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istoria domestykacji wielu

gatunkéw zwierzat liczy ty-

siace lat, kiedy to osobniki

miejscowych populacji byly

przystosowywane do wspol-
zycia z ludzmi i przysparzania im wie-
lorakich pozytkéw, stajac sie stopniowo
tymi, ktére obecnie nazywamy udomo-
wionymi lub domowymi. W wyniku do-
boru naturalnego w konkretnych warun-
kach s$rodowiskowych i przy udziale
czlowieka ksztattowaly sie zbiorowosci
zwierzat tworzac prymitywne rasy, be-
dace podgrupami tego samego gatunku
lub podgatunku, cechujace si¢ podobien-
stwem fenotypowym przekazywanym
na potomstwo. Jednak w sensie hodow-
lanym ludzko$¢ zaczela doskonali¢ lub
tworzy¢ rasy zwierzat w oparciu o sztucz-
ng selekeje przed ok. 250-300 laty (7).
Praca hodowlana, a wraz z nig przemiesz-
czanie poczatkowo zwierzat, a wspélcze-
$nie takze gamet i zarodkéw oraz sztucz-
ny dobér samic i sameéw do reprodukeji
przyczynily si¢ do powstania wspélcze-
snych ras. Ich zréznicowanie jest niekie-
dy tak znaczne, ze czasem trudno uwie-
rzy¢, ze nalezace do nich zwierzeta
tworza jeden gatunek. Przemianie ulegly
takze pewne cechy fizjologiczne, odmien-

ne od typowych dla dziko zyjacych

przodkéw. Jednoczesnie powstaty liczne
organizacje i stowarzyszenia hodowcéw,
ktére za posrednictwem tworzenia wzor-
c6w rasowych wymuszajg nie tylko roz-
przestrzenienie juz mocno utrwalonych
cech rasowych, ale w dalszym ciagu je
przeksztalcaja. Dotyczy to réznych
aspektéw biologicznych, migdzy innymi
reprodukeji. W tym artykule poruszone
zostang zagadnienia dotyczace pséw do-
mowych — Canis lupus familiaris. Jest
w czym wybieraé, gdyz najwicksza swia-
towa organizacja (FCI — Fédération Cy-
nologique Internationale) zrzeszajaca
blisko 100 klubéw krajowych, w tym
Zwiazek Kynologiczny w Polsce, uzna-
je 370 ras pséw.

Na zaburzenia reprodukcyjne zwraca
si¢ najwickszg uwage w grupie rasowych
pséw przeznaczonych do hodowli. Ob-
serwuje si¢ zwlaszcza wady morfologicz-
ne i czynnosciowe uposledzajace plod-
nos¢. W tym tez kierunku zmierzajg
badania naukowe bazujace na przypad-
kach trafiajacych do lekarzy weterynarii.
Jednak olbrzymia liczba zwierzat wyla-
czonych z rozrodu nie podlega, pomimo
nieraz widocznych wad lub dysfunkeji,
dokladnym badaniom, gdyz ich wiasci-
ciele nie sg zainteresowani rozwigzywa-
niem probleméw z punktu widzenia ich

interesu nieistotnych, a takze niewplywa-
jacych na dobrostan zwierzat. W duzej
mierze dotyczy to pséw mieszaricéw,
u ktérych tez wystepuja nieprawidtowo-
$ci, tyle ze czesto szczegélowo nie dia-
gnozowane.

Jak juz wspomniano, rasy pséw ewolu-
uja w czasie, co dobitnie przedstawiono
w artykule pod wymownym tytulem:
100 Years of Breed ,Improvement”. Pre-
zentowane sg tam fotografie sylwetek
wspolezesnych pséw wybranych ras z ich
odpowiednikami pochodzacymi z ksigz-
ki W. E. Masona: Dogs of All Nations
z 1915 roku. Spektakularnym przykta-
dem sg osobniki rasy bernardyn, ktére na-
lezaly dawniej do pséw pracujacych lecz
ich cechy uzytkowe ulegly zatraceniu
na rzecz estetycznego wygladu z duza
masg ciafa i wspanialg okrywa wlosowa
(ryc. 1). Niestety, jednoczesnie selekcja
spowodowala sktonno$¢ do: szybkiego
przegrzewania si¢, entropium, ektropium,
porazenia Stockarda, hemofilii, kostnia-
komiesaka, afakii i niedoboru fibrynoge-
nu (9).

Na poczatku warto wspomnied, ze nie-
ktére opracowania umieszczaja wrodzone
wady rozwojowe i choroby dziedziczne
w tym samym rozdziale, chociaz pojecia te
nie s3 tozsame. Trzeba wige przypomnied,



ze wady i zaburzenia moga by¢ wrodzone
(powstate w zyciu zarodkowo/plodowym)
lub nabyte — powstate dopiero po urodze-
niu. Cz¢$é wad wrodzonych, w tym typo-
wych dla rasy ma charakter dziedziczny, co
znaczy, ze szerzg sie one za posrednictwem
gamet, podczas gdy inne albo w ogdle nie
sa konsekwencja zaburzen w obrebie ge-
néw/chromosoméw albo  prowadza
do wewngtrzmacicznej $mierci obarczo-
nego osobnika lub nieplodnosci, co wyklu-
cza ich utrwalenie w populacji. Jezeli zmia-
na w materiale genetycznym wystepuje
tylko w komérkach somatycznych to do-
tyczy wylacznie osobnika obarczonego,
natomiast obecna w komérkach germina-
tywnych, jest przekazywana na potom-
stwo. Czesto wystepuja wady recesywne,
ktére u heterozygot nie ujawniajg sie, po-
wodujac za to nosicielstwo. Z kolei u or-
ganizméw pod tym wzgledem homozy-
gotycznych manifestujg sie w fenotypie.
Zatem tylko niekiedy aberracje chromo-
somowe lub mutacje genowe moga wply-
waé na zdrowie, w tym na plodnosc.
Analiz¢ wad dziedzicznych przeprowa-
dzono miedzy innymi wykorzystujac ba-
z¢ UK Kennel Club, przy czym rozdzie-
lono je na te zalezne od wskazanej
w standardach rasowych budowy anato-
micznej i od niej niezalezne. W pierwszej
grupie dokonano przegladu zaburzen
u 50 najpopularniejszych ras i w obrebie
kazdej z nich stwierdzono co najmniej je-
den aspekt budowy predysponujacy ja
do zaburzenia, a 84 zaburzenia byty bez-
posrednio lub posrednio zwigzane z bu-
dows. Najwiecej takich powigzan znale-
ziono u ras: pudel miniaturowy, buldog,
mops i basset (1). W grupie drugiej ziden-
tyfikowano 312 zaburzen dziedzicznych,
z najwigkszym nasileniem u owczarkéw
niemieckich i golden retrieveréw. Najcze-
$ciej byly one zwigzane z dziedziczeniem

Ryc. 1. Bernardyn wspdtczesny (po prawej stronie) i jego przodek sprzed 100 lat (Caen Elegans/2012/09/29).

autosomalnym recesywnym i dotyczyly
uktadu sensorycznego (18).

Co jakis czas pojawiaja si¢ zbiorcze ze-
stawienia wad dziedzicznych u zwierzat,
w tym pséw dostepne w wersji tradycyj-
nej lub elektronicznej (8,10,16). W Pol-
sce ukazalo si¢ opracowanie: ,Wybrane
wrodzone wady rozwojowe i choroby
dziedziczne u pséw i kotéw. Przewodnik
PSLWMZ” pod redakcja prof. Antonie-
go Schollenbergera (17).

W bazach danych oraz oryginalnych
pracach badawczych i przegladowych
nieraz wskazywane bywaja geny odpo-
wiedzialne za dang wade lub chorobe.
W innych opracowaniach sg jedynie
przytaczane sklonnosci rasowe na pod-
stawie poréwnar z innymi rasami, bez
identyfikacji genéw odpowiedzialnych.
Ta wiedza wymaga wigc cigglego uzupet-
niania i poszerzania.

Aby dazenia hodowlane zostaly spet-
nione, wybrane i pozadane cechy muszg
by¢ przekazywane na potomstwo. Doty-
czy to jednak niejako przy okazji takze
innych cech, w tym niepozadanych, kté-
re szerzg si¢ w populacji, miedzy innymi
w konsekwencji ograniczenia biorézno-
rodnosci przez kojarzenie w pokrewieri-
stwie, selektywne naduzywanie gamet
wybranych (aktualnie modnych) repro-
duktoréw i biotechniki rozrodu.

Badania genetyczne przeprowadzono
na 18 000 pséw rasowych (z 330 ras)
i 83 000 mieszancow pod katem wyste-
powania wariantéw genetycznych po-
wigzanych z chorobami mendlowskimi
(mutacje w pojedynczym genie dziedzi-
czone wedlug praw Mendla). Skoncen-
trowano si¢ na 152 znanych wariantach
genowych i wykazano, ze okolo dwa
na pie¢ pséw bylo nosicielami co naj-
mniej jednej kopii testowanego warian-
tu choroby. Mieszarice byly bardziej na-

Breed factors in canine
reproduction and their
relationship to infertility
Part 1. General background

Animal domestication initiated the
utilization and breeding of natural
breeds. Over time, using selection and
crossbreeding, these original breeds
gave rise to many modern animal
breeds, including dogs. Adaptation to
breed standards leads to a reduction
in genetic diversity within populations,
which translates into an increase in
desirable traits but also the
uncontrolled spread of harmful gene
variants. This article provides a
general background on reproductive
disorders in relation to breed-specific
factors, but their diagnosis and
understanding of the underlying
mechanisms remain limited.

Keywords: reproduction, infertility,
genetics, breed, dog.

razone na nosicielstwo powszechnej cho-
roby recesywnej, podczas gdy psy rasowe
byly bardziej narazone na genetyczne ob-
ciazenie jedna z nich, wskazujac pewna
specyfike w obrebie rasy lub linii. U mie-
szanicéw czesciej wystepowata choroba
recesywna, podczas gdy u pséw rasowych
czgsciej wystepowalo uwarunkowanie
genetyczne jedng z choréb, co stanowi
dowéd (wedtug badart DNA) na wigor
hybryd bedacych heterozygotami w po-
réwnaniu do osobnikéw czystej rasy, cze-
$ciej homozygotycznych (5).
Dotychczas u pséw zidentyfikowano
setki wariantéw genetycznych powiaza-
nych 2z chorobami mendlowskimi.
Znaczna ich czg$¢ moze by¢ diagnozo-
wana w laboratoriach komercyjnych
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na calym $wiecie. Jednak ich stwierdze-
nie wymaga powijgzania wystgpowania
wariantéw w populacji z konsekwencja-
mi klinicznymi. W jednym badaniu prze-
analizowano olbrzymia, bo ponadmilio-
nowg grupe pséw z ponad 150 krajow,
aby okreslic czesto$¢ wystepowania i dys-
trybucje facznie 250 wariantéw genetycz-
nych zwigzanych z chorobami w popula-
cji ogdlnej. Jednoczesnie pozyskano
elektroniczng dokumentacje medyczng
klinik weterynaryjnych dla 43,5 % geno-
typowanych pséw, co umozliwito zbada-
nie klinicznego wplywu wariantéw.
Uzyskano dowody na pelng penetracje
10 wariantéw i wiarygodne dowody
na kliniczne znaczenie 22 wariantéw
w réznych grupach rasowych. Ponadto
wykazano zmniejszenie heterozygotycz—
nosci w calym genomie, co jest zwigzane
ze zwigkszonym obcigzeniem warianta-
mi choréb mendlowskich (6). Rasy pséw
o wyraznie mniejszej liczebnosci od po-
zostalych sg bardziej narazone na ryzyko
wzrostu obcigzenia genetycznego w za-
kresie choréb dziedzicznych. Przyktadem
moze tu by¢ rasa cavalier king charles
spaniel z podatno$cig na zwyrodnienie
$luzowate zastawki mitralnej (2).

Badania w tym obszarze pomagaja
w opracowaniu praktycznych metod eli-
minujacych z populacji szkodliwe allele
(warianty genéw) przez strategie hodow-
lane, na przyktad eradykacje zidentyfiko-
wanego monogenowego zaburzenia re-
cesywnego (eliminacje nosicieli) lub
ograniczenie liczby potomstwa od repro-
duktora (12). Z drugiej strony dtugofalo-
wa polityka reprodukcyjna powin-
na uwzglednia¢ réwniez zagrozenia
wynikajace z nadmiernej presji na wyko-
rzystywanie hodowlane wylacznie zwie-
rzat wolnych od nosicielstwa znanych
choréb genetycznych, gdyz moze to do-
prowadzi¢ do utraty odpowiedniego po-
ziomu réznorodnosci genetycznej oraz
stanowi ryzyko rozprzestrzeniania si¢ no-
wych choréb recesywnych, dla ktérych
nie s obecnie dostepne testy diagno-
styczne (21).

Jednym z podstawowych zagadnien
wplywajacych na ptodnos¢ sa zaburzenia
determinacji plci.

Przyjmuje si¢, ze zarodek ssaka
ma skfonno$¢ do rozwoju w kierunku plci
zetiskiej o ile nie zostanie zmobilizowa-
ny do przybrania formy meskiej. Plec ge-
netyczna réznicuje si¢ na poziomie chro-
mosomowym i genowym. Kluczowymi
w tym procesie strukturami sg parzyste
grzebienie plciowe (ang. genital ridge),
pojawiajace si¢ w zarodkach psich oko-
to 21-23 dnia po zaplodnieniu. Zostaja

Ryc. 3. Koéé techtaczki/prgcia.

one skolonizowane przez niezréznicowa-
ne pierwotne komérki rozrodeze/gono-
cyty, co daje poczatek formowaniu sig
bipotencjalnych gonad pierwotnych,
zdolnych do przeksztalcenia si¢ w jadra
lub jajniki. W dniach 35-40 po zaptod-
nieniu zaczynaja si¢ one réznicowac
w zaleznosci od zadziatania (lub nie)
sygnalu genetycznego. Sygnal ten jest
warunkowany kariotypem meskim
(upsa78,XY). Gléwnym inicjatorem tej
$ciezki jest gen SRY (ang. Sex-determi-
ning Region Y) zlokalizowany w chro-
mosomie Y. Gen SRY koduje biatko TDF
(ang. Testis-Determining Factor) oraz sty-
muluje ekspresje innych genéw, co w kon-
sekwencji prowadzi do przeksztalcenia
sie w dniach 45-55 gonad pierwotnych
w jadra ptodowe. Nie otrzymujace tego
sygnalu osobniki o kariotypie (78, XX)
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formuja si¢ w kierunku zenskim, ich go-
nady pierwotne stajg si¢ jajnikami. W ten
sposéb réznicuje si¢ ple¢ gonadowa.
W zaleznosci od gonad gonocyty daja po-
czatek oogenezie (jeszeze w zyciu plodo-
wym) lub spermatogenezie — po dojrze-
waniu plciowym (4). W dalszym rozwoju
ksztaltuje si¢ ple¢ fenotypowa, ktérej nie-
typowe/patologiczne formy obserwuje-
my w praktyce podczas badania klinicz-
nego.

Usuniecie wspomnianych wyzej grze-
bieni plciowych przed réznicowaniem si¢
gonad prowadzi do rozwoju osobnika
o fenotypie zenskim niezaleznie od ka-
riotypu (14).

Zaburzenia tych proceséw prowadza
do wad rozwojowych cechujacych sie nie-
zgodno$ciami miedzy plcia genows,
chromosomows, gonadows i fenotypo-



w3, co ma swéj wymiar kliniczny. Nosza
one ogdlng nazwe DSD (ang. disorder of
sexual development).

Zdiagnozowanie DSD u pojedynczych
pacjentéw nie pozwala na wycigganie
wnioskéw uogélnionych. Przyktadem
moze by¢ translokacja robertsonowska,
wystepujaca miedzy innymi u pséw.
Aberracja ta (czgsto w formie bezobjawo-
wej u nosiciela) moze by¢ zaréwno dzie-
dziczna, jak tez nabyta, dlatego na pod-
stawie prostej analizy cytogenetycznej
trudno jest ustali¢ dziedziczno$¢ tej wa-
dy w obrebie rasy (3, 19). Podobnie, jed-
nostkowe badanie genetyczne nie wska-
zuje na powigzanie nieprawidlowosci
z konkretng rasg. Dopiero analiza poréw-
nawcza pozwala na poszerzenie pogladu
na etiologie zaburzeri w rozwoju plci. Ja-
ko przyktad mozna przytoczy¢ badania
Szydtowskiego wskazujace na ukryte po-
krewieristwo osobnikéw z cechami DSD
oraz wytypowanie genéw, ktére moga by¢
zaangazowane w poszczegélne przypad-
ki zaburzen determinacji pici u buldogéw
francuskich i staffordshire terrieréw ame-
rykariskich (20). Przypisanie réznych
form nieplodnosci rasom jest bardzo
trudne z uwagi na skape dane pochodza-
ce z duzych populacji zwierzat, zlozonos¢
i zmienno$¢ stosowanych metod oraz
niejednolity material badawczy. Poza tym
rézne wykrywane nieprawidlowosci, cho-
ciaz stwierdzane u zwierzat rasowych,
spotykane sg tez u mieszaricéw niebeda-
cych zwierzgtami hodowlanymi ze zna-
nymi rodowodami. Za przyklad moze
postuzy¢ przypadek mieszarica posiada-
jacego zewngtrzne narzady plciowe zen-
skie ze znacznie powiekszong techtacz-
ka, z koscia wewnatrz. Kariotyp tego
zwierzecia byt zenski, 78, XX, przy bra-
ku genu SRY. Gonady okazaly si¢ jadra-
mi, ktérym towarzyszyly najadrza oraz
dobrze rozwinigte rogi macicy (13). Opi-

sany przypadek ilustrujg ryc. 2,3 i 4).

Podsumowanie)

Na zakoriczenie nalezy wspomnied, ze
nowe problemy pojawiaja si¢ wraz z roz-
powszechnianiem zaawansowanych
technik reprodukeji, jak klonowanie,
ktére u pséw weszlo w obszar komercyj-
ny. Wedtug informacji z 2022 roku sklo-
nowano juz ponad 1500 pséw naleza-
cych do réznych ras (15). Na przykiad
przy klonowaniu metoda przeniesienia
jadra komérkowego dawcy do oocytu
z uprzednio usunietym wlasnym jadrem
komérkowym (NT - ang.: Nuclear
Transfer) zaobserwowano, ze niekiedy
po uzyciu komérek od dawcy meskiego

B

Ryc. 4. Jgdra z najgdrzami i przylegajgcymi rogami macicy.

otrzymywano potomstwo z zeriskimi ze-
wnetrznymi narzadami plciowymi i dys-
genezja jader (11).

Ten artykul mial na celu ogélne
przyblizenie wymienionych zagadnier.
W kolejnych zostang przedstawione
szczegbélowe informacje dotyczace plei
meskiej i zeriskiej. @
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