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Hopauxu E., IlogmeBcka M., Boxpmairexk P. — Pas-
teurella haemolytica B xavecTBe MMKpP0OG2 0CIO0IKHMI0-
HUer0 OPOHXOMHEBMOHHIO KPYIHOTO POTraToro CKOTa.

Onycanu cay4dalyl OpPOHXOIIHEBMOHMUM  MOJIOAHAKA
KPYIIHOTO pPOTraToro cKOTa M3 KOTOPBIX M30JAMPOBANIM
Pasteurella haemolytica. 3aboneBaHua TOABMIINCH IIOT
BAUAHMEM HeOIOTONPUATHBLIX YCJIOBMII TpaHCIoOpTa U
OKpPY2Karolllell cpenbl, BbIgeneHHble LITaMMbl P. hae-
molytica TpoaABMAM CaMYI0 BBICOKYI YYBCTBUTEIBb=
HOCTb B OTHOLIEHMM K XJOPaM(EHMKOJNY a CPEeRHIOI0
K OKCUTEPPAIUHY W HOEeHUIMJIINHY.

Nowacki J., Podlewska D., Bochdalek R. — Pasteurel-
la haemolytica as a bacterium complicating broncho-
pneumeonia in cattle.

The authors described some cases of bronchopne-
umonia in cattle from which Pasteurella haemolytica
has been isolated. The disease was due to the
influence of unsuitable conditions of transport and
unfovourable environmental conditions. The isolated
strains proved to be the most sensitive to chlo-
ramphenicol and a little less to oxyterracin and pe-
nicillin.

PATOLOGIA I"'TERAPIA

N. GLUHOVSCHI, M. BISTRICEANU

Zaburzenia genetyczne i ich znaczenie w patologii zwierzat

Wydzial Medycyny WeterynaryJnej w Timiszoarze (Rumunia)

W okresie ostatnich 20 lat nastapil ogromny
rozwoj genetyki. Badania cytogenetyczne wy-
konywane u zwierzat z wrodzonymi wadami
rozwojowymi pozwolily na wyjasnienie etio-
logii wielu tych wad. Znajomos¢ pewnych za-
burzen morfologicznych i czynno$ciowych ma
szczegbdlnie wazne znaczenie w patologii wete-
rynaryjnej. Wiadomo, ze pewne zaburzenia
rozwojowe mogg wplywaé na obumieranie pto-
dow, rodzenie sie martwego potomstwa, wzrost
$miertelno$ci noworodkéw, a takze na wyste-
powanie réznych zaburzen czynnoSciowych,
niekiedv bardzo powaznych i groznych dla zy-
cia zwierzat. W ostatnich latach coraz czesciej
spotyka sie liczne wrodzone wady rozwojowe,
ktore wskutek ich roéznorodno$ci i czestosci
wystepowania zagrazaja prawidlowo$ci roz-
mnazania zwierzat. W patologii weterynaryj-
nej anomalie genetycznie uwarunkowane sa
stosunkowo malo znane, brak jest bowiem do-
statecznie doglebnych badan cytogenetycznych
i rodowodowych. Mimo to, dotychczasowe ba-
dania cytogenetyczne wykazaly, ze w etiopato-
genezie licznych schorzen wrodzonych odgry-
waja role zaréwno mutacje genetyczne jak i
anomalie wystepujace na tle liczhowych i
strukturalnych aberracji chromosomoéw.

Jedng z czeSciej opisywanych anomalii na
tle genetycznym jest zesp6t Klinefeltera. Cha-
rakteryzuje si¢ on fenotypem meskim z wro-

dzonym niedorozwojem jgder i kariotypem re-
prezentowanym przez dwa lub wiecej chromo-
somy X obok jednego lub dwu chromoso-
mow Y.

W patalogii weterynaryjnej taka disgenezje
gonad opisali po raz pierwszy Thuline i Norby
w 1961 r. u kota, pdzniej notowano pojedyncze
przypadki takze u innych gatunkéw zwierzat.
Breeuwsma (2) stwierdzil u $wini rasy land-
race o fenotypie meskim anomalie chromoso-
mowg typu Klinefeltera, reprezentowang przez
kariotvp 39, XXY. U tego zwierzecia znalezio-
no szczatkowy narzad kopulacyiny, szczatkowa
macice, dwa niedorozwiniete jgdra i jedno-
stronng przepuklineg mosznows. Roéwniez
Bruére i wsp. (3) stwierdzili kariotyp 55, XXY
u dwu trvkéow z niedorozwojem gruczolow
ptciowych i azoospermia, za§ Ferguson-Smith
(5) opisal takie same zmiany u mvyszy. Gluhov-
schi 1 wsp. (8) stwierdzili zesp6l Klinefeltera u
konia z kariotvpem 66, XXXY.

W toku badann nad wrodzong nieplodnoscia
swin rozpoznaliémy 5 przypadkéw Klinefeltera
wéroed 12000 zwierzat, co stanowi 0.41% bada-
nego poglowia. Podkreslamy jednak, ze wi-
doczne objawy tej disgenezji gonad u trzody
chlewnei nie sa dostatecznie wyrazne, by moz-
na ja bylo rozpoznaé klinicznie.

W oparciu o poglad Zabela (26), ze obraz
kliniczny zespotu rozwija sie kompleksowo 1
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mtonsywme doplero w okresie dojrzewania lub
nawet pozmeJ uwazamy, ze zwierzeta w wieku
5-—6 miesiecy, u ktorych rozpoznaliSmy zespdt
Klinefeltera — nie wykazywaty jeszcze wszyst-
kich charakterystycznych dla niego objawdw.
Tvm tez ttumaczy sie brak ginekomastii u osob-
nikow, u ktorych badania cytogenetyczne wy-
kazaly zespdl Klinefeltera. Zreszty takze w in-
nych przypadkach opisanych przez Breeuwsma
(2) i Harveya (10) nie obserwowano u swin gi-
nekomastii. Decourt i wsp. (4) w 21 przypad-
kach zespolu Klinefeltera u mezczyzn — w 4
stwierdzili, ze gruczol mlekowy byl wielkosci
mandarynkl w 6 — wielkoéci orzecha lub cze-
re$ni, zas u 11 pozostatych oséb ginekomastia
nie Wystegpﬂa. Nasze badania wykazaly, 7e
przerost gruczolu mlekowego nie jest objawem
stale wystepujacym u zwierzat w zespole Kli-
nefeltera.

W przypadkach rozpoznanych przez nas u
pieciu $wih — techtaczka byta stabiej rozwi-
nieta niz u $win, u ktérych obojnactwo wyste-
powalo na innym tle, jadra nie =zstapily do
moszny, a okolica moszny byla nieznacznie pi-
gmentowana. U tych osobnikéw znaleziono
uchviki przedsionkowo-pochwowe, macice z ro-
gami o roznych rozmiarach i jadra umiejsco-
wione w jamie brzusznej. Tylko u jednej sztu-
ki zmiany byly typowe dla zespolu Klinfelte-
ra, a to wvraznie zaznaczal sie niedorozwdj
macicy i jader.

W badaniach histologicznych stwierdzono
zmiapv w kanalikach i tkance miedzyzraziko-
weij. W kanalikach zaznacrzala sie azoospermin.
a $rednica ich bvla nieregularna i mnieisza ni7
w jagdrach normalnych. W wiekszodci kanali-
lkéw 7najdowano struktury sktadaigce sie z Fo-
mérek o zlewajgcej sie i wloknistei cvtonlaz-
mie, z owalnymi jadrami ulozonymi prostopa-
Ale, a przy bardziej zaawansowanych zmianach
brak bylo takze blony podstawowej. W tkance
miedzvzrazikowei stwierdzono intensywna pro-
liferacje komérek Leydiga.

Chromatyna plciowa we wszystkich przypad-
kach bvla dodatnia, zaréwno w komoérkach
rozmazoéw pobranvch z btonv sluzowei jak i w
komérkach z rdzenia i mézdzku. Badania ka-
riotypu metoda hodowli leukocytéw krwi ob-
wodowei wvkazaly u wszystkich zwierzat uktad
chromosomoéw 39, XXY. Uwazamy, ze ten ka-
riotvp jest charakterystyezny dla zespolu Kli-
nefeltera, gdyz wystepuije on w wiekszoScl
orzvpadkow opisanych zaréwno w patologii
ludzkiej jak i weterynaryjnej.

Innvm zaburzeniem genetycznym rzadko
spotykanym u zwierzat jest zespét Turnera.
Charaktervzuje sie on gléwnie fenotypem zen-
skim, bardzo niskim wzrostem, licznvmi zmia-
nami wstecznymi i morfologicznymi, infantv-
lizmem vplciowvm, brakiem wtérnveh cech
ptciowvch, brakiem gonad, ujemna chromatv-
na pleiowg i kariotypem 2A + XO. Ostatnio
Nes (20) opisal zespél Turnera u 4 §win rasy
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Landrace o kariotypie 37, XO. U jednego zwie-
rzecia  stwierdzono obecnose \\-'c‘wn'e_irszc-h
narzadow pleiowych zenskich i szcza‘_kem}egn
narzadu kopulacyjnego, u pozostalych trzech -

zenskie narzady byly czedciowe niedorozwi-
niete.

Gerneke (6) oraz Kosaka i wsp. (15) opisali
anomalie chromosomowe Lypu chimerycznego

u psa i bydla. Lojda (18) przedstawil p!é‘,’Dd(!F‘P‘
jadra o cechach senskich u Swini przv ukladzie
chromoesomow 38, XX/38XY: wspomina on tak-
Ze 0 wobustronnym obojnactwie typu ..ovario-
testis” o kariotypie 38,XY/38, XY/37,XO.
Ogoélnie uwaza sie, zZe anomahe dotyczaco
chromosoméw plciowych sg liczne, poniewaz
iednak badania w tym kierunku sa mehczne —
liczba stwierdzonveh dofvehezas przypadkow
jest mata. Wprawdzie wydaje sie, ze aherracie
chromosoméw somatyeznyceh sa lieznieisze niz
plciowych, jednak zaburzenia anatomo-klinicz-
ne spowodowane anomaliami chromosoméow
plciowvych spotyka sie czeSciej. Uwaramy. ze
zjawisko to jest najezesciej spowodowane obu-
mieraniem zygoty na tle anomalii chromoso-
moéw  somatycznych, podezas gdv anomalie
chromosomoéw pleiowych w wiekszosei przy-
padkéw wyvwotuja disgenezje gonad.
Aberracje chromosoméw somatycznych mo-
sa bvé liczbowe i strukturalne. Do liczbowvch
nalezy aneploidia opisana przez Payne (21) u

. jatowei klaczy, u ktérej znaleziono 63 chromo-

somyv, podczas gdv dla tego gatunku zwierzat
normalna ilo§¢ wvynosi 64. Przypuszczano, ve
aberracja ta mijata bvé nastepstwem rozpadu
i ponownego ulozenia chromosoméw podczas
gametogenezy i towarzyszgcei temu dificiencii
czesdci substaneii chromatyeznej. ITnna anomalia
autoesomalna o formie 61.XX opisali Herzog
i Rieck (12) w potworkowatoéei bydta znanei
pod nazwag ,anacardius amorphus’. Gluhovschi
i Bistriceanu (7) stwierdzili trisomie 23-ej pary
chromosoméw u  kartowatych cielat. Przy
zwigkszonej czestotliwoéci wvstepowania tego
zaburzenia moze ono przynie§é powazne szko-
dy.

Niektérzv autorzy zauwazvli, ze podczas po-
dzialu komoérek istnieje niekiedy tendencia do
translokacji jednego chromosomu akrocen-
trveznego w mieisce innego, takze akrocen-
tryczneso. Anomalie taka opisali Rugiati i Fe-
drigo (23) u bvdla, u ktoérego 28-a para chro-
mosomdéw somatycznych przemiescila sie na
miejsce 1-ej pary. Strukturalne anomalie chro-
mosomow somatveznych opisat takze Knudsen
(13} u niektérych buhajéw z obnizona ptod-
noscia. Henricson 1 Backstrém (11) wspominaija
o przemieszezeniu jednego chromosomu telo-
centrycznego w miejsce metacentrycznego u
knura ze zmniejszona plodnoscia. Réwniez Gu-
stavsson i Rockborn (9) w badaniach cytogene-
tycznych, prowadzonych systematycznie u bu-
hajow rasy czerwonej dunskiej, stwierdzili u
pewnych osobnikéw, niewykazujacych widocz-
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nych objawéw chorobowych, wystepowanie
komorek z 59 lub tylko b8 chromosomami obok
komorek o normalnym kariotypie. Zmniejszenie
liczby chromosomoéw diploidalnych mialo by¢
nastepstwem polgczenia sie dwu chromosomow
akrocentrycznych, z ktérych powstal jeden me-
tacentryczny.

W patologii weterynaryjnej malo jest obser-
wacji potwierdzajgcych istnienie anomalii chro-
mosomowych w procesach nowotworowych, co
jest znane w medycynie ludzkiej. Gustavsson
i Rockborn (9) opisali monosomie autosomalng
u bydta z limfosarkomatozg. Ich zdaniem ano-
malia ta miala by¢ spowodowana translokacja
jednego chromosomu z pierwszej pary do 29-ej
pary, co tlumaccy istnienie 59 chromosomow
zamiast 60.

Liczbowe anomalie chromosomoéow somatycz-
nych opisano takze u pséw w przypadku guza

tickera. Pierwsze tego rodzaju badania cyto-
genetyczne podjeli Takayama i Makino (25),
Sofuni i Makino (24) oraz Makino (19). Autorzy
ci w 17 przypadkach spontanicznych guzow
wykazali obecnos¢ bardzo stabilnego bloku ko-
morkowego, charakteryzujacego sie prawie
zawsze liczbg 59 chromosoméw, a tylko w jed-
nym stwierdzili wyrazniejsze odchylenia licz-
bowe. Makino (19) wysuna! hipoteze, ze anoma-
lie chromosomowe w komoérkach guza moga
by¢ nastepstwem potgczenia sie chromosomow
akrocentrycznych, co powoduje zmniejszenie
liczby chromosoméw metacentrycznych.

W oparciu o dotychczasowe dane mozna
twierdzi¢, ze u zwierzat wystepuja liczne aher-
racje chromosomalne, lecz tylko niektére z nich
sa odpowiedzialne za powstawanie dziedzicz-
nych anomalii potwierdzonych rodowodowo.
Obecnie wiadomo, ze mutacje genetyczne sg je-
dyna przyczyna powstawania wrodzonych wad
rozwojowych o charakterze dziedzicznym. Po
pojawieniu sie takich mutacji sg one przekazy-
wane droga rozmnazania dalszym pokoleniom.
Mozliwe jest pojawienie sie u reproduktoréow
pewnych mutacji, ktére z kolei moga powodo-
wac¢ u potomstwa wystepowanie réznorodnych
objawoéw chorobowych.

W Swietle powyzszych danych przekonywu-
jace sa pewne nasze obserwacje poczynione w
ostatnich latach u $win i bydla nad niektérymi
wadami wrodzonymi, ktoérych dziedzicznosé
i sposob przekazywania byly mniej znane. Za-
liczamy do nich: skrécenie kregostupa u $win
oraz niedorozwéj zuchwy u bydia; dziedzicz-
noé¢ tych wad wykazalismy w oparciu o wyni-
ki badan klinicznych, cytogenetycznych i rodo-
wodowych.

W ostatnich latach donoszono o wystepowa-
niu wrodzonych zaburzen rozwojowych o cha-
rakterze dziedzicznym. Lauvergne i Cuq opisali
dziedziczne ektromegalie i otocefalie u francus-
kiego bydla rasy fryzyjskiej, za§ Blin i Lau-
vergne (1) probatocefalie u bydla. Autorzy ci
doszli do wniosku, ze sg to dziedziczne ano-

malie monofakturalne, autosomalne i recesyw-
ne. Rowniez Pirchner i Griinberg (22) zwrocili
uwage na wystepowanie lysienia u bydla, spo-
wodowanego mutacjg recesywng i autosomalng.
Lauvergne i Blin (16) opisali u bydla rasy cha-
rolaise dziedziczng szczeline podniebienia, kto-
rej towarzyszy! przykurcz konczyn, zas Lau-
vergne i Pavaux (17) obserwowali u bydla rasy
limuzina dziedziczne wodoglowie i kardiopa-
tie.

W ostatnich latach opisywano dziedziczne
anomalie takze u innych gatunkow zwierzat;
fakt ten przemawia za mozliwoécig rozprzes-
trzeniania si¢ pewnych wrodzonych wad
wsrod réznych grup zwierzat. Ladrat i wsp.
(15) opisali u psa obustronng ektromelie klatki
piersiowej i zupelny brak dolnych czesci kon-
czyn. Potworkowatosé pojawila sie fenotypo-
wo w trzech po sobie nastepujacych pokole-
niach pochodzacych od tych samych rodzi-
cow, co potwierdza dziedziczny charakter te]
anomalii, uwarunkowany istnieniem somatycz-
nego genu recesywnego. Takze u psow opisa-
no dysplazje kosci udowej, wrodzone znie-
ksztalcenia powiek, hemofilie i inne wady roz-
wojowe; przemawia to za wystepowaniem
réznego rodzaju dziedzicznych anomalii.

W oparciu o dotychczasowe dane uwazamy,
ze w hodowli zwierzat konieczne jest wpro-
wadzenie kompleksowej profilaktyki genetycz-
nej, majacej na celu zapobieganie przekazy-
waniu wad uwarunkowanych genetycznie i
tym samym wystepowaniu w dalszych poko-
leniach pewnych schorzen dziedzicznych. Dro-
ga badan rodowodowych nalezy wykrywac
zwierzeta heterozygotyczne, wiadomo bowiem
iz w miarg rozpowszechniania sztucznego una-
sieniania jeden reproduktor moglby przekazaé
dziesigtkom tysiecy potomstwa jedng lub wie-
cej mutacji recesywnych w formie homozygo-
tycznej.

Realizacja tego postepowania jest mozliwa
po przez wprowadzenie ulepszonej techniki
badan  cytogenetycznych, immunogenetycz-
nych, histoenzymatycznych i innych. Ulatwi-
loby to gromadzenie danych majacych powaz-
ne znaczenie dla profilaktyki genetycznej. Tak
zorganizowana i wlaSciwie stosowana profi-
laktyka stanie sie jednym z najpowazniejszych
dzialéw zootechniki i weterynarii w zapobie-
ganiu chorobom dziedzicznym, co ma nie-
zwykle wazne znaczenie dla hodowli, szczegol-
nie wielkostadnej.
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Wptyw srodowiska zewnetrznego i wewnetrznego na
wystepowanie choréb gruczotu mlekowego u kréw
w hodowli wielkostadnej

Klinika Poloznicza i Patologii Rozrodu Instytutu Chordb Niezakazinych AR we Wroclawiu
Kierownik: prof. dr A. SENZE

Choroby gruczolu mlekowego u krow sta~
nowig powazny problem ekonomiczny i sani-
tarno-higieniczny. Masowe ich wystepowanie,
zwlaszeza w niektorych wielkostadnych gos-
podarstwach rolnych, powoduje znaczne stra-
ty gospodarcze zaréwno w hodowli bydla, jak
i w przemysle mleczarskim.

Schorzenia wymion wiaza sie z trzema czyn-
nikami, ktore sg od siebie zalezne i zazwyczaj
kompleksowo oddzialywuja na organizm zwie-
rzecia. Wyrdznia sie zatem:

— czynnik bakteryjny,

— czynnik zwiagzany z naturalna odporno$-
cig ogoélng 1 miejscowa gruczolu mlekowego,

— czynnik  $rodowiskowy  jak zywienie,
utrzymanie i pielegnacja zwierzecia, odpowied-
nia selekcja, higiena i technika doju, zwlasz-
cza mechanicznego.

Szczegdlng zaleznosé¢ wykazuja dwa pierw-
sze czynniki, poniewaz w zdrowym wymieniu
istnieje zawsze stan rownowagi pomiedzy
drobnoustrojami a tkanka gruczolu mlekowe-
go. Rownowage zapewnia jego zdolno$¢ obron-
na, humoralna i komérkowa, oparta na bak-
teriobdjczych i Dbakteriostatycznych wlasci-
woséciach mleka oraz blony sluzowej kanalu
i cysterny strzykowej (9, 10, 12, 14).

Spadek naturalnej odpornoéci gruczolu mle-

kowego zaznacza sie przy duzej mlecznosci
krow, osiaganej intensywnym skarmianiem

paszami wysokobiatkowymi. Réwniez nieodpo-
wiednie zywienie, uwzgledniajace wylacznie
pasze przemystowe i zastepcze z niedostatecz-
nym pokryciem potrzeb witaminowo-mineral-
nych, obniza odporno§é wymienia i usposabia
do zakazenia (3, 4, 15, 22). Podobny wplyw
wywieraja zaburzenia funkeji przewodu po-
karmowego, spowodowane bledami dietetyczny-
mi. Intensywne nawozenie upraw roslinnych
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znacznie zmienia sktad chemiczny pasz, co
uposledza ich warto$é odzywcza, predysponuje
do zaburzen przemiany materii i spadku ogél-
nej odpornosci organizmu, stwarzajac korzyst-
ne warunki do infekeji gruczolu mlekowego
chorobotworceza flora bakteryjna.

Powigzanie czynnika bakteryjnego z wew-
netrznym $rodowiskiem gruczolu mlekowego
tlumaczy mechanizm procesu zapalnego, wy-
rézniajacy 3 stadia: inwazyjne, =zakazenia
(alergiczne) i zapalenia calego wymienia lub
pojedynczych jego platow.

W stadium inwazyjnym bakterie wnikaja
poprzez kanal strzykowy do wiekszych prze-
wodoéw mlecznych, nie rozwijajac sie w nich
(utajone nosicielstwo).

W drugim stadium drobnoustroje rozprze-
strzeniaja sie w drobnych przewodach mlecz-
nych. Gruczol! mlekowy mobilizuje caly swdj
aparat odpornosciowy i przechodzi do ataku,
ktéry moze zakonczyé¢ sie sukcesem tzn. likwi-
dacjg chorobotwoérezej flory bakteryjnej, lub
zalamaniem sie odpornosci. W pierwszym przy-
padku proces chorobowy ogranicza sie zazwy-
czaj do podklinicznego zapalenia lub klinicz-
nego ze slabo zaznaczonymi zmianami w tkan-
ce gruczolowej i mleku. Rozpoznanie opiera
sie przede wszystkim na wynikach badan la-
boratoryjnych mleka, jak analiza bakteriolo-
giczna, okreslanie ilosci komorek, w tym leu-
kocytow wieloplatowych (zwigkszona ilo$é),
ocena pH mleka i aktywnosci enzymatycznej.
Wedlug niektorych autoréw (cyt. za 8), w sta-
dium zakazenia wytwarza sie¢ w tkance wy-
mienia stan alergii, ktéry sprzyja wywiazaniu
sie klinicznej formy zapalenia, jezeli gruczol
mlekowy nie jest zdolny do likwidacji zaraz-
kow w przewodach mlecznych.



