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Zaburzenla płodności i zapa\enta grtlczoŁu mleko-
wego w zasadntczy sposób wpływają na opłacalność
hodowli krów mlecznych. Cysty jajnikowe sącoraz
częstsząptzy czynączasowej lub trwałej niepłodności
i pize dwózesne go brakowania zw terząt. Z pi śmi ennic -

twa wynika , że częstotliwość występowania torbielo-
watości jajników (ang. cystic ovarian disease - COD)
zwiększa Śię w kolejnych latach wIazz intensyfikacją
hodowli i wzrostem wydajności mlecznej. COD wy-
kazywano w granicach od 8 do 47,4ońpopulacji bada-
nych zwierząt (I, 19,32,50, 60, 70).

Cysty definiowane są j ako nieowuluj ące pęcherzy-
kowatgstruktury o średnicy co najmniej 2,5 cm, które
utrzymująsię na jajnikach przynajmniej 10 0n1 (|l)
Na podsiawiebadaniaper rectum i wywiadu dzieli się
je na pęcherzykowe oraz luteinowe. Torbiele pęche-
izykowe, zwykle o cienkiej ścianie mogą być pojg-
dyncze lub mnogie i występująna jednym lub obu jaj-
nikach, w przeciwieństwie do luteinowych, które naj-
częściej sąpojedynczymi strukturami o ścianie zgru-
białej. Obecnie przeważapogląd, że cysty mająnaturę
dynimtczną zar ówno odnośl ie do zmian funkcj onal-
n}ch, jak i strukturalnych. Swiadczy o tym wysoka
zmienność w obwodowej koncentracji hormonu lute-
inizującego, I1-P estradiolu i progesteronu. Cysty
mogą ule§ać regresj i lub byc zastępowan ę przez Inny
ich iodz aj n tęzdreżnie o d ob e cno ś ci rozwij aj ąc e go się
pęcherzyka (I4, 20, 26). W badaniach poubojowych
najczęściej stwierdzano cysty wielokomorowe, o cien-
kiój ścianie , bez ciałka żołtego. Stanowiły onę 4,0oń

wśioci ogółu torbielowato zmienionych jajników (1).

Badańia histopatolo giczne wykazaĘ, że niezmter-
nie rzadko występuje jeden rodzaj cyst na obu jajni-
kach. Zwykle obserwuje się kilka ich rodzajów (2). W
częśct cyst pęcherzykowych dochodzi do rozrostu i
luteinizacji komorek osłonki wewnętrznej. Są to tzw,
cysĘ pęcherzykowe teka-luteinowe. Wyróżnia się tak-
że cysty pęcherzykowe, charakteryzljące się degene-
racj ąkomórek warstwy ziarnistej, przy równoczesnym
zwłóknieniu osłonki pęcherzyka. Ponadto rozpozna-
wano cysty pęcherzykowe luteinowe, w których do-
szło do luteinizacji całej ściany pęcherzyka (warstwy
ziarnistej i osłonki wewnętrznej). Najczęstszą formą
sącysty pęcherzykowe, które cechuje luteinizacja ko-
mórek o słonki wewnętrzn ej, przy równocze snej reduk-

Ąi\iczby komórek warstwy ziarnistej. W niektórych

rystach teka-luteinowych dostrzega się również lute-
inizację przypodstawnej strefy komórek warstwy ziar-
nistej (45). Morfologiczne i histolo gicznerożnice mogą

O dnotowan o, że u około 20oń 1<r ów z cy stami sponta-



czu zapasowego i wzrostu wątrobowej ketogenezy.
Wykazano, ze kiedy następował wzrost poziomu kwasu
P-hydroksymasłowego, zwtększał się zakres występo-
wania torbielowatości jajników (70). Koncentracja
insulinopodobnego czynnika wzrostu- 1 (IGF- 1) w su-
rowicy oraz jego synteza w wątrobie bydła ulega ob-
niżeniu zarówno podczas diety restrykcyjnej, jak i w
czasie niedoboru energii związanego z wczesnąIak-
tacją. Zmniej szenie lutealnej ak§,łvności j ajników, któ-
rej towarzyszy negatywny bilans energii może byc
związane z obntżęnięm koncentracji IGF- 1 . Obserwo-
wano bowiem korelację między koncentracjąIGF-1 i
stężeniem progesteronu w surowicy krwi krów (65,
76).

Na ograniczenie funkcji sekrecyjnej ciałka żółtego
i obniżenie zawarlości progesteronu w krwi wpĘwa
wysoki poziom endogennej oksytocyny (18). Stwier-
dzono równiez, ze sekrecja progesteronu ulega ogra-
niczeniu w okresie spontanicznego deficytu kalorii, jaki
występuje w pierwszej fazielaktacji (77). Moze to być
potencj alnym źródłemniepłodności krów mlecznych.
U zw ter ząt z wy ższąwydaj no ś ci ą ml e c zną wy stępuj e
większy niedobór energii w pierwszych 20-50 dniach
po porodzie, któremu mogą towarzyszyć: 1) zmniej-
szenie intensywności rui, 2) zaburzenia funkcji ciałka
żoŁtego i obnizenie sekrecji progesteronu, 3) pogor-
szenie wskaźników płodnoścl (67, 71). Pulsacyjne
wydalanie LH ulega zmniejszeniu podczas deficytu
energii (6,16,63). Podkreśla się coraz mocniej zwią-
zek między wynikami repro dukcj i a o go ln ą kondycj ą
która jest odzwierciedleniem statusu energetycznego
zwlerzęcla (I0-\2, 44), Restrykcyjna dieta redukuje
masę ciałka żołtego oraz obniża sekrecję i metabolizm
insuliny u krów, ale nie wpływa na poziom LH i pro-
gesteronu u jałówek (33). Wykazano natomiast zależ-
ność między ftzjologiczną sekrecją progesteronu w
okresie poporodowym i płodnościąkrów (37, 38, 58).

Płodnośc jest determinowana pfzęz interakcje mię-
dzy potencj ałem genety cznym zwierzęcta. zywi eniem
i środowiskięm. Zaburzenie homeostazy prowadzi do
reakcji stresowej, w wyniku której zostająuruchomio-
ne mechanizmy adaptacyjne. Niedobor lub zńvze-
nia w dostarczanluenergii, białka orazwitamin i skład-
ników mineralnych, szczegolnie u krów o wysokiej
wydajności, mogą powodować stres zywieniowy i w
konsekwen cji zaburzenia metabolicznę, Krowy do-
tkni ęt e p o dklini c zną kw a s i c ą w ykazyw aŁy zabur zęnia
owulacji (u 36% zwterząt) oraz statystycznte istotne
obniżenie poziomu progesteronu w porównaniu z
grupą kontrolną. Stwierdzona zmienność w koncen-
tracji kortyzolu wskazywaŁa na efekt stresu i aktywa-
cję mechanizmów kompensacyjnych (53, 78). Czyn-
niki em op ó źniaj ącym p o dj ęc ie cykliczn ej aktywno ś ci
przezjajniki, co sprzyja fotmowaniu się cyst, może
byctakże wysoki poziom koftyzolu, będący skutkiem
resorbcji endotoksyn z macicy w okresie poporodo-
wym (56). Endotoksyny oddziaływując na makrofagi
(obecne takżę w jajniku) powodują wzrost poziomu

cytokin - głównie TNF oraz reaktywnych form tlenu
(36, 51). Dodać na\eży, że u krów z cystami jajniko-
wymi stwierdza się poubojowo powiększenie przysad-
ki i kory nadnerczy (60),

Największą predyspozycję do występowania cyst
notowano w okresie poporodowym (30-60 dnt post
partum), co zbiegaslęze szczytem laktacji (60). W tym
czasię występuje wysoki poziom glikokorlykoidów w
następstwie wzrostu koncentracji hotmonu adrenokor-
tykotropowego (ACTH). Może to sugerować, że roz-
wój cyst jest wynikiem zaburzeń owulacji, w których
czynnik stresowy wydaje się odgrywaó główną rolę.
w badaniach in vitro stwierdzono hamowanie sekre-
cji luteotropiny (LH) ptzęz kortykosteron, co było
związane ze wzrostęm jego komórkowej zawarlości.
Estradiol natomiast stymulował uwalnianie LH zarów-
no w obecnościjak i braku kortykosteronu. Jednak wy-
mieniony steryd ograntczał stymulujący wpływ estra-
diolu. Badania te wskazuj ą że oddziaływanie stresu
na repro dukcj ę j e st zw lązane pr zynĄmniej czę ś ciowo
z hamującym wpływem glikokortykoidów na sekre-
cję LH (39). W wyniku reakcji stresowych następuje
również uwalnianie endogennych opioidów (B-endor-
fin), które wtórnie powodują zaburzenta w pulsacyj-
nym uwalnianiu LH we wczesnym okresie laktacji. Ha-
mowanie uwalniania LH wydaje się mieć związek z
hamowaniem uwalniania LHRH (43, 49, 73 ). Whisnant
opisał, że podanie naloxone (antagonistaB-errdorfiny)
powoduje wzrost stężenia LH w okresie poporodowe-
go anestrus u bydła (74). Następuje rowniężwzrost
uwalniania GnRH (66). Stężenie B-endorfin wzrasta
podczas porodu. Krowy maj ące wyższąkoncentracj ę
endogennych opioidów peptydowych (EOP) w okre-
sie poporodowym wyk azująobniżony poziom LH oraz
wydłużonąprzerwę od porodu do pierwszej owulacji
(54).

W patogenezie torbielowatości jajników udział biorą
równiez hormony tarczycy. Podkreśla się, ze brak ty-
roksyny w organizmie nasila oddziaływanie gonado-
tropin pozaprzysadkowych (PMSG i HCG) najajniki,
zw i ększaj ąc ich mas ę ot az liczb ę p owstaj ących cyst.
Natomiast podawanie tyroksyny hamuje te zmiany
(21). W czasie trwania laktacji spada istotnie koncen-
tracjahormonów tarczy cy,szczególnie podczas pierw-
szego poporodowego cyklu jajnikowego. Stwierdzo-
no ujemnąkorelację między poziomem tyroksyny (T4)
a wydajnością. Okres największej predyspozycji do
rozwoju cyst jajnikowych pokrywa się w czasie zwy-
stępowaniem niskiego poziomu T4 w surowicy (5).
Zauw ażono także, że trójj odotyronina oddziaływuj e
bezpośrednio na aktywność aromatazy cytochromu
P450, arezultattejże aktywności moze dotyczyć me-
chanizmów, poprzez które hormony tarczycy modu-
lują funkcj ę pęcherzyka jajnikowego (28).

Za głownąplzy czynętorbielowatości j aj ników uwa-
ża się obecnie zaburzęnia fazy lutealnej cyklu płcio-
wego (41). Przyjmuje się, ze nadmiar FSH lub niepra-
widłowości w uwalnianiu LH mogą być przyczyną
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rozwoju cyst lub też,żepodwzgórze i (lub) przysadka
wykazują mniejszą wrażliwość na 17P-estradiol.
Wzrost poziomu estradiolu, który poprzędza przed-
owulacyjny szczyt uwalniania LH sugeruje, ze sekte-
cja estrogenów moze regulować uwalnianie LH (27,
72). Estradiol i estriol podane krowom po ovariekto-
mii powoduj ą wzrost liczby przysadkowych recepto-
row dla LHRH, który fizjologicznie ma miejsce przed
owulacyjną falą LH. Progesteron nie blokował wzro-
stu przysadkowych receptorów dla LHRH indukowa-
nego przęz estrogeny, ale zapobie gał faltLH (64).Przy-
jęto hipotezę,że wzrost liczby przysadkowych recep-
torów dla GnRH u kastrowanych zwierząt jest ręzul-
tatem wzrostu sekrecji GnRH, co sugeruje, że liczba
receptorów jest odbiciem zmian w sekrecji tego hor-
monu przez podwzgórze (57). Stwierdzono, że poda-
wanie LHRH prowadziło do wzrostu uwalniania LH
u krów z cystami oraz wzrostu poziomu progesteronu.
Natomiast stosowanie estrogenów powodowało, że
szczyt uwalniania LH był opóźniony u krów z torbie-
lami w porównaniu do zdrowych. Nie możnabyło jed-
nak wykluczyć działania endogennych hormonów ste-

rydowych, które mogĘ wpĘwać na efekt lęczenia(.I]).
Zwrócono także uwagę, ze koncentracja LH podczas
proestrus l estrus była niższa u krów z torbielowato-
ściąjajnikow niż u zdrowych w tej samej fazie cyklu,
pomimo podobnej koncentracji estradiolu. Nie stwier-
dzono rożntc w zawaftości LHRH receptorów w przy-
sadce u krów z torbielamt ibez. obserwowano nato-
miast znacznąredukcję receptorów dla LH i FSH w
pęcherzykach jajnikowych występujących wraz z cy-
stami w porównaniu do pęcherzykow przedowulacyj-
nych ( 8, l7). P rzeprowadzone badania morfometrycz-
ne i densytometryczne przysadki mózgowej zws,erząt
cechujących się fizjologią i patologiąjajników wska-
zaŁy na hypofunkcję komórek wydzielających LH i
hyperfunkcję komórek uwalniających ACTH u krów
mającychtorbiele. Nie stwierdzono róznic między gru-
pami w odniesieniu do komórek uwalniających FSH i
PRL. Zmiany te mogą mtec związekz patogenezą cyst
p ęcherzykowych, a zmni ej szona aktywn o ś ć komórek
uwalniających LH wydaje się być wtórrra do hyper-
funkcji komórek uwalniających ACTH (9). Porówny-
wano takze sekrecję hormonu luteinizującego u krów
z cystami i będących w fazie lutealnej cyklu po sty-
mulacji GnRH. Przysadkowe uwalnianie LH u krów z
cystami było sporadycznę, ale miało wyższąaplitudę,
odwrotnie ntż dwufazowa sekrecj a l zwięrząt zdro-
wych (I1 ,42).

Krowy z torbielowatością jajników cechowały się
przew ażnie niskim poziomem progesteronu, natomiast
poziom estradiolu był zróżnlcowany (26 , 48) . Iniekcj e
HCG nie wpływały na stęzenie estradiolu i glikokor-
tykoidów, spowodowały natomiast wzrost stężenia
progesteronu. Odnotow ano wyższąkoncentrację pro-
gesteronu w płynie cyst luteinowych, ktorabyłapozy-
tywnie skorelowana ze stężeniem progesteronu w su-
rowicy. Brak jest natomiast takiego zwtązku między

stęzeniem estradiolu w surowicy i płynie pobranym z
torbieli pęcherzykowej (3a). Stwierdza się również
zależnoścporrriędzy fazą luteinizacj i cysty a poziomem
hormonu wzrostu (GH) i bezpośredniąkorelację mię-
dzy stężenlem GH i progesteronu (7).

Jedynym prekursorem dla biosyntezy hormonów
sterydowych jest cholesterol. Synteza progesteronu in
vitł,o w kulturach komórek ziarnistych bydła znacznię
wzrasta w obecności cholesterolu związanego z lipo-
proteinami. Jest to głowny substrat sterydogenezy jaj-
niko wej . U bydła zacho dzi pre ferencyj ne wykorzysta-
nie lipoprotein o dużej gęstości (HDL) do syntezy hor-
monów jajnikowych, w przeciwieństwie do np. gry-
zoni czy świń. Można to tłumaczyc faktem, że ilość
HDL cholesterolu w plazmie krów jest około 15 razy
większa niż lipoprotein o małej gęstości (LDL), jak
rowntęż obfitością apolipoproteiny E, zawierającą
HDL cholesterol (30). Synteza cholesterolu jest regu-
l ow ana n a etap ie r eduktazy 3 -hydroksy- 3 -metylo glu-
tarylo-CoA (HMG-CoA). U głodzonych zwterząt
stwierdza się znaczne zmniejszenie aktywności tego
enzymu, co wyjaśnia fakt zmniejszenia syntezy cho-
lesterolu w czasie głodzenia (52). Suplementacja sło-
necznikiem diety krów, 1akteżkarma o podwyższonej
zawartości tłuszczu powoduje wzrost koncentracji cho-
lesterolu i progesteronu w porównaniu do krów kon-
trolnych lub żywionych dietą restrykcyj ną ( 68, 69, 7 5).

Stężenie cholesterolu całkowitego u krów (>l40 mg/dl)
j e st p ozytywni e skorelowane z ltczb ą embri onów uzy-
skanych po superowulacji (4). Wielu autorow sugeru-
je istnienie związku między stężeniem cholesterolu i
progesteronu lub stężeniem cholesterolu i efektami
reprodukcj i (24, 31, 68, 75). Nie jest to jednak jasno
wytłumaczone. Nadmiar białka w diecie doprowadza
natomiast do obniżenia koncentracji cholesterolu. Przy-
puszcza się, ze proces ten odbywa się poprzez wpływ
na obrót mewalonianu na drodze regulacji aktywności
r e dlktazy B-hydrok sy -Bmetylo glutarylo - C oA, j ak rów-
nież, że ilośc spożytych protein oddziaływuje na apo-
1ipopreteiny systemu HDL-acylo transferazy lecytyna:
cholesterol (LCAT), które re guluj ą dystrybucj ę chole-
sterolu w plazmie (55).

Powyższe dane wskazują że torbielowatośó jajni-
ków u krów jest funkcjonalnym zaburzeniem na po-
ziomie jajnika, ale etiologia schorzenia może mieć
początekw podwzgórzu.
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GOMIS S.M., GooDHoPE R., KUMOR L., CAD-
DY N., RIDDELL C., POTTERA. A., ALLAN B. J.:
Izolowanie Escherichia coli z przypadków celluli-
tis i innych zmi^n od brojlerów w wieku rzeźnym.
(Isolation of Escherichia coli from cellulitis and
other lesions of the same bird in broilers at slaugh-
ter). Can. Vet. J.38, 159-16ż,1997 (3)

Celem badań było wyjaśnienie czy występuje zależność pomiędzy Escheri-
chia coli izolowaną z cellulitis i z innych zmian u brojJerów. tsadaniem objęto
1zl stad, w których u 1 l8 ptaków zdiagnozowano ce]Iulitis. E coll wyizolowano
z cellulitis od l16 ptaków. Wśród izolatórł,dominował serotyp 078,01 i 02 U
36 ptaków oprócz cellulitis występowały zmiany przynajmniej wjcdnyn narzą-
dzie takie jak zapalenie worka osierdziowego, zapalenie worków powietrznych,
zapalenie kości i szpiku, zapalenie wątroby, zapalenie stawów Od 7 z l4 sLad

izolowano E coli zarowno z cellulitis jak i innych zmian chorobor,vych Wystę-
powanie tego samego sęrotypu E coli w cellulitis i zmianach zapalnych w na-
rządach rvskazuje na rolę tego samego serotypu pałeczki okrężnicy w etioJogii
procesu chorobowego 

G.

CASAPULLA R., BADI K., AVALLONE V., SAN-
NI|{O R.,PAZZONESE L.,MIZZONI V.: Piropla-
ZmDz,a P S a w}rwoł ana przez B a b e s ia gi b solri : asp ekty
kliniczne i morfologiczne. (Canine piroplasmosis
due to Babesia gibsoni: clinical and morphological
aspects). Vet. Rec. I42,168-169,1998 (7)

Piroplazmozę psów lvywołanąprzez pierwotniaki z rodzaju Babesid przeno-
sząkleszcze z rodzaju Ripic,ephalus, Dermat:entor t Haemophysali-s, Wyl<orzy-

stując ,"vyniki badań klinicznych i laboratoryjnych zdiagnozowano u psa w wie-
ku2 latzakażenie wywołane przez Babesh gibsołl Objawy choroby wystEpiły
po raz pierwszy przcd 3 laty i cofnęły się po leczeniu tetracyk]iną i zastosowaniu
płynów nawadniających Wśród objawów kJinicznych dominou,ała gorączka,
b]adośc błon śluzowych, ostra niedomoga nerek. W obrazie hemato]ogicznynl
występowała niedokrwistość niedobarwliwa, 1eukocytoza neutrofilowa ciałka
Howe1l-Jollego i relikulocyty, w krrvinkach czerwonych występowały pasożyty
(1,0-2,2 mm.). Po 2 dobach stosorł.ania tetracykliny i płynów nawadrriających
stan zwierzęcia poprarł,ił się, spaclł poziom azofu i kreatyniny we krwi Po ki]ku
dniach zarówno objawy kJiniczne jak i zaburzenia hematologiczn" rr'*rrr.o.


