo-
lem DP. Takze w Polsce zaleca sie eliminowanie z hodowli
buhajéow - nosicieli DUMPS. Mutacja DUMPS wystgpita
w populacji bydta holsztynsko-fryzyjskiego wielokrotnie,
w przeciwienstwie do mutacji BLAD, ktéra wywodzi sie od
jednego protoplasty. Dowodem na to jest wykrycie szeregu
czolowych buhajéw nosicieli, nie spokrewnionych ze sobg. Za
jednego z gtéwnych nosicieli mutacji DUMPS uznaje sig bu-
haja Skokie Sensation Ned, urodzonego w 1957 roku, z kto-
rego linii pochodzi wiekszosc rozptodnikéw przekazujacych
te wade. W ostatnich latach najwigkszym swiatowym nosi-
cielem mutacji DUMPS byt amerykanski buhaj Happy Herd
Beautician i to za jego posrednictwem nastgpilo rozpow-
szechnienie sig tej anomalii na Swiecie. Na szczescie w Pol-
sce DUMPS jest zjawiskiem marginalnym i nie stanowi zna-
czacej przyczyny zaburzen ptodnosci u bydta.

Szerszego omowienia wymaga defekt oznaczany skrétem
CVM. Informacja o nim podana zostala po raz pierwszy
w koncu 2000 roku przez naukowcow dunskich, cho¢ w po-
pulacji bydta holsztynsko-fryzyjskiego defekt ten wystgpowat
z pewnoscig od diuzszego czasu. W 2001 roku udato si¢ ozna-
czy¢ gen odpowiedzialny za wystgpowanie objawow tego
schorzenia i opracowac test genetyczny, umozliwiajgcy ozna-
czenie ewentualnego nosicielstwa u zwierzat nie wykazuja-
cych zadnych objawéw chorobowych. W efekcie tych badan
w katalogach wielu znanych organizacji hodowlanych, w tym
takze w czesci katalogéw firm importujacych nasienie buha-
jow holsztynsko-fryzyjskich do Polski, ukazaty sie informacje
o ewentualnym nosicielstwie defektu genetycznego CVM
przez poszczegdlne buhaje. Zgodnie z przyjeta metodyka
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zwierzeta, bedace nosicielami, oznacza sie symbolem CV,
zamieszczanym przy nazwie buhaja. Pierwszy sygnat o CVM
wyszedt z Europy, lecz wszystkie dotychczasowe dane do-
wodza, ze genetyczne korzenie problemu tkwig w hodowli
bydta h.f. w USA. Przypuszczalnie wada CVM wywodzi sie
od jednego protoplasty — syna buhaja Osborndale Ivanhoe,
tego samego, od ktérego rozpoczgt sie problem choroby
BLAD.

CVM to zespot wrodzonej deformaciji kregow, wystepujacy
u nowo narodzonych cielgt. Typowe objawy CVM to znieksz-
tatcenie kregostupa (charakterystyczna krotka szyja), a takze
zmiany w konczynach w postaci wykrgconych i sztywnych
pecin. Objawy te moga wystepowac z réznym natgzeniem,
moga by¢ rowniez spowodowane przez szereg innych przy-
czyn, dlatego definitywne postawienie diagnozy w kierunku
CVM wymaga na ogot przeprowadzenia sekcji. Chore cieleta
najczesciej rodzg sie martwe, a ich waga urodzeniowa jest
nizsza niz cielat zdrowych. CVM, poza opisanymi wyzej skut-
kami, powodowaé moze réwniez zamieranie zarodkéw, resor-
pcje ptodu i poronienia w roznych okresach cigzy.

Czy zatem bac sig¢ CVM? Z catg pewnoscig nie. Warun-
kiem unikniecia klopotéw jest jednak przestrzeganie zasady,
by nie kojarzy¢ buhajéw — znanych nosicieli CVM z krowami,
ktore sg corkami lub wnuczkami buhajow nosicieli CVM.
W tym celu nalezy wigc zawsze sprawdzi¢, czy ojciec jatow-
ki’/krowy lub ojciec jej matki nie jest nosicielem tego defektu.
W Polsce, gdzie nie wprowadzono jeszcze testu na CVM,
a wigkszosc buhajow bedacych wiasnoscia polskich stacji u-
nasieniania pochodzi po importowanych ojcach, nalezy pod
tym katem sprawdzi¢ rowniez dziadka ze strony ojca. W przy-
padku podejrzenia krowy o nosicielstwo (tzn. wystgpienia bu-
haja — nosiciela na ktérym$ z wyzej wymienionych miejsc
w jej rodowodzie) najlepiej zaznaczy¢ to w widocznym miej-
scu na karcie jatowki/krowy, piszac np. CV w prawym gérnym
rogu karty. Postepowanie takie zmniejszy czestotliwos¢ wys-
tepowania negatywnych skutkéw CVM do nieistotnej wrecz
liczby przypadkéw. Jesli w stadzie wystgpuje 5-10% krow
nosicielek CVM, co odpowiada faktycznemu stanowi w zna-
cznej czesci polskich gospodarstw, to efektem przestrzega-
nia wyzej wymienionej zasady bedzie wystapienie skutkow
CVM (poczynajac od zamierania zarodkéw az do rodzenia sie
martwych cielgt) z czestotliwoécig 1-3 przypadkéw na 5000
cigz. Dla stada liczacego 100 krow oznacza to, ze ze skutka-
mi CVM mozemy spotkaé sie raz na 20-50 lat. Wida¢é wiec,
ze rozsadne uzycie wartosciowych buhajow, bedgcych nosi-
cielami CVM, nie stwarza zadnego zagrozenia dla naszego
stada.

Nie nalezy wigc rezygnowac z uzywania buhajow — nosi-
cieli genu CVM. Oznaczaloby to rezygnacje z wielu doskona-
tych rozptodnikéw, niezbednych do optymalnej realizacji za-
tozonego dla naszego stada celu hodowlanego. Nie nalezy
rowniez obawiac sig¢ wzrostu czestotliwosci genu warunkuja-
cego CVM w naszym stadzie. Nie ma to istotnego znaczenia,
gdyz juz w najblizszej przysztosci liczba buhajow nosicieli be-
dzie znaczaco spadac. Nastapi to efekcie wprowadzenia,
w krajach przodujacych w hodowli bydta, badan genetycz-
nych buhajéw pod katem CVM przed skierowaniem ich do
testowania. Zwierzeta, u ktorych stwierdzi sie nosicielstwo,
zostang wyeliminowane z hodowli, podobnie jak dzieje sie to
obecnie w przypadku nosicielstwa choroby okreslonej sym-
bolem BLAD. W uzyciu pozostang oczywiscie, do momentu
wybrakowania, buhaje nosiciele juz wycenione, bedgce cze-

przeglad hodowlany nr 5/2004

sto wybitnymi rozptodnikami. Wynika to z olbrzymich Kosz-
tow, zwiazanych z wyhodowaniem, testowaniem i wyborem
kazdego buhaja, jak réwniez z niemozliwosci uzupetnienia
w krotkim czasie ofert nasienia o wartosciowe, wysoko wyce-
nione buhaje. Dowodem jednak na podjgcie odpowiednich
krokéw, realizowanych z catg konsekwencjg, moze by¢
przyktad doskonatego buhaja holenderskiego Lorda Lily.
Jest on stwierdzonym nosicielem CVM, natomiast zaden z je-
go synow, przewyzszajacych go czesto w wycenie niektorych
cech, nie jest juz nosicielem tego defektu. Mozna tu wymienic¢
tak wspaniate i $wiecace juz tryumfy w Holandii oraz 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 buha-
jow sg nosicielami CVM. Wsrod buhajow — nosicieli CVM,
oferowanych obecnie na miedzynarodowym rynku hodowla-
nym, w tym takze w Polsce, lub mogacych wystepowac w ro-
dowodach kréw w polskich stadach i w rodowodach buha-
jow, oferowanych przez polskie stacje unasieniania, znajdujg
sig m.in. nastepujace rozptodniki (zestawienie wg kraju,
z ktorego 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, Spice-
man, Tornedo;

+ Niemcy — Dalles, Dancy, Eindruck, Elliot, Emir, Emil,
Enemy, Enrico, Escape, Ganwind, Landherr, Macao, Mega-
lith, Sektor, Zuluy;

+ Francja — Downson, Esquimau, Fatal, Gelpro, Italie Mas,
Jesther, Lorak, Margriet, Sammy, Ugela Bell.

Zestawienie obejmuje tylko te kraje, ktérych oferty sg naj-
lepiej znane na polskim rynku lub ktérych hodowla miata zna-
czacy wplyw na populacje bydta czarno-biatego w Polsce.
Nalezy do niego dotaczyc rowniez kanadyjskiego buhaja Fan-
tastic, ktéry wystepuje w rodowodach buhajow w Polsce.

Wystepowanie w rodowodzie zwierzgcia (buhaja lub kro-
wy) jednego z wyzej wymienionych buhajow czyni je poten-
cjalnym nosicielem genu CVM. Tylko badanie z uzyciem
specjalistycznego testu genetycznego moze pozwoli¢ na
wykluczenie podejrzenia o nosicielstwo. Dlatego w przypad-
ku krow wszystkie, ktére maja ojca lub ktéregos z dziadkow
uznanych za nosicieli CVM, traktujemy réwniez jak nosicielki.
Jest to najrozsadniejsze rozwiazanie, gdyz oznaczenie gene-
tyczne jest zbyt drogie, by stosowac je w przypadku krow (w
Niemczech koszt jednego testu to okofo 75 euro, tj. okoto 300 zi).
Takze buhaje nie zbadane pod katem CVM, a majace przod-
kow nosicieli, nalezy traktowac jako zwierzeta przekazujgce
ten defekt genetyczny. Dotyczy to zaréwno uzycia ich bez-
posrednio do kojarzen, jak i w przypadku wystepowania ta-
kich buhajéw w rodowodach krow. Dlatego w odniesieniu do
katalogow, ktore nie zawieraja odpowiednich oznaczen (do
takich nalezg niestety takze katalogi polskich stacji unasie-
niania) nalezy doktadnie zapoznac sie z pochodzeniem bu-
hajow i na podstawie podanych tam meskich przodkéw ozna-
czy¢ samodzielnie te rozptodniki, ktére do czasu precyzyjne-
go oznaczenia powinnismy traktowac jako nosicieli CVM. Du-
zo tatwiejsze jest oczywiscie postugiwanie sie katalogami,
w ktorych sprawa ta zostata jednoznacznie okreslona — po-
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siadanie przodka nosiciela nie przesadza przeciez o nosiciel-
stwie samego buhaja, stwarza jedynie uzasadnione podejrze-
nie w tym zakresie.

Problemu CVM, czy innych wad przekazywanych na dro-
dze genetycznej, nie rozwigzemy oczywiscie rezygnujac z in-
seminacji. Buhaje uzywane do krycia naturalnego, nie zbada-
ne pod katem CVM, moga by¢ réwniez nosicielami tego de-
fektu. Intensywne uzytkowanie w stadzie jednego rozptodni-
ka, o ktérym nie mamy petnej informacji, stwarza wiec ryzyko
wystapienia skutkow CVM w jeszcze wiekszej skali.

W zadnym z krajow, w ktorych hoduje sie bydfo holsztyn-
sko-fryzyjskie, nie ma obecnie obowigzku badania buhajow
na nosicielstwo CVM. Jednak liczace sig organizacje hodow-
lane wprowadzajg takie badania z wtasnej inicjatywy, wyprze-
dzajgc czesto oczekiwania hodowcow. Jest to jeden z waz-
nych elementow zdobywania zaufania klientow i tworzenia
pozytywnego obrazu firmy. Hodowcy majg prawo oczekiwac,
a nawet domagac sie¢ — majgc na uwadze przysztos¢ swoich
stad — rzeczowych i aktualizowanych ciagle informacji od
wszystkich firm oferujacych nasienie buhajow.

W celu rozwigzania problemu, jakim jest zespot wrodzonej
deformaciji kregow, w skali globalnej konieczne bedzie poro-
zumienie sie organizacji hodowcéw bydta holsztynsko-fryzyj-
skiego z calego $wiata i przyjecie w tej sprawie wspdlnych
ustalen. Powinno to by¢ m.in. opracowanie jednolitej metody
zapobiegania dalszemu rozpowszechnianiu si¢ CVM i wpro-
wadzenie powszechnego zakazu kierowania do hodowli ko-
lejnych pokolen buhajow, przekazujacych nosicielstwo zes-
potu wrodzonej deformaciji kregow. Dzigki temu w niedtugim
czasie czestotliwos¢ wystepowania genu CVM w populacji
bydta holsztynsko-fryzyjskiego powinna obnizyc sig do pozio-
mu nie majacego praktycznego znaczenia. Porozumienie ta-
kie potrzebne jest rowniez z tego wzgledu, ze nie wszystkie
kraje uznaly konieczno$é prowadzenia testow genetycznych
buhajéw pod katem nosicielstwa CVM.

A zatem nie bojmy sie CVM. W populacji bydta mlecznego
z pewnoscia wystepuje wiele innych, nie wykrytych dotad de-
fektow genetycznych. A przeciez niebezpieczenstwo wykryte
i opisane przestaje by¢ grozne. Dzigki postgepom genetyki tak
wiaénie stato sie w przypadku CVM.

Przydatnos$¢ knurow
mieszancow do
inseminacji

Anna Wysokinska, Stanistaw Kondracki

Akademia Podlaska w Siedlcach

Unasienianie odgrywa bardzo wazna rolg w masowym rozro-
dzie trzody chlewnej. Umozliwia szybkie przenoszenie osigg-
nie¢ hodowlanych do praktyki, a takze pozwala na tanie i e-
fektywne wdrazanie programéw krzyzowania uzytkowego. Od
1989 roku krajowe przepisy hodowlane umozliwiajg uzywanie
w rozrodzie knuréw mieszancéw. Do roku 1997 w ogoélinej
liczbie knurow mieszancow znaczny udziat miaty knury beda-
ce mieszancami ras biatych (w.b.p., p.b.z.) z rasami ojcows-
kimi (hampshire, duroc, pietrain). Uzywanie nasienia takich
rozptodnikow do unasieniania loch w.b.p. i p.b.z. lub ich mie-
szancow mogto powaznie zmniejszy¢ efektywnosc krzyzowa-
nia. Dlatego tez od 1 pazdziernika 1997 roku kwalifikowane
sg tylko knury mieszancowe wytworzone przez krzyzowanie
wytgcznie ras ojcowskich.

Knury krzyzéwkowe charakteryzujg sie szybszym wzros-
tem i lepszg przydatnoscig rozptodowa w poréwnaniu z roz-
ptodnikami czysto rasowymi [5]. Pierwsze ejakulaty uzyskuje
sie od nich o przeszio dwa tygodnie wczeséniej niz od knurow
czysto rasowych [4]. Mieszance zwykle wytwarzajg ejakulaty
o wiekszej objetosci i koncentracji plemnikow [10, 23] oraz
wykazuijg lepsze libido i lepszg jakosé nasienia [2, 16, 22, 24].

Wykazano, ze jakos¢ ejakulatu ma wptyw na rozrodczosc
loch. Knury mieszarnce dajg ejakulaty o bardzo wysokim po-
ziomie cech jakosciowych, o czym Swiadczy duza ruchliwosé

12

plemnikéw [18] oraz korzystne cechy morfologii plemnikow
[14]. Anomalie rozwojowe plemnikéw w nasieniu mieszancow
wystepujg znacznie rzadziej niz u knurdw czysto rasowych [5,
17].

Z punktu widzenia efektywnosci uzytkowania knura wazna
jest liczba dawek inseminacyjnych, jaka mozna otrzymac
z jednego ejakulatu. Z jednego ejakulatu knurow mieszanco-
wych otrzymuje sie zwykle wigcej dawek inseminacyjnych niz
z ejakulatu rozptodnikow czysto rasowych [17, 29].

Knury krzyzowkowe wykazuja zwykle wigksza aktywnosc
plciowg oraz wieksza skutecznos¢ krycia niz rozptodniki czys-
to rasowe. Lochy kryte mieszancami rzadziej powtarzajg ruje
i dajq liczniejsze mioty. Nieskuteczne pokrycia wydiuzaja cykl
reprodukeyjny lochy, co wplywa na czestotliwo$c oproszen
i w efekcie zmniejsza plennoscé lochy [31]. Lepsza skutecz-
nos¢ krycia przez mieszance moze by¢ zwigzana z wigksza
dojrzatoscig jader w momencie rozpoczegcia uzytkowania [1].

Prawidlowy przebieg spermatogenezy zalezy przede
wszystkim od stopnia rozwoju i prawidtowej czynnosci jader
oraz najadrzy. Zwierzeta o wigkszej masie ciata i wigksze]
masie jader charakteryzujg si¢ zaawansowang spermatoge-
nezg [7, 21]. Wieksza mase jader i wczesniejsze dojrzewanie
piciowe knuréw mieszancow niz knurow czysto rasowych
stwierdzili Fent i wsp. [9] oraz Buchanan [1]. Rozwoj jader
u knuréw mieszancowych jest zwykle szybszy niz u knuréw
czysto rasowych, a mieszance na ogét przewyzszaja osobni-
ki ras rodzicielskich masg jgder i najadrzy [9, 20]. Wystgpujg
roznice w wielkosci miedzy prawym i lewym jadrem knura.
Lewe jadra i najadrza knurow mieszancow charakteryzuja sig
wigkszymi rozmiarami od prawych, bez wzgledu na wiek o-
cenianych zwierzat [7, 12]. Stwierdzono zwigzek pomigdzy
wielkoscig jader a iloscig i jakoScig wytwarzanego nasienia.
Knury o wiekszych jadrach produkujg wigcej nasienia i o lep-
szej jakosci niz rozptodniki charakteryzujace sie mniejszymi
jadrami [11, 15, 19, 25, 26]. Wedtug Huanga i Johnsona [13]
oraz Czarneckiego i wsp. [3] od knuréw o wiekszych jgdrach
mozna pozyskaé nasienie o wigkszej koncentracji i ogolnej
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