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Zaburzenia ptodnosci i zapalenia gruczolu mleko-
wego w zasadniczy sposob wplywaja na optacalnos¢
hodowli kréw mlecznych. Cysty jajnikowe sg coraz
czestsza przyczyng czasowej lub trwatej nieptodnosci
i przedwczesnego brakowania zwierzat. Z pismiennic-
twa wynika, ze czestotliwos¢é wystepowania torbielo-
watosci jajnikow (ang. cystic ovarian disease — COD)
zwicksza si¢ w kolejnych latach wraz z intensyfikacja
hodowli 1 wzrostem wydajnosci mlecznej. COD wy-
kazywano w granicach od 8 do 47,4% populacji bada-
nych zwierzat (1, 19, 32, 50, 60, 70).

Cysty definiowane sg jako nieowulujace pecherzy-
kowate struktury o $rednicy co najmniej 2,5 cm, ktore
utrzymuijq sie na jajnikach przynajmniej 10 dni (59).
Na podstawie badania per rectum i wywiadu dzieli sig
je na pecherzykowe oraz luteinowe. Torbiele peche-
rzykowe, zwykle o cienkiej $cianie moga by¢ poje-
dyncze lub mnogie i wystepuja na jednym lub obu jaj-
nikach, w przeciwienstwie do luteinowych, ktore naj-
czesciej sa pojedynczymi strukturami o scianie zgru-
biatej. Obecnie przewaza poglad, ze cysty maja nature
dynamiczna zaréwno odnosnie do zmian funkcjonal-
nych, jak i strukturalnych. Swiadezy o tym wysoka
zmienno$é¢ w obwodowej koncentracji hormonu Jute-
inizujacego, 17-f estradiolu i progesteronu. Cysty
moga ulegad regresji lub by¢ zastgpowane przez inny
ich rodzaj niezaleznie od obecnosci rozwijajacego sig
pecherzyka (14, 20, 26). W badaniach poubojowych
najczesciej stwierdzano cysty wielokomorowe, o cien-
kiej $cianie, bez ciatka zolttego. Stanowily one 40%
wérod ogotu torbielowato zmienionych jajnikow (1).

Badania histopatologiczne wykazaty, ze niezmier-
nie rzadko wystepuje jeden rodzaj cyst na obu jajni-
kach. Zwykle obserwuje si¢ kilka ich rodzajow (2). W
czesci cyst pecherzykowych dochodzi do rozrostu i
luteinizacji komorek ostonki wewnetrznej. Sa to tzw.
cysty pecherzykowe teka-luteinowe. Wyroznia sig tak-
ze cysty pecherzykowe, charakteryzujace si¢ degene-
racja komorek warstwy ziarnistej, przy rownoczesnym
zwtoknieniu ostonki pecherzyka. Ponadto rozpozna-
wano cysty pecherzykowe luteinowe, w ktorych do-
szto do luteinizacji calej Sciany pecherzyka (warstwy
ziarnistej 1 ostonki wewngtrznej). Najczestsza forma
s cysty pecherzykowe, ktore cechuje luteinizacja ko-
mérek ostonki wewnetrznej, przy rownoczesnej reduk-
¢ji liczby komorek warstwy ziarnistej. W niektorych
cystach teka-luteinowych dostrzega si¢ rowniez lute-
inizacje przypodstawnej strefy komorek warstwy ziar-
nistej (45). Morfologiczne i histologiczne roznice moga

wynikaé z réznego sposobu powstawania torbieli, co
jest widoczne przy obserwacji cyst sztucznie induko-
wanych. Rozwdj torbieli na jajnikach mozna osiagnac
poprzez iniekcje estradiolu i progesteronu, jak row-
niez podajac hormon adrenokortykotropowy (ACTH)
lub przeciwciata anty-LH. W zaleznosci od sposobu
indukcji roznig si¢ one wielkodcia i gruboscia Sciany.
Cysty indukowane estradiolem byly mniejsze i mialy
cienkie §ciany, natomiast po podaniu przeciwcial anty-
-LH byty duze, twarde i o grubszej Scianie (14, 20).
Zmianom na jajnikach u 85% krow nie towarzyszyly
stany patologiczne w obrebie macicy (1).
Zewnetrznym objawem torbielowatosci jajnikow
jest najczesciej anestrus lub nieregularny cykl plcio-
wy (70). Cechy te dominujg we wczesnej fazie rozwo-
ju choroby. Sporadycznie w tym okresie obserwuje sig
natomiast nimfomanie oraz maskulinizacjg (46, 61).
Odnotowano, ze u okoto 20% kréw z cystami sponta-
nicznie wraca cykl plciowy w ciagu 4 tygodni od po-
stawienia diagnozy, niezaleznie od fazy laktacji. Na-
tomiast prawidlowy cykl moze si¢ pojawi¢ az w 60%
przypadkow, kiedy torbiele diagnozowano wezesniej,
tj. jeszeze przed pierwsza prawidlowg ruja (40). Wy-
soka czestotliwo$é spontanicznej atrezji cyst moze byc¢
odbiciem aktywnoéci sekrecyjnej endometrium (48).
Etiologia torbielowatosci jajnikow nie jest dostatecz-
nie wyjasniona, chociaz objawy kliniczne opisano juz
w 1831 1. (25). Zwraca sie uwagg, ze schorzenie doty-
czy glownie ras mlecznych. Ryzyko wystapienia cyst
jajnikowych ro$nie wraz z szybkim wzrostem wydaj-
no$ci mlecznej, szczegolnie w ciagu pierwszych 60
dni laktacji, jak tez taczy si¢ z wydajnoscig za okres
305 dni (29). Kryterium wydajnosci mlecznej wydaje
sie jednak mie¢ mniejszy wplyw na cechy plodnosci
niz wiek, sezon wycielenia, zaburzenia w przebiegu
porodu i okresu poporodowego (19, 23, 59).
Przyjmuje sie, ze problemy zwigzane z rozrodem
bydta sa w gtéwnej mierze skutkiem nieodpowiednie-
go zywienia (3, 15, 22, 35,62, 67,77,79). Nadmierne
otluszczenie krow w okresie zasuszenia prowadzi do
obnizenia apetytu po porodzie na skutek uwalniania
wigkszych niz normalnie ilosci wolnych kwasow tusz-
czowych (13). Zachwianie rownowagi energetycznej
u krow o stabszej konstytucji neurohormonalnej moze
by¢ przyczyna zaburzefi metabolicznych i endokryno-
logicznych. Wsrod czynnikéw, ktére znaczaco predys-
ponuja do wystapienia cyst jajnikowych, obok cichej
rui i zapalenia macicy, wymienia si¢ takze ketozg (29,
47). Deficyt energii jest przyczyna mobilizacji thusz-
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czu zapasowego 1 wzrostu watrobowe] ketogenezy.
Wykazano, ze kiedy nastgpowat wzrost poziomu kwasu
p-hydroksymastowego, zwigkszat si¢ zakres wystepo-
wania torbiclowatosci jajnikéw (70). Koncentracja
insulinopodobnego czynnika wzrostu-1 (IGF-1) w su-
rowicy oraz jego synteza w watrobie bydta ulega ob-
nizeniu zaréwno podczas diety restrykcyjnej, jak 1 w
czasie niedoboru energii zwigzanego z wczesng lak-
tacja. Zmniejszenie lutealnej aktywnosci jajnikow, kto-
rej towarzyszy negatywny bilans energii moze by¢
zwiazane z obnizeniem koncentracji IGF-1. Obserwo-
wano bowiem korelacj¢ miedzy koncentracja IGF-1 1
stgzeniem progesteronu w surowicy krwi krow (65,
76).

Na ograniczenie funkcji sekrecyjnej ciatka zottego
i obnizenie zawarto$ci progesteronu w krwi wptywa
wysoki poziom endogennej oksytocyny (18). Stwier-
dzono rowniez, ze sekrecja progesteronu ulega ogra-
niczeniu w okresie spontanicznego deficytu kalorii, jaki
wystepuje w pierwszej fazie laktacji (77). Moze to by¢
potencjalnym zrédtem nieptodnosci kréw mlecznych.
U zwierzat z wyzsza wydajnoscia mleczng wystepuje
wigkszy niedobor energii w pierwszych 20-50 dniach
po porodzie, ktéremu moga towarzyszy¢: 1) zmniej-
szenie intensywnosci rui, 2) zaburzenia funkcji ciatka
z6ltego 1 obnizenie sekrecji progesteronu, 3) pogor-
szenie wskaznikéw ptodnosci (67, 71). Pulsacyjne
wydalanie LH ulega zmniejszeniu podczas deficytu
energii (6, 16, 63). Podkresla si¢ coraz mocniej zwia-
zek miedzy wynikami reprodukcji a ogolng kondycja,
ktéra jest odzwierciedleniem statusu energetycznego
zwierzecia (10-12, 44). Restrykcyjna dieta redukuje
masg ciatka zoltego oraz obniza sekrecj¢ i metabolizm
insuliny u krow, ale nie wptywa na poziom LH i pro-
gesteronu u jatowek (33). Wykazano natomiast zalez-
nos¢ miedzy fizjologiczna sekrecja progesteronu w
okresie poporodowym 1 ptodnoscia krow (37, 38, 58)

Plodnos¢ jest determinowana przez 1nterakCJe mlq-
dzy potencjatem genetycznym zwierzgcia, zywieniem
i $rodowiskiem. Zaburzenie homeostazy prowadzi do
reakcji stresowej, w wyniku ktorej zostajg uruchomio-
ne mechanizmy adaptacyjne. Niedobor lub zaburze-
nia w dostarczaniu energii, biatka oraz witamin i sktad-
nikow mineralnych, szczegolnie u kréw o wysokiej
wydajnosci, moga powodowac stres zywieniowy 1 w
konsekwencji zaburzenia metaboliczne. Krowy do-
tknigte podkliniczng kwasicgq wykazywaty zaburzenia
owulacji (u 36% zwierzat) oraz statystyczme istotne
obnizenie poziomu progesteronu w porownanlu z
grupa kontrolng. Stwierdzona zmiennos¢ w koncen-
tracji kortyzolu wskazywata na efekt stresu 1 aktywa-
c¢j¢ mechanizmow kompensacyjnych (53, 78). Czyn-
nikiem opdzniajacym podJch cykhczneJ aktywnosci
przez jajniki, co sprzyja formowaniu si¢ cyst, moze
by¢ takze wysoki poziom kortyzolu, bgdacy skutkiem
resorbeji endotoksyn z macicy w okresie poporodo-
wym (56). Endotoksyny oddziatywujac na makrofagi
(obecne takze w jajniku) powodujg wzrost poziomu
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cytokin — gtownie TNF oraz reaktywnych form tlenu
(36, 51). Dodac¢ nalezy, ze u krow z cystami jajniko-
wymi stwierdza si¢ poubojowo powigkszenie przysad-
ki i kory nadnerczy (60).

Najwigksza predyspozycje do wystepowania cyst
notowano w okresie poporodowym (30-60 dni post
partum), co zbiega si¢ ze szczytem laktacji (60). W tym
czasie wystgpuje wysoki poziom glikokortykoidow w
nastepstwie wzrostu koncentracji hormonu adrenokor-
tykotropowego (ACTH). Moze to sugerowac, ze roz-
woj cyst jest wynikiem zaburzen owulacji, w ktorych
czynnik stresowy wydaje si¢ odgrywac gtowna role.
W badaniach in vitro stwierdzono hamowanie sekre-
cji luteotropiny (LH) przez kortykosteron, co bylo
zwigzane ze wzrostem jego komoérkowej zawartosci.
Estradiol natomiast stymulowatl uwalnianie LH zaréw-
no w obecnosci jak i braku kortykosteronu. Jednak wy-
mieniony steryd ograniczat stymulujacy wptyw estra-
diolu. Badania te wskazujg, ze oddziatywanie stresu
na reprodukcje jest zwigzane przynajmniej czgSClowo
z hamujacym wptywem glikokortykoidéw na sekre-
cje LH (39). W wyniku reakcji stresowych nastepuje
rowniez uwalnianie endogennych opioidéw (B-endor-
fin), ktére wtomie powodujg zaburzenia w pulsacyj-
nym uwalnianiu LH we wczesnym okresie laktacji. Ha-
mowanie uwalniania LH wydaje si¢ mie¢ zwiazek z
hamowaniem uwalniania LHRH (43, 49, 73). Whisnant
opisal, ze podanie naloxone (antagonista 3-endorfiny)
powoduje wzrost stezenia LH w okresie poporodowe-
go anestrus u bydia (74). Nastepuje rowniez wzrost
uwalniania GnRH (66). Stgzenie S-endorfin wzrasta
podczas porodu. Krowy majace wyzsza koncentracje
endogennych opioidow peptydowych (EOP) w okre-
sie poporodowym wykazujg obnizony poziom LH oraz
wydluzona przerwe od porodu do pierwszej owulacji
(54).

W patogenezie torbielowatosci jajnikéw udzial biorg
rowniez hormony tarczycy. Podkresla si¢, Ze brak ty-
roksyny w organizmie nasila oddziatywanie gonado-
tropin pozaprzysadkowych (PMSG 1 HCG) na jajniki,
zwigkszajac ich masg oraz liczbg powstajacych cyst.
Natomiast podawanie tyroksyny hamuje te zmiany
(21). W czasie trwania laktacji spada istotnie koncen-
tracja hormondw tarczycy, szczegdlnie podczas pierw-
szego poporodowego cyklu jajnikowego. Stwierdzo-
no ujemna korelacje miedzy poziomem tyroksyny (T4)
a Wydajnosmq Okres najwigkszej predyspozycp do
rozwoju cyst jajnikowych pokrywa si¢ W czasie z wy-
stgpowaniem niskiego poziomu T4 w surowicy (5).
Zauwazono takze, ze trdjjodotyronina oddziatywuje
bezposrednio na aktywnos’c’ aromatazy cytochromu
P450, a rezultat tejze aktywnosci moze dotyczy¢ me-
chanizméw, poprzez ktoére hormony tarczycy modu-
lujg funkcje pecherzyka jajnikowego (28).

Za gldwna przyczyng torbiclowatosci jaynikow uwa-
za sig¢ obecnie zaburzenia fazy lutealnej cyklu pieio-
wego (41). Przyjmuje sig¢, ze nadmiar FSH lub niepra-
widlowosci w uwalnianiu LH moga by¢ przyczyna



Medycyna Wet. 54 (12) 1998

rozwoju cyst lub tez, ze podwzgorze i (lub) przysadka
wykazuja mniejsza wrazliwo$¢ na 178-estradiol.
Wzrost poziomu estradiolu, ktoéry poprzedza przed-
owulacyjny szczyt uwalniania LH sugeruje, ze sekre-
cja estrogenow moze regulowac uwalnianie LH (27,
72). Estradiol i estriol podane krowom po ovariekto-
mii powodujg wzrost liczby przysadkowych recepto-
réw dla LHRH, ktory fizjologicznie ma miejsce przed
owulacyjna fala LH. Progesteron nie blokowat wzro-
stu przysadkowych receptoréw dla LHRH indukowa-
nego przez estrogeny, ale zapobiegat fali LH (64). Przy-
jeto hipotezg, ze wzrost liczby przysadkowych recep-
torow dla GnRH u kastrowanych zwierzat jest rezul-
tatem wzrostu sekrecji GnRH, co sugeruje, ze liczba
receptoréw jest odbiciem zmian w sekrecji tego hor-
monu przez podwzgorze (57). Stwierdzono, ze poda-
wanie LHRH prowadzito do wzrostu uwalniania LH
u kréw z cystami oraz wzrostu poziomu progesteronu.
Natomiast stosowanie estrogenow powodowato, ze
szezyt uwalniania LH byt op6zniony u kréw z torbie-
lami w poréwnaniu do zdrowych. Nie mozna byto jed-
nak wykluczy¢ dziatania endogennych hormonow ste-
rydowych, ktére mogly wptywac na efekt leczenia (17).
Zwrocono takze uwagge, ze koncentracja LH podczas
proestrus 1 estrus byka nizsza u krow z torbiclowato-
$cig jajnikow niz u zdrowych w tej samej fazie cyklu,
pomimo podobnej koncentracji estradiolu. Nie stwier-
dzono réznic w zawartosci LHRH receptorow w przy-
sadce u krow z torbielami 1 bez. Obserwowano nato-
miast znaczna redukcje receptorow dla LH 1 FSH w
pqcherzykach jajnikowych wystepujacych wraz z cy-
stami w poréwnaniu do pgcherzykdw przedowulacyj-
nych (8, 17). Przeprowadzone badania morfometrycz-
ne i densytometryczne przysadki mézgowej zwierzat
cechujacych si¢ fizjologia 1 patologia jajnikow wska-
zaty na hypofunkcj¢ komérek wydzielajacych LH 1
hyperfunkcj¢ komorek uwalniajacych ACTH u krow
majacych torbiele. Nie stwierdzono roznic migdzy gru-
pami w odniesieniu do komérek uwalniajacych FSH 1
PRL. Zmiany te moga mie¢ zwigzek z patogeneza cyst
pecherzykowych, a zmniejszona aktywnos$¢ komorek
uwalniajacych LH wydaje si¢ by¢ wtérna do hyper-
funkcji komorek uwalniajacych ACTH (9). Porowny-
wano takze sekrecj¢ hormonu luteinizujacego u krow
z cystami i bgdacych w fazie lutealnej cyklu po sty-
mulacji GnRH. Przysadkowe uwalnianie LH u krow z
cystami byto sporadyczne, ale miato wyzsza aplitude,
odwrotnie niz dwufazowa sekrecja u zwierzat zdro-
wych (17, 42).

Krowy z torbielowatoscig jajnikdw cechowaty si¢
przewaznie niskim poziomem progesteronu, natomiast
poziom estradiolu byt zréznicowany (26, 48). Inickcje
HCG nie wptywaly na stezenie estradiolu 1 glikokor-
tykoidéw, spowodowaly natomiast wzrost stgzenia
progesteronu. Odnotowano wyzsza koncentracj¢ pro-
gesteronu w ptynie cyst luteinowych, ktéra byta pozy-
tywnie skorelowana ze st¢zeniem progesteronu w su-
rowicy. Brak jest natomiast takiego zwiazku migdzy
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stezeniem estradiolu w surowicy i ptynie pobranym z
torbieli pecherzykowej (34). Stwierdza si¢ rowniez
zalezno$¢ pomiedzy faza luteinizacji cysty a poziomem
hormonu wzrostu (GH) i bezpo$rednia korelacje mig-
dzy st¢zeniem GH 1 progesteronu (7).

Jedynym prekursorem dla biosyntezy hormonow
sterydowych jest cholesterol. Synteza progesteronu in
vitro w kulturach komorek ziarnistych bydta znacznie
wzrasta w obecnosci cholesterolu zwigzanego z lipo-
proteinami. Jest to glowny substrat sterydogenezy jaj-
nikowej. U bydta zachodzi preferencyjne wykorzysta-
nie lipoprotein o duzej gestosci (HDL) do syntezy hor-
mondw jajnikowych, w przeciwienstwie do np. gry-
zoni czy $win. Mozna to tlumaczy¢ faktem, ze ilos¢
HDL cholesterolu w plazmie krow jest okoto 15 razy
wieksza niz lipoprotein o matej gestosci (LDL), jak
réwniez obfitoscig apolipoproteiny E, zawierajaca
HDL cholesterol (30). Synteza cholesterolu jest regu-
lowana na etapie reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglu-
tarylo-CoA (HMG-CoA). U glodzonych zwierzat
stwierdza sie¢ znaczne zmniejszenie aktywnosci tego
enzymu, co wyjasnia fakt zmniejszenia syntezy cho-
lesterolu w czasie gtodzenia (52). Suplementacja sto-
necznikiem diety krow, jak tez karma o podwyzszone]
zawartosci thuszezu powoduje wzrost koncentracji cho-
lesterolu i progesteronu w poréwnaniu do krow kon-
trolnych lub zywionych dieta restrykcyjna (68, 69, 75).
Stezenie cholesterolu catkowitego u kréw (>140 mg/dl)
jest pozytywnie skorelowane z liczba embriondow uzy-
skanych po superowulacji (4). Wielu autorow sugeru-
je istnienie zwigzku migdzy stgzeniem cholesterolu i
progesteronu lub stezeniem cholesterolu i efektami
reprodukeji (24, 31, 68, 75). Nie jest to jednak jasno
wytlumaczone. Nadmiar biatka w diecie doprowadza
natomiast do obnizenia koncentracji cholesterolu. Przy-
puszcza sie, ze proces ten odbywa sie poprzez wpltyw
na obrét mewalonianu na drodze regulacji aktywnos’ci
reduktazy S-hydroksy- -Bmetyloglutarylo-CoA, jak row-
niez, ze ilo$¢ spozytych protein oddziatywuje na apo-
lipopreteiny systemu HDL-acylotransferazy lecytyna:
cholesterol (LCAT), ktére reguluja dystrybucje chole-
sterolu w plazmie (55).

Powyzsze dane wskazuja, ze torbielowatosc¢ jajni-
kow u krow jest funkcjonalnym zaburzeniem na po-
ziomie jajnika, ale etiologia schorzenia moze mie¢
poczatek w podwzgorzu.
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GOMIS S. M., GOODHOPE R., KUMORL., CAD-
DY N.,RIDDELL C.,POTTER A. A,, ALLANB. J.:
1zolowanie Escherichia coli z przypadkow celluli-
tis i innych zmian od brojlerow w wieku rzeznym.
(Isolation of Escherichia coli from cellulitis and
other lesions of the same bird in broilers at slaugh-
ter). Can. Vet. J. 38, 159-162, 1997 (3)

Celem badan bylo wyjasnienie czy wystgpuje zaleznos$é¢ pomiedzy Escheri-
chia coli izolowang z cellulitis i z innych zmian u brojleréw. Badaniem objeto
14 stad, w ktorych u 118 ptakéow zdiagnozowano cellulitis. E. coli wyizolowano
z cellulitis od 116 ptakéw. Wsrod izolatdéw dominowat serotyp 078, 01 1 02, U
36 ptakow oprocz cellulitis wystepowaly zmiany przynajmniej w jednym narzg-
dzie takie jak zapalenie worka osierdziowego, zapalenie workéw powietrznych,
zapalenie kosci i szpiku, zapalenie watroby, zapalenie stawow. Od 7 z 14 stad
izolowano E. coli zartbwno z cellulitis jak 1 innych zmian chorobowych. Wyste-
powanie tego samego serotypu £, coli w cellulitis i zmianach zapalnych w na-
rzadach wskazuje na rolg tego samego serotypu pateczki okrgznicy w etiologii
procesu chorobowego.

G.

CASAPULLA R., BADI K., AVALLONE V,, SAN-
NINO R., PAZZONESE L., MIZZONI V.: Piropla-
zmoza psa wywolana przez Babesia gibsoni: aspekty
kliniczne i morfologiczne. (Canine piroplasmosis
due to Babesia gibsoni: clinical and morphological
aspects). Vet. Rec. 142, 168-169, 1998 (7)

Piroplazmoze pséw wywotana przez pierwotniaki z rodzaju Babesia przeno-
szg kleszcze z rodzaju Ripicephalus, Dermacentor 1 Haemophysalis. Wykorzy-
stujac wyniki badan klinicznych i laboratoryjnych zdiagnozowano u psa w wie-
ku 2 lat zakazenie wywotane przez Babesia gibsoni. Objawy choroby wystapity
po raz pierwszy przed 3 laty i cofngly si¢ po leczeniu tetracykling 1 zastosowaniu
plynoéw nawadniajacych. Wérdd objawéw klinicznych dominowata goraczka,
blados¢ bton sluzowych, ostra niedomoga nerek. W obrazie hematologicznym
wystepowata niedokrwistos$¢ niedobarwliwa, leukocytoza neutrofilowa ciatka
Howell-Jollego i retikulocyty, w krwinkach czerwonych wystgpowaly pasozyty
(1,0-2,2 mm.). Po 2 dobach stosowania tetracykliny i ptynéw nawadniajacych
stan zwierzecia poprawit sig, spadt poziom azotu i kreatyniny we krwi. Po kilku
dniach zaréwno objawy kliniczne jak i zaburzenia hematologiczne ustapity.



