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Wysoka Smiertelnosé zwierzgt gospodarskich w okresie zycia ptodo-
wego oraz zaraz po urodzeniu rozpatrywana z punktu widzenia hodowla-
nego i ekonomicznego kaze zwrdci¢é uwage na przyczyny wplywajace na
zagadnienie zywotno$ci przychéwka. Zagadnienia te pozostajg w Sci-
stym zwigzku z zalozeniami dziedzicznymi, z ktéorymi zwierze sie rodzi
i ktore w znacznej mierze decydujg nie tylko o jego produkcyjnosci, ale
i zdolnosci zyciowej. Roéwnoczesnie nie mozna pomingé oddzialywania
czynnikow $rodowiska w ktorych sg realizowane okreslone mozliwosci
zalozen dziedzicznych. Referat niniejszy jest probg zestawienia, nielicz-
nych moze, znanych autorom faktéw z tego zakresu.

W 1961 r. bylo w Polsce 9 168 100 sztuk bydla, w tym 5 915400 krow.
Przyjmujgc $rednio 8-letnie uzytkowanie krow w stadzie, roczna ich eli-
minacja wynosi¢ powinna zatem w przyblizeniu 740.000 sztuk. Jezeli by
80%o kréw bylo rokrocznie cielnych, rodziloby sie zatem 2.370.000 cieli-
czek (przy stosunku plei 1:1). W wyniku tego stosunek ,,potrzeb”
do ilo§ci urodzonych wynosi 1:3,2. Mozna zatem sadzi¢, ze mozliwosci
prostej, a nawet rozszerzonej reprodukcji stada w przypadku dzialania
selekeji naturalnej w okresie cd urodzenia do wej$cia do stada podsta-
wowego, sg raczej zapewnione.

Gdyby zatem chcdzilo o utrzymanie populacji na wzglednie stalym po-
ziomie zagadnienie $miertelnosci zarodkowej, po urodzeniu jak i do mo-
mentu wejécia do stada podstawowego nie stanowiloby istotnego zaga-
dnienia. Jezeli jednak uwzgledni sie bardzo wazne z hodowlanego i go-
spcdarczego punktu widzenia momenty, takie jak selekcje oraz wykorzy-
stanie mlodziezy bydlecej jako zrdédia miesa, zagadnienie zywotnosci
a wiec i $miertelnosci zwierzat mlcdych n2biera zupelnie innego znacze-
nia. o

Postugujgc sie przykladowo dalej tym samym gatunkiem zwierzat,
na podstawie dostepnego piSmiennictwa mozna stwierdzi¢, ze $miertel-
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nos¢ zarodkowa u bydia w pierwszym miesigcu zycia ptodowego wynosi
26—30% (cyt. wg Johanssona, 1961) natomiast po zainplantowaniu
sie zygoty w nastepnych miesigcach trwania cigzy, miesieczny procent
Smiertelnosci jest mniejszy od 1. Rejestrowane sg przy tym dosé wyraz-
ne, pomimo niskiej odziedziczalnogci plennosci, réznice miedzy rodzinami,
wystepuje réwniez zréznicowanie w zaleznosci od stosowanych metod
hodowlanych (inbredowanie, krzyzowanie miedzyrasowe itp.).

Osobowo$¢ noworodka mozna zatem rozpatrywaé¢ z dwdch punktéw wi-
dzenia: 1) jaki on bedzie jako zwierze dorosle, tj. czego mozemy od
niego oczekiwaé jako od zwierzecia produkcyjnego; 2) biorgc pod uwage
calg populacje zwierzat nowonarodzonych nalezy zastanowié sie jakie
zmiany bedg zachodzi¢ w ich liczebnosci, jaka bedzie ich Smiertelnosé,
a wiec o ile dobér naturalny ograniczy §wiadoms, celowa eliminacje oso-
bnikéw dorostych ze stada. Wywody powyzsze mozna by sformulowaé
nastepujgco: jakie mozliwoseci selekcyjne, patrzac na stawke zwierzat
nowo narodzonych, da ta populacja, z ktérg w przyszlosci bedziemy mieli
do czynienia.

W takim ujeciu daje sie zauwazyé pewng przeciwstawno$é tendenciji.
Im wieksza bowiem jest plenno$é¢, ktéra zwieksza mozliwosci selekc;ji,
tym prawdopodobnie wieksza bedzie $miertelnosé powodowana selekcjg
naturalng (zalezno$é ta jest graficznie najczesciej linig krzywg), ktéra
z kolei bedzie ograniczala mozliwosei selekeji sztucznej. Zaleznosci te
ilustruje schemat przedstawiony na rysunku 1.

. Plodnosé ™ + —e Siierteinosd
Spovodowang se-
lekgq naturalng”
., / Rys. 1. Schemat ilustrujgcy zalezno§é po-
nt y—" miedzy plodnoScia, selekcjg naturalng i se-
\ / lekcja sztuczng, znaki ,,+” i ,,—” oznaczaja
- wzajemne powigzania pomiedzy trzema oma-
Eliminaga spomo- wianymi zjawiskami oddzialywajacymi na
dowana selekgq . i ..
sztuczng . liczebnos§¢ populacji

Elementem modyfikujagcym bedzie przypadek, gdy sztuczne ograni-
czenie dzialania selekcji naturalnej we wczesnych okresach zycia zwie-
rzecia np. stosowanie zabiegéw zapobiegawczych i leczniczych, moze po-
wodowa¢: 1) silniejsze dzialanie selekcji w pozZniejszych okresach zycia
tych zwierzat (rys. 2), albo 2) utrzymanie frekwencji genow na stalym
poziomie warunkujgcym ‘wystepowanie niepozadanych cech (zmniejszo-
na odpornos¢ itp) jezeli sa one warunkowane przynajmniej czesciowa
czynnikami dziedzicznymi. Oczywiscie weterynaria, w szerokim tego
stowa znaczeniu, moze powodowaé modyfikowanie wyzej przedstawio-
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nych hipotetycznych mozliwosci, rozwazania te jednak wykraczaja poza
zalozenia referatu.

Wszystkie wlasciwosci zwierzecia podzielié mozna na cechy jakosciowe
i ilosciowe. Cechy jakosciowe, dziedziczac sie na ogél w sposdb prosty
zgodnie z regulg Mendla (z malymi wyjgtkami) nie ulegajg zasadni-
czym zmianom w ontogenezie zwierzecia. Zatem juz na podstawie jego

2a

% Smiertelnosci

% Smierlelnosc

Wiek zwierzecia

Rys. 2. Schemat ilustrujgcy zalezno$§é
pomiedzy Smiertelnoscig zwierzat a ich
wiekiem

wygladu tuz po urodzeniu mozna okre$li¢ prawie bezblednie charakter
tych cech, jakie okazg sie u osobnika doroslego.

Natomiast mechanizm dziatania przy cechach iloéciowych, a te gléwnie
interesujg zootechnika, jest o wiele bardziej skomplikowany, tym bar-
dziej, ze nalezy uwzglednia¢ wplyw czynnikéw Srodowiska. O wplywie
dziedziczno$ci mozemy zatem moéwi¢é w tym przypadku jako o jednej
z dwoch przyczyn ksztaltujgeych dang ceche, a iloSciowo mozna wyrazié
jej wplyw w postaci liczby, bedacej utamkiem lgcznych wplywéw dzie-
dzicznosci i $rodowiska. Oddzialywanie Srodowiska na ksztaltowanie sig
danej cechy w réznych okresach rozwoju osobniczego (ontogenezy) jest
rézne, podobnie w odniesieniu do wplywoéw dziedzicznych w rozmaitych
okresach zycia zauwaza sie ich rézne nasilenie. Zatem wzajemny stosu-
nek tych wplywoéw: dziedzicznych i $rodowiskowych, moze w czasie
zycia zwierzecia ksztaltowaé¢ sie roéznie. Przy czym u ssakéw na ogoél
w miare dojrzewania zwierzecia coraz silniej zaczynajg oddzialywaé
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czynniki dziedziczne, coraz bardziej ograniczajagc wplyw ’czynnikéw
’srodowiska (tab. 1).

Z rozwazan tych, jak i na podstawie obliczonych zaleznos$ci dla réznych
cech w réznym wieku (tab. 2) mozna sadzi¢, ze na podstawie wygladu
zwierzecia mlodego, a zatem i nowonarodzonego, nie jesteSmy w stanie
przewidzie¢ w odniesieniu do cech iloSciowych jak bedg si¢ one ksztal-
towaé¢ u osobnika dorostego.

Tabela 1

Wartoséci wspolczynnikéw odziedziczalnosci w réznym wieku bydia wg Blackrhore’a i in. 1958 r.
Wskazniki pomiaréw | 6 miesiecy 1 rok I 2 lata
H — Wysokos¢ w kigbie 0,34 0,44 0,86
D — Glebokos$é klatki piersiowej 0,24 0,34 0,79
L — Dlugosé ciala 0,17 0,19 0,63
C — Objetosé klatki piersiowe) 0,18 0,28 0,55
G — Objetosé brzucha 0,25 0,29 0,41
W — Waga 0,14 0,21 0,53

Tabela 2

Korelacje fenotypowe pomigdzy podstawowymi wymiarami ciala u bydia w réznym wieku (6 mie-
sigcy, 1 rok, 2 lata). Wg Blackrhore’a 1 in. 1958 r.

Symbole*) :
wskaznikéw Wiek D L C G W
pomiaréw
1/2 0,83 0,82 0,83 0,68 0,82
H 1 0,81 0,80 0,79 0,60 0,74
2 0,75 0,76 0,61 0,39 0,52
D 1/2 0,80 0,91 0,74 0,85
1 0,78 0,88 0,69 0,77
2 0,74 0,80 0,53 0,62 .
L 1/2 0,79 0,68 0,87
1 0,71 0,61 0,78
2 0,56 0,42 0,65
12 0,81 0,91
C 1 0,76 0,89
2 0,60 0,83
1/2 0,87
G 1 0,85
2 0,82

*) Symbolika — patrz tab. 1.
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Z licznych cech jakosciowych jakie mozna opisa¢ u zwierzagt nowo-
narodzonych ciekawe i najcze$ciej pozostajace w zasiegu prac badaw-
czych sg chyba te, ktére powodujg wzrost Smiertelnosci zarodkowej lub
zaraz po urodzeniu. Cechy te dziedziczg sie w sposob prosty wg praw
Mendla i posiadajg charakter letalny lub semiletalny. Cech takich wyste-
pujgcych u zwierzat gospodarskich opisano juz dos¢ duzo (Johansson
1961; Koch 1957). U bydla wg zestawien z tych lat opisano ich 25, u ko-
ni — 10, u §win — 14, u owiec — 13, u kur — 34. Krotki ich opis przedsta-
wiono w tab. 3-6.

Dziedziczny mechanizm dzialania genéw letalnych jest nastepujgcy:
geny letalne majg najczesciej charakter recesywny, zatem u heterozygot
(Aa), wystepujac w formie pojedynczej nie ujawnig sie w fenotypie.
Zwierzeta te, pomimo, ze sg nosicielami genéw letalnych, majg wyglad
zwierzat normalnie rozwinietych. Jak dlugo nosiciele bedg kojarzeni
z oscbnikami normalnie rozwinietymi homozygotami (AA), nie pecsiadajg-
cymi genow letalnych, tak dlugo gen ten w populacji nie ujawni sie. Nie
bedziemy wiec obserwowali wzrostu S$miertelnosci spowodowanej tg
wlasnie przyczyng. Gdyz:

Aa X AA
daje: AA, AA, Aa, Aa,
w stosunku /2 : /2
przy czym jak wyzej wspomniano wszystkie te zwierzeta bedg normalnie
rozwiniete.

Jezeli natomiast nastapi przypadkowe lub $wiadome skojarzenie dwoch
osobnik6w nosicieli, wowczas jedna czwarta cze$é ich potomstwa (homo-
zygoty recesywne (aa) ginie przed urodzeniem sig¢ lub w krotkim czasie

po urodzeniu, gdyz:
Aa X AA

daje: AA, Aa, Aa, aa,
w stosunku (fenotypow): 3/s : /4

Zgodnie z prawem Hardy-Weinberga §miertelnoéé w populacji spowo-
dowana tym wlasnie czynnikiem dziedzicznym zalezna bedzie od czestos-
ci jego wystepowania w populacji (q) oraz od zastosowane] metody ko-
jarzen. Zatem procent $miertelnosci w stadzie wolno kojarzacym sie be-
dzie wynosié:

0/0 émiertelnosci = « + g2,

gdzie « jest procentem $miertelnosci spowodowanej wszystkimi znany-
mi i nieznanymi przyczynami (z wyjatkiem rozpatrywanego genu le-
talnego).
q* — jest prawdopodobienstwiem spotkania sie¢ komorki jajowej i plem-
nika, cbarczonych tym samym genem letalnym.
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Tabela 3
Cechy letalne u bydta. Wg Hammonda i Johanssona, 1959
Ro d.zaj Olz::;\:o- Dziedziczenie
Ok.olice Cecha anghay stosunki czynniki Oczekiwane
ciala Ll R— stosunki
tycz. ., iloé¢ chara-
pien kter rozszczep,
Glowa wrodzone skrocenie zuchwy (bra-
chygnathia inferior) Z 23:5 1 R 24,5 : 3,5
brak zZuchwy z ré6wnoczesnym za-
rosnieciem stawow szczekowych
(agnathia et ankylosis) A — 1 R —
przestawienie zebdw trzonowych A 1 R —
wodoglowie (hydrocephalus) Z 21 :6 1 R 20,2 : 6,8
niedroznos¢ przewodow nosowych
(obliteratio meat. nasal.) A 33:37 1 D 35:35
Tuléow karlowatos¢ dominacyjna (achon-
droplasia) Z 629:205 1 D 625,5 : 208,5
karlowatosé recesywna (achondro-
plasia) Z 370:123 1 R 377 : 116
skrocenie kregoslupa (perocormia) A 120 : 22 1 R 116 : 26
ogolne zarosnig¢cia stawow (poly-
ankylosis) A 35:9 1 R 33 : 11
Konczyny brak konczyn (amelia congenita) A 102:13 1 R 100,6 : 14,4
brak palcow (adaktylia) A R —
ulomnosé¢ noég (okreslenie niezde-
terminowane) A 1 R —
porazenie (paralysis) A 1 R —
Skora i wlosy czes$ciowy brak skéry
(epitheliogenesis imperfecta) A 36:6 1 R 36,9 : 5,1
,,fybia luska”
(ichthyosis congenita) A 1 R —
brak wlosow
(hypotrichosis congenita) A 155:29 1 R 151,8:32,2
cz¢sciowy brak wloséw
(hypotrichosis circumscripta) A 34:12 1 Dg 30,7 :153
mumifikacja plodu
(mumificatio foetus) A 22:10 1 R 24 :8
Otwory na- zarosnig¢cie otworu odbytowego
turalne wrodzone _
(atresia ani congenita) A —_ 1 R —
Jama brzusz- puchlina wodna
na (hydrops ascites) A 360:52 1 R 360,5:51,5
inne poraze- skurcze wrodzone
nia (spasmophilia congenita) A 47:6 1 R 46,4 : 6,6
przykurcz konczyn tylnych A 90:15 1 R 91,9 : 13,1
$miertelnos¢ plodu bez okreslo-
nych przyczyn A 150 : 38 1 R 141 :47
ciaza przedluzona
(graviditas protrahens) A 56 : 9 1 R 56,9 : 8,1
Objasnienia: A — pochodzenie g — sprzezenie z plcia
D — gen dominujacy u — niepeino$¢ dominacji

R — gen recesywny Z — test genetyczny
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Tabela 4
Cechy letalne u koni. Wg Hammonda i1 Johanssona, 1959
Rodzaj Obserwo- Dziedziczenie
Okolice Cecha analizy stZ:lTek' czynniki .
ciati gene- nki oczeklwar'w
— rozs.zc’ze- ok chara- stosunki
plen kter TOZSZCzZep.
Tuléow krecz szyi
(torticollis) A 1 R
Konczyny brak przednich kornczyn
(abrachia) A 1 R
ulomno$¢ przednich konczyn (ok-
re$lenie niezdeterminowane) A 18 : 8 1 R 19,5 : 6,5
(Prawochenski)
niezbornosé ruchéw koniczyn u Zre-
bigt (ataxia) A 1 R
Skéra i wlosy czed$ciowy brak skéry wrodzony
(epitheliogenesis imperfecta circum-
scripta) A 1 R
Przewdéd po- niedroznosé jelita grubego wro-
karmowy dzona (atresia colonis) A 1 R
Tabela 5
Cechy letalne u owiec wg Hammonda i Johanssona, 1959
| Ro d-zaj Olzj:;‘:'o— Dziedziczenie
O;:;;ce Cecha a;earlllez-y stosunki czynniki oczekiwar?e
tyez. rozs.chze- ke i — stosunki
pien kter TOZSZCZEep.
Glowa rozszczep. podniebienia
(rhachischisis) A —- 1 R —-
Tuléow karlowatosé
(achondroplasia) A — 1 R —
KonAczyny brak palcéw stop
(adaktylia) A — 1 R —
porazenie konczyn
(paresis extremitatum) Z 24 : 9 1 R 248 : 8,2
Przewéd po- brak otworu odbytowego wrodzo-
karmowy ny (atresia ani) Z 19:6 1 R 18,8 : 6,2
Jama brzusz- puchlina wodna
na (hydrops congenita) Z — 1 u.D —
Inne uczulenie na $wiatlo
(photoalergia) zZ — 1 R —
niezbornoéé ruchéw koniczyn tyl-
nych (ataxia cerebellaris) Z 34:9 1 R 32,2 :10,8
obumieranie szarych jagniat
( mortobilitas) Z  44:98:27, 1 R 42,2:84,6:42,2
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Tabela 6
Cechy letalne u trzody chlewnej wg Hammonda i Johanssona, 1959
Rodzaj Obserwo- Dziedziczenie
. " wane
Ok.Oh‘:e Cecha anglizg stosunki czynniki oczekiwane
ciala gene- I .
_— rozszcze- _ chara- stosunki
pien ilos¢ Kter rozszczep.
Glowa rozszczepienie jamy ustnej
(rhachishisis) Z 38 : 19 1 R 42,7 : 14,3
rozszczepienie uszu
(othoschisis) A 22 : 6 1 R 21 : 7
przepuklina modzgowa
(hernia cerebralis) A — 1 R —
wodoglowie
(hydrocephalus) Z 136:42 1 R 133,5:44)5
Tuléw skrécenie kregoshlupa —
(perocormia) Z — 1 R Dgbczewski
Konczyny brak konczyn }
(amelia) Z 207 :25 1 R 203 : 29
grubonoznosé
(elephanthiasis) Z 62 :12 1 R 60 : 20
szpotawosé
(pes wvalgus) Z 171 :54 1 R 168,8 : 56,2
Skéra i1 wlosy czesciowy brak skoéry
(epitheliogenesis imperfecta) A 26 :9 1 R 26,2 : 8,8
czesciowy brak wloséw
(hypotrichosis circumscripta)
Jama brzusz- puchlina wodna
na ( hydrops) A 43 : 14 1 R 42,8 : 14,2
Przewdd po- niedroznosé jelita grubego
karm. (obliteratio colonis) Z 621 :103 1 R 543 : 181
Inne Skurcze miesni konczyn, poraze-
nie (paralysis, paresis) Z 21 57 1 R 21 : 7

W tab. 7 podano przyklad wzrostu $miertelnosci przy wzroscie frek-
wencji genu letalnego w populacji bydla, gdzie jest wartoscig stalg 1 wy-
nosi dla bydta od momentu zaplodnienia do kilku dni po urodzeniu 25%,

Oczywiscie jak diugo liczba uzytkowanych do rozplodu zwierzat jest
duza, a czesto$¢ wystepowania genu letalnego matla, tak diugo wpltyw
jego na wzrost $miertelnosci w stadzie jest niewielki. Jezeli jednak, jak
to ma miejsce w przypadku unasienienia, ilo§¢ rozptodnikow ulega gwat-
townemu zmniejszeniu, a wséréd nich znajdg sie nosiciele genéw letal-
nych, nasycenie populacji genami letalnymi moze znacznie wzrosngc
w zwigzku z czym prawdopodobienstwo wzrostu smiertelnosci jest znacz-
nie wieksze. Podobne zjawisko moze mieé miejsce w przypadku stosowa-
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Tabela 7

Wzrost smiertelnosci przy wzroécie czestotliwoéci wystepowania
genu letalnego w populacji bydla

q 0,001 0,01 0,1 0,2
+ g 0,250001  0,2501 0,26 0,29
1t —1,0 =1,0 1,04 1,16

nia takich metod hodowlanych jak kojarzenie krewniacze. Zagadnienia te
powinny by¢ brane pod uwage nie tyle w lecznictwie, co przede wszyst-
kim w zapobieganiu chorobom, celem mozliwie wczesnego przetestowania
na nosicielstwo genéw letalnych i wyeliminowania takich rozplodnikow
ze stada.

Testowanie to ma charakter kojarzen typu:

AA? Aa?
X Aa albo X AA? + Aa?
Aa? Aa?
dajac w wyniku nastepujace genotypy:
I. AA, AA, Aa, Aa, I. AA, AA, AA, Aa
II. AA, Aa, Aa, aa AA, AA, Aa, Aa
II.

AA, Aa, Aa, aa
Na podstawie powyzszego przykladu system kojarzen moze mieé tro-
jakiego rodzaju charakter:
1) przy kojarzeniu zwierzat o znanych heterozygotycznym genotypie
2) kojarzac sprawdzanego rozplodnika z jego céorkami znanej heterozy-
goty.
3) kojarzgc sprawdzanego osobnika z jego cérkami.
Ilo$é potomstwa koniecznego dla sprawdzenia nosicielstwa genow letal-
nych podana jest w tab. 8.
Tabela 8

Liczba potomstwa potrzebna do wykrycia gendéw letalnych u rodzicow wg Johanssona
i Robertsona, 1952

Liczba potomstwa potrzebnego do testu przy

Prawdopodob. i
prawdopodobienstwie wynoszacym:

pojawienia sie

Test Typ kojarzenia osobnika o ce-
cesze letalnej 0,05 ] 0,01 0,001
1 AA?
Aa? x Aa 1—0,75n 10,4 16,0 24,0
2i3 AA?

Aa? x(AA? + AA?) 1—0,8750 22,5 34,5 51,7
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W Polsce zagadnienie genéw letalnych u zwierzat nabiera coraz to
powazniejszego znaczenia w zwigzku z duzym importem rozplodnikéw,
ktére moga by¢ nosicielami tych genéw oraz w zwigzku ze znacznym roz-
szerzaniem sie unasieniania. Dla przykladu nalezy tu przytoczyé, ze za-
rejestrowano juz przypadki pojawiania sie potomstwa po sztukach impor-
towanych, o zmniejszonej ilosci kregow, czy tez wykazujgcego zanik kon-
czyn. Ostatnie z wymienionych zjawisk mialo miejsce przy systemie ko-
jarzen, przedstawionych na rys. 3.

®\\ =
//’\l
1915 [l 7[2\ 772 [
\ /o D D
u o m

Rys. 3. Rodowéd strukturalny potworkéw uro-
dzonych po importowanych buhajach rasy n. c. b.

Jak wspomniano w pierwszej czes$ci referatu na wiekszo§é cech ilos-
ciowych, z jednej strony wplywa $rodowisko, z drugiej zalozenia dzie-
dziczne zwierzecia. Zwrocono tez uwage na fakt, ze w miare jak zwierze
rosnie, wplywy czynnikow dziedzicznych na organizm wzrastajg, maleje
natomiast wplyw czynnikéw srodowiska. Wpltywy $rodowiska rozdzielié
mozna na dzialajgce bezposrednio na organizm zwierzecia, oraz posrednie
przez organizm matki. Szeroko rozpowszechniony dotychczas jeszcze po-
glad, jakoby wplyw organizmu matki na ptéd konczyl sie z momentem je-
go urodzenia, nie odpowiada stanowi faktycznemu. Srodowiskowe oddzia-
tywanie organizmu matki na rozwijajgcy sie organizm potomny trwa
bowiem dalej. Oddzialywanie to moze mieé charakter bezposredni poprzez
mleko matki, ktére najpierw jest jedynym, a potem przez dluzszy okres
czasu giownym zrodiem skladnikow, z ktorych jest budowany mlody or-
ganizm. Wraz z mlekiem sg tez przekazywane ciala odpornosciowe, ktore
odgrywajg tak duzg role w zyciu mtodego organizmu.

Wplywy $rodowiska mogg tez mieé charakter posredni. W wyniku
zaistnienia okreslonych warunkéw w zyciu plodowym zwierzecia, ma
miejsce odpowiednie uformowanie mlodego organizmu w momencie uro-
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dzenia. Uksztaitowanie to, aczkolwiek nie dziedziczne, bedzie jeszcze
przez dluzszy czas oddzialywa¢ na rozwijajgcy sie organizm. Ilustra-
cjg tego zjawiska sg przytoczone w tab. 2 i 3 wspoétczynniki, wskazu-
jace na malejgcy wplyw Srodowiska i wzrost wplywu genotypu zwie-
rzecia.

Juz na poczatku biezgcego stulecia (Godle wski) podkre§lano fakt,
ze wplyw organizmu matki na potomstwo jest wiekszy niz wplyw or-
ganizmu ojca. Te réznice przypisywano dziedziczeniu cytoplazmatycz-
nemu. Natomiast dopiero w 1938 r. pierwsi chyba Walton i Hammond
zwroécili uwage na fakt, ze decydujgcg role w ksztaltowaniu postaci no-
worodka odgrywa organizm matki. Ich znane, klasyczne doswiadczenie
polegato na obukierunkowym skrzyzowaniu dwéch maksymalnie réznig-
cych sie wzrostem koni (shire i shetland) w wyniku ktérego uzyskane
potomstwo znacznie roéznilo sie miedzy sobg w zaleznosci od tego, czy
noszone bylo przez klacze duze (shire) czy male (shetland). Przyczyn
znacznych roznic w ,,wyrcstowosci” zwierzgt ncwo narodzonych, przy
takich samych zalozeniach dziedzicznych nalezy doszukiwa¢ sie w dzia-
taniu co najmniej trzech mechanizméw regulujacych to zjawisko:

1) uklad hormonalny ze strony matki,
2) ilos¢ dostarczanych plodowi skladnikéw odzywezych.
3) ,,mechaniczne” mozliwosci pomieszczenia okreslonej wielkosci ptodu.

Nie kwestionujgc znaczenia dwoéch ostatnich mechanizmoéw gléowne
jednak znacznie przypisywane jest pierwszemu, malo chyba jeszcze zna-
nemu hormonalnemu ukladowi organizmu matki, regulujagcemu wiel-
ko$¢ plodu, a tym samym i to w bardzo silnym stopniu, wplywajgcemu
na dzialanie dziedzicznych zalozen zwierzecia w czasie zycia ptodowego,
a nawet nastepnie do okresu dojrzalcsci somatycznej.

Jezeli ,,wyrostowos$¢” zwierzecia w momencie urodzenia ma by¢ miarg
jego zywotnosci, jego mozliwosci dziedzicznych jak i sprawdzianem ja-
keosci warunkéw srodowiska jakie mu stworzyt organizm matki, celowym
wydaje sie przedstawienie niektorych czynnikéw modyfikujgcych dziata-
_nie zalozen dziedzicznych zwierzecia.

Na ,,wyrostowos$¢” zwierzecia po urodzeniu moze wplywac wielkosc¢
matki jako czynnik tak dziedziczny jak i niedziedziczny. Jezeli chodzi
" 0 wplyw zmienno$ci wagi matki w obrebie rasy na wzrost potomstwa,
~ to wyniki uzyskiwane przez réznych badaczy nie sg zgodne. Venge,
przeprowadzajgc przeszczepianie zaptodnionych komorek jajowych u kro-
likéw, stwierdza, ze u rasy duzej (olbrzym belgijski) oraz w przypedku
mieszancéw noszonych przez samice ras duzych, po cigzszych matkach
rodza sie wigksze noworodki. U rasy malej autor ten tej zaleznosci nie
obserwuje. Burris ii.,, Hamada, Hammond podajg, ze v owiec

21 — Zeszyty Problemowe PRN nr 6l



322 Z. Stalinski, D. Dcrozynska [12]

ciezsze maciorki rodza wieksze jagnieta. Nieznaczng zaleznogé u bydia
znajduje Munkacsi.

W przypadku krzyzowania ras nie roéznigcych sie waga, mieszaice
badz nie roznig si¢ wzrostem od ras rodzicielskich (Comberg in.,
Horn, v. Mylius) badz tez wykazujg zjawisko heterozji (Hor n,
v. Mylius)

Jezeli jednak do krzyzowania uzyto ras znacznie réznigcych sie pod
wzgledem ,,wyrostowos$ci”, to waga potomstwa moze byé badz zblizona
do $redniej pomiedzy wagami ras uzytych do krzyzowania (Castle,
Kope¢, Philips, Punnett in, Vetulani, Waters, Wodzi-
nowski), bgdz zbliza sie do wagi ktérejkolwiek z ras uzytych do krzy-
zowania (Castle in.,, Goldschmidt, Jull in, Kaufman,
Lauth, Punnett 1in, Upp, Vetulani, Warwick in,
Wright).

Zastosowanie krzyzowania obukierunkowego pozwolilo zarejestrowacé
fakt, ze waga mieszanc6w noworodkéw, noszonych przez samice duze
lub mate, zbliza sie do odpowiednich wag potomstwa czystorasowego (C a-
stle, Flade, Hunter, Hunter in.,, Joubert, Venge, Wal-
ton in.).

Zastosowanie przeszczepiania zaplodnionych komérek jajowych po-
chodzgcych z osobnikéw ras duzych do csobnikéw ras malych oraz jaj
pochodzacych od samic ras matych do samic ras duzych, jak tez prze-
szczepianie zaplodnionych jaj przy zastosowaniu krzyzéwek obukierun-
kowych do samic pokolenia F; (mieszancéw) — pozwolilo stwierdzi¢, ze
zmiana $rodowiska matczynego powoduje zmiany we wzroscie w okresie
zarodkowym (V en ge). Stwierdzono, ze nowcrodki ras duzych noszone
przez samice ras malych sg mniejsze od noworodkéw noszonych przez
samice tej samej rasy o ok. 40%; i przeciwnie — noworodki ras ma-
tych noszone przez samice ras duzych sg wigksze od swych pobratymcow
o koto 40°o. Natomiast mieszance obukierunkowe noszone przez samice
pokolenia F; nie rdéznig sie ciezarem miedzy soba.

Z innych czynnikéw wplywajgcych na stopien uksztaltowania zwierze-
cia po urodzeniu wymieni¢ mozna dlugosé cigzy (Davis, Wishart,
Zwolinski, liczebnosé miotu (Buysse, Hammond, Mc Keown
in, King, Krizenecky), plte¢, wiek matki (Venge), zywienie
(Arbobow), pore roku, stosowane metody hodowlane (Kaminski
in,, Nowicki).

Wszystkie wymienione czynniki o charakterze niedziedzicznym, mody-
fikuja dzialanie zalozen dziedzicznych, ktére zygota otrzymuje od ro-
dzicow.

W referacie niniejszym starano sie zwrécié uwage na to, ze wsrod calej
mnogosci zalozen dziedzicznych, sktadajgcych sie na organizm zwierze-
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cy daje sie wyodrebni¢ stosunkowo prosty mechanizm dziedziczenia, 1a-
twy do ustalenia oraz inny — bardziej skomplikowany, ktoérego pozna-
nie jest utrudnione z powodu oddzialywania czynnikéw s$rodowiska.
Mechanizmy te mogg warunkowa¢ rozwdéj osobnika normalnego, zdrowe-
go, przystosowanego do warunkéw sSrodowiska i zdolnego do wysokie]
produkecji, ale mogg tez powodowaé wystepowanie cech letalnych lub
semiletalnych, uniemozliwiajgcych lub utrudniajacych przezycie zwie-
rzecia, albo tez wywolujgcych ostabienie zywotnosci, zmniejszenie od-
pornosci ogoélnej lub osobistej, a wiec predyspozycje do okreslonych scho-
rzen (Hutt — 1958, Koch — 1957).

We wszystkich tych przypadkach byloby celowe badanie nie tylko
mechanizméw kierujgcych dziedzicznoscig, ale i badanie wartosci hodo-
wlanej poszczegélnych zwierzat, lub ich populacji z punktu widzenia
nosicielstwa genéw letalnych lub odpornosci dziedzicznej.
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3. Ctanuacgu, . JoOpoXUHCKA

HACJIELCTBEHHBLIE OCHOBAHUA UM KUSHECIIOCOBHOCTB
HOBOPO2KXJIEHHDBIX

Pe3swomMme

2Ku3HemeATeNbHOCTh ¥ IPOAYKTUBHOCTL [AOMALIHMX IKMBOTHBIX 00y-
CJIABJUBAIOTCA TEHETUYECKMM OCHOBAaHMEM, C KOTOPBIMU KMUBOTHOE POXK-
JaeTcsd, a TakKxKe (pakTopamy BHeLIHeM cpenbl. COCTaBJIAIT OHM KOMILJIEKC
Ka4eCTBEeHHBIX M KOJMYECTBEHHBIX ITPU3HAKOB.

KauecTBeHHbIE NpPM3HAKY MEPEAaOTCA [0 HACJIEACTBEHHOCTM IIPOCTBHIM
IyTEM Ha OCHOBaHMM 3aKOHOB MeHzens M He IOAJAIOTCA MIMEHEHUAM
(c MadBIMM MCKJIIOYEHMSIMM) B OHTOreHe3e KMBOTHOro. Ho MexaHM3M
AEVICTBUA TIPM KOJMYECTBEHHBIX ITPU3HAKaxX ABJAETCA 0ojiee CJIOKHBLIM,
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IIOCKOJIbKY CJIeAyeT B3ATH 37eCh BO BHMMAaHME BJIMAHME (PAKTOPOB BHEI-
Hell cpeabl. VI3 MHOro4yucjeHHbIX KadeCTBEHHBIX NPU3HAKOB, BBICTYIIAIO-
LMX y HOBOPOKJEHHBIX XMBOTHBIX HauboJiee MHTEPEeCHBIMU SABJAITCH
€T, KOTOpble OO0yCJ/IaBJMBAIOT IIOBBIILIEHHYIO CMEPTEJBbHOCTL 3MOpPUO-
HaJBbHYI0O MJAM IpU poxAeHuy. ITo o00ycJaBIMBaIOT TaK Ha3blBae-
Mble JIeTaJIbHble MJM CeMuJeTaJbHble TeHbl. VIMEIOT OHM, dalle BCEro,
PeLIeCCUBHBINI XapaKTep, IIOCKOJbKY ODHapyXKUTh MX MOKHO y IIOTOMCTBA
JIMIIIbL TOJIBKO IIPM COYETaHMM ABYX ocobeii-Hocutersen. IlosToMy ABJAET-
cs1 HeoOXOAMMBIM IpOBEJEeHMEe MCCJIEeNOBaHMUA ZKMBOTHBIX, IpegHA3HAYEH-
HBIX AJIA pa3BefeHus, (0coOeHHO IPY IIPMMEHEHUM MCKYCCTBEHHOIO OCEeMe-
HEeHMs) Ha HOCUTEJIbCTBO JIETAJIbHBIX TI'€HOB.

Z. Stalinski, D. Dorozynska

HEREDITARY ASSUMPTION AND VITALITY
OF NEW-BORN ANIMALS

Summary

The vitality and productivity of farm animals are conditioned by the
genetic assumption of new-borns and by the extrinsic factors (environ-
ment) which form a complex of qualitative and quantitative traits. In
the ontogenesis of an animal the qualitative traits are inherited in the
simple manner, according to Mendel’s laws, and they are invariable
(with exceptions). The mechanism of the action in the case of quantita-
tive traits is more complicated, as it depends upon extrinsic factors.
The qualitative traits resulting in the increase of embryonal and post-
-natal death inspire the greatest interest. They are called lethal and
semi-lethal genes. Their character is most frequently recessive, i. e.
they appear in the progeny only when the conjunction of two carrier-
-individuals will take place. Therefore the testing of breeding animals
on the carrier-state of lethal genes is to be performed in any case, parti-
cularly in the case of artificial insemination.



