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Hoaaqxlł E., flog.rreacKa I., Eoxlanex P. - Pas-
teurella haemolytica B r<aqecTBe ulrrpo6a ocloxrrlaro-
rqcro Gporrxo[EeBMoHlłIo KpynHoro polaToro cKoTa.

Onwcaau cnyuań 6porrxonrłeelłorłrłrz MoJIoAHaKa
I(pynHoIo poraToro cKoTa ,,I3 KoTopblx l3oJII4poBaJII,!
Pasteurella haemolytica. 3a6ołeeanzg [oaBr{JII{cb rroA
Blrma:nmelł ue6łoronprxTHblx ycJIoBnń rparłcnopra rł
oKpy>Kaloil{eż cpe4u, Brr4enerłusre IIITaMMII P. hae-
molytica npoflBI4JIr1 caMylo BblcoKylo tłyBcTBr{TeJrb-
HocTb B oTHo[IeHŁr{ r xnopalłQetuKołly a cpeAHrorc
K oKcl{Teppa\uHy W [eHr{I_IlJIJIr{Hy.

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

The authors described some cases of bronchopne-
umonia in cattle frorn which Pasteurella haernolytica
has been isolated. The disease was due to the
infIuence of unsuitable con,ditions of transport and
unfovourable environmental conditions. The isolated
sŁrains proved to be the most sensitive to chlo-
ramplrenicol and a little less to oxyterracin and pe-
nicillin.

Zoburzenio genełyczne i ich znoczenie w potologii zwierzqi

Wydziel Medycyny Weterynaryjnej w Timlśzoarze (Rumunia)

PAToLoGlA I*TERAPIA

N. GLUHoVSCHI, M, BISTRICEANU

W okresie ostatnich 20 lat nastąpił ogromny
rozwój genetyki. Badania cytogenetvczne wy-
konywane v zwierząt z wrodzonymi wadami
rozwojo\Ąrymi pozwoliły na wyjaśnienie etio-
logii wielu tych wad. Znajomość pewnych za-
burzeń morfologicznych i czynnościowych ma
szczegÓlnie ważne znaczenie w patologii wete-
rynaryjnej. Wiadomo, że pewne ZabuTzenia
rozwojowe mogą wpływać na obumieranie pło-
dów, rodzenie się martwego potomstwa, wzrost
śmiertelności noworodków, a także na wystę-
powanie różnych zaburzeń czynnościowych,
niekiedy bardzo poważnych i groźnych dla ży-
cia zwietząt. W ostatnich latach coraz cześciej
spotyka się liczne wrodzone wady roz\.vojowe,
które wskutek ich róznorodności i częstości
występowania zagrażają prawidłowości roz-
l:anażania zlvierząt. W patologii weterynaryj-
nej anomalie genetycznie u,warunkowane są
stosunkowo mało znane, brak jest bowiem do-
statecznie dogłębnvch badań cytogenetycznych
i rodowodowych. Mimo to, dotychczasowe ba-
dania cytogenetyczne wykazały, że w etiopato-
genezie licznych schorzeń wrodzonych odgry-
wają rolę zarówno mutacje genetyczne jak i
anomalie występujące na tle liczbowych i
strukturalnych aberracji chromosomów.

Jedną z częściei opisywanveh anomalii na
tle genetycznym jest zesp6ł Klinefeltera. Cha-
rakteryzuje się on fenotypem męskim z wro-

dzonym niedorozwojem jąder i kariotypem re-
prezentowanyrfl przez dwa lub więcej chromo-
somy X obok jednego 1ub dwu chromoso-
mów Y.

W patalogii weterynaryjnej taka disgenezję
gonad opisali po raz pierwszv Thuline i Norby
w 1961 r. u kota, później notowano pojedvncze
nrzypadki także u innvch gatunków zwierząt.
Breeuwsma (2) stwierdził u świni rasy land-
race o fenotypie męskim anomalię chromoso-
mo,wą trrpu Kline{eltera, repr,ezento,walą przez
kariotvp 39, XXY. U tego zvńerzęcia znalezio,
no szczątkowy narząd kopulacyiny, szczątkową
macicę, dwa niedorozwinięte jądra i jedno-
stronną przepuklinę mosznową, Również
Brućre i wsp. (3) stwierdzili kariotyp 55, XXY
u dwu tryków z niedorozwojem gruczołów
płciowvch i azoospermią, zaś Ferguson-Smith
(5) opisał takie same zmiany u mvszy. Gluhov-
schi i wsp. (8) stwierdzlli zespół Klinefeltera rr

konia z kariotvpem 66, XXXY.
W toku badań nad wrodzoną niepłodnością

świń rozpoznaliśmy 5 przypadków Klinefeltera
wśród 12000 zwierząt, co stanowi 0,410/o bada-
nego pogłowia. PodkreŚlamy jednak, że wi-
doczne obiawy tej disgenezji gonad u trzody
chlerł,nej nie są dostatecznie wyraźne, by moż-
na ją było rozpoznać klinicznie.

W oparciu o pogląd Zabela (26), że obraz
kliniczny zespołu rozwija się kompleksowo i
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intensywnie dopiero w okresie dojrzewania lub
nawet później uwazamy, ż,e zwierzęta w wieku
5-6 miesięcy, u którycŁt tozpoznaliśmy zespół
Klinefeltera - nie urykazywały jeszcze wszyst-
kich charakterystycznych dla niego objawów.
Tirm też tłumaczv się brak ginekomastii u osob-
ników, u których badania cvtogenetyczne \My-
l<azały zespoł Klinefeltera. Zresztą takze w in-
nvch przypadkach opisanych przez Breeuwsma
(2) i Harveya (10) nie obserwowano u świń gi*
nekomastji. Decourt i wsp. ft) w 2l przypad-
kaclr zespołu Klinefeltera u rnężczyzn - w 4
stwierdzili, że gruczoł mlekowy był wielkości
mandarynki, lł, 6 - wielkości orzecha 1ub cze-
reśni, zaś u 11 pozostałych osób ginekomastia
nie wystąpiła. Nasze badania wykazały, ż.e
przerost gruczołu mlekowego nie jest obiawern
stale występującym u zwierząt w zespole Kli-
nefeltera,

W przypadkach rozpoznanych pTzez nas u
pieciu świń - łechtaczka była słabiei rozlvi-
nieta niz u świń, u którvch obojnactwo wystę-
Do\vało na innym tle, jądra nie zstąpiły do
mo,szny, a okol,ica rnoszny była nieznacznie pi-
gmentowana. U tych osobników znaleziono
uch...łJ<i przedsionkowo-pochwowe, macice 7, To-
crami o róznych rozmiarach i jądra umje-isco-
wione w jamie brzusznej, T;llko u iednei sztu-
]ri zmiany byłv tvpowe dlą zespołu Klinfelte-
ra, a to wvraźnie zaznaczał się niedorozwói
macicy i jąder.

W badaniach histologicznvch stwierdzono
zmianv lv kanalikach i tkance rniędzyzrazika-
rvei. 'W kanalikach zaznacz.ała sie azoospermia.
n średnicr ich bvła nieregularna i mnie-isza niz
w jądrach normalnych. W większości kanali-
ków "najdowano struktury składające sie z 1.o--

mórek o zlewające,i sie i włóknistej cytoolaz-
mie, z owalnymi ,iadrami ułozonymi prostoDF-
dle. a przy bardziej zaawansowanych zmianach
brak było takze błonv podstawowej. W tkance
mie dzv zt azikowe i stwierdzono intensywną pro-
liferację komórek Leydiga.

Chromatyna płciowa we wszystkich przypad-
kach bvła dodatnia, zarówno w komórkach z
tozmazów pobranych z błonv śluzowej jak i lv
komórkach z rdzenia i móżdżku. Badania ka-
riotypu rnetoda hodowli leukocytów krwi ob-
rvodowej wvkazały u wszvstkich zwierzat układ
chromosomów 39, XXY. Irważamy, ze ten ka-
riotvp jest charakterystyczny dla zespołu Kli-
nefeltera, gdyż wvstepuje o.n w większośei
orzvpadków opisanvch zarówno w patologii
ludzkiej jak i weterynaryjnej.

Tnnvm zaburzeniem 5lenetycznvm rzadko
spotykanym u z:wierząt iest zespół Turnera.
Charaktervzuie się on głównie fenotypem zeń-
skim, bardzo niskim wzrostem, licznvmi zm:ja-
nami wstecznymi i morfoloqicznymi, infant-"-
]jzńem płeiowvm, brakiem wtórnveh cech
rlłciowveh. brakiem gonad, ujemna chromatv-
na płcio\^,ą i kariotypem 2A + XO. Ostatnio
Nes (20) opisał zespół Turnera u 4 świń ras;,

278

nięte.

ze o obustronnym obo,inactwie tvpu ,.ouario-
testi,s" o kariotypie 3B,XY/3B, XY/37"XO.

O,gólnie uważa się, że anomalie dotvczące
chromosomów płciowvch są liczne, poniewaz
iednak badania tł, tvm kierunku są nieliczne --
liczba s ch kóu,
iest mał zie acie
chromos aty niż,
płciowvch, i ednak zabur zenia anatomo-kl inicz, -
ne spor,vodowane anomaliami chromosomórł,
płciowych spotyka się częściei. I]wazamv. ze
zialvisko to iest naiczęściei spowodowane obu-
mieraniem zygoty na tle anomalii c}rromoso-
mów somatycznych, podczas gdv anomalie-.
chromosomów płciowych w rxliększości przv-
padl<órv wvlvołuia disgcnezie gonad.

Aberracie chromosomów somatycznych mo-
pa bvó liczbowe i strukturalne. Do liczbowvch
nalezv aneploidia o,pisana przez Payne (21) u

. iałowei k7aczv, u którei znaleziono 63 chromc-
somv, podczas gdy dla teqo eatunku zwierzat
norma.lna. ilość rvrrnosi 64. Przypuszczano, że
aberracia ta miała bvó następstr,vem rozpaclu
i ponorł,nego ll,łożenia chromosomów podczas
gam.etogenezy i towarz,yszącei temu dificjencji
cześci substancji chromatycznei. Inną anomalia
autosomalna o fornrie 6l .XX opisali Herzog
i Rieck (12) vl potworkowatości bvdła znanei
nod nazwą,,anctcardźus amorphtts", G]uhovschi
i Bistriceanu (7) stwiercłzili trisomię 23-ej narv
chromosomów u karłowatych cieląt. przy
zwiększone1' częstotliwości wvstępowania tego
zaburzenia moze ono przvnieść poważne szko-
dy.

Niektórzv autoTzy zauważ,łli, ze podczas po-
działu komórek istnieie niekiedy tendencia <1<l

translokacji iednego chromosomu akrocen-
trvcznego w mieisce innego, także akrocen-
trycznepo. Anomalię taką opisali RuBiati i Fe-
driq-o (23) rr bvdła, u którego 28-a para chro-
mosomów somatycznych przemieściła sie na
mieisce 1-e,i pary. Strukturalne anomalie chro-
mosomów somatvcznych opisał takze knudsen
(13) u niektórych buhaiów z obniżona płod-
nością. Henricson i Rackstróm (11) wspominaja
o przemieszezeniu jednego chr.omosomu telo-
centrycznego w młeisce metacentrvczneqo u
knura ze zmnieiszoną nłodnością. Również Gu-
stavsson i Rockborn (9) w badaniach cvtogene-
tycznych, prowadzonvch systemat.-r'czn,ie u bu-
hajów rasy czerwone,i duńskiej. stwierdzili u
pewnych osobników, niewykazuiących widocz-
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nych objawów chorobowych, występowanie
komórek z 59 lub tylko 58 chromosomami obok
komórek o normalnym kariotypie. Zmniejszente
liczby chromosomów diploidalnych miało być
następstwem połączenia się dwu chrornosomów
trkrocentrycznych, z których powstał jeden me-
tacentryczny.

\Ąr patologii weterynarvjnej mało jest obser-
r,vacji potwierdzających istnienie anomalii chro-
mosomowych w procesach nowotworowych, co
jest znane w medycynie ludzkiej. Gustavsson
i Rockborn (9) opisali monosomię autosomalną
u b.,,dła z limfosarkomatozą. Ich zdaniem ano-
malia ta miała być spowodowana translokacją
jeclnego chlomosomu z pierwszej pary do 29-ej
paTy, co tłumaczy istnienie 59 c]rromosomow
zamiast 60.

Liczbowe anonralie chromosomów sonratycz-
nvch opisano także u psów w przypadku guzł
Stickera. Pierrvsze tego rodzaju badania cyto-
genetyczne podjęli Takayama i Makino (25),
Sofuni i N{akino (24) oraz Makino (19). Autorzv
ci \Ą/ 17 przypadkach spontanicznych guzów
wykazali obecność bardzo stabilnego bloku ko-
mórkowego, charakteryzującego się prarvie
zawsze liczbą 59 chromosomów, a tylko w jed-
nym stwierdzili r,vyraźniejsze odchylenia 1icz-
bowe. Makino (19) wvsunął hipotezę, że anoma-
lie chromosomowe rv komórkach guza mogą
być następstrvem połączenia się chromosomow
akrocentrycznych, co powoduje zmniejszenie
liczby chromosomów metacentrycznych,

W oparciu o dotychczasowe dane mozna
twierdzić, że u zwierząt wvstępują 1iczne aber-
racje chromosomalne, Iecz tyiko niektóre z nich
są odpowiedzialne za powstawanie dztedztcz-
nych anoma]ii potwierdzonych rodowodowo.
Obecnie wiadomo, ze mutacje genetyczne są je-
dyną przyczyną powstawania wrodzonych wad
rozwojowych o charakterze dziedztcznym. Po
pojawieniu się takich mutacji są one przekazy-
wane drogą razmnażania dalszym pokoleniom.
Możliwe jest pojawienie się u reproduktorów
pewnych mutacji, które z kolei mogą powodo-
wać u potomstwa występowanie róznorodnych
objawów chorobowych.

W świetie powyższych danych plzekonywu-
jące są pewne nasze obserwacje poczynione rv
ostatnich ]atach u świń i bydła nad niektórymi
lvadami wrodzonymi, których dziedziczność
i sposób przekazywania były mniej znane. Za-
liczamy do nich: skrócenie kręgosłupa u świń
oraz niedorozwój żuchwy u bydła; dziedzicz-
ność tych wad wykazaliśmy w oparciu o y,yni-
ki badań klinicznych, cytogenetycznych i rodo-
wodowych.

W ostatnich latach donoszono o występowa-
niu wrodzonych zaburzeń tozwojowych o cha-
rakterze dziedzicznym. Lauvergne i Cuq opisali
dziedziczne ektromegalie i otocefa]ie u francus-
kiego bydła rasy fryzyjskiej, zaś BIin i Lau-
vergne (1) proibatocefalię u bydła, Autorzy ci
doszli do wniosku, że są to dziedziczne aflo-

malie monofakturalne, autosomalne i recesyw-
ne. Równiez Pirchner i Grlinberg (22) zulrocili
uwagę na występowanie łysienia u bydła, spo-
wodowanego mutacją recesywną i autosomalną.
Lauvergne i Blin (16) opisali u bydła rasy cha-
rolaise dziedziczną szczelinę podniebienia, któ-
rei towarzyszył przykurcz kończyn, zaś Lau-
vergne i Pavaux (17) obserwowali u bydła rasy
limuzina dziedziczne wodogłowie i kardiopa-
tie.

W ostatnich ]atach opisywano dziedziczne
anomalie takze u innych gatunków zwierząt;
fakt ten przemawia za rnożliwością rozprzes-
trzeniania się pewnych wrodzonych wad
wśród różnycll grup zwierząt. Ladrat i wsp.
(15) opisali u psa obustronną ektromelię klatki
piersiowej i zupełny brak dolnych części kori-
czyn. Potworkowatość pojawiła się fenotypo-
wo w trzeclt po sobie następujących pokole-
niach pochodzących od tych samych rodzi-
ców, co potwierdza dziedziczny charakter tej
a,nomalii, uwarunkowany istnieniem somatycz-
nego genu recesywnego. Takze u psów opisa-
no dysplazję kości udowei, wrodzone znie-
kształcenia powiek, hemofilię i inne wady roz-
wojowe; przemawia to za występowaniem
róznepJo rodzaju dziedzicznych anorr-ralii.

W oparciu o dotychczasowe dane uważamv.
ze w hodo:llli zwierząt konieczne iest wpro-
wadzenie kompleksowei profilaktyki genetycz-
nej, maiącej na celu zapobieganie przekazy-
rvaniu wad uwarunkowanych genetycznie i
t;,m samym występowaniu w dalszych poko-
leniach pewnych schorzeń dziedzicznych. Dro-
gą baciań i,odowodowych należy wykrywać
zwl,erzęta heterozygotyczne, wiadomo bowiem
iz w miarę rozpowszechniania sztucznego una-
sieniania jeden reproduktor mógłby przekazać
dziesiątkom tysięcy potomstwa jedną lub wię-
cei mutacji recesywnych w formie homozygo-
tycznej.

Realizacia tego postępowania jest mozliwa
po przez wprowadzenie ulepszonej techniki
badań cytogenetycznycln, immunogenetycz-
nych, histoenzymatycznych i innych. Ułatwi-
łoby to gromadzenie danych mających powaz-
ne znaczenie dla profilaktyki genetycznej. Tak
zorganizowana i właściwie stosowana profi-
Iaktvka stanie się jednym z najpoważnieiszych
działów zootechniki i weterynarii w zapobie-
ganiu chorobom dziedzicznym, co ma nie-
zwykle wazne znaczenie dla hodowli, szczegóI-
nie wielkostadnei.
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Artif. Pa-

znacznie zmienia skład chemiczny pasz, co
upośIedza ich war-tość odżywczą, predysponuje
do zaburzeń przemiany materii i spadku ogóI-
nej odporności organizmu, stwarzając korzyst,
ne warunki do infekcji gruczołu mlekowego
chorobotwó r czą flor ą bakteryj ną,

Powiązanie czynnika bakteryjnego z wew-
nętrznym środowiskiem gruczotru mlekclwego
błumaczy mechanizm procesu zapalnego, wy-
rożniający 3 stadia: inwazyjne, zakażenia
(alergiczne) i zapalenia całego wymienia lub
pojedynczych jego płatów.

W stadium inwazyjnym bakterie wnikają
poprzez kanał strzykowy do większych prze-
wodów mlecznych, nie rozwijając się w nich
(utajone nosicielstwo).

W drugim stadium drobnoustroje rozprze-
strzeniają się w drobnych przewodach mlecz-
nych. Gruczoł mlekowy mobilizuje cały swój
aparat odpornościowy i przechodzi do ataku,
który może zakończyć się sukcesem tzn. likwi-
dacją chorobotwórczej flory bakteryjnej, Iub
załamaniem się odporności. W pierwszym przy-
padku proces chorobowy ogranicza się zazwy-
czaj do podklinicznego zapalenia lub klinicz-
nego ze slabo zaznaczonymi zmianami w tkan-
ce gruczołowej i mleku. Rozpoznanie opiera
się przede wszystkim na wynikaclr badań Ia-
boratoryjnych mleka, jak analiza bakteriolo-
giczna, okreśIanie ilości komórek, w tym leu-
kocytów wielopłatowych (zwiększona ilość),
ocena pH nrleka i aktywności enzymatycznej.
Według niektórych autorów (cyt. za B), w sta-
dium zakażenia wytwarza się w tkance wy-
mienia stan alergii, który sprzyja wywiązaniu
się klinicznej formy zapalenia, jeżeli gtuczoł
mlekowy nie jest zdolny do likwidacji zaraz-
ków w przewodach mlecznych.

Wpływ środowisko zewnęlrznego i wewnęlrznego no

wysłępowonie chorób gruczołu mlekowego u krów
w hodowli wielkosłodnei

Klinika Polożnicza i Patologii H,eozroduk:Tr#r:r"::HjYiezakaźnych AR we wrocła\^,iu

podarstwach rolnych, powoduje znaczne stra-
Ty gospodarcze zarówno w hodowli bydła, jak
i w przemyśle mleczarskim.

Schorzenia wymion wiążą się z trzema czyn-
nikami, które są od siebie zależne i zazwyczaj
kompleksowo oddziaływują na organizm zwie-
rzęcia. Wyróżnia się zatem:

- czynnik bakteryjny,

- czynnik związany z naturalną odpornoś-
cią ogóIną i miejscową gruczołu mlekowego,

- czynnik środowiskowy jak żywienie,
utrzymanie i pielęgnacja zwierzęcia, odpowied-
nia selekcja, higiena i technika doju, zwłasz,,
cza mechanicznego.

SzczegóIną za|eżnośc wykazują dwa pierw-
sze czynniki, ponieważ w zdrowym wymieniu
istnieje zawsze stan równowagi pomiędzy
drobnoustrojami a tkanką gruczołu m]ekowe-
go. Równowagę zapewnia jego zdolność obron-
na, humoralna i komórkowa, oparta na bak-
teriobójczych i bakteriostatycznych właści-
wościach mleka oraz błony śIuzowej kanału
i cysterny strzykowej (9, 10, 12, 14).

Spadek naturalnej odporności gruczołu mle-
kowego zaznacza się przy duzej mleczności
krów, osiąganej intensywnym skarmianienl
paszami wysokobiałkowymi. Również nieodpo-
wiednie żywienie, uwzględniające wyłącznie
pasze przemysłowe i'zastępcze z niedostatecz-
nym pokryciem potrzeb witaminowo-mineral-
nych, obniża odporność wymienia i usposabia
do zakażenia (3, 4, 75, 22). Podobny wpływ
wywierają zablrzenia funkcji przewodu po-
karmowego, spowodowane błędami dietetyczny-
mi. Intensywne nawożenie upra,w roślinnych
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