Nr 6

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXII

LECH JASKOWSKI

Wptyw pestycydédw na ptodnos$é zwierzagt

Z Zakladu Fizjopatologii Rozrodu i Sztucznego Unasieniania Instytutu Weterynarii
Oddziat w Bydgoszczy

Pierwszag wzmianke o bezposrednim wply-
wie pestycyddéw na plodno$é podali Burlington
i Lindeman (3), ktérzy stwierdzili, ze podawa-
nie kogutom DDT powoduje u nich niedoroz-
woéj jader oraz hamuje wyksztalcenie sie dru-
gorzednych cech plciowych. Poézniej DeWitt
(5) badal wplyw roznych pestycydéw polichlo-
rowych na niesnosé przepioérek, zaptadnialnosé
ich jaj, wykluwalno$¢ oraz zywotnosé pisklgt
wyklutych z jaj zniesionych przez zatruwa-
ne ptaki. Stwierdzil, ze poszczegdlne pestycydy
w rozmaity sposéb wplywaja ograniczajgco na
rozrodczos¢ przepiorek. I tak DDT (w dawce
200 ppm) zmniejszal wykluwalnos¢ o 5%, oraz
powodowal Smiertelnos¢ pisklat dochodzgcg do
85%. Natomiast aldryna (1 ppm) zmniejszala
niesnosé¢ o 23% i powodowata tylko 6% smier-
telnosci pisklat. Dieldryna natomiast obnizata
zaptadnialno$¢ jaj, ich wykluwalnos¢, nie na-
ruszajac niesnosci przepidrek.

Wane i Good (24) stwierdzili, ze niektére
szczepy myszy obnizaly plodno$¢ po dziennej
dawce 7 ppm DDT, inne nie reagowaly na te
dawke. Ottoboni (18) podajgc szczurzycom przez
trzy pokolenia po 20 do 200 ppm DDT, nie
stwierdzil! Zadnego wplywu na sfere plciowg
szczurzyc, ale w 3 pokoleniu pojawily sie u
nich anomalie rozwojowe.

Heindrichs i wsp. (8) podawali szczurom no-
wo narodzonym miedzy 2 a 4 dniem Zycia 1 mg
DDT podskérnie i stwierdzili, ze dojrzewaja
one szybciej plciowo, z tym ze po krétkim
okresie normalnych cyklow plciowych rozwi-
jaja sie u nich objawy nimfomanii oraz torbie-
le jajnikowe.

Juz ten krotki przeglad pokazuje, ze wyni-
ki badan réznych autoréw byty dalekie od jed-
nomyslnych.

Pewne wyjasnienie tych sprzecznosci dala
praca Bitman i wsp. (1). Badali oni wplyw dwu
izomeréw wystepujacych w DDT technicznym,
na jajowod kurczat. Z dwu izomerow pp’DDT
znajduje sie w preparacie technicznym w 80%,
a op’DDT tylko w 20%, aktywnos$é¢ uterotropo-
wg wykazal tylko op’DDT, powodujac dwu-
krotne zwiekszenie ciezaru jajowodu. Nato-
miast pp’DDT nie wywolalo zadnego efektu.
Brak wplywu DDT na plodno$¢ w doswiadcze-
niu Ottoboniego (18) mégt byé po prostu wy-
nikiem zastosowania izomeru pp’.

Doswiadczenie Bitman i wsp. (1) wyjasnilo
jeden z mechanizméw dziatania DDT na uklad
piciowy. Op’DDT wykazuje mianowicie powi-
nowactwo do receptoréw estrogendéw w macicy
i jajowodach, dajgc w ten sposoéb podobny efekt

jak estrogeny, tzn. przerost macicy. Réwno-
czeénie jednak nastepuje zablokowanie miejsc
wigzania, co powoduje niemoznos$¢ ,zadziata-
nia” naturalnych estrogenéw na macicg. Pod
tym wzgledem mechanizm uterotropowego
dzialania DDT przypomina dzialanie estroge-
noéw roslinnych, ktére réwniez pobudzajg roz-
rost macicy, natomiast nie posiadajac peinych
wlasgciwosci estrogendéw naturalnych, nie sg w
stanie indukowaé¢ implantacji zaplodnionych
jaj (20), a blokujac miejsca wigzania, uniemo-
zliwiajg estrogenom naturalnym wywarcie
wlasciwej im aktywnosci uterotropowej. Od-
miennos¢ uterotropowej aktywnosci op’DDT
wykazal Duby i wsp. (6). W jego doswiadcze-
niu w przeciwienstwie do estrogenéw, ktoére
podane w minimalnej dawce w poczgtkach cig-
zy z reguly jg przerywaja, op’DDT nie wywie-
ralo zadnego wplywu na cigze nawet gdy po-
dawano go w iloSci 4 mg na szczurzyce (a
wiec w dawce 4 X wyzszej niz ta, ktdérg sie po-
daje dla uzyskania efektu uterotropowego).

Istnieje ponadto mozliwos¢ drugiego mecha-
nizmu. Peakall (19) stwierdzil, ze polichlorowe
pestycydy powodujg wzrost aktywnosci mikro-
somalnych enzymow watrobowych, odpowie-
dzialnych za hydroksylowanie hormonéw ste-
rydowych, co w efekcie zakldca ich normalny
metabolizm w ustroju.

U ptakdéw, ograniczenie rozrodczosci moze
ponadto nastgpié wskutek ostabienia skorupy
i pekania jaj. Zwrécil na to po raz pierwszy
uwage Ratcliffe w Anglii. Badajgc przyczyny
zwiekszonej wymieralnosci gatunkowej orlow,
sokoléw i jastrzebi, zauwazyl w ciele wymie-
nionych gatunkoéw znacznie wieksze stezenie
pozostatosci pestycydéw niz u innych gatun-
kéw. Jednakze nie wigzal tego z bezposrednim
efektem toksycznym, lecz z faktem ostabienia
skorupy jaj i obnizeniem rozrodczosci tych ga-
tunkéw. Przypuszczenia Ratcliffe’a zostaty poz-
niej uscislone (21). Badal on ciezar skorup jaj
ptakow drapieznych, stwierdzajac wyrazng ko-
relacje miedzy zawartoscig pozostalosci pesty-
cydéw a ciezarem skorupy ich jaj. Spostrzeze-
nia Ratcliffe’a potwierdzity doswiadczenia Leh-
ner’'a i Egbert’a (16) na kaczkach.

Dustman i wsp. (7) analizujac przyczyny
niszczenia jaj w gniazdach mew wysuwaja
przypuszczenie, ze moze to by¢ nastepstwem
niepokoju i podniecenia ptakéw w efekcie ne-
urotropowego dzialania chlorowanych pestycy-
dow.

Dotychezasowe rozwazania dotyczyly glow-
nie pestycydéw polichlorowych. Badania nad
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pestycydami fosforoorganicznymi wykazujg, ze
mogg one by¢ znacznie bardziej niebezpieczne
dla funkecji rozrodezej, zwlaszcza ze wiele z
nich aplikowanych jest bezposrednio na cialo
zwierzat w postaci kapieli lub wcieran dezyn-
sekeyjnych.

Nalezy tu przytoczy¢é badania Jacksona
i Craiga (9), ktorzy badali wplyw szeregu ciat
z grupy heksametylfosforoaminy na spermato-
genezg zwierzgt laboratoryjnych. Wediug ich
badan ciaia te uszkadzajg spermatocyty 1 rze-
du w okresie poprzedzajagcym spermatydoge-
neze, w zwigzku z czym sterylizacja zwierzat
laboratoryjnych nastepowata w 2—3 tygodni
po zastosowaniu HMPA, utrzymujgc sie nie-
jednokrotnie do 6 miesiecy po przerwaniu jej
podawania.

Sadykow i wsp. (23) stwierdzili, ze kapiel
ciezarnych kroélic w 0,25% roztworze HCH po-
wodowata zmniejszenie miotow o 50%, ten sam
zabieg zastosowany w stosunku do samcéw po-
wodowal zanik aktywnosci piciowej i diugo-
trwalg nieptodnosé.

Przytoczone badania dotyczyty glownie zwie-
rzgt laboratoryjnych i ptakéw. Bardzo niewie-
le badan w dostepnym piSmiennictwie dotyczy
wpltywu pestycydow na plodnos¢ zwierzat do-
mowych. Krzyzanowski (14, 15) badal wplyw
Zanilu 2,2’ dihydroxy-3, 5, 6, 3’, 5 pentachlo-
robenzanilide), na jakos¢ nasienia buhajow
i ich plodnos$¢. Badania te nie wykazaly ujem-
nego wplywu wymienionego insektycydu, w
przypadku rutynowego zastosowania na skore,
na jakos¢ nasienia i plodnos¢ buhajéow podda-
nych kuracji przeciwgzowej. Jackson i wsp.
(10) podawali przez wiele miesiecy trykom dos-
wiadczalnym granulat z siana skazonego dwo-
ma innymi pestycydami chloroorganicznymi —
metoksychlorem i malathionem. Mimo Ze daw-
ka obu ciai chloroorganicznych przekraczala
10-krotnie ilo$¢ dopuszczalng w paszach, nie
stwierdzili oni ujemnego wplywu malathionu
na jakos¢ nasienia trykéw, natomiast wysoka
zawartos¢ methoksychloru powodowala okreso-
wy wzrost zawartosci plemnikéw martwych
i pozbawionych witek w ejakulatach.

W naszych do§wiadczeniach (13), w ktoérych
badalismy wplyw jednorazowego wcierania w
skore grzbietu ,,fenchlorfosu”, z grupy pesty-
cydoéw fosforoorganicznych, stwierdziliSmy ob-
nizenie ruchliwosci i zywotno$ci plemnikéw
buhaja, utrzymujace sie ponad 60 dni. Moglo
to mie¢ zwigzek z powinowactwem pestycydu
do tkanek ukladu plciowego. W 48 godzin po
aplikacji leku, jego stezenie w pecherzykach
nasiennych byto 18 razy, a w jgdrach 23 razy
wieksze niz w surowicy krwi. StwierdziliSmy
réwniez znaczny spadek esterazy cholinowej
w nasieniu, utrzymujacy sie przez szereg ty-
godni.

Podobnie jak u dzieci, u ktérych Zawon
1 wsp. (25) stwierdzali pozostalosci réznych pe-
stycydow w ilogei od 0,05 do 0,9 ppm, stwier-
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dzano je réwniez w tkankach nowo narodzo-
nych zwierzgt domowych. Macklin i Ribelin
(i7), probowali powigzaé poronienia wystepu-
jagce w oborach wolnych od zakaznych chordb
ukladu plciowego z chronicznymi zatruciami
pestycydami. W jednej z obér, w ktérej wy-
stapilo 31 poronien, zbadali wszystkie plody
na pozostalo$ci pestycydéw. W 17 plodach zna-
lezli rzeczywiscie §lady DDT, doeldryny oraz
HCH, jednakze w 15 nie znalezli ich w ogdle.
Dla odmiany w dwu oborach, ktérym zakaza-
no sprzedazy mleka z powodu przekroczenia
praktycznej granicy pozostalosci pestycydéw w
mleku, nie stwierdzono na przestrzeni szeregu
lat poronien. Boédai i wsp. (2) opisuja przypa-
dek chronicznego zatrucia herbicydem o nazwie
,Dikonirt”, Przy braku innych cbjawdéw ogoél-
nych u ,skazonych” zwierzat, wystapily u nich
poronienia i zaklécenia czynnosci jajnikéw pro-
wadzgce do nieplodnosci.

Nielatwo z przegladu piSmiennictwa dotycza-
cego wplywu pestycydéw na plodnos¢ zwierzat
wyciggna¢ wnioski praktyczne. U zwierzat do-
mowych, o ile przestrzega sie okreséw karen-
cji, zagrozenie normalnej rozrodczosci, sgdzge
po niskich stezeniach pozostalosci pestycydow
w ich ciele jest niewielkie. Calkowicie jednak
wykluczyé go nie mozna. Szczegdlnie nie moz-
na wykluczyé ujemnego wplywu minimalnych
dawek pestycydéw pobieranych przez zwierzeta
w paszach przez cale zycie. Jak wynika z jed-
nego z przytoczonych doswiadczen, niewielkie
dawki DDT podane szczurzycom powodowalty
u nich nieplodno$¢ na tle torbielowatosci jaj-
nikéw. Otdz w latach 50-tych, kiedy u nas sto-
sowanie pestycydéw bylo niewielkie, torbielo-
wato$¢ jajnikéw stwierdzalismy tylko u 2,7%
kréw (12), natomiast w latach 1966—1968 (11)
juz u 5,1%. Obecnie torbielowatosé jajnikéw
nalezy do jednego z najczestszych postaci nie-
plodnosci u bydla (21). Oczywiscie moze to by¢
zwykly zbieg okolicznosci, dowodu na zwigzek
miedzy wzrostem czestotliwosci wystepowania
torbieli jajnikowych u kréw a wzrostem sto-
sowania pestycydow nie ma, zwlaszcza ze obec-
nie dziala na zwierzeta caly szereg innych nie-
korzystnych czynnikéw, nie wolno jednak moz-
liwosci takiego powigzania wykluczyé.

Obserwuje sie réwniez u zwierzat domo-
wych wzrost anomalii rozwojowych, ktére jak
to pokazaly doswiadczenia Ottoboniego mogg
by¢ nastepstwem spozywania malych dawek
pestycydoéw przez szereg pokolen. Czy jednak
wspomniane zaburzenia sg rzeczywiscie efek-

tem chronicznych zatrué pestycydami, pozo-
staje w sferze spekulacji.
Natomiast obnizenie rozrodczosci zwierzagt

i ptakow dzikich przez pestycydy, stanowi obok
zatrué¢ Smiertelnych istotne zagrozenie dla wie-
lu gatunkow. Zwierzeta dzikie nie przestrzega-
ja okresOw karencji, mogg wiec przyja¢ znacz-
ne ilosci pestycydow z obszaréw opylanych;
o ile nie ulegng zatruciu $miertelnemu, w cie-
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le ich gromadzi sie dostateczna ilosé pestycy-
déw, aby ich funkcje rozrodcze ulegly zaklo-
ceniu.

,Milczaca wiosna”, wskutek wymarcia pta-
kéw Spiewajacych nie jest wylacznie efektow-
nym tytulem slynnego reportazu miss Carson
(4), jest realng grozba.

Jednakze fakt, ze na obszarach, na ktérych
wedlug miss Carson wyginelty ptaki, po zasto-
sowaniu rozsadnych ograniczen, rozlega sie zno-
wu $piew ptasi, a w Tamizie, rzece od dzie-
sigtkOw lat martwej, pojawity sie pstragi, na-
pawa nadziejg, ze przy magdrym dziataniu, nie
rezygnujac ze stosowania $rodkéw chemicznych
w rolnictwie, bedziemy w stanie zabezpieczyé
Srodowisko ozywione przed skutkami ich dzia-
lania.
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JOZEF ROMANIUK

Wptyw niektérych czynnikéw na czestotliwo$é
wystepowania torbieli jajnikowych u kréw

Z Zakladu Fizjopatologii Rozrodu i Inseminacji Instytutu Weterynarii Oddziat w Bydgoszerny

W povrzednich naszych wieloletnich bada-
niach (15, 16) nad wystepowaniem torbielowa-
tosci jajnikéw u krow w gospodarstwach wiel-
kostadnych wykazaliSmy, ze schorzenie to wy-
stepowalo §rednio po 13% wycielen i byto naj-
powazniejszym zaburzeniem reprodukeyinym,
prowadzacym do jalowienia i wypadania kréw
z obbr. W grupie kréw usuwanych z powodu
jatowosci krowy ,torbielowate” stanowily
$rednio 51,5% sztuk. Wskaznik ten w oborach
o wydainos$ci mlec7nej ponad 5000 kg osiggal
nawet 75%. Jest to wiec schorzenie, ktére
zwkaszcza w oborach wysokoprodukeyinych
powoduje powazne straty ekonomiczne. Lecze-
nie torbielowatosci jainikéw pozwala tylko na
czeSciowe zmnieiszenie tych strat. Znacznie
bardziej efektywna bytaby profilaktyka, pole-
gajgca na wyeliminowaniu czynnikéw prowa-
dzacych do powstawania torbieli jajnikowyvch.

Fakty te sktonily nas do przeanalizowania
na duzym materiale zwierzecym wnlywu nie-
ktérych czynnikdé6w na czestotliwosé wystepo-
wania tego zaburzenia reprodukcyijnego u kréw
w gospodarstwach wielkostadnych.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na 2337 krowach rasy n.c.b.
rozmieszczonych w 11 oborach naleZzgcych do gospo-

darstw uspotecznionych. Zwierzeta w 10 oborach byly
pod nadzorem autora przez okres od 4-—14 lat, w jed-
nej oborze oznaczonej literg D tylko przez jeden rok.
Obserwacje objely lacznie 6602 cykle rozrodeze. Z
liczby tej na 6463 cyklach rozrodezych prze§ledzonych
na 10 oborach, przeanalizowano czestotliwo§é¢ wyste-
powania torbieli jajnikowych w zalezno$ci od tzakich
czynnikéw jak: wiek zwierzat, pora roku, miesige roku,
w ktorym krowa sie wycielita oraz wysokosé produkceji
mleczne]. Pozostatych 139 cykli rozrodezych przesledzo-
nych w oborze D poddano analizie tylko pod kagtem
wplywu wysoko$ci produkeji mlecznej na czestotli-
wo§é omawianego zaburzenia reprodukcyjin=zgo.

Wyniki i omdwienie
Pierwszym czynnikiem, ktérego wplyw na
czestotliwo§é wystepowania torbieli jajniko-
wych przebadano byl wiek krdw, a wiasdciwie
kolejne laktacje. Dane przedstawione w tzb. 1
wskazuja, ze schorzenie to wystepowalo z po-
dobng czestotliwodcig zaréwno po pierwszym
(12,2%) jak rowniez i po kolejnych wyciele-
niach (11,4—20,0%). Nieco wyzszy wskaznik
wystepowania torbieli jajnikéw go 10-tym wy-
cieleniu z pewnoscig nie wynika z wiekszej po-
datno$ei zwierzat w tym wieku, lecz nalezy
przypisaé raczej przypadkowi spowodowanemu

mata ilodcig csobnikéw w tej grupie.
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