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FlzJoLoGlA I PAToLcGiA ROZRODU
ORAZ SZTUCZNE L|rŃASIEN|ANIE

Rol/L\N tioPPE

Obraz chorobowy uszkodzeń rozwiiaiącego
się w łonie matki organizmu potomnego może
być różny. Zasadnicze obrazy chorobowe sta-
rlowi: obumarcie z resorpcją, macelacją lukl
mumifikacią, poronienie, przedwczesny poród,
wsteczne lub zapalne zmiany w narządach pło-
du, zaburzenia jego przemiany materii, jak
równiez niedorozwoj bądź nadmierrry rozwój
jego narządów. Uszkodzenia następu.lące w,
okresie zarodkowym określane są terminem
embriopatii, rozwijające się terminie później-
szylrl - terminem fetopatii. Te schorzenia i
choroby noworodj<ów, lrtórych pier"wotna przy-
czyna zaistniała w łonie matki, zaliczane być
1lowinny clo jednej ze wspomnianych glup
Uszkodzenia bądź rł,ady komórek roztodczych,
ol.:reślane terminem gametopatii, a mogące być
przyc:zyną śirlierci lub sclrorzeń organizrnu po-
tomnego, stanowią w patoiogii rozrodu dział
odrębny,

Jezeli w r,vynil<Lr zadziałania cz5,nników
uszkadzaj elcy ch następuj e smier ć zar odl<a bąd.ż
płociu, zjawisko takie określane jest dzis na
ogół ternrinem ,,śmiet,ci przed urcdzeniern" --(angielskie ,,prenatal mortality"). Fakt, iż ab-
umieralnośc zarodkórł, omawiana jest na ogół
w nauce o niepłodności zwierząt, a clrorob;.,
i obumarcie płociu rv patologii ciąży, nie wyda-
je się uzasaciniony; ze względu na tożsamość
pTzycz.vn obu I,odzajów zjawisl< wydaje sirł
słusziie, a-i.l5, po,,r,yższe działy ornawiane był;r
łącznie.

Zjawisko oburrrieralności zarodków występu-
je u wszystkich zwielząt domowycir. Dośłviad-
czenia bezpośrednie, polegające na uboju sa-
rnic w określonych odstępach, ptzewaznie rv
ciągu 30 dni po pokryciu, dla str,vierdzenia 0f l
zapłodnionych jaj i obumarłyclr zarodków,
pierr.vsi przeprowadzili u bydła w 1919 r. Ta-
nabe i Casida oraz Laźng,

IJ zwierząt wielorodnych, głównie świń, da-
ne o obumieraniu części zarodków uzyskiwano
po uboju w oparciu o porównanie ilości ciałek
żółtych z ilością przeżywającyc}r zar-odków. Do-
wodcw obumierania płodów w okresie po im-
plantacji dostarcza tr tych zwierząt obecność
zmumifikowanych bądź zmacerowanych pło-
dów oraz resztek błon płodowych z poźniej-
s4rch okrcsów chży, które stwierdza się przy
każdynr niemal porodzie u świni domowej.

W badaniach nad umieralnością zarodków u
bydła wykazano, że śmierć zarodka nastąpić
może w tak wczesnym okresie, że nie zostaje

PatoIogia zarodka i płodu u zwierząI domowych
Z Katedry Położnidwa i,;;lli,.t,:;,:,,;.l#i'^3"lL§; sccw w warszawie

przez lo zrrrienionv normalrry ol<res między-
rirjowy w porównaniu z samicami nie pokryty-
rrri. Jezeli śrnierć zarodka rrastępuje nieco póź-
triej, okres międzyrujoy,,y siQ przedłuża, pra-
wdopodobnie w następstwie tzw. ,,ptzetrwa-
lości" wykształconego już ciałka żółtego cią-
zowego (Stewurt, 1952). Fogląd, iż obumieral-
rrość zarodków wpływa na przedłużenie się
okresu rniędzyrujowego poparły wyniki do-
świadczenia, w którym jedną grupę samic kry-
to buhajem normalnym, a drugą buhajem z
podrviązanymi nasieniowodami. Stwierdzono, iż
krycie tym ostatnim nie powodowało u samic
przedłużenia się okresów międzyrujowych
(hIarion i wsp., 1950),

wego (+45 dni), dotyczy z teguły niższego od-
setka zarodków. Daje się już ona często stwier-
a.zić (podobnie jak,ł,ystępująca najrzadziej
obttmiera]rrośó płodórv do końca ciąży) ptzez
polorvnanie wyników wczesnego badania na
clążę z wynikami bada-nia w odstępach mie-
sięcznycir lub odsetkiem wycieleri.

PrzykłaCem doświaciczalnego dowodu wczes-
lrej oburnieralności zarodków u bydła i jej stop-
nia słuzyć może eksperyment Beardena i wsp.
(1956). Autorzy ci użyli do doświadczenia 110
wolnvch od brucelozy i wibriozv jałorvek. Po-
łowa z nich zabita zostaŁa na 3 dni po unasie-
nieniu, dla stwierdzenia odsetka zapłodnio-
nych komórek jajowych; drugą połowę zabi-
to po 33 dniach, dla stwierdzenia ilości normal-
nie rozwijających się zarodków. Po 29 jałówek
z każdej połowy zwierząt unasieniono nasie-
rriem bulraja cechującego się wysoką płodnoś-
cią (grupa 1) i po 26 jałówek z każdej połowy
nasieniem buhaja o niskiej płodności. Wyniki
dośłviadczenia przedstawia tabela 1.

U całkowicie zdrowych jałówek do 33 dnia
ciąży Dlo obumarłych zarodków waha się więc
od 10 do 200/o,; obumieranie następuje głównie,
jak wykazały prace innych badaczy (Hatok, Ca-
sida i rvsp., 1955), między 16 a 34 dniem cią-
ży. Od 34-50 dnia ciąży do jej końca obumie-
ralność płodów u bydła wynosi wg Fosgate i
Smźi'h,a (1954) około 6c/o.

U krórv nie wykazujących zrnian chorobo-
rvych w układzie rozrodczym. lecz cechujących
się skłonnością do powtarzania po kryciu, odse-
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I l96,6 l g,ł

Tab. 1. Obumieralność zarodków u jałówek
w doświadczeniu Beardeną i wsp. (1956)

l<armowe zr,vięI<szają wrażliwość układu roz-
rodczego na te drobnottstroje, któr,e wtedy mo-
gą wywołać obumieralność zarodkolv. Przy
silnym zakażeniu nasienia huhajów nieswoistą
florą bakteryjną dodatek antybiotyków, wpły-
rva, jak wiadomo, na przedłużenie przeżywal-
ności nasienia i podnosi odsetek zapłodnień.

Konstytucjonalna słabość zapłodnionej ko-
tnórki jajowej spowodo,uvana jest być może
zapłodnieniem jej przy końcu okresu jej ży-
cia. Uważa się, iz u bydła jest ona zdolna do
zapłodnienia przeciętnie w ciągu 6 godzin po
owulacji, a maksymalnie 48 godzin. Prace
Barreta (1948) wykazały, iż niekorzystny sto-
sunek w czasie między owulacją i unasienie-
niem, przy którym dochodzi do ,,starzenia"
się komórki jajowej, prowadzi do zrviększenia
odsetka obumieralności zarodkclrv u bydła.
Wykazane to zostało bez wątpliwości u króIi-
ków przez Changa (1952). Starzenie się nasie-
nia buhajów w trakcie jego l<onserwacji, zda-
niem Salżsbuly i wsp., (1961), prowadzi do ob-
niżenia się zawartości ,,v ninr kwasu dezoksy-
rybonukleinowego, co powoduje zwiększenie
się obumieralności zarodków w okresie głów-
nie do 30 dnia po zapłodnieniu. Wpływ sta-
l,zenia się plemników rra obumieralność zarod-
ków istnieje bez wątpliwości u drobiu, u któ-
rego plemnil<i przebywają w ukłacizie rozrod-
czym samic szereg dni, U/o wylęgalności jaj
zapłodnionych w końcowym okresie po po-
kryciu jest o wiele niższy.

Fakt, iż na obumieralność zarodków u bydła
może mieć wpływ buhaj, znany jest ogolnie.

Buhaje o niskiej płodności minro że nie rvy-
kazują zrnian chorobowych w układzie rozrod-
czyrn, atri odchyleń od normy w obrazie na-
sienia, ilają nizszy odsetek zacieleń, a wyższy
odsetek zarcdkow u krytych nimi samic ob-
umiera, Na możlirvą przyczynę tego zjawiska
wskazał Kundsen (1956). wykazując w swych
badaniach nad cytologią nabłonka rozrodczego
jąder, ze w pierwszych sta-ciiach podzia.łu re-
dukcyjnego w przebiegu spermiogenezy do-
chodzi u niektórych buhajów do znian kolej-
ności odcinków chromosomów (zjawiska zwa-
nego inwersją). Podczas łączenia się w pary
i wymiany (,,crossing over") części chromoso-
mów międzv homologicznymi chronrosomami,
normalnym i uległym inwersji, może powstać
chromosom, pozbawiony miejscami substancji
dziedzicznej. Prowadzi to do wytlvarzania \\,
nabłonku rozrodczym jąder (obok pienrnikorv
normalnycir) plemnikórv o prawidłowej bu-
dowie zewnętrznej i ruchliwości, i obdarzo-
nych zdolnością zapładniającą, iecz powodu-
jącvch obumieranie zygot na tle ich niewyrow-
nanej konstytucji genetycznej. U krów i ja-
łówek krytych buhajami, u których Kundsen
obserwował te zaburzenia, 0/o przedłużonych
okresów miqdzyrtłjowych był zwięl<szotr5,.

Wpływ czyllników dziedzicznych na skłon-
ność do o zarodków nie jest do-
wiedziony lnie. U zwierząt domo-

Moment uboju

76,9 23,1

33 dni
po unasienieniu

o/
lo

obumie-
ralności
zarod-
ków

10,586,1

57,7

l3,9

42,3

ności zarodków wynosić może
U krów nie wykazujących tej
3-5 wycieleniu, o/6 obumieral-

ności w porównaniu z jałówkami jest prawdo-
podobnie nieco niższy" (Erb j, Holtz, 1953).

U owiec strata zapłodnionych i niezapłod-
nionych komórek jajowych sięga, według róż-
nyr:h autorów, od 15o/o do 500/o, w zależności
od rasy (Ilart, Ig54, Foote, 1954).

o wczesną kliniczną diagnozę ci Ą,że jest ona ziawiskiem częsty ec
pier,,vszego i na początku dru ca
ciąży.

Jako przyczyny obumieralności zarodków,
poza zakażeniami układu rozrodczego, wymie-
niana jest konstytucjonalna słabość zapłodnio-
nej kom czynniki dziedziczne,
ciążowe rmonalne oraz czyn-
niki żywi środowi_skowe.

Typowe zakażenia układu rozrodezego bydła,
wywołujące wczesną obumieralność zarodków
stanowi wibrioza i zataza rzęsistkowa. Mętwik
plodowy (Vżbr1,o fet tek bydlęcy
(Trichomonas bouis) zakażonych
przy pokryciu krów powtarzanie
rui, w następstwie wczesnego przeważnie ob-

Czy słabego natężenia nieswoiste zakażenia
przy których bez
macicy bytują w
colż, Pseudornono.s

aeruginosct, i inne, mogą wywołać obumieral-
ność zarodków, nie uważa się za dowiedzio-
ne? Zdaje się jedynie nie ulegać wątpliwości,
że niedostatek progesteronu i niedobory po-
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wych rrie rł,ykryto genów, które byłyby zwią-
zane z całkowitą niepłodnością, jak to zdatza
się u myszy, Zdaje się jednak nie ulegać wąt-
pliwości, że krowy, wymagające z reguły dla
zacielenia się kiiku pokryć bądź inseminacji
mimo braku jakichkolwiek zmian w układzie
rozradczym, muszą być pod tym względem
o bciązone dziedzicznte.

I)'waża się (Chrżsl,ian, 1951), że skłonność
przekazuje się tu linią żeńską. Knur rnoze
prawdopodobnie przekazywać skłonnośó do
wysokiego 0/o obumieralnóści swym córkom.

' Zdaje się nie ulegać kwestionowaniu wpływ
chowu wsobnego na obumieralność przed uro-
dzeniem. U krow będących produktem chowu
wsobnego, szereg autorów stwierdziło pod-
wyzszenie się odsetka obumieralności do 5 mie-
siąca ciązy w granicach 10-13o/o, w porów-
naniu z krowami nie pochodzącyrni z takie-
go chowu. Również zarodki, będące produktem
chowu wsobnego, wykazują wyższy olo ob-
umieralności. U świń chów w pokrewieństwie
zdaje się wpływać taczej na obniżenie ilości
produkowanych komórek jajowyc|l, niż na ob-
umieralność zarodków. U bydła według PerrE
(1960) iekki inbred zwiększa nieznacznie ob-
umieralność, chów w bliskim pokrewieństwie
z reguły uaktywnia recesywne geny letaine i
wywołuje cięzkie postacie obumierainośct za-
rodków.

Zaburzenia hormonalne są niewątpliwą
przyczyną trudności lv utrzymywaniu się cią-
ży u zwierząt domowych. Największe znacze-
nie przypisuje sie na ogół niedostatkowi pro-
gesteronu. Korzystny wpływ parenteralnego
podawania progesteronu na donoszenie ciąży
u stale roniącyclr krów, jak również na zmniej-
szenie się obumieralności do 5 miesiąca ciąży
s_twierdzony był przez szereg badaczy (Johnson
i wsp., 1958, Casżda, 1956, Hatłk, Kżdder i
in,). U świń natomiast jak też u owiec po-
dawanie progesteronu prowadziło do zwięk-
szenia się obumieralności zarodków; u świń
jedynie przy jednoczesnym podaniu małych
dawek estrogenow otrzymywano zwiększenie
pr zeży w alności zarodków.

Ptzyczynę niedoboru progesteronu upatru-
je się na ogoł w niedostatecznej czynności ciał-
ka żółtego ciążowego. Nieprawidłorvy rozwój
zarodka zależy jednak również od hormonów
nadnercza. Rutynowe stosowanie progeste-
ronu nie moze być jednak zalecane jako za-
pobieganie obumieralności przed urodzeniem,
a zwłaszcza obumieralności zarodków, gdyż
moze to prowadzić między innymi do produk-
cji osobników słabych, skłonnycĘ do zaburzeń
hormonalnych i o małej zdolności adaptacyj-
nej do warunków środowiskowych, a u le-
czonych samic powodować rnoże niedoczyn-
ność przysadl<i mózgowej.

Niedobory żywieniowe u zwierząt domo-
wych powodują raczej stan anoestrus; o ile
występuje ruja i dochodzi do zapłodnienia, w
początkowych okresach ciąży zarodek nie ma

dużego zapotrzebowan!ą na gubstąncje odżyw-
cze. Niemniej dostatek witaminy A jest bez-

dla owego rozwo-
tku. zaTo,wno nie-
ak i ie nacimiernie
iem się zwiększac

zarówno ilośc o jajo-
wych jak i 0/o ob do 25
dnia ciąży (Casżd te ży-
wienie przed se pływa
korzystnie zarówno na płodność jak i na plen-
rrość samic.

pilwy wpływ na ść
owiec, u ktorych or
rvczesnej cląży d mo
obumieralnośc! do całkowilej bezpłocłności.

Dla pogiądowego przedstawienia problemow
patologii płodu uwzględnione być muszą te
schorzenia i wady, ktore dostrzegalne są przy
urodzeniu i zakłocają funkcje życiorve nowo-
rodka, ograniczają jego użytkowanie bądż po,

ne być mogą tylko najważniejsze z nicir).
Spośród schorzeń płodu i noworodka na tle

zakaźnyrn nie budzą zaintereso\Mania te, prz;,
których czynnik zakażny umiejscawi się w
łozysku i na s}<utek jego uszkodzenia ośred-
nio powodujc obumarcie płodu, bądż też usa,
dawiając się w płodzie wywołuje w nim zmia-
ny chorobowe zbliżone do powstających w or-
ganizmie matczynym, Zarowno u ludzi jak i u
zwierząt większe zainteresowanie budzą te
cięzkie schorzenia zarodka, płodu i noworod-
ka, które wywołane są pTzez czynniki, nie po-
wodujące w organizrnie matczynym powaz-
niejszych zmian chorobowych, bądź też scho-
rzenie o zgoła innym charakterze niż w or-
ganizmie potomnym, Zarowno u człowieka jak
i u zlvierząt chodzi o niektóre wirusy; u Iu-
dzi przykładem ich jest wirus różyczki, a u
zwierząt osłabiony wirus pomoru świń. Jak
wiadomo, w ostatnich latach stwierdzone zo-
stało (Young, 1952, 1955), że po szczepieniach
lapinizowanym_ w-irusern pomoru świri cięzar-
nych macior w okresie do 30 drria ciąży, wy-
soki odsetek płodów obumiera, przeważnie
między 40 a 70 dniem ciąży. Obumarłe płody
wykazują obrzęki tułowia i kończyn, nagro-
madzenie płynu w jamach ciała, zniekształ-
cenia głowy, nosa i uszu, odchylenia budowy
wątroby i nerek oTaz rozszerzenia naczyń skór-
nych. Część prosiąt donoszonych todzi się
martwo; urcdzone żywa rvykazuja wysoką
śmiertelność podczas wychowu. W doświad-
czeniu Youngu (tabela 2) w 13 miotach od ma-
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cior, szczepionych do 30 dnia ciąży, ilość mar-
twych prosiąt wynosiła 53c/o, a odsetek od-
chowanych wyniósł 42olo żywych urodzonych
tylko od rnar:ior starszyclr. Przy szczepieniaclr
nriędzv 30 a 60 dniem ciąży ocisetek martwo
urodzonych spadł do 3,070/u.

Tab. 2. Wpływ szczepienia ciężarnych macior 1api-
nizowanyc}t wirusem porrlolu ś,uviń na płody

wg Younga 1952.

Okres szczepienia

Odcho-
wano
prosiąt

stopnia i rodzaju wywoływanych ptzez r:ie
zmian chorobowych wyróżnia się 3 grupy tych
czynników:

1. Geny letalne czyl e. Osob-
nik homozygotyczny p genu le-
talnego albo r<ldzi się jest nie-
zdolny do zycia po urodzeniu; w żadnym przy-
padku nie ciozywa okl,esu l,ozrodLl.

2. Geny semileta]ne czyli półśmiercionośne.
Nie por,vclcują śmierci zwierzęcia, utrudniają
jednak w wy,sokim stopniu utrzymanie go przy
życiu i użytkowanie.

3. Dyspozycje chorobor.ve czyli gieny uspo-
sabiające io tz.w. chorób dziedziczno-środo-
rviskowyctr.

Geny śmiercionośne rł,yste;pują na ogół
rzadko. Ponieważ wszystkie przenoszą cechy
recesywne, czyli ustępujące, ujawniają się
więc jedynie u osobników homozygotycznych
w odniesieniu do cechy letalnej, U bydła zna-
nych jest obccnie 31 takich czynników. Są
to na ogoł cechy monomeryczne wywoły,,r,a-
ne przez jeden gen, przeważnie autosomalne,
czyli nie związane z płcią. przykładem może
być skrócenie kręgosłupa (tzw. cielęta ,,ło-
siowe") brak ur,vłosienia (hgpotrżch,osis conge-
nżta), wrodzona wodnica (hydrops unżuersąIżs
congenżtus), zarośnięcie odbytu (atresia anż),
lvrodzone skrócenie liości długich (achondro-
pl,asia), wrodzony brak nabłonka skóry (epite-
liogenesis imperJecta neonqtorum), silnie wy-
rażone skrócenie szczęki doinej (brachEgnathża
żnferior), wodogłowie (ll,ydroceph,alus), przy-
liurcze i zesztywnienie wszystkich kończyn i
in. U świń przyl<ładem genow letalnych może

rozszczepy 1ej i podniebienia, opisany przez
L)ąbrotuskżego; hemolityczna żó),taczka nowo-
rocików i in. Najwięcej genów letalnych zna-
leziono u drobiu.

Przykładem genóv,z semiletalnych u bydła
może być skurczowe porażenie kończyn tyi-
nych (u osobnikór,v męskich), przepukliny,
przykurcz kończyrr przecinich, wrocizona nie-
zborność ruchorva czyli ataksja i inne.

Przykładern dyspozycji ciroroborvej może być
tzw. słabość życio1,1a noworodków, skłonność
d,o zapadania na tęzyczkę, do osteomalacji, po-
l,azenia poporodowego itp.

Geny letalne u bydła występuią na ogół
rzadko. Pozostałe obciążenia dziedziczne trwa-
ją w róznych populacjach w różnym nasile-
niu, między innymi zależnym od stopnia spo-
l<rewnienia osclbników je reprezentu_jących i od
przestrzegania wyboru rozpłodników. O wie-
le częściej niż u bydła występują geny letai-
ne u świń. Duża ilośc potomstwa jednego roz-
płodnika, dobór i selekcja wyłącznie z lJ$Ia,
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Po 60 dniach ciąży
Między 30-60 dniem
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l\Ąiędzy 0--30 dniem
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1-7 ini przed pokry-
cIem

8 dni lub dłużej przed
pokryciem
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W ostatrrich latach stwierdzono, że szereg
innych wirusów atakuje zarodek bądź płód
u zwierząt domowych drogą diaplacentarną.
I tak wirus ludzkiego B-encephalżtżs w Japonii
atakował płody świń, wirus gorączki Riftal w
południowej Rodezji - płody u bydła i owiec.
Znane jest przechodzenie wirusa Dimocka i
influenzy koni na płód; wirus ten zachowuje
się o tyle oomiennie, iż atakuje płod we
wszystkich okresach ciąży,

Zestawiając powyższe z danymi dotyczący-
mi uszkodzenia płodu ludzkiego przez wirus
róż,yczki (rubeola) nasuwa się konkluzja, ż,e

słabo lub wcale dla organizmu matki choro-
botwórcze wirusy, działają uszkadzająco na
zarodek dlatego, ponieważ on podobnie jak
zapłodniorre jajo kurze, stanowi żywą pożyw-
kę, na ktorej wirus znajduje odpowiednie dla
siebie warunki rozwoju. Warunki te istnieją
prawdopodobnie w komórkach o intensywnej
przemianie matelii, tj. w każdym narządzie,
który w okresie st w fazie jego
kształtowania się, on jednocześnie
najbardziej wrażI wiej ulega nie-
odwracalnemu uszkodzeniu.

Podobne, w okresie największej wrażIiwoś-
ci tkanki embrionalnej wybiórczo zaznaczają-
ce się działanie uszkadzające mają u czło-
wieka niektóre środki farmakologiczne, jak
np. Thalidomid (Contergan). Uszkodzenie
przez wirus lub środelr farmakologiczny tka-
nek zarodka powoduje ich niedotlenienie. upo-
śIedzenie metaboiizmu i zahamo,"r,anie w roz-
woju narządu bą jego funkcji,

Olbrzymie zna gii zarocika i
płodu mają czyn . Zależnie od
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gi na cechy proclukcyjnc i niezwracatrie na-
leżytej uwagi na występowanie w miotach, z
ktorych są rozpłodniki wybierane, rvad mo-
gących nosić rowniez charakter dziedziczny,
doprowadziły w v,,ieltt krajach (Dania) do clu-
i:ej częstot]iwości u śrvin takich wad, jakich
nic zna się, lub iedynle lcardzo rzaci.ko u in-
nyclr gatunk<]rv zw-ierze t.

Jak wspomniano, geny Jctaine i semileta]-
ne wywołują cechy ustępujące i dlatego osob-
nik heterozygotyczny w odniesieniu do takie-
go genu, u iitórego więc cecha letalna się nie
ujawnia, rnoże przy braku analizy genetycz-
nej bvć użytv do rozpłodu. Jeżeli dominancja
;1est niezupełna, bądź pod wpływem warunków
.qrodorviskowych cecha ustępująca u taki'ego
osobnika w pewnej mierze się ujawnia, jest
ona dostrzegalna i osobnik obciążony do roz-
płodu uź:yty nie zostaje.

Wykazanic, iz wtodzona cecha wywołująca
śmierć lub utrudniająca użytkowanie osobni-
ka jest wyr,vołana czynnikiem dziedzicznym,
wymaqa d.okładnej anaIizy genetycznej cech
przodkórł, i rodzenstwa osobnika, a pTzy ce-
chach semiletalnych - kojarzeń osobników
obciązonych w celu obserwacji ich potomstwa,
U bydła jest to droga długa i rzadko mozli,uł,a
ilrzy naturalnym kryciu zc wzgiędu na małą
rlość zapłodnionych pTzez buhaja samic. W
sztucznyrn unasienianiu stosuje się więc, dla
oceny genetycznej rozpłodnika, zapłodnienie
jego nasicniem 20-30 jego własnych córek,
co pozw-ala przewaznie na wyj.:r}rcie szkodli-
wych cech recesywnych.

Postępowanie dowodorve cila każdego przy-
paikrr podejrzenia wady wrocizonej na t]e
dziedzicr-nyln jest kcnieczne. lVszystkie bo-
wjenl obrazy chorobowe, wywoływane przez
czynrliki- cziedziczne, sporłlodowane mogą byĆ
,czynnilianli zewnętrzn>rrnt, środowiskowymi.
Stany te określane są wtedy wprowadzonym
przez autorów rrienrieckich termincm ,,feno-
kopii". Dotyczy to szczegolnie potworności
wszelkiego rodzaju, które przewaznie przed.-
stawiają niezwykle gloźne postacie wrodzo-
nych schorzen, nasur,vającyclr podejrzenie
udziału czynnika dziedzicznego. T-;rrnczasetn
co do niektórych z nich, przede wszystkim po-
tworności podi,vójnych, nigd;l nie zostało udo-
wodnione tło Cziedziczne; są one pra,uvdopo-
dobnie zawsze następst."łrem wczesnego po-
działu zarodka i tyiko tło niedziedziczne mo-
ż.e być dla nich przyjęte. Podobnie nie udało
się udowodnić czynnika dziedzicznego w etio-
l_ogii rozczepiela brzusznego (scłtżsostoma re-
tlerum),

Jako uszkad,zające czynniki zewnętrzne, mo-
gące byĆ ptzyczyną niedziedziczn;lg], potwor-
ności, wchodzą w grę:

1. Czynniki Iizyczne, jak urazy, ucisk na
zarodek bądź płód przy niedostatecznej ilości
wód płodovrych lub zaciśnięcie przez pępowi-
nę, wysoka temperatura, energia promienista
itp.

2, Zabur:l.enia przemianowe: niedobór skład-
nikcrv polrarnrowych, w pier,,r,szym rzędzie wi-
taminy A, zaburz.enia hormonalne organizmrt
matki, niedostatek tlenu, itp.

3. Tru_cjzrly chenriczne, np. sole ołowiu, kol-
chicyna, błękit trypancrvv.

4. Czynniki toksyczne zakażne, jak wirusy
i takterie, oraz pasożytnicze.

Dia prz,ykładu przypcmnieć należy, że nie-
prawidłowości rozwojc-we, szczególnie głowy,
jak rvodogłowie, rozczep podniebienia i czasz-
ki, zniekształcenie gałek ocznych i inne zbli-
zone wywoływane być mogą niedoborem wita-
ririny A, a skrócenie szczęki zaburzeniamj hor-
il.lonalnymi, odbijaiącymi się na ptocesie kost-
nlcnia.

Czynnil<i genetyczne i środowiskowe sumu-
ją się rv wywoływaniu potworności. I tak ge-
netycznie uwarunkowane wodogłowie cieląt
rvystępujc. u większego odsetka potomstwa
przy niedoborze witaminy A, której niedobór
rnoże je §am wywołać hez zadziałania czyn-
nika genetycznego. To samo tyczy rozczepień
podnie}_,,ienia u prosiąt.

Spclradyczne występowanie w populacji po-
tworności i wad wrodzonych nie wzbudza
jeszcze uzasadnionego podejrzenia ujawniania
się szl<odliwych czynników genetycznych. Je-
zeli występują one częściej w potomstwie tych
samycb r,ozpłodników lub tych samych ma -

tek, ]ub też występują przy prowadzeniu
w pogłowiu chowu wsobnego, podejrzenie
dziecjzicznego obciążenia rozpłodnika i pogło-
wia samic jest uzasadnione. !Częste natomiast
trawet występowanie potwornosci w jakinrs
pogłowiu w potomstl,vie różnycl: rozpłodni-
ków, nakazuje zwrocenie uwagi rra cąlnniki
ślociow-iskcwe, \v których pozostaje stado sa-
nlic, w pierr,vszyrr rzędzie tra rriedobory po-
]<artnorł,e.

Nalez;z tu, ze szczegolną siłą podkreślić, że
d]a dokonania słusznej oceny wpływu wymie-
trionych czynników środowiskowych na ujaw-
nienie się cech dziedzicznych oraz oceny war -

tości genetycznej rozpłodnika o prawidłowym
fenotypie, nie wystarcza kontrola jedynie po-
tomstw=a urodzonego żywo i pozostawionego
do clrowu. Dla pełnej oceny niezbędne jest
u,uvzglęcinienie całego przychówka w pogłc-
wiu i całego potomstwa rozpłodnika, biorąc
pod u,wragę ronienia, osobniki urodzone mar-
twe 1) jak też niezdolne do życia. W przypad-
ku oceny rozpłodnika uzywanego do sztucz--
nego unasieniania należy kontrolow-ać przy-
chówe]< rodzący się w różnych warunkach
środowislrowych. Z jednej strony, łatwiejsza
jest wt-^dy ocena szkodliwości warunków śrcl-
dowiskowych w zaniedbanych pogłowiach, a
z drugiej - wnioskować można o przekazy-

t) Tzrff. śmicrtelnośc okołoporodowa (,,peIinatal morta-
lity"), do ktorej zźIicza się przypadki śmierci płodu w trak-
cie porcciu i w ciągu 24 EoC],Zln po porodzie, przebie8 które-
go był nolmalny, jest również głównie tła dzicdzicznego..i/edłUg jednej z ostatnich prac na ten temat (von Dietcn,
1963) wynosi ona u bydła w Holandii okolo 6 proc. (u jałó-
Wek około 13 ploc., a u kró,W 3,8 proc.).
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ll,aniu cech oporności na złe warunki przez
rozpłodnika.

Jak ju1 było dwukrotnie podkreślone, chów
wsobnv uaktywnia recesywne geny letalne i
semiletalne, zwiększając możliwość pojawienia
się ich w potomstwie kojarzonych ze sobą spo-
krewnionych zwierząt. Należy przeto w anam-
nezie przypadków potworności i schorzeń, mo-
gącvch być następstwem dziedziczenia, śIe-
dzić, czy nie istnieje pokrewieństwo między
matką a rozpłodnikami. Ułatwia to zarówno
ocenę genotypu rozpłodnika, jak też pozwoli
wvkryć przypadki niezamierzonego chowu
rv polirervieństwie, prorł.adzącego bez kontroli
horlorl,zlallej do produkowania osobników dzie-
dzicznie r_;b ciążonych.

Dlatego większe znaczenie niż potworności
i wady wrodzone ma w hodowli konstytucio-
nalna tzw. ,,słabość życiowa" przychówka. Na-
leży ią iednak usiłować odróżnió od wspom-
nianei ,,fenokopii", a więc stanów niezdolnoś-
ci norvorod]iów do życia na tle doznawanych
lv czasie ctąży przez matkę zaburzeń prze-
miany materii, niedoborów pokarmowych,
schorzeń zakaźnych, wadliwego jednostron_
nego żywienia lub złych warunków uttzyma-
nia.

Jest rzeczą jasną, że dla oceny rozpłodni-
ka, w związku z przekazywaniem przezeń
szkodliwych cech dziedzicznych, nie wystar-
cza badanie na te wady przychówka. Jak wy-
nika z przytoczonej na wstępie tego rozdzia-
łu definicii, jedynie cechy letalne w więk-
szości przypadków ujawniają się we wczes-
nym okresie życia. Szereg wad dziedzicznych
ujawnia się później. Często występujące wady
wrodzone układu rozrodczego stwierdzić moż-
na prawie z teguły dopiero po osiągnięciu
dojrzałości płciowej, lub po nieudanych pró-

bach uzycia zwietzęcia do rozpłodu. Tzw. póź-
ne skurczorve porażenie kończyn tylnych wy-
stępuje w wieku 2-3 lat. Dyspozycje choro-
bowe do chorób związanych z produkcją mle-
ka ujawniają się dopiero w okresie laktacji.

Rozpłodniki, a przynajmniej buhaje używa-
ne do sztucznego unasieniania badane być
winnv rra zdolnośó przekazywania na potom-
stwo cech produkcyjnych, Są one cechami wy-
woływanymi ptzez szereg genów i ocena zdol-
ności ich przekazywania opiera się na po-
równaniu wydajności matek z wydajnością
ich córek po danym rozpłodniku, Tali więc
ocena genotypu rozpłodnika na ptzydatność
jego do hodowli wym_aga wielostronnych ob-
serwacji przez szereg lat.

Na zakończenie omówienia znaczenia dzie-
clzicznoilci dla zdrołr-otności potomstwa pod-
ki,eślić należy, iż genom (garnitur genów) roz-
płodnika oceniać należy nie tylko pod wzglę-
dem wad wrodzonych i cech produkcyjnych,
ponieważ zasadnicze znacz enie dl a zdrow otnoś-
ci zwierząt domowych ma zdolność przekazy-
wania na potomstwo oporności na choroby za-
k,aźne i niezakaźne oTaz wspomniane złe wa-
runki środowiskowe.

Niewątpliwie właściwą drogą zulalczania
większości chorób zwierzęcych, które nie są
jeszcze opanowane na skutek zawodności sto-
sowanych metod ich zwalczania iest wyho-
dowanie linii i ra§ o jak największej wro-
cizonej oporności na te choroby, a nie lecze-
nie czv wybijanie pogłowia bez dokonvwania
w rrich selekcii na oporność i wychrvycenie
przez to osobników, predestynowanych do po-
zostawienia do rozpłodu.

Adres autora: prof. dr Roman Hoppe, warszawa 26, Ul.
Grochowska 2?2.
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Grzybica wymion u krow
z Katedry Położnictn|a i Patologii Rozrodu wydz. 'Wet, z Katedry Miklobiologii'WsR ,We wrocławiu

I(ierownik:'-prot. ar ALFĘED sENzE }<ielownik: prof, dr ADAM SKURSKI

Zagadnienie zapaleń gruczołu mlekowego u i poświęca się niezliczoną ilość publikacii, któ-
krów i ich następstwa, obok niepłodności, ura- re są podstawą dla późniejszych zabiegów te-
stają obecnie do rangi prob]emu. Klasyfika- rapeutycznych. Na tyrn też tle zmienne kole*
cja zapaleń wymienia, w oparciu tylko o ob- je przechodziły różne środki działające bak-
jawy_ kliniczne, które na pierwszym nriejscu teriostatycznie- czy bakteriobójczo.
uwzględnia lel<arz terenowy, staje się obecnie 'Wielkie-nadzieje wiązane z antybiotykami, po klót-
nieaktualna. Udoskonalone badania |aborato- kim okresie entuzjazmu, zmusiły teoretyków i prak-

ustalić :1ynnik :ił.Y"*""Jl""rycznej 
oceny ich wartosrfi,";iffioff;r

na tkanke wy- tańi nie rozwi ienia wyńierria
zapalny. Czyn- u krów. Brak po stoŚowaniu

nik ten w zalezności od warunl<ów otoczenia. najlepiej dobra odniesieniu do
tzn. także i 1okalnej odporności, "ry *rizli! ;lT§..,1""",:"'.,Ś'";L.?35'",TJłf;ł;*3 ;"" ?!,|.T#"rH?rwości gruczołu mlekowego, raz zachowuje się nió*vń *p"b-ra"".ri.r, bvłó -punktem ,*.Ót.ry-
zUpełnie obojętnie rv stosunku do tkanki, in- przy ustalaniu czynnika powodującego zapalenie wy-
nym Tazem spowodować rnoże lzejszv lub mie,nia^u__krów.

cięzszy proces 'clrorobowy. Roli arorń-,ńsń- 
""*"i'.§:l5",§"X';ŁłJultilŁ,1'"X.,'; ;'i|o,n'?. *jr#_jów w zapaleniu wynrion u krów poŚwięcono mat roli drożdŻaków w schorzeniu gruczołu mleko-
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