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Obraz chorobowy uszkodzehA rozwijajgcego
cie w lonie matki organizmu potomnego moze
by¢ roézny. Zasadnicze obrazy chorobowe sta-
nowi: obumarcie z resorpcja, maceracjg lub
mumifikacjg, poronienie, przedweczesny pordd,
wsteczne lub zapalne zmiany w narzgdach plo-
du, zaburzenia jego przemiany materii, jak
réwniez niedorozwoéj badZ nadmierny rozwaj
jego narzadéw. Uszkodzenia nastepujace w
okresie zarodkowym okreslane sg terminem
embriopatii, rozwijajace sie terminie pdzZniej-
szymr — terminem fetopatii. Te schorzenia i
choroby noworodikéw, ktérych pierwotna przy-
czyna zaistniala w tonie matki, zaliczane by¢
powinny do jednej ze wspomnianych grup.
Uszkodzenia hadz wady komorek rozrodezych,
okreslane terminem gametopatii, a mogace by¢
przyczyng s$mierci lub schorzen organizinu po-
tomnego, stanowig w patologii rozrodu dziat
odrebny.

Jezeli w wyniku zadzialania czynnikow
uszkadzajgeych nastepuje smieré¢ zarodka badz
ptodu, zjawisko takie okreslane jest dzis na
0g6! terminem ,,$mierci przed urodzeniem” —-
(angielskie ,prenatal mortality”). Fakt, iz ob-
umieralnos¢ zarodkow omawiana jest na ogél
w nauce o nieplodnosci zwierzat, a chorobw
1 cbumarcie plodu w patologii cigzy, nie wyda-
je sie uzasadniony; ze wzgledu na tozsamosc
przyczyn obu rodzajow zjawisk wydaje sie
stuszne, aby powyzsze dzialy omawiane byly
lgcznie.

Zjawisko obumieralnosci zarodkow wystepu-
je u wszystkich zwierzgt domowych. Doswiad-
czenia bezposrednie, polegajace na uboju sa-
mic w okreslonych odstepach, przewaznie w
ciggu 30 dni po pokryciu, dla stwierdzenia /4
zaptodnionych jaj i obumarlych zarodkow,
pierwsi przeprowadzili u bydia w 1919 r. Ta-
nabe i Casida oraz Laing.

U zwierzat wielorodnych, giéwnie $win, da-
ne o obumieraniu czesci zarocdkéw uzyskiwano
po uboju w oparciu o pordwnanie ilosci ciatek
zottych z iloscig przezywajacych zarodkow. Do-
woddéw okbumierania plodéw w okresie po im-
plantacji dostarcza u tych zwierzat obecnose
zmumifikowanych badZz zmacerowanych plo-
dow oraz resztek blon plodowych z pézniej-
szych okreséw cimzy, ktore stwierdza sie przy
kazdym niemal porodzie u $wini domowej.

W badaniach nad umieralnoscig zarodkéw u
bydia wykazano, ze Smieré zarodka nastgpic
moze w tak wczesnym okresie, Ze nie zostaje

przez to zmmieniony normalny okres migdzy-
rujowy w poréwnaniu z samicami nie pokryty-
mi, Jezeli émier¢ zarodka nastepuje nieco pdz-
niej, okres miedzyrujowy sie przediuza, pra-
wdopodobnie w nastepstwie tzw. ,przetrwa-
losci” wyksztalconego juz ciatka zoltego cig-
zowego (Stewart, 1952). Poglad, iz obumieral-
nos¢ zarodkéw wplywa na przedluzenie sie
okresu miedzyrujowego poparty wyniki do-
Swiadczenia, w ktérym jedng grupe samic kry-
to buhajem normalnym, a drugg buhajem z
podwigzanymi nasieniowodami. Stwierdzono, iz
krycie tym ostatnim nie powodowalo u samic
przediuzenia sie okreséw migdzyrujowych
(Marion 1 wsp., 1950).

Najwyzsza smiertelnosé zarodkoéw, zwana na
0gol wezesng, ma miejsce do momentu im-
plantacji (czyli wszcezepienia sie jaja plodowe-
go w bione sluzowy macicy), ktora u bydia na-
stepuje miedzy 33 i 36 dniem cigzy. Tzw. poz-
na obumieralnogé, do konca okresu zarodko-
wego (£45 dni), dotyczy z reguly nizszego od-
setka zarodkow. Daje sie juz ona czesto stwier-
dzi¢ (podobnie jak wystepujaca najrzadziej
obumieralnos¢ plodéw do konca cigzy) przez
poréwnanie wynikow wczesnego badania na
cigze z wynikami badasnia w odstepach mie-
siecznych lub odsetkiem wycielen.

Przykladem do$wiadczalnego dowodu weczes-
nej obumieralnosci zarodkéw u bydla i jej stop-
nia stuzy¢ moze eksperyment Beardena 1 wsp.
(1956). Autorzy ci uzyli do do$wiadczenia 110
wolnych od brucelozy i wibriozy jatéwek. Po-
lowa z nich zabita zostala na 3 dni po unasie-
nieniu, dla stwierdzenia odsetka zaplodnio-
nych komoérek jajowych; druga polowe zabi-
to po 33 dniach, dla stwierdzenia ilosci normal-
nie rozwijajgcych sie zarodkéw. Po 29 jalowek
z kazdej polowy zwierzat unasieniono nasie-
niem buhaja cechujgcego sie wysoksg plodnos-
cig (grupa 1) i po 26 jalowek z kazdej polowy
nasieniem buhaja o niskiej plodnosci. Wyniki
do$wiadczenia przedstawia tabela 1.

U calkowicie zdrowych jaléwek do 33 dnia
cigzy °/p cbumarlych zarodkow waha sie wiec
od 10 do 20%; obumieranie nastepuje gldéwnie,
jak wykazaly prace innych badaczy (Hawk, Ca-
stda i wsp., 1955), miedzy 16 a 34 dniem cig-
zy. Od 34-—50 dnia cigzy do jej konca obumie-
ralno$¢ plodow u bydla wynosi wg Fosgate i
Smitha (1954) okolo 6%.

U krow nie wykazujacych zmian chorobo-
wych w ukladzie rozrodezym, lecz cechujacych
sie sklonnoscig do powtarzania po kryciu, odse-
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Tab. 1. Obumieralno$é zarodkéw u jaldwek
w dos§wiadczeniu Beardena i wsp. (1956)

o Moment uboju
g 3 dni 33 dni b
g | po unasienieniu | po unasienieniu | Obumie-
3 | nie B _—b ak lub ramosci
.2 e = v L r u -
g% Z';plodn. zaplodn. normal T zar'od
2 | yEuEn kom. ne€ | marte kow
0o | iajowe fajowe zarodki zarodki
I 96,6 3,4 86,1 13,9 10,5
m | 769 23,1 57,7 42,3 19,6

tek obumieralnosci zarodkéw wynosié moze
50" 1 wiecej. U krow nie wykazujgcych tej
sklonnosci, po 3—5, wycieleniu, %/, obumieral-
nosci w poréwnaniu z jaléwkami jest prawdo-
podobnie nieco nizszy'(Erb i Holtz, 1958).

U swin glowna czes¢ obumierajgcych zarod-
kow ginie miedzy 16 a 24 dniem cigzy; 9/, ich
wynosi  wedlug roznych autorow, okolo
33—40%, wahajgc sie w granicach 0—85%/
(Perry, 1954, 1959, 1960).

U owiec strata zaplodnionych i niezaptod-
nionych komoérek jajowych siega, wedlug roz-
nych autoréw, od 15% do 509/y, w zaleznosci
od rasy (Hart, 1954, Foote, 1954),

U koni brak jest prac doswiadczalnych nad
umieralnoscia zarodkow, przeprowadzonych
przy uboju pokrytych zwierzat; obserwacje
kliniczne réznych autoréw (Day, 1957) oraz
wieloletnie obserwacje wlasne autora, oparte
o weczesng kliniczng diagnoze cigzy, wskazuja,
ze jest ona zjawiskiem czestym pod koniec
pierwszego i na poczatku drugiego miesigca
cigzy. -

Jako przyczyny obumieralnosci zarodkow,
poza zakazeniami ukladu rozrodczego, wymie-
niana jest konstytucjonalna slabo$é zaptodnio-
nej komorki jajowej, czynniki dziedziczne,
cigzowe zaburzenia hormonalne oraz czyn-
niki zywieniowe i inne $rodowiskowe.

Typowe zakazenia ukladu rozrodczego bydia,
wywolujace wezesng obumieralnosé zarodkéw
stanowi wibrioza i zaraza rzesistkowa. Metwik
plodowy (Vibrio fetus) i rzesistek bydlecy
(Trichomonas bovis) powodujg u zakazonych
przy pokryciu krow opoinione powtarzanie
rui, w nastepstwie wczesnego przewaznie ob-
umierania zarodka, na ktéry dzialajg bezpo-
Srednio badz posrednio przez wywolywanie
stanu zapalnego endometrium. Dodatek anty-
biotykéw do nasienia buhajéw zakazonych
metwikiem plodowym podnosi z reguty ¢/, za-
cielen i obniza % przediuzonych okreséw mie-
dzyrujowych.

Czy slabego natezenia nieswoiste zakazenia
ukladu rozrodczego samic, przy ktorych bez
objawow stanu zapalnego macicy bytujg w
niej drobnoustroje jak E. coli, Pseudomonas
aeruginosa 1 inne, mogg wywolaé obumieral-
nos¢ zarodkéw, nie uwaza sie za dowiedzio-
ne? Zdaje sie jedynie nie ulegaé watpliwosci,
ze niedostatek progesteronu i niedobory po-
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karmowe zwiekszaja wrazliwos¢ uktadu roz-
rodczego na te drobnoustroje, ktore wtedy mo-
ga wywola¢ obumieralnos¢ zarodkoéow. Przy
silnym zakazeniu nasienia buhajéw nieswoista
florg bakteryjng dodatek antybiotykow, wply-
wa, jak wiadomo, na przedtuzenie przezywal-
nosci nasienia i podnosi odsetek zaplodnien.

Konstytucjonalna stabo$¢ zaplodnionej ko-
moérki jajowej spowodowana jest by¢ moze
zaplodnieniem jej przy koncu okresu jej zy-
cia. Uwaza sie, iz u bydla jest ona zdolna do
zaplodnienia przecietnie w ciggu 6 godzin po
owulacji, a maksymalnie 48 godzin. Prace
Barreta (1948) wykazaly, iz niekorzystny sto-
sunek w czasie miedzy owulacja i unasienie-
niem, przy ktéorym dochodzi do ,starzenia”
sie¢ komorki jajowej, prowadzi do zwiekszenia
odsetka obumieralno$ci zarodkow u bydia.
Wykazane to zostato bez watpliwosci u kroli-
kow przez Changa (1952). Starzenie sie nasie-
nia buhajow w trakcie jego konserwacji, zda-
niem Salisbury i wsp., (1961), prowadzi do ob-
nizenia sie zawartosci w nim kwasu dezoksy-
rybonukleinowego, co powoduje zwiekszenie
sie obumieralnosci zarodkéw w okresie glow-
nie do 30 dnia po zaplodnieniu. Wplyw sta-
rzenia sie plemnikow na obumieralnosc zarod-
kow istnieje bez watpliwosci u drobiu, u kto-
rego plemniki przebywajg w ukladzie rozrod-
czym samic szereg dni. % wylegalnosci jaj
zaplodnionych w koncowym okresie po po-
kryciu jest o wiele nizszy.

Fakt, iz na obumieralnos¢ zarodkow u bydla
moze mie¢ wplyw buhaj, znany jest ogolnie.

Buhaje o niskiej ptodnosci mimo ze nie wy-
kazujg zmian chorobowych w ukladzie rozrod-
czym, ani odchylen od normy w obrazie na-
sienia, daja nizszy odsetek zacielen, a wyzszy
odsetek zarcdkow u krytych nimi samic ob-
umiera. Na mozliwg przyczyne tego zjawiska
wskazal Kundsen (1956), wykazujgc w swych
badaniach nad cytologig nablonka rozrodczego
jader, ze w pierwszych stadiach podzialu re-
dukcyjnego w przebiegu spermiogenezy do-
chodzi u niektérych buhajéw do zmian kolej-
nosci odcinkéw chromosomoéw (zjawiska zwa-
nego inwersjg). Podczas lgczenia sie w pary
i wymiany (,,crossing over”) czesci chromoso-
méw miedzy homologicznymi chromosomami,
normalnym i uleglym inwersji, moze powstaé
chromosom, pozbawiony miejscami substancii
dziedzicznej. Prowadzi to do wytwarzania w
nablonku rozrodezym jgder (obok plemnikéw
normalnych) plemnikéw o prawidiowej bu-
dowie zewnetrznej i ruchliwosci, i obdarzo-
nych zdolnoscig zapladniajgcg, lecz powodu-
jacych obumieranie zygot na tle ich niewyréow-
nanej konstytucji genetycznej. U krow i ja-
lowek krytych buhajami, u ktérych Kundsen
obserwowal te zaburzenia, ° przedluzonych
okresow micdzyrujowych byl zwiekszony.

Wplyw czynnikéw dziedzicznych na sklon-
nos¢ do obumierania zarodkéw nie jest do-
wiedziony doSwiadczalnie. U zwierzgt domo-
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wych nie wykryto genow, ktére bylyby zwig-
zane z calkowitg nieptodnoscia, jak to zdarza
sie u myszy. Zdaje sie jednak nie ulega¢ wat-
pliwosci, ze krowy, wymagajace z reguly dla
zacielenia sie kilku pokry¢ badz inseminacji
mimo braku jakichkolwiek zmian w ukiadzie
rozrodczym, muszg byé pod tym wzgledem
obcigzone dziedzicznie.

Uwaza sie (Christian, 1951), ze sklonnos¢
przekazuje sie tu linig zensks. Knur moze
prawdopodobnie przekazywaé¢ sktonnosé do
wysokiego % obumieralno$ci swym corkom.

Zdaje sie nie ulega¢ kwestionowaniu wplyw
chowu wsobnego na obumieralnos¢ przed uro-
dzeniem. U kréw bedacych produktem chowu
wsobnego, szereg autorow stwierdzilo pod-
wyzszenie sie odsetka obumieralnosci do 5 mie-
sigca cigzy w granicach 10—13%, w poréw-
naniu z krowami nie pochodzgcymi z takie-
go chowu. Roéwniez zarodki, bedace produktem
chowu wsobnego, wykazuja wyzszy Y% ob-
umieralnosci. U $win chéw w pokrewienstwie
zdaje sie wplywac¢ raczej na obnizenie ilosci
produkowanych komoérek jajowych, niz na ob-
umieralnos¢ zarodkow. U bydia wediug Perry
(1960) lekki inbred zwieksza nieznacznie ob-
umieralnosé, chéw w bliskim pokrewienstwie
z reguly uvaktywnia recesywne geny letalne 1
wywoluje ciezkie postacie obumieralnosci za-
rodkow.

Zaburzenia hormonalne sg niewatpliwg
przyczyna trudnosci w utrzymywaniu sie cig-
zy u zwicrzat domowych. Najwicksze znacze-
nie przypisuje sie na ogét niedostatkowi pro-
gesteronu. Korzystny wpiyw parenteralnego
podawania progesteronu na donoszenie cigzy
u stale ronigcych kréw, jak réwniez na zmniej-
szenie sie¢ obumieralnosci do 5 miesigca cigzy
stwierdzony byt przez szereg badaczy (Johnson
i wsp., 1958, Casida, 1956, Hawk, Kidder i
in.). U $win natomiast jak tez u owiec po-
dawanie progesteronu prowadzilo do zwiek-
szenia sie obumieralnos$ci zarodkéw; u Swin
jedynie przy jednoczesnym podaniu malych
dawek estrogenéw otrzymywano zwiekszenie
przezywalnosci zarodkéow.

Przyczyne niedoboru progesteronu upatru-
je sie na ogdl w niedostatecznej czynnosci ciat-
ka zoltego cigzowego. Nieprawidiowy rozwaj
zarodka zalezy jednak réwniez od hormonéw
nadnercza. Rutynowe stosowanie progeste-
ronu nie moze byé¢ jednak zalecane jako za-
pobieganie obumieralnosci przed urodzeniem,
a zwlaszcza obumieralnosci zarodkow, gdyz
moze to prowadzi¢ miedzy innymi do produk-
cji osobnikéw stabych, sklonnych do zaburzen
hormonalnych i o matej zdolnosci adaptacyj-
nej do warunkow Srodowiskowych, a u le-
czonych samic powodowaé moze niedoczyn-
nos$¢ przysadki mozgowej.

Niedobory zywieniowe u zwierzat domo-
wych powoduja raczej stan anoestrus; o ile
wystepuje ruja i dochodzi do zapltodnienia, w
poczatkowych okresach cigzy zarodek nie ma

duzego zapotrzebowania na substancje odzyw-
cze. Niemniej dostatek witaminy A jest bez-
wzglednie konieczny dla prawidiowego rozwo-
ju cigzy od jej poczatku. U $win zarowno nie-
dobory w zywieniu jak i zywienie nadmiernie
obfite przed pokryciem zdaje sie zwigkszac
zaréwno ilos¢ owulowanych komorek jajo-
wych jak i °/e obumieralnosci zarodkow do 25
dnia cigzy (Casida i inni). U owiec obiite zy-
wienie przed sezonem stanowienia wplywa
korzystnie zaré6wno na ptodnos¢ jak i na plen-
nos¢ samic.

Wplyw niskich temperatur w zimie na
zwiekszenie wezesnej obumieralnosci zarod-
kow u bydla sugeruje w wyniku swych ba-
dan Laing; nie wykluczal on jednak niedobo-
ru witaminy A w tym okresie u badanych
zwierzat. Temperatura otoczenia ma niewgt-
pliwy wplyw na obumieralnos¢ zarodkow u
owiec, u ktorych przegrzanie organizmu we
wezesnej cigzy doprowadzi¢ moze rozmiary
obumieralnosci do calkowitej bezplodnosci.

Dla pogladowego przedstawienia problemow
patologii plodu uwzglednione by¢ muszg te
schorzenia i wady, ktore dostrzegalne sg przy
urodzeniu i zaklocajg funkcje zyciowe nowo-
rodka, ograniczajg jego uzytkowanie badz po-
woduja smieré. W etiologii tych stanow na
szczegolng uwage zastuguja niektore czynniki
zakazne, czynniki dziedziczne oraz srodowisko-
we. (Ze wzgledu na ramy publikacji, omowio-
ne by¢ moga tylko najwazniejsze z nich).

Sposrod schorzen plodu i noworodka na tle
zakaznym nie budza zainteresowania te, przy
ktéorych czynnik zakazny umiejscawia sie w
tozysku i na skutek jego uszkodzenia posred-
nio powoduje obumarcie ptodu, bgdz tez usa-
dawiajgc sie w plodzie wywoluje w nim zmia-
ny chorobowe zblizone do powstajacych w or-
ganizmie matczynym. Zaréwno u ludzi jak i u
zwierzgt wieksze zainteresowanie budzg te
ciezkie schorzenia zarodka, plodu i noworod-
ka, ktore wywolane sg przez czynniki, nie po-
wodujagce w organizmie matczynym powaz-
niejszych zmian chorobowych, badz tez scho-
rzenie o zgofa innym charakterze niz w or-
ganizmie potomnym. Zaréwno u czlowieka jak
i u zwierzat chodzi o niektére wirusy; u lu-
dzi przykladem ich jest wirus rozyczki, a u
zwierzat ostabiony wirus pomoru swin. Jak
wiadomo, w ostatnich latach stwierdzone zo-
stalo (Young, 1952, 1955), ze po szczepieniach
lapinizowanym wirusem pomoru $swin cigzar-
nych macior w okresie do 30 dnia ciazy, wy-
soki odsetek plodéw obumiera, przewaznie
miedzy 40 a 70 dniem cigzy. Obumarle plody
wykazuja obrzeki tulowia i konczyn, nagro-
madzenie plynu w jamach ciala, znieksztal-
cenia glowy, nosa i uszu, odchylenia budowy
watroby i nerek oraz rozszerzenia naczyn skér-
nych. Czes¢ prosigt donoszonych rodzi sie
martwo; urcdzone zZywo wykazuja wysoka
Smiertelnos¢ podczas wychowu. W doswiad-
czeniu Younga (tabela 2) w 13 miotach od ma-
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cior, szezepionych do 30 dnia cigzy, ilo$¢ mar-
twych prosigt wynosita 53%, a odsetek od-
chowanych wyniost 429/ zywych urodzonych
tylko od macior starszych. Przy szczepieniach
miedzy 30 a 60 dniem cigzy odsetek martwo
urodzonych spadl do 3,07%,.

Tab. 2. Wplyw szczepienia ciezarnych macior lapi-
nizowanych wirusem pomoru $win na plody
wg Younga 1952.

[ e
3 | g Odcho-
% v | g £ ‘ wanot
Okres szczepienia g S 2 g = g prosia
w |"Belmgl| 22 S
A OB OHI /M <
o (= S @ - a o 9
= |IBR|OEBlwEl 2| °
Rez szczepienia | 7 | 62| 1| 1,6| 48 | 774
Po 60 dniach cigzy 17 | 150 3| 20 97 | 64,7
Miedzy 30—60 dniem
cigzy 13 1 119 4 3,7/ 62 | 52,1
Miedzy 0—30 dniem ; ‘ i
ciazy 13 52| 59 '53,2' 22 | 423
1—7 ¢éni przed pokry- | |
ciem |8 £E9 1 i 1’7i 34 | 57,86
8 dni lub diuzej przed |
pokryciem 4 i 124 2] 1,6 95| 76,6

W ostatnich latach stwierdzono, ze szereg
innych wiruséw atakuje zarodek badz plod
u zwierzgt domowych droga diaplacentarna.
I tak wirus ludzkiego B-encephalitis w Japonii
atakowal ptody $win, wirus goraczki Riftal w
potudniowej Rodezji — plody u bydia i owiec.
Znane jest przechodzenie wirusa Dimocka i
influenzy koni na pléd; wirus ten zachowuje
sie o tyle oamiennie, iz atakuje plod we
wszystkich okresach cigzy.

Zestawiajagc powyzsze z danymi dotyczacy-
mi uszkodzenia plodu ludzkiego przez wirus
rozyezki (rubeola) nasuwa sie konkluzja, ze
stabo lub wecale dla organizmu matki choro-
botworeze wirusy, dzialajg uszkadzajaco na
zarodek dlatego, poniewaz on podobnie jak
zaplodnione jajo kurze, stanowi zywg pozyw-
ke, na ktorej wirus znajduje odpowiednie dla
siebie warunki rozwoju. Warunki te istniejg
prawdopodobme w komorkach o intensywnej
przemianie materii, tj. w kazdym narzadzie,
ktory w okresie zaka?'emd jest w fazie jego
ksztaltowania sie, kled\, jest on Jednoczesme
najbardziej wrazliwy i najlatwiej ulega nie-
odwracalnemu uszkodzeniu.

Podobne, w okresie najwiekszej wrazliwos-
ci tkanki embrionalnej wybiérczo zaznaczaja-
ce sie dzialanie uszkadzajace majg u czto-
wieka niektére $rodki farmakologiczne, jak
np. Thalidomid (Contergan). Uszkodzenie
przez wirus lub $rodek farmakologiczny tka-
nek zarodka powoduje ich niedotlenienie, upo-
§ledzenie metabolizmu i zahamowanie w roz-
woju narzgdu badz uposledzenie jego funkcji.

Olbrzymie znaczenie w patologii zarodka i
plodu majg czynniki dziedziczne. Zaleznie od
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stopnia i rodzaju wywolywanych przez nie
zmian chorobowych wyro6znia sie 3 grupy tych
czynnikow:

1. Geny letalne czyli $miercionoéne. Osob-
nik homozygotyczny pod wzgledem genu le-
talnego albo rodzi sie martwv albo jest nie-
zdolny do zycia po urodzenlu w zadnym przy-
padku nie dozywa okresu 1‘ozr0du.

2. Geny semiletalne czyli polsmierciono$ne.
Nie powodujg $mierci zwierzecia, utrudniaja
jednak w wysokim stopniu utrzymanie go przy
zyciu i uzytkowanie.

3. Dyspozycje chorobowe czyli geny uspo-
sabiajgce do tzw. chordéb dziedziczno-srodo-
wiskowych.

Geny $miercionosne wystepuja na o0got
rzadko. Poniewaz wszystkie przenosza cechy
recesywne, czyli ustepujace, ujawniaja sie
wiec jedynie u osobnikow homozygotycznych
w odniesieniu do cechy letalnej. U bydla zna-
nych jest obecnie 31 takich czynnikow. Sg
to na ogol cechy monomeryczne wywolywa-
ne przez jeden gen, przewaznie autosomalne,
czyli nie zwigzane z plcig. Przykladem moze
byé skrécenie kregosiupa (tzw. cieleta ,,to-
siowe”) brak uwlosienia (hypotrichosis conge-
nite), wrodzona wodnica (hydrops universalis
congenitus), zarosniecie odbytu (atresia ani),
wrodzone skrocenie kosci diugich (achondro-
plasia), wrodzony brak nabltonka skoéry (epite-
liogenesis imperfecta meonatorum), silnie wy-
razone skrocenie szezeldd dolnej (brachygnathia
inferior), wodoglowie (hydrocephalus), przy-
kurcze i zesztywnienie wszystkich konczyn i
in. U $win przykladem genéw letalnych moze
byé¢ niewyksztalcenie konczyn (amelia), prze-
puklina mozgowa (hernia cerebralis), zro$nig-
cie odbytu (atresia ani); gen letalny Swini
pulawslslej wywolujgey miedzy innymi skro-
cenie kregoslupa i deformacje czaszki oraz
rozszezepy jej 1 podniebienia, opisany przez
Dgbrowskiego; hemolityczna zoéltaczka nowo-
rodkéow i in. Najwiecej gendéw lelalnych zna-
leziono u drobiu.

Przykladem genow semiletalnych u bydla
moze byé skurczowe porazenie konczyn tyl-
nych (u osobnikéow meskich), przepukliny,
przykurcz konczyn przednich, wrodzona nie-
zborno$é ruchowa czyli ataksja i inne.

Przykladem dyspozycji chorobowej moze by¢
tzw. staboé¢ zyciowa noworodkéw, sklonnosé
do zapadania na tezyczke, do osteomalacji, po-
razenia poporcdowego itp.

Geny letalne u bydla wystepuja na ogoét
rzadko. Fozostale obcigZenia dziedziczne trwa-
jg w réznych populacjach w réznym nasile-
niu, miedzy innymi zaleznym od stopnia spo-
krewnienia osobnikow je reprezentujacychi od
przestrzegania wyboru rozptodnikéw. O wie-
le czesciej niz u bydla wystepuja geny letai-
ne u swin. Duza iloé¢ potomstwa jednego roz-
plodnika, dobor i selekcja wylgcznie z uwa-
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gi na cechy produkeyjne i niezwracanie na-
lezytej uwagi na wystepowanie w miotach, z
ktorych sa rozplodm’ki wybierane, wad mo-
gacych nosi¢ réwniez charakter dz,ledzwzny
doprowadzﬂy w wielu kra]ach (Dania) do du-
7ej czestotliwosei u $win takich wad, jakich
nie zna sie, lub jedynie bardzo rzadko u in-
nych gatunkdéw zwierzat.

Jak wspomniano, geny lctalne i semiletal-
ne wywolujg cechy ustepujgce i dlatego osob-
nik heterozygotyczny w odniesieniu do takie-
go genu, u ktorege wiec cecha letalna sie nie
ujawnia, moze przy braku analizy genetycz-
nej by¢ uzyty do rozptodu. Jezeli dominancja
jest niezupelna, badz pod wplywem warunkoéow
srodowiskowych cecha ustepujaca u takiego
osobnika w pewnej mierze sie ujawnia, jest
ona dostrzegalna i osobnik obcigzony do roz-
plodu uzyty nie zostaje.

Wykazanie, iz wrodzona cecha wywolujgca
$mier¢ lub utrudniajgca uzytkowanie osobni-
ka jest wywolana czynnikiem dziedzicznym,
wymaga dokladnej analizy genetycznej cech
przodkéw i rodzenstwa osobnika, a przy ce-
chach semiletalnych — kojarzen osobnikow
obcigzonych w celu obserwacji ich potomstwa.
U bydla jest to droga diluga i rzadko mozliwa
przy naturalnym kryciu ze wzgledu na mata
ilos¢ zaplodnionych przez buhaja samic. W
sztucznym unasienianiu stosuje sie wiec, dla
oceny genetycznej rozplodnika, zaplodnienie
jego nasicniem 20—30 jego wilasnych cérek,
co pozwala przewaznie na wylkryvcie szkodli-
wych cech recesywnych.

Postepowanie dowodowe dla kazdego przy-
padku podejrzenia wady wrodzonej na tle
dziedzicznym jest konieczne. Wszystkie bo-
wiem obrazy chorobowe, wywoiywane przez
czynniki dziedziczne, spowodowane mogg by¢
czynnikami zewnetrznymi, srodowiskowymi.
Stany te okreslane sg wtedy wprowadzonym
przez autoréw niemieckich terminem ,,feno-
kopii”. Dotyczy to szczegoélnie potwornosci
wszelkiego rodzaju, ktére przewaznie przed-
stawiaja niezwykle groine postacie wrodzo-
nych schorzen, nasuwajgcych podejrzenie
udzialu czynnika dziedzicznego. Tyvmecezasem
co do niektorych z nich, przede wszystkim po-
twornosci podwodjnych, nigdy nie zostalo udo-
wodnione tlo dziedziczne; sg one prawdopo-
dobnie zawsze nastepstwem wczesnego po-
dzialu zarodka i tylko tlo niedziedziczne mo-
ze by¢ dla nich przyjete. Podobnie nie udalc
sie udowodni¢ czynnika dziedzicznego w etio-
logii rozczepiela brzusznego (schisostoma ve-
flexum).

Jako uszkadzajgce czynniki zewnetrzne, mo-
gace by¢ przyczyng niedziedzicznych potwor-
nosci, wchodzg w gre:

1. Czynniki fizyczne, jak urazy, ucisk na
zarodek badZz ptéd przy niedestatecznej ilosci
wod plodowych lub zaci$niecie przez pepowi-
ne, wysoka lemperatura, energia promienista
itp.
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2. Zaburzenia przemianowe: niedobor sklad-
nikéw pokarmowych, w pierwszym rzedzie wi-
taminy A, zaburzenia hormonalne organizmu
matki, niedostatek tlenu, itp.

3. Trucizny chemiczne, np. sole otowiu, kol-
chicyna, btekit trypancwy.

4, Czynniki toksyczne zakaZne, jak wirusy
i kakterie, oraz paso?ytniczo

Dla przydadu przypommpc nalezy, ze nie-
prawidlowosel rozwojowe, szczegolnie glowy,
jak wodoglowie, rozczep podniebienia i czasz-
ki, znieksztalcenie gatek ocznych i inne zbli-
zone wywolywane by¢ moga niedoborem wita-
miny A, a skrocenie szczeki zaburzeniami hor-
monalnymi, odbijajacymi sie na procesie kost-
nicnia.

Czynniki genetyczne i $rodowiskowe sumu-
ig sile w wywolywaniu potwornosci. I tak ge-
netycznie uwarunkowane wodoglowie cielat
wystepuje u wiekszego odsetka potomstwa
przy niedoborze witaminy A, ktorej niedobor
moze je sam wywola¢ bez zadzialania czyn-
nika genetycznego. To samo tyczy rozczepien
podniebienia u prosiat.

Sporadyczne wystepowanie w populacji po-
twornosci i wad wrodzonych nie wzbudza
jeszcze uzasadnionego podejrzenia ujawniania
sie szkodliwych czynnikéw genetycznych. Je-
zeli wystepuja one czesciej w potomstwie tych
samych rozptodnikéw lub tych samych ma-
tek, lub tez wystepujg przy prowadzeniu
w poglowiu chowu wsobnego, podejrzenie
dziedzicznego obciazenia rozplodnika i poglo-
wia samic jest uzasadnione. } Czeste natomiast
nawet wystepowanie potwornosci w jakims
poglowiu w potomstwie réinych rozptodni-
kéw, nakazuje zwrdcenie uwagi na czynniki
érodowiskewe, w ktérych pozostaje stado sa-
mic, w pierwszym rzedzie na niedobory po-
karmowe.

Nalezy tu ze szczegodlng silg podkres’lié ze
dla dokonania stusznej oceny wplywu wymie-
nionych czynnikéw Srodowiskowych na ujaw-
nienie sie cech dziedzicznych oraz oceny war-
tosci genetycznej rozpiodnika o prawidlowym
fenotypie, nie wystarcza kontrola jedynie po-
tomstwa urodzonego zywo i pozostawionego
do chowu. Dla pelnej oceny niezbedne jest
uwzglednienie catego przychéwka w pogto-
wiu 1 calego potomstwa rozplodnika, biorac
pod uwage ronienia, osobniki urodzone mar-
twe 1) jak tez niezdolne do zycia. W przypad-
ku oceny rozptodnika uzywanego do sztucz-
nego unasieniania nalezy kontrolowa¢ przy-
chéwek rodzgey sie w roznych warunkach
srodowiskowych. Z jednej strony, latwiejsza
jest wtedy ocena szkodliwosci warunkéw sro-
dowiskowych w zaniedbanych poglowiach, a
z drugiej — wnioskowa¢ mozna o przekazy-

1) Tzw. S$Smicrtelnos¢ okoloporodowa (,,perinatal morta-
lity”’), do ktorej zalicza sie przypadki $mierci ptodu w trak-
cie porcdu i w ciggu 24 godzin po porodzie, przebieg ktbére-
go byl normalny, jest rowniez gléwnie tta dziedzicznego.
Wedlug jednej z ostatnich prac na ten temat (von Dieten,
1963) wynosi ona u bydia w Holandii okolo 6 proc. (u jaio-
wek okolo 13 proc., a u krow 3,8 proc.).

477



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XX

waniu cech opornosci na zle warunki przez
rozplodnika.

Jak ju* bylo dwukrotnie podkreslone, chéow
wsobny uaktywnia recesywne geny letalne i
semiletalne, zwiekszajac mozliwosé pojawienia
sie ich w potomstwie kojarzonych ze sobg spo-
krewnionych zwierzat. Nalezy przeto w anam-
nezie przypadkéw potwornosci i schorzen, mo-
gacych by¢ nastepstwem dziedziczenia, $le-
dzié, czy nie istnieje pokrewiefistwo miedzy
matka a rozplodnikami. Ulatwia to zaréwno
ocene genotypu rozptodnika, jak tez pozwoli
wykryé przypadki niezamierzonego chowu
w pokrewienstwie, prowadzgcego bez kontroli
hodowlanej do produkowania osobnikéw dzie-
dzicznie cbcigzonych.

Dlatego wieksze znaczenie niz potwornosci
i wady wrodzone ma w hodowli konstytucjo-
nalna tzw. ,,staboéé zyciowa” przychowka. Na-
lezy ja jednak usilowaé odréznié od wspom-
nianej ,,fenokopii”’, a wiec stanéw niezdolnos-
ci noworodkéw do zycia na tle doznawanych
w czasie ciezy przez matke zaburzen prze-
miany materii, niedoboréw pokarmowych,
schorzen zakaZnych, wadliwego jednostron-
nego zywienia lub zlych warunkéw utrzyma-
nia.

Jest rzecza jasng, ze dla oceny rozplodni-
ka, w zwigzku =z przekazywaniem przezen
szkodliwych cech dziedzicznych, nie wystar-
cza badanie na te wady przychowka. Jak wy-
nika z przytoczonej na wstepie tego rozdzia-
lu definicji, jedynie cechy letalne w wiek-
szoSci przypadkéw ujawniaja sie we wczes-
nym oxresie Zycia. Szereg wad dziedzicznych
ujawnia sie pozniej. Czesto wystepujgce wady
wrodzone ukladu rozrodczego stwierdzi¢ moz-
na prawie z reguly dopiero po osiggnieciu
dojrzatosci plciowej, lub po nieudanych pro-

bach uzycia zwierzecia do rozplodu. Tzw. poz-
ne skurczowe porazenie konczyn tylnych wy-
stepuje w wieku 2—3 lat. Dyspozycje choro-
bowe do choréb zwigzanych z produkejag mle-
ka ujawniajg sie dopiero w okresie laktacji.

Rozplodniki, a przynajmniej buhaje uzywa-
ne do sztucznego unasieniania badane byé
winny na zdolno$¢ przekazywania na potom-
stwo cech produkcyjnych. Sg one cechami wy-
wolywanymi przez szereg genéw i ocena zdol=
nosci ich przekazywania opiera sie na po-
rownaniu wydajnosci matek z wydajnoscig
ich corek po danym rozplodniku. Tak wiec
ocena genotypu rozplodnika na przydatnose
jego do hodowli wymaga wielostronnych ob-
serwacji przez szereg lat.

Na zakonczenie omdwienia znaczenia dzie-
dzicznosici dla zdrowotnosci potomstwa pod-
ikredlié nalezy, iz genom (garnitur gendéw) roz-
plodnika oceniaé nalezy nie tylko pod wzgle-
dem wad wrodzonych i cech produkeyjnych,
poniewaz zasadnicze znaczenie dla zdrowotnos-
ci zwierzat domowych ma zdolnoé§¢ przekazy-
wania na potomstwo opornosci na choroby za-
kazne i niezakaZne oraz wspomniane zle wa-
runki S$rodowiskowe.

Niewatpliwie wlasciwg drogg zwalczania
wiekszosci choréb zwierzecych, ktére nie sa
jeszcze opanowane na skutek zawodnosci sto-
sowanych metod ich zwalczania jest wyho-
dowanie linii i ras o jak najwiekszej wro-
dzonej opornosci na te choroby, a nie lecze-
nie czy wybijanie poglowia bez dokonywania
w nich selekeii na oporno$é i wychwycenie
przez to osobnikéw, predestynowanych do po-
zostawienia do rozplodu.

Adres autora: prof. dr Roman Hoppe, Warszawa 26, ul.
Grochowska 272,

A. SENZE, B. SIELICKA, S. RAULUSZKIEWICZ, Z. SAMBORSKI

Grzybica wymion u kréw

Z Katedry Poloznictwa i Patologii Rozrodu Wydz, Wet,

WSR we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr ALFRED SENZE

Zagadnienie zapalen gruczolu mlekowego u
krow i ich nastepstwa, obok nieptodnosei, ura-
stajg obecnie do rangi problemu. Klasyfika-
cja zapalen wymienia, w oparciu tylko o ob-
jawy kliniczne, ktdore na pierwszym miejscu
uwzglednia lekarz terenowy, staje sie obecnie
nieaktualna. Udoskonalone badania laborato-
ryjne pozwalajg coraz czesciej ustali¢ czynnik
0 nieobojetnym oddzialywaniu na tkanke wy-
mienia i powodujacy jej stan zapalny. Czyn-
uik ten w zaleznosci od warunkéw otoczenia,
tzn. takze i lokalnej odporno$ci, czy wrazli-
woscl gruczolu mlekowego, raz zachowuje sie
zupelnie obojetnie w stosunku do tkanki, in-
nym razem spowodowaé¢ moze lzejszy lub
ciezszy proces chorobowy. Roli drobnoustro-
jow w zapaleniu wymion u kréw poswiecono
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Kierownik: prof. dr ADAM SKURSKI

i poswieca sie niezliczong ilo$¢ publikacji, kto-
re sg podstawg dla poézniejszych zabiegow te-
rapeutycznych. Na tym tez tle zmienne kole-
je przechodzily rézne $rodki dzialajace bak-
teriostatycznie czy bakteriobdjczo.

Wielkie nadzieje wigzane z antybiotykami, po krét-
kim okresie entuzjazmu, zmusily teoretykow i prak-
tykéw do krytycznej oceny ich wartodci. Coraz czes-
ciej zwracano uwage na to, Ze samymi antybioty-
kami nie rozwigze sie problemu zapalenia wymienia
u kréw. Brak efektdéw leczniczych, po stosowaniu
najlepiej dobranych antybiotykéw w odniesieniu do
stwierdzonej flory bakteryjnej, a co gorsze czasem
zaostrzenie sie procesu zapalnego po ich dowymie-
niowym wprowadzeniu, bylo punktem zwrotnym
przy ustalaniu czynnika powodujgcego zapalenie wy-
mienia u krow.

W stosunkowo wiec krotkim czasie stalo sie aktual-
ne pierwsze zapomniane doniesienie z 1934 r. na te-
mat roli drozdzakéw w schorzeniu gruczolu mleko-



