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réwno ziemia moze byé zakazZona przez zakazone
dzdzownice, jak i odwrotnie.

Omoéwienie wynikéoéw

Uzyskane ze wszystkich doswiadezen wyniki spro-
wadzajg sie do stwierdzenia, Ze przebadane gatun-
ki dzdzownic nie mogg by¢ czynnymi nosicielami
wirusa rzekomego pomoru drobiu, gdyz zarazek Kro-
cej przebywa w nich, anizeli w ich maturalnym $ro-
dowisku., Z tego wzgledu wieksza uwage nalezy
zwrocie na zjawisko przezywalnodci wirusa rzeko-
mego pomoru drobiu w zakazone] glebie, w zalez-
nos$ei od takich podstawowych warunkéw, jak jej
odczynnowo$¢, temperatura, wilgotnos$é. Zagadnienie
to bedzie przedmiotem dalszych badan.

Wnigski

1, DZdzowmice gatunkéw Lumbricus rubellus, Lum-
bricus terrestris oraz Eisenia foetida mie sg czyn-
nymi nosicielami wirusa rzekomego pomoru driobiu.

2. Dzdzownice ulegaja zakaZeniu za posrednictwem
zakazonej gleby, w ktore] przebywaja,

3. Gleba ulega zakazeniu przez kontakt z zakazo-
nymi dzdzownicami,

4 Wirus rzekomego pomoru drobiu diuzej utrzy-
muje sie w zakazonej glebie, anizeli w zakaZonych
dzdzownicach.

5. Zaréwno gleba jak i dzdZownice mogg odgry-
waé role w przenoszeniu wirusa rzekomego pomoru
drobiu w czasie trwania epizootii,
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Bauunbckn 3. — 3EMNAHBIE YEPBWM HOCHTENM WU CE-
ATENHU BUPYCA TICEBAOYYMBI AOMALWHKX NTHL,.

AetOop HCCNEAOBAN BO3MOXHOCTL MEPEHECeHUA BHPYCA
NCEBAOYYMbl MTHL, 3eMasHbiMu vepeamu poaa Lumbricus
rubellus, Lumbricus terrestris u Eisenia foetida.

3emnsHble YepeH BMECTe C 3eMneil B3IATOH M3 MECTHOCTH
6/aronoay4YHOR NO NCEBAOMYMbIE AOMAWHHX NTHUL, pa3me-
Wwanuch B ABYX AepessaHHbix swukax. Copepxumoe awu-
KOB MCCNERO0BANOCE HA 30PUXKEHHE BbItIE YMNOMAHYTEIM BH-
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pycom no mMeToay oOny6nMKOBOHHOMY GBTOPOM B NEPEOM
UHMKNE WCCNenoBAHWM, a 3aTeM 3emMAs OAHOTO . AULUKA
MHOUUHPOBOAACH >XHMAKOCTBIO GNNQHTO-OMHHWOHG 3apoabl-
WeN 30PAXEHHBIX NPEABOPHTENLHO SAAOBHTHM WTGMMOM
supyca Ty Awmkn 3apbisany B smy M NpUKPLIBANAK LEPHOM
MAK KOMMNOCTOM.

Ha 3-4 pewb nocne aapaxeHus 3emnu B swmke N 1
nepeHecnn u3 Hero depesed B awrk N° 2 coaepxkalwmi
HEWHGHUMPOBAHHYIO 3emsio. B awwmk No° 1 sknoabeanu
HOBYIO MOPUMWIO HE3O0PAKEHHLIX 4YepBEW, a MO MCTEYEHMH
CYTOK NPOBOAHMAM AanbHeHwne nNpo6bl M3OAHPOBAHHA Bi-
pYcd H3 yepBeH W 3eMSH SILLUKA.

B peaynbtate wnccnemosarmii 6bi0 YCTQHOBREHO, YTO
BUPYC MCEBAOHYYMb NTHL YAEPXMBAACA AOfbEe B 3eMne
4em B Y4epesX, O CBEPX TOro OKA:@JOCh BO3MOXKHbIM B3a-
MMHOE 3apO>KeHWe YepBeH NYTEM KOHTPOKTA C 30paKEeH-
HOW 3eMfeildl M 3eMNM NOCPEACTBOM 3APAXKEHHBIX YepBew.

Baczynski Z. — Studies on the carrying and shed-
ding of newcastle disease virus. III. Earth-worms.

The cariier state and shedder state of Newcastle
Disease Virus in the earth worms Lumbricus rubel-
lus, Lumbricus terrestris and EKEisenia foetida, were
studied.

The earth-worms and ground taken from uninfec-
ted places were put into two separate wooden boxes
were placed into ground and covered with gree-
turf or compost.

The worms and ground were previously tested for
the presence of Newcastle disease virus. Subsequen-
tly, the ground containing the worms was inocula-
ted with allantoamniotic fluid from chick embryos
inoculated with Newcastle disease virus, strain Ts.
Attempts to recover Newcastle disease virus from
the worms were carried out according to the met-
hod described in the first report of the same cycle
of the studies.

3—4 days after inoculation, the worms from box
Nr 1, containing the inoculated ground, were tran-
sferred to box Nr 2, containing uninfected ground.
New, uninoculated worms were placed in box Nr 1,
from which the former worms were removed. From
the next day after transferring the worms from
box Nr 1 to box Nr 2 and after placing uninocula-
ted worms into box Nr 1, attempts were mado to
isolate Newcastle disease virus from the earth-worms
and ground,

The results of these investigations showed that
Newcastle disease virus survived for a longer period
of time in the ground than in the earth-worms. It
was also found that earth-worms were able to in-
fect ground in which they lived and, vice wersa, the
ground can be a source of the infection for earth-
worms.
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Obojnactwo kéz.

ll. Cytogenetyczne oznaczenie pici u koz

obojnakdéw

Zaklad Histologii 1 Embriologii Wydz. Wet.
w Warszawie
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SGGW

Oznaczanie chromatyny piciowej wykrytej w 1949
roku (Barr i Bertram) jest szeroko stosowane w
oznaczaniu genetycznej plci w medycynie przy diag-
nozie roéznego typu zaburzen w rozwoju narzgddéw
rozrodezych. Nelsen  (1956) Segal i Nelsen  (1957),
Grumbach, Blau, Engle 1957 (22). Chromatyna plcio-
wa bedaca heterochromatyczng cze$ciag dwéeh zespo-
lonych razem chromosomoéw, widoczna jest w jg-

658

Katedra Zoohigieny WSR w Krakowie
Kierownik: prof. dr W, BIELANSKI

drach komérek somatycznych samic, w postaci wigk-
szego od innych charakterystycznego ziarna chrioma-
tyny. U samcéw chromatyne piciowa obserwuje sie
w niewielkiej procentowo liczbie jgder komérek so-
matycznych i czesto jest ona o polowe mniejsza miz
u samie, np. u oposa (Graham, 1956), u bydia domo-
wego (Bielanska-Osuchowska i Suminski, 1957)), U
samcéw o chromosomach plciowych XY, jest ona he-
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terochromatyczng czgs$cia jednego tylko chromoso-
mu X, chromosom Y jest wawykle bardzo maty.
Oznaczenie genetyczne plci pozwala czasem w przy-
padkach pseudohermafrodytyzmu na wytlumaczenie
powstania zaburzenia, a w niektorych przypadkach
na hormonalne leczenie,

U rasy saananskiej kéz obnajnaki wystepuja bar-
dzo czesto (Bueeki, 1957, Rostanowski, Hukasik,
1358) i, in,, co powoduje znaczne straty dla hodow-
COW.

Czestoscia wystepowania obojnactwa u koéz rasy
saanenskiej w hodowli Zakiadu Dos$wiadczalnego In-
stytutu Zootechniki w Chorzelowie zajmiowali sie
Rostanowski 1 Lukasik (1957). Bielanska-Osuchow-
ska i Rostanowski (1960) opisywali anatomiczng
i histologiczng budowe narzadow rozrodczych u
obojakow koz z tej hodowli. Praca niniejsza ma na
celu ustalenie genetycznej pici niektéorych obojna-
kéw opisywanych przez Bielaniskq-Osuchowskq i Ro-
stanowskiego.

Material i metody.

Przebadano 2 kozy dorosie, normalne samiice,
z przypadkowe] hodowli, 0 nieznanym wieku oraz
11 ko6z rasy saanenskiej ,0 cechach obojnaczych, w
wieku od 2 tyg. do 6 mies, Kozy obojnaki, ze
wzgledu na postaé obojnactwa zostaly podzielone ma
3 grupy:

I. grupa obejmowata kozy nr 289, nr 370, nr 387, nr
389, zapisane w rejestrze hodowlanym jako obojnaki,
0 cechach zewnegtrznych sameczych z retroflexio penis
i hypoplasia testiculorum.

II, grupa obejmowala kozy nr 294, nr 319, nr 3486,
zapisane w rejestrze hodowlanym jako obojnaki,
o cechach zewnetrznych samozych i1 o zaburzeniach
w rozwoju gonad i zewnetrznych mnarzadow pleio-
wych, okreSlonych jako hermaphroditismus testicu-
laris, z méwnoczesng obecnoscia samiczych drég rmod-
nych wyprowadzajacych.

III, grupa obejmowalta kozy nr 302, nr 310, nr 323,
nr 326, zapisane w rejestrize hodowlanym jako oboj-
naki, o cechach zewnetrznych samczych, z zaburze-
niami narzadéw mozrodazych, okreslonych jako her-
maphroditismus testicularis, z réwnoczesng obecnos-
cig samiczych drég rodnych wyprowadzajgcych oraz
worka mosznowego.

Po uboju kéz pobrano od kazdej piersiowo-ledz-
wiowy wycinek rdzenia kregowego. Z substancji sza-
rej rdzenia wykonano rozmazy, Utrwalono je (24
godz. w alkoholu 969/y z eterem metoda Papanicolau),
a nastepnie barwiono wodnym roztworem fioletu
krezylu. Dla kazdego osobnika oznaczano chromaty-
ne piciowag w 100 komorkach mnerwowyich,

Wyniki

U 2 normalnych ké6z samic chromatyna plciowa
wystegpowala w jadrach komoérek nerwowych w po-
staci charakterystycznych grudek intensywnie zabar-
wionych, o ksztalcie kulistym, lub plaskowklestym,
a najczesciej w postaci 2 przylegajacych do siebie
ziaren (diplococcus). W wigkszoéci jader chromaty-
na piciowa przylegata do jaderka.

Chromatyna ptaiowa u normalnych koéz samic wy-
stepowala w Srednio 83,5% (88%e i 79%) jader komé-
rek nerwowych,

Jadra komorek mnerwowych normalnych samic koz
uznano jako kontrole przy ocenianiu ksztaltu i cze-

procentowej czestoscei wystepowania chromatyny
plciowej w jadrach komorek nerwowych obojnakéow
kéz zawieria tablica I.

Chromatyna phleiowa, taka jak w jadrach komoé-
rek kontrolnych samic kéz wystepowalg u 9 osob-
nikéw w dlosci sredniej 77,7% jader komédrek nerwo-
wych, zas$ u osobnikow oznaczonych nr 370 i nr
346 — w ilogei 279/, i 29%. U osobnikéw tych grud-
ka chromatyny mplciowej byla zawsze mniejsza niz
u kontrolnych samic kéz, jak i u 9 innych osobmi-
kow.

Omowienie wynikow

Wszystkie osobniki kéz  obojnakdéw, u  kiorych
chromatyna plciowa wystepowata w iloSci 699/6—89%%,
zblizonej do ilosci 83,50/, takie] jak u kdéz samic
kontrolnych, nalezy uwaza¢ za genetyczne samice.
Podobne wyniki co do czestosci wystepowania chro-
matyny pheciowe] u samic koz otrzymali Moore i
Barr (1953). Podajg oni, ze chromatyna plciowa wy-
stepuje w 71,2%/0—94,8%¢ jader komoérek nerwowych
u samic, U samcodw opisali oni wystepowanie chro-
matyny piciowe] w 3,4%/0—10,60/p jader komorek ner-
wowych, Obojraki kéz nr 370 i mr 346, w ktorych
chromatyna pleiowa wystepowala w 27% i 29% jg-
der komodrek mnerwowych, nalezy uwazal za gene-
tyczne samce, mimo ze ilo§¢ ta znacznie przewyz-
sza ilosci znalezione u samcéw przez Barr i Moore.
Ziarna chromatyny u tych osobnikéw byly mniejsze
od ziaren chromatyny piciowej kontrolnych samic koz.
Ta mniejsza grudka chromatyny moze bowiem po-
chodzi¢ od jednego tylko chromosomu X, Badania
Sokotowa (1930) Makino (1943) (cyt. za Buechi 1957)
wykazaly, ze garnitur chromosomowy koz sklada sie
z 60 chromosomoéw, w czym 29 par jest homologicz-
nych autosoméw 1 2 heterochromosomy plciowe, U
samic 2 chromosomy pleiowe XX s3 jednakowe,
wieksze 1 wyraZnie réznig sie od autosomoéw, zas
u samedw chromosom X jest taki sam jak u samic,
a Y znacznie mniejszy od autosomow, Wiekszos§¢ wiec
koz obojnakéw przebadanych, mimo fenotypowo
przewazajacych cech meskich i obecno$ci jader, byto
genetycznie samicami. Potwierdza te przypuszczenia
szereg autorow, ze obojnactwo u Koz wystepuje
przewaznie u genetycznych samic,

Kondo (1952, 1955) przebadal cytologicznie 32 ko-
zy opojnaki i stwierdzit u 31 wosobnikéw obecnosé
2 chromosomow plciowych XX, a u jednego osobnika
chromosom piciowy Y. Uwaza on, ze gen intersek-
sualnosci, jest genem recesywnym 1 moze ujawnié
sie u samic.

Eaton i Simpson (1939) przyjmuja, ze obojnaciwo
u koéz wywolane jest przez pojedynczy czynnik re-
cesywny, ktory odpowiedzialny jest za produkcje hor-
mondéw wplywajgcych na zréznicowanie sie gonad.

Podobnie Buechi (1957) badajgac stosunek liczby
sameow do liczby samic w potomstwie Kkéz rasy
saanenskiej doszed! do wniosku, Ze wigkszosé oboj-
nakow o fenotypie meskim musi byé genetycznie
samicami,

Na podstawie opisanych w niniejszej pracy 11
przypadkow obojnactwa u koz, trudno si¢ pokusié
o wytlumaczeniu sposobu i przyczyn powstania tego
zaburzenia rozwojowego. Tym bardziej, Ze proces
riozwoju narzadow plciowych u zarodka ssaka jest
procesem bardzo zlozonym i skomplikowanym. Fe-
notypowy rozwdj marzadéw plciowych zaleiy od 2
réznych i zachodzgcych w innym Czasie procesow,

sto§ei wystepowania chromatyny piciowej w jadrach — mianowicie od genetycznej 'deter_minacjli plei  (sex
komorek merwowych kéz obojnakéw, Zestawienie  determination) 1 réznicowania sig plei (sex dif-
Tab. 1.
Numer rejestru hodowlanego | 283 | 370 | 387 | 389 \ 294 | 319 | 346 | 302 | 310 | 323 | 326
Grupa 1 | I | 1} m | mo o | omr | | m | m
Liczba jader komorek z chromatyng | | [ | | _
pleiowa n9% | 274 | 69y | 71y | 713 | 89% | 29% | 84% | 85% | 73y | 78
| |
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ferentiation), Genetyozna determinacja pici zachodzi
w czasie zaplodnienia, podczas kariogamii, w momen-
cie zlania sie przedjadrza zenskiego z przedjgdrzem
meskim, Wyznaczona jest przez obecnos$é chromoso-
méw piciowych u samic XX, u samca X, Pie¢ gene-
tyczna (genotyp) jest stala i nie zmienia sie w ciagu
zycia plodowego, ani zycia osobniczego pozazarodko-
wego. Roznicowanie sie plci jest procesem zaleznym
od funkeji i pici gonad zarodka i decyduje o feno-
typie plciowym danego osobnika, Proces roznicowa-
nia sie plci obejmuje wytworzenie sie jgdra lub jaj-
nika z niezroznicowane] listwy plciowe] (zawiazka
gonady), do ktorej wnikajg z entodermy pierwotne
komérki piciowe (gonia), Jest rzeczg wogolnie zna-
na, ze listwa plciowa ma dwie potencjalnie roine czg-
§ci: czeét rdzenng, ktdérej rozwoj prowadzi do wytwo-
rzenia sie z niej jadra i cze$¢ korowsg ktérej rozwoj,
kosztem czedci rdzennej, prowadzi do wyksata.cen.a
sie jajnika. Rozwijajace sie gonady indukuja naj-
pierw rozwdj odpowiednich dréz rodnych, a nastgp-
nie zewnetrznych narzadéw plciowych, Zarodkowe
jadro indukuje rozwoj przewodéw Wolffa, z ktoérych
wyksztatcajg sie meskie drogi rodne wyprowadzajg-
ce, a hamuje rozwdj przewodow Millera, Rozwija-
jacy sie jajnik za$ indukuje rozw6j przewodow Mil-
lera w zenskie drogi rodne, a powoduje uwstecznie-
nie sie przewoddw Wolffa, Zewnetrzne narzady
piciowe rozwijajg sie z niezrdéznicowanych zwiazkéw
jednakowych dla obu pici, zarodkowe gonady indu-
kujg ich rozwoéj w kierunku zeaskim lub meskim.
Pierwotne komorki plciowe, listwy plciowe (niezrdz-
nicowane zawigzki gonad) oraz niezrdznicowane za-
wigzki zewnetrznych narzgdoéw plciowych sg bipoten-
cjonalne, ¢o bardzo mocno podkresla Hartmann (1956),
moga one, zaleznie od pobudek (czynnikow) rozwojo-
wych dzialajgeych ng nie, rozwija¢ sie w kierunku
meskim  lub zenskim, Zawigzki przewodéw Wolifa
i przewoddéw DMiillera, sg unipotencjonalne, reagujg
rozwojem tylko na $ci$le okreslony bodzie¢ rozwo-
jowy.

Goldschinidt (1931) widzi w kazdym zaplodnionym
jaju 1 rozwijajacym sie zarodku rownoczesne ist-
nienie 2 wczynnikow wplywajgcych na rézn.cowanie
sie plei, Jeden jest to weczynnik powodujacy rozwéj
w kierunku Zenskim — czynnik zenskosci, drugi
jest czynnikiem powodujgecym rozwédj w kierunku
meskim, czynnik meskosei. Oba te czynniki znaj-
duja sie w statym iloSciowym stosunku wzgledem
siebie, Przewaga czynnika meskosci powoduje rdz-
nicowanie sie bipotencjonalnych zawigzkéw gonad
w kierunku jgdra, przewaga za$ czynnika zenskosei
w kierunku jajnika, Goldschmidt wigze ozynnik
zenskos$ci z chromosomami plciowymi X, za$ czyn-
nik meskodci z autosomami. Chromosom Y, wedtug tej
hipotezy .jest nieczynny pod wezgledem oddzialywa-
nia na réznicowanie sie plciowe, Stad tez erozu-
miate jest, Ze u genetycznej samicy XX czynnik
zenskos$el, zawarty w 2 chromosomach X, przewaza
nad czynnikiem meskosei autosomoéw, Czynnik zen-
skosei zawarty w pojedynczym chromosomie, nie
moze przewazy¢ nad czynnikiem meskosei autoso-
moéw. W normalnie rozwijajacym sie organizmiz
ustala sie staly stosunek tych czynnikosy, pewna ich
réwnowaga (balance). Réwncwaga ta moze zosgaé
zaburzona przez rozmaite czynniki i wtedy pow-
staje osobnik obojnaczy. Dantschakoff (1944) uwaza,
ze oprocz czynnikoéw zenskosei i meskosei na roznico-
wanie sie plei w sposob bardzo zasadniczy wplywa
reakiywno$¢ (zdolno$¢ reagowania) komoérek soma-
tycznych na czynnik zenskodei lub meskoéci. Zdol-
nos¢ ta jest wedlug niej genetycznie zdeterminowia-
na, Podkredls ona takze ze efekt dzialania czyn-
nikéw plciowych jest zalezny od czasu w jakim
rozpoczng dzialaé. Im pédiniej ktérys z czynnikém
uzyska przewage nad drugim, tym mniej jest
w stanie zmieni¢ zmiany, jakie nastgpily w komor-
kach somatycznych, pod wplywem dziatania wezeé-
niejszego czynnika antagonistycznego.
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Czynnikéw wplywajacych mnga zaburzenia réwno-
wagi, genetycznie ugtalonej miedzy czynnikami zen-
skoéci i meskosci, jest bardzo wiele, Kilka z mich
jest znanych.

Witschi, Nelsen i Segal (1857), podaja, ze przy-
czyny zaburzen rozwojowych u rzekomych kobdiet
i rzekomych mezozyzn (pseudofemales i pseudoma-
les) mogg powstaé juz w czasie zaplodnienia jaja.
Mianowicie w razie zaplodnienia jaja przejrzatego
(tj. takiego, Kktére diugo przed owulacjg mprzeby-
walo w pecherzyku Graafa, lub po owulacji zbyt
dlugo czekato w jajowodzie na zaptodnienie), rozwoj
zarodka przebiega nienormalnie. W przejrzalym jaju
rozpoczynajg sie bowiem procesy degeneracji cy-
toplazmy, w plerwszym rzcedzie ,uszkodzeniu” ule-
ga plazma biegunowa, (plaiowa ,Keimplazma”), od-
powiedzialna za wytwcerzenie sie pierwolnych ko-
moérek plciowyeh. U  zarodka rozwijajacego sie
z przejrzatego jaja nie rozwijajg sie zupeilnie lub w
bardzo male) liczbie pierwotne komorki rozrodcze., Au-
torzy ci daie] przypuszczaja, ze rozwoj czesci ko-
rowej cczy rdzennej niezréoznicowanego zawigzka go-
nady zalezy od liczby pierwotnych komorek picio-
wych, jakie tam wniknely. Ich liczba determinuje
ilogcuiowy rozw6j komorek —mezenchymatycznych,
zwiaszeza za§ w czesci korowe]. W razie zupelnego
braku komorek rozrodczych czes¢ rdzenna mozZe sie
rozrasta¢ i wyksztalcic sterylne jadro, Wtedy w wy-
padku genetycznej pici meskiej rozwija sie osob-
nik fenotypowo meski, catkowucie nieplodny. W ka-
nalikach nasieniotwdrczych jader tych osobnikow,
poza nielicznymi przypadkami, nie znaleziono komo-
rek rozrodezych, W wypadku genetycznej plei zen-
skiej rozwija sie rzekoma kobieta (pseudofemales)
z wyksztalconymi i opuszczonymi do worka mosz-
nowego jadrami. Kanaliki mnasieniotwdrcze takich
jader sa calkowicie sterylne, aie znaleziono w nich
zupeinie komdrek rmozrodczych, Wispomnieni auto-
rzy podaja, ze progiem dla prawidiowego mozwoju
gonad, zgodnym z genetyczng pleig, jest obecnosé
przynajmniej 40 normalnej liczby pierwotnych
komorek pilciowych jakie powinny wnikaé do nie-
zroznicowanego zawigzka gonady, Podkreslajg oni,
ze obok liczby pierwotnych komérek plciowych,
decydujacym czynnikiem moZe byé ich zywotnose.
Przypuszczajg, Ze wtérng degeneractja pierwotnych
komérek pleiowych, we woczesnym okresie rozwo-
ju zarodka, prowadzi do utworzenia sie sterylnych
gonad, podobnych jak opisane powyzej.

Druga znang w medycynie ludzkiej przyczyna pow-
stanig zaburzen rozwojowych narzaddéw rozrodczycn
jest nadmierny rozrost kory nadnercza i zwigkszone
wydzielanie przez nig androgenu, Znane Jest pod
nazwg wrodzonego zespolu nadnerczowo-piciowego
(congenital adrenogenital syndrom)., Zaburzenie to
dotyczy glownie genetycznych kobiet, u genetycz-
nych mezezyzn prowadzi do przedwezesnej dojrza-
losei pleiowe] (Segal, Nelsen, 1957). W przypadkach
takich, w pierwszej polowie zZycia zarodkowego
réznicowanie sie gonad postepuje zgodnie z genetycz-
na pleig, w drugiej potowie poczgwszy od 5 miesig-
ca, nadmierna produkcja androgenu wplywa wiri-
lizujgco na roéznicowanie sie wtérnych cech plcio-
wych, zwlaszeza zatoki mocozopiciowe]j, walow plcio-
wych 1 wyrostka plciowego, Sachs i Danon (1958)
uwazajg, Ze w przypadku wrodzonego zespolu nad-
nerczowo-piciowego — morfogeneza narzgdow roz-
rodczych postepuje normalnie, a genetyczny czyn-
nik determinuje mnieprawidiowy metabolizm steroi-
doéw w nadneriozu zarodka.

Znane sa tez pewne czynniki pozazarodkowe, egzo-
genne, wplywajgce na powstanie zaburzen w rozni-
cowaniu sie picei,

U bydla wplyw hormonu meskiego pochodzacego
od rozwijajacego sie w tych samych blonach ptodo-
wych zarodka pici meskiej powoduje wirilizacje
blizniaczego =zarodka plei zZenskie], rozwijy sie
oEFreemartin® (Lillie 1949, Moore, Graham, Barr
1957). Dantschakoff (1941) uwaza, Ze zarodek plci
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Dane zawarte w rubr. 5—11 wg opisu podanego przez Bielanska-Osuchowska i Rostanowskiego (w druku).

+ obecnos¢ — = brak

zenskiej pozbawiony jest zupelnie hormonéw plcio-
wych, sam bowiem nie wytwarza hormondéw pleio-
wych, a tozysko dziata jako filir w stosunku do
hormonoéw plciowych zenskich matki, Eksperymen-
talne prace tej autorki wykazaly, Ze podanie foli-
kuliny zarodkom $winek morskich ptei meskie]j
w pilerwsze] polowie cigzy powoduje ich smier¢, w
drugiej polowie cigzy powoduje rozwdj przewodow
Miillera, przy rownoczesnym dalszym rozwoju prze-
wodéw Wolffa, co prowadzi do powstania oboj-
nactwa rzekomego,

Podobne efekty otrzymywat Burns (1950, 1955 cyt.
za Grunbach, Blanc i Engle 1957), przez podawanie
meskim plodom u oposow estrogendow powodowat
u nich odwrdcenie pici,

Podawanie clezarnym samicom $§winek morskich
witaminy Bz lub witaminy C w duzej ilosci powo-
duje znaczna przewage (96%,) fenotypowych samcéw

w potomstwie. (Preda, Sedan 1956).
Witschi (1939) (cyt. za Witschi, Nelsen, Segal,
1957) — badajac szereg przypadkdéw rzekomego

obojnactwa meskiego wystepujacego u prawie wszy-
stkich mezczyzn w jednej rodzinie (64 przypadki)
doszedl do wniosku, Ze =zaburzenie to powstaje mna
skutek wytwarzania przez organizm matki czynni-
ka hamujgcego indykujgce wlasnosci jadra zarodka.
Czynnik taki musi byé zdolny do przenikania przez
bariere tozyskows, podobnie jak grupy Rh. Czyn-
nik ten musi zaczaé dzialaé niedlugo po zrdznico-
waniu sie jgder i nie atakuje komdrek rozrodczych,
gdyz jadra w tych przypadkach zachowujg nor-
malng budowe,

W jaki spos6éb i w jakim okresie rozwoju zarod-
ka powstato zaburzenie w rozwoju gonad przebada-
nych obojnakéw kdz, trudno jest na podstawie tak
malego materniatu okresdlic, Ze wzgledu na to, ze
niezaleznie od swej genetycznej plei, mialy wszyst-
kie wyksztatcone sterylne jadrg (patrz Tab, ID),

nie zawierajgce w kanalikach nasieniotwérezych
komérek rozrodezych, mozna przypuszezaé, idge za
cytowana uprzednio hipotezg Witschi i wspr., ze

pierwiszg przyczyng powstania zaburzenia jest brak
pierwotnych komoérek mlciowyeh u zarodkéw. Na
9 przebadanych ko6z oboinakdéw z zenskag chromatyng
plciows 7 pochodzilo od jednego ojca (Fiks, patrz
Tab, II), Wskazywaloby to, Zze zaburzenie jest dzie-
dzicznie mprzekazywane, w tych przypadkach przez
ojca. Jaki jest mechanizm pmekazywania, czy plem-
niki tego kozla mialy maly zZywotnosé i zaplodnie-
nie nastegpowalo pdzno i jajo bylo przejrzate, bo

zbyt dilugo czekalo na zaplodnienie, czy tez zaro-
dek odziedziczyl po ojcu gen powodujacy w jaki$
spos6b degeneracje pilerwetnych komoérek pheiowych,
na to pytanie nie mozna odpowiedzieé, Mozna
przypuszczaé, Ze U opisanych osobnikéw genetycz-
nej plei zenskiej (nr 294, nr 302, nr 310, nr 319,
nr 323, nr 326) z objawami hermaphroditismus
testicularis (Tab. II) i u osobmika genetycznej phei
meskiej (nr 348), (Tab. II), po zadziataniu czymnika
powodujgcego brak pierwotnych kcmorek plciowych,
rozpoczeto sie réznicowaé sterylne jadro, ktére in-
dukowalo rozwdj 1 przeksztalcenie sie przewodow
Wolffa i mie hamowalo rozwoju przewodow Miillera
jak to ma miejsce w czasie prawidiowej morfoge-
nezy. W rezultacie rozwinely sie nasieniowody
i najadrza, obok pochwy i macicy, a zewnetrzne na-
rzady plciowe mialy wyraznie obojnaczy charak-
ter,

Obojnak nr 370 byl genetycznym samcem calko-
wicie nieplodnym o niedorozwoju zewnetrznych na-
rzagdéw piciowych. Mozna przypuszczaé, ze zaburze-
nie spowodowane zostalto, podobnie jak u genetycz-
nych samic, brakiem pierwotnych komérek picio-
wych u zarodka.

Checiatam bardzo serdecznie podziekowaé¢ Dyrekeji Zakla-
du Doswiadczalnego Instytutu Zootechniki w Chorzelowie
za udostepnienie mi do opracowania materialu kéz oboj-
nakéw oraz lek. wet. Podgurniakowi z Zakladu Anatomii
Patologicznej Wydz., Wet. SGGW za uzyczenie mi rdzeni
kregowych z sekcji 2 kéz samie.
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Obserwacje | uwagi na temat tzw. hypowitaminozy C
u szczeniat lisdw

Chorobe szczenigt-oseskéw liséw srebrzystych i po-
larnveh, w ktérej g'éwnym objawem Kklinicznym sg
ubvtki na skérze opuszek konezyn oraz towarzyszacy
‘m charakterystyczny niepokdj oseskéw — opisano
jako hypewitaminoze C, czyli chorobe ,czerwo-
nyvch lavek” W etiopatogenezie choroby zasadnicza
role przypisuje sie zaburzeniom syntezy witaminy
C u ciezarnych samic 1 oseskéw liséw w plerw-
szvch dniach ich 2ycia. Choroba ma wystepowad
szezegblnie czesto u zwierzat, ofrzymujacych w po-

zvwieniu niedostateczng ilo§é kwasu askorbinowe-
g0.
Junes (1932), stosujac u pséw w ciggu 154 dni

diete. pozbawiona witaminy C, nie mdgt wywotat
u nich objawdw hypowitaminozy.

Wéréd | 30 prac dotyczacych  hypowitaminoz
u przedstawicieli rodziny psowatych (P. O’Connor
6) ani jedna nie dotyczy hvpowitaminozy C, a ifedna
zaledw’e publikacja dotyvezv badan nad zapotrze-
bowaniem witaminy. A u lisow { norek, w zalei-
nosci- od iqlosei kwasu askorbinowego w karmie.

Hutyra (4) rvodaje, 7e wielokrotnie opisywana
u mlodveh pséw choroba Méller-Barlow’a nie Jjest
jakoby zwiazana z hypowitaminozga C | w wiek-
szoéei przvoadkéw bvla przvouszezalnie objawem
krzywicy badz zapalenia stawdw.

Objawy chorobowe przy hypowitaminozie C sg na-
stepujace: charakterystyczne zmiany na woouszkach
kofczyn wystenuja przewaznie w drugim dniu Zy-
cla. Po uplywie 36—38 godzin Zycia wystepuja juz
krwawigce owrzodzenia” mna opuszkach konezyn.
Chore szezenieta rozpelzaja sie po gniezdzie, bez-
ustannie ,zarzucajac glowag i poruszajac lapkami”.
Matki chorych miotéw sa niespokojne, nosza szcze-
nieta po klatee i nierzadko zagryzaja je. U samiec-
matek wyvsteouje bolesno§é mnieodessanego wymie-
nia. Niekiedy w jednym miocie stwierdzano jedno-
czednie obecnod$é szczenigt chorych i zdrowych.

Liczne przypadki, tzw. hypowitaminozy C opisano
(7) m. in. na fermie, w kfére] stado matek skia-
dato sie wylgeznie z samic jednorocznych, Roéwnie?
i tam stwierdzono, Ze szczenieta chore bezustannie
czotgaly sie w kotnikach,

U szezeniat padtych w dniu porodu nie stwierdrzono
zmian patologicznych. natomiast u padlych w 2
i 3 dniu stwierdza sie ubytki na opuszkach kon-
czyn, wobrzek tkanki podskérnej okolicy brzucha.
mostka i koneczyn, a w mie§niach tych partij ciala
— rozlegle wylewy krwi. Miesien serca jest zwiot-
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czaly. Ponadto stwierdzano (7) réwniez z reguly wy-
stepujace silne przekrwienie mézgu.

Opisy objawéw Kklinicznych, jak réwniez zmian
anatomopatologicznych sg zgodne u réznych autorow
i pokrywajg sie z wlasnymi obserwacjami. Jednak,
na podstawie obserwacji wlasnych nasuwajg sie pew-

ne uwagi i spostrzezenia.

Obserwacje wlasne

Przypadek 1. Czerwiec 1957 r. Samica lisa
polarnego, wiek 1 mok, miot 7 szczeniagt, W 3 dniu
zycia u wszystkich szezeniat stwierdzono zaczerwie-
nienie, obrzek i okraglawe ubytki mnaskérka na
opuszkach wszystkich konczyn (patrz rys. 1). U 3-ch
srtuk  widoczne podbiegniecia krwawe pod nasads
pazuréw konczyn tylnych. Ruchliwo$é szezeniat,
pelzajgeych stale w kotniku, bardzo znaczna, Wymie
samicy bolesne, wezbrane, zachowanie bardzo nie-
svokojne. Samice przytrzymano, mlode podsadzono
do sutek. Po wielu nieudanych prébach cztery chwy-
city sutki i zaczety ssaé, pozostale 3 szezenieta sutki
wypuszezaly. Zabieg podsadzania szozeniat i masa-
zu wymienia powtdrzono kilkakrotnie w ciagu dnia.
Badanie mictu po 6 dniach nie wykazalo oopisanych
zmian na opuszkach konczyn. Tylko u 2 szezeniat
w miejscach poprzednich ubytkéw stwierdzono de-
pigmentacje 1 strupy. Suka karmila dobrowolnie juz
nastepnego dnia po interwencji, Szczenieta wycho-
waly sie. Lekéw nie stosowano.

Przypadek 2 Maj 1957 r. Samica lis polarny.
Wiek 1 rok. Miot 7 szozeniat. Ogledziny w 4 dniu
zycia wykazaly charakterystyczne, wokragtawe ubyt-
ki na opuszkach konczyn oraz podbiesniecia krwa-
we widoczne u nasady pazuréw konczyn tylnych.
Brzuszki szczeniat mate. Niespokiojne szezenieta nie-
ustannie mporuszaja sie, Jedno szczenie, najmniejsze
i nieruchliwe, mnie wykazuje ubytkéw na opuszkach,
widoczne Jjest tylko ich zaczerwlenienie. W rciggu
45 minut szeozenieta nie przestawaly poruszaé sie
(czolganie ich styszane bylo poprzez $ciane domku
i kotnika). Kotnik stary, podloga jego ghladka, S§lis-
ka wykazuje wyzlobienia wizdluz shoi drewna. Szcze-
nieta zwrdcono glowami do samicy, lezacej pod ka-
tem prostym do przebiegu stoj w podlodze *) Sliz-
gaja sie, nie znajdujac oparcia dla konczyn. Dno

) Samice zwykle ukladaja sie przy $cianie lezacej naj-
dalej wejscia do kotnika, tym samym czesto pod katem
prostym do przebiegu stoi w podiodze.



