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Biataczka bydla staje sie problemem —
problemem dla hodowcéw, terenowej stuzby
weterynaryjnej, a w wielu panstwach réwniez
dla wiladz odpowiedzialnych za caloksztalt
produkcji zwierzecej. Przede wszystkim jednak
biataczka jest problemem dla nauki.

Znaczne szkody powodowane przez te choro-
be, zwlaszcza 'w krajach o szeroko rozwinietej
hodowli bydia nie wynikly niespodziewanie.
Grozba narastala od poélwiecza. Chorobe
stwierdzano w coraz to nowych krajach. Straty
z roku na rok wzrastaly, az osiagnely poziom,
ktérego nie mozna juz bylo lekcewazyé.
Uderzono na alarm. Sytuacja stala sie trudna.
Bialaczka dotarta juz na wszystkie zamieszka-
le kontynenty i z raz objetych terenéw nie
cofala sie. Na domiar zlego pozostawala na-
dal chorobg nieuleczalng, przed ktéra nie
mozna si¢ bylo zabezpieczyé przy pomocy
szczepien. W zwigzku z powstalym zagroze-
niem postawiono przed nauka wiele pytan.
Przede wszystkim trzeba bylo wyjasni¢, jaka
jest przyczyna bialaczek. Obserwacje tereno-
we oraz prace doswiadczalne wskazywaly na
trzy lgléwne przyczyny: czynnik zakazny,
czynniki genetyczne i wplywy $Srodowiska.
Praktyka jednak domaga sie pilnie odpowiedzi,
czy te trzy grupy czynnikoéw sg réwnej wagi;
czy dla zabezpieczenia bydla od choroby musi
si¢ zlikwidowa¢ wszystkie trzy, wzglednie
tylko jeden, a jeSli wystarczy usunaé jeden,
to ktory?

Bialaczka u bydla moze mieé¢ rézng postac.

Czasem stwierdza sie tylko objawy porazenia,
kiedy indziej tylko chorobe serca. Czasem
zmiany powstajg niemal we wszystkich na-
rzgdach w jamie brzusznej, w innych przy-
padkach ograniczaja sie do jednego narzgdu.
Zazwyczaj rozplem dotyczy komoérek utkania
limfatycznego, ale zdarza sie tez proliferacja
innych ukladéw krwiotwoérczych. W zwigzku
z tym narzuca sie pytanie, czy mamy tu do
czynienia z jedng chorobg, czy tez z szeregiem
réoznych schorzen. |

Wreszcie przed naukg staje bardzo konkret-
ne pytanie: jak walczy¢ z bialaczka? — Nauka
na to pytanie, podobnie jak i na poprzednie,
nie wypracowata jeszcze pelnej odpowiedzi.
Jednakze juz dzi§ mozna wskaza¢é pewne
kierunki i zakre$li¢ pewne ramy, w ktorych

akcja zwalczania choroby ma najwieksze
szanse powodzenia. Szczegélowy program
walki musi byé jednak dostosowany do

miejscowych warunkéw, a w wypracowaniu
tych szczegéléw nieodzowny jest udzial ludzi,
stykajacych sie bezposrednio ze zwierzetami.
W zwigzku z tym wielkiej wagi nabiera grun-
towne zapoznanie sie z problematyka biataczek
zarowno hodowcow, jak i terenowej stuzby
weterynaryjnej.

Etiologia

Wieloletnie dociekania przyczyn biataczki
bydta wykazaly, ze chorobe te wywotuje czyn-
nik zakazny przy wspéludziale -czynnikéw
genetycznych oraz Srodowiskowych, Etiologia
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zakazna znajduje coraz to mowe uzasadnienia
zarowno w obserwacjach terenowych, jak i w
badaniach do§wiadczalnych, Wielekro¢ noto-
wany byl fakt pojawiania sie biataczki w
hodowlach, w ktérych ona dotychczas nigdy
nie wystepowata. Pierwsze zachorowania do-
tyczyly najczesciej zwierzat wprowadzanych z
innych obér, w ktérych choroba ta juz byla

spotykana. Dopiero pozniej obserwowano
objawy biataczkowe u sztuk pochodzenia
miejscowego.

Stwierdzono réwniez przesuwanie sie bia-
laczki bydla "z okregéw objetych przez te
chorobe na tereny wolne od niej. I tak, wy-
stapienie tej choroby zanotowano z koncem
ubieglego wieku na terenie dawnych Prus
Wschodnich. W latach dwudziestych obecnego
stulecia bialaczka byta juz rozpowszechniona
na terenie obecnego wojewodztwa koszalinskie-
g0, a nadto w Meklemburgii, Brandenburgii i
Sakscnii. Po drugiej wojnie swiatowej wraz
z przerzutami bydia ze wschodu pojawilta sie
licznie biataczka na zachéd od taby, w pdlnoc-
nych rejonach NRF. W licznych krajach po-
jawienie sie bialaczki wykazalo zwigzek z im-
portem bydla z panstw, gdzie ta choroba
wystepuje. Do Jugostawii na przyktad spro-
wadzono bialaczke wraz z czerwonym bydlem
z Danii.

Na terenach, gdzie pojawila sie biataczka,
nasila sie z czasem jej wystepowanie. Sponta-
nicznego zanikania ognisk biataczkowych oraz
usuwania sie choroby z objetych nig terenow
dotychczas nie obserwowano. W licznych przy-
padkach natomiast udalo sie zlikwidowaé bia-
taczke poddajac ubojowi cale poglowie obory
i wprowadzajge do wydezynfekowanych po-
mieszczen nowe bydlo pochodzgce z obér wol-
nych od tej choroby.

Na istnienie czynnika zakaZnego wskazuje
rowniez wiele doswiadezen naukowych. Rosen-
berger (15) karmil mlekiem zdrowych krow
10 cielat pochodzacych od kréw biataczkowych.
Typowe dla biataczki zmiany pojawily sie w
krwi tych cielat po uplywie 1-3 kwartalow.
Doswiadczenie to wskazuje, ze czynnik zakaz-
ny moze wnikaé do organizmu zwierzagt
jeszeze w okresie zycia plodowego., Tolle (19)
podawal 10 cieletom pochodzacym z obory
wolnej od biataczki mleko kréw biataczkowych
przez 16 tygodni. U 4 cielat rozwinely sie
zmiany biataczkowe w krwi po uplywie
171-645 dni. Cieleta kontrolne karmione paste-
ryzowanym mlekiem bialaczkowych kréw mnie
wykazywaly zadnych objawoéw chorobowych
przez okres 15 miesiecy. Doswiadczenie to
wskazuje na mozliwosé przenoszenia sie czyn-
nika zakaZnego z mlekiem sugerujage réwno-
cze$nie sposéb unieszkodliwiania tego czyn-
nika.

Wiesner (23) opisat doswiadczenie dotyczace
przenoszenia sie choroby przez kontakt zwie-
rzgt. W okregu Rhon, gdzie biataczka byla

258

uprzednio niespotykana wstawiono do jednej
obory 12 miejscowych kréow oraz 11 krow
innej rasy, z bialaczkowym obrazem krwi,
ktoére przywieziono z innej czesci kraju. Po
uplywie 2!z roku dwie sztuki z materiatu
miejscowego wykazaly objawy biataczki i
padly. U jednej z pozostalych miejscowych
krow wystapity zmiany bialaczkowe w krwi.
Nie wyjasniono, w jaki sposdb doszlo do za-
kazenia. Byé moze, ze nastgpilo to za po-
$rednictwem owaddw ssgcych krew.

Przedmictem licznych doswiadczen byty
proby przeniesienia choroby biataczkowej za
posrednictwem materialu z chorych zwierzat,
gléwnie krwi i rozcieru ze zmienionych wezléw
chtonnych. Rzadziej przy proébach zakazenia
postugiwano sie mlekiem, moczem, a nawet
trescig zwacza i jelit., Wiele prac na ten temat
przeprowadzono od roku 1950 w Klinice
Chorob Bydla Wyiszej Szkoly Weterynaryj-
nej w Hanowerze (8). Nie wdajgc sie w opis
poszczegblnych do$wiadczen mozna ogdlnie
stwierdzi¢, ze u licznych zwierzat zakazonych
pozajelitowo wymienionymi materiatami do-
chodzilo do powstania biataczkowego obrazu
krwi oraz przejsciowego powickszenia wezldw
chlonnych. Natomiast w nielicznych tylko
przypadkach rozwijaly sie u zakazonych zwie-
rzat kliniczne objawy biataczki. Kazde z prze-
prowadzonych doswiadczen dysponowalo zbyt
skgpym materiatem by moglo stanowié¢ pod-
stawe do szerszych uogélnien. Doswiadczenia
jednak lgcznie $wiadczg o mozliwosci ekspery-~
mentalnego przeniesienia procesu chorobowe-
go. W wiekszosci do$wiadczen postugiwano
sie materialem komoérkowym, co pozwalalto na
dwojakie interpretowamie uzyskanych wyni-
kow. Doswiadczalnie wywolany proces magl
byt uwazany jako rezultat przeniesienia prze-
sgczalnego czynnika zakaZnego, wzglednie
transplantacji chorobowo zmienionych komo-
rek. Jednoznaczng pod tym wzgledem wymowe
majg proby zakazania przy uzyciu materiatu
bezkomoérkowego. Doswiadczenia tego rodzaju
przeprowadzil m.in. Rosenberger (15) oraz
Thorell i in. (21). Wyniki zakazenia byly po-
dobne, jak w wyzej oméwionych doswiadcze-
niach z materialem komoérkowym. Swiadczy to
o istnieniu przesaczalnego czynnika zakaZnego.

Szereg badaczy prébowato bezkomérkowym,
lub zawierajgcym komorki materiatem bia-
laczki bydlecej zakaza¢ myszy (5, 11, 20), za-
rodki kurze (5, 14) lub hodowle tkanek (5, 22).
We wszystkich tych doswiadczeniach nastep-
stwem =zakazenia byly zmiany patologiczne w
narzadach lub komorkach, uzytego materialu.
W niektorych do$wiadczeniach materiatl z za-
kazonych zarodkow (13) wzglednie z hodowli
tkanek (5) postuzyl do dalszego zakazania cie-
lat, z ktorych czes¢ wykazala po okresie
inkubacji zmiany biataczkowe w krwi. Bada-
nia te wymagajg jeszcze potwierdzenia, po-
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niewaz zostala w mich uzyta do zakazania
stosunkowo mata liczba cielat.

Za wirusowg etiologig biataczki bydla prze-
mawiajg prace Dutchera i in. (7). W tkankach
oraz w mleku krow chorych na bialaczke
stwierdzili c¢i autorzy obecnos$¢ czgsteczek,
przypominajgcych czgsteczki typu C biataczki
mysiej. Poza tym stwierdzono, ze hodowla
szpiku kostnego kréw biataczkowych jest
oporna na zakazenie wirusem pecherzykowego
zapalenia jamy ustnej. W plynie z hodowli
komoérek biataczkowych wykryto obecnose
interferonu. Wykazano metodg immunofluo-
rescencyjng obecno$é swoistych antygenéw w
hodowanych in vitro komorkach biataczkowych.

Wszystkie te obserwacje i badania nie po-
zostawiajg watpliwosci ze biataczke wywoluje
czynnik zakazny.

Wiele spostrzezen wskazuje na to, ze w etio=
logii biataczki odgrywa pewng role réwniez
czynnik genetyczny. Wplyw buhaja na wy-
stepowanie biataczki u jego potomstwa jest
dyskusyjny. Obserwowano szereg przypadkow,
gdzie potomstwo biataczkowych buhajow wy-
kazywalo wyscki odsetek zachorowan. Z
drugiej jednak strony niektére niewsgtpliwie
biataczkowe  buhaje, wykazujace zmiany
chorobowe nawet w jadrach, dawaly potom-
stwo wolne od biataczki (16). Nie budzi na-
tomiast watpliwosci zwiekszenie liczby za-
chorowan u zwierzgt, pochodzgcych od bia-
laczkowych krow. Wedlug Wiesnera (23)
potomstwo bialaczkowe] krowy zapada prawie
dwukrotnie czeSciej na biataczke niz potom-
stwo zdrowej krowy. Bialaczka jednak nie
wykazuje cech typowej choroby dziedzicznej.
Trudno na przyklad wytlumaczyé w oparciu
o dzis uznawane teorie genetyczne, masowe
pojawianie sie choroby w niektérych hodow-
lach, w ktérych nie bylo chowu wsobnego. Nie
wykluczajac ‘mozliwosci genetycznego prze-
kazywania podatnosci na biataczke nalezy
przyjaé, ze zwiekszona zapadalnosé potomstwa
bialaczkowych kréw jest spowodowana przede
wszystkim zakazeniami przez tozysko, wzgled-
nie siare i mleko. Nie jest réwniez wykluczo-
ne, ze material zzkazny moze znajdowaé sie
juz w komorce rozrodczej i przedostawaé sie
przy wszystkich pézniejszych podzialach mito-
tycznych do komoérek rozwijajacego sie za-
rodka.

Trzecig grupe czynnikéw warunkujacych po-
wstanie procesu biataczkowego stanowig czyn-
niki Srodowiskowe. Gross (10) naswietlajac
promieniami Roentgena mlode myszy szczepu
C3H, w ktérym spontaniczna zapadalno$é¢ na
bialaczke byla ponizej 0,5%, uzyskat typowe
objawy biataczkowe u 53% zwierzat. Rowniez
u ludzi znany jest zwigzek promieniowania
jonizujacego z wystepowaniem Dbialaczek.
Wéréd lekarzy biataczka wystepuje 9-krotnie
czeSciej u radiologéw niz u specjalistéw innych
dziedzin (6). Réwniez obserwacje poczynione

w Hiroszimie wykazujs ogromny wzrost za-
chorowan na biataczki u ludzi, ktérzy ulegli
napromieniowaniy przy wybuchu bomby
atomowej. Nalezy sie spodziewaé, ze promienie
jonizujgce rowniez u bydla mogg przyczynié
sie do zachorowan. Liczne badania doswiad-
czalne wskazujg réwniez na leukemogenne
dzialanie niektérych substancji chemicznych,
np. benzenu. Jest rzeczg zrozumiala, ze wraz
ze znaczng chemizacjg rolnictwa do organizmu
zwierzagt mogg dostawaé |sie rézne zwigzki,
z ktorych czesé moze aktywizowaé proces bia-
taczkowy. .

Srodowisko, w ktéorym zyje zwierze, jest
ukladem zlozonym. Tylko wyjatkowo zwierze
moze sie znalezé pod przemoznym wplywem
pojedynczego czynnika. Zazwyczaj wywiera
na niego dzialanie zesp6l czynnikéw zwigza-
nych z zywieniem, glebg i klimatem.

Patogeneza i przebieg procesu
chorobowego

Obserwacje przedstawione w poprzednim
rozdziale wskazujg, ze zakazenie zwierzecia
nastepuje najczeSciej jeszcze przed urodze-
niem, wzglednie w pierwszych miesigcach zy-
cia. Proces chorobowy ujawnia sie dopiero po
uplywie dlugiego czasu. Spotykano wprawdzie
zmiany bialaczkowe u cielat, a nawet plodow,
ale sg to przypadki rzadkie. Dopiero u dwu-
letnich zwierzat spotyka sie czesciej pierwsze
objawy choroby ujawniajgce si¢ w krwi. Naj-
bardziej charakterystyczng ich cechg jest
wzrost liczby limfocytéw. Jesli u zdrowej kro-
wy w wieku powyzej 4 lat przecietnie stwier-
dza sie 4—5 tys. limfocytow w 1 mm?® krwi,
to u sztuk biataczkowych liczba tych komoérek
czesto przekracza 20 tys., a zanotowano rekor-
dowe przypadki, w ktorych wartosé ta wyno-
sita az 800 tys. Wiekszosé autoréw uwaza, ze
przyczyng tej limfocytozy jest zwiekszony
rozplem komorek ukladu limfocytarnego. Nie-
ktore doniesienia wskazujg jednak, ze wsp6l-
dziata tu uposledzenie mechanizméw usuwania
niepelnowartosciowych komoérek z krwiobiegu
(Aleksandrowicz — 1, Bierman — 4). Wyste-
pujaca w biataczce limfocytoza uwarunkowana
jest wiec prawdopodobnie nie tylko procesami
proliferacyjnymi, lecz réwniez czynnikiem
akumulacji. Cechg charakterystyczng biatacz-
kowej limfocytozy jest jej diugotrwale utrzy-
mywanie sie. Obserwowano co prawda u nie-
ktorych zwierzat okresy remisji, w ktorych
obraz krwi wraca do normy, ale po pewnym
czasie znowu ustalala sie limfocytoza.

Komoérki uktadu limfocytarnego w krwi
biataczkowych kréw wykazujg charaktery-
styczne cechy. Liczniej wsréd nich sg repre-
zentowane mlode postacie -— prolimfocyty.
Spotyka sie roéwniez macierzyste komoérki
uktadu zwane limfoblastami, gdy ich struktura
nie uwidacznia wiekszych odchylen do normy,
lub paralimfoblastami, w razie wystapienia
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znacznych zmian patologicznych. Komérki cha-
rakteryzujace sie duzymi rozmiarami, niedoj-
rzaloScia oraz nieprawidlowag strukturg jadra
1 zarodzi nazywajg niektérzy autorzy ,,.komor-
kami biataczkowymi”. Nie jest to sluszna
nazwa, poniewaz nie we wszystkich przypad-
kach biataczki stwierdzi¢ mozna obecnos¢ ta-
kich postaci, z drugiej za$ strony w niektérych
innych schorzeniach takie same, lub bardzo
podobne komérki mogg wystapic w krwi
zwierzat.

W kilka miesiecy lub nawet pare lat od wy-
stapienia limfocytozy dochodzi do zmian
w narzadach i zwigzanych z tym objawoéw kli-
nicznych, Zasadniczg cechg tych zmian jest
rozplem komorek ukladu limfocytarnego,
w zwigzku z czym dochodzi do rozlegltych
naciekéw i guzowatych rozrostow. Prawidlowe
utkanie dotknietych procesem narzadéw,
a czesto takze uciskanych przez nie narzgdow
sgsiednich ulega w zwigzku z tym zanikowi.
W rozlegtych zmianach dochodzi do wynaczy-
nien i powstawania ognisk martwiczych. Cze-
stos¢ wystepowania zmian w poszczegélnych
narzgdach jest niejednakowa. Najczesciej zda-
rzajg sie zmiany w weziach chlonnych, bo az
w 98% przypadkow (Bendixen, 3). Czestosé wy-
stepowania zmian w innych narzgdach przedsta-
wia sie wedtug Stelmacha (18) nastepujgco:
trawienie 62%, serce 50% , nerki 35%, watroba,
krezka i $ledziona po 25%, kregostup 22%, ma-
cica 15%. Podobng kolejno$¢ narzadéw podaje
réwniez Libke (12), jednakze czesto$é obserwo-
wanych przez niego zmian bialaczkowych jest
przewaznie ‘o polowe wyzsza w poréwhaniu
z liczbami radzieckiego autora.

_ Dlaczego u poszczegolnych zwierzat rozwijaja
Sle zmiany bialaczkowe w roznych narzadach?
Dlaczego jedne wezly chlonne zostajg objete
procesem, inne za$ pozostajg niezmienione?
Szereg obserwacji wskazuje na to, ze zmiany
rozwijaja sie w miejscu uszkodzonym przez
jakiekolwiek nieswoiste czynniki, Np. Gotze
1 in. (9) obserwowali powstawanie ognisk bia-
laczkowych w miejscu wkluwania igly do za-
strzykow. Ciata obce uszkadzajgce przedzoladki
i serce, zwigzki toksyczne uszkadzajgce watrobe
lub inne narzady migzszowe, drobnoustroje
uszkadzajace pewne grupy wezlow chlonnych
moga by¢ uwazane za czynniki wywotujace
predyspozycje tych wlaénie narzgdéw do roz-
woju procesu bialaczkowego.

Objawom ze strony poszczegélnych narzg-
déw towarzysza objawy ogolne: oslabienie,
brak apetytu, spadek mlecznosci, wychudzenie.
Czesto tu dolgcza sie niedokrwisto$¢ spowodo-
wana przewleklymi krwawieniami z owrzodzeh
trawieica, hamujacym dzialaniem przeroslej
$ledziony na hematopoeze szpikows, a bye¢
moze roéwniez procesami hemolitycznymi na tle
autoimmunizacji. Rozplem limfocytow w szpiku
zdaje sie nie gra¢ wiekszej roli w pogtebianiu
niedokrwistosci,
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Rozwiniecie sie zmian biataczkowych w na-
rzgdach nieuchronnie prowadzi do zej$cia.
Smieré nastepuje zwykle wsréd objawoéw ogdl-
nego wycienczenia, jesli wczesniej zwierze nie
zostanie poddane ubojowi.

Choroba nie zawsze przebiega wedlug przed-
stawionego wzoru. W procesie wystepujg czesto
odchylenia badz to drobne, bgdz to tak wielkie,
ze mozna juz moéwié¢ o odrebnych jednostkach
chorobowych.

Niekiedy brak jest zmian w krwi. Mozna
przyja¢, ze okolo 10% wszystkich klinicznych
przypadkéw biataczki, to procesy aleukemiczne.
Pierwsze stadium choroby charakteryzujace sig
limfocytozg wowczas nie wystepuje, a naj-
weczedniejsze objawy wigzg sie z rozwojem
zmian w narzadach.

Czesciej zdarza sie odwrotna sytuacja, ze po
ustaleniu sie obrazu biataczkowego w krwi nie
dochodzi w ogdle do rozwiniecia sie zmian
w narzgdach. Wedlug Rosenbergera (15) zmia-
ny biataczkowe w mnarzadach rozwijajg sie co
najwyzej u 25% zwierzat wykazujgcych limfo-
cytoze, Zwierzeta wykazujace zmiany w krwi
mogg odznaczaé sie doskonala mlecznoscia
i nie objawiajgc zadnych klinicznych objawow
choroby moga osiggnaé wiek, w ktérym ze
wzgledow gospodarczych kierowane sg na rzez.

U czesci zwierzat zakazenie wywotuje cha-
rakterystyczny odezyn ze strony ukladu gra-
nulocytéw eozynofilnych (Seils, 17). Jeszcze
przed wystgpieniem limfocytozy moze dojsé do
wzrostu liczby eozynofilow w krwi. Komorki
te majg strukture zupelnie prawidiows. Czas
utrzymywania sie eozynofilii moze by¢ roiny.
Po wystgpieniu limfocytozy liczba eozynofiléw
zazwyczaj powraca do normy. Naruszenie
réwnowagi tego ukladu objawia sie jednak
przesunieciem obrazu jadrowego w lewo.

Nickiedy bialaczka wykazuje ostry przebieg.

Najczeéciej ma to miejsce wtedy, gdy proce-
sem zostaje objeta sledziona wzglednie nad-
nercza. Pekniecie powiekszonej Sledziony pro-
wadzi do $mierci na skutek skrwawienia. Nagla
$mieré moze byé tez spowodowana rozlegtymi
zmianami w sercu.
" Szczegolna postacig biataczki bydla jest bia-
laczka mlodziezy, dotyczgca zwierzat w wieku
do 20 miesiecy. Odznacza si¢ ona uogo6lnionym
powiekszeniem wezléw chlonnych oraz zmia-
nami w grasicy. Wedtug obserwacji Bendixena
(2) biataczka mlodziezy wystepuje sporadycz-
nie i nie wykazuje tendencji do przenoszenia
sie na potomstwo oraz na zwierzeta pozosta-
jace w kontakcie.

Réwniez sporadyczny charakter posiada bia-
laczka skoérna, na ktorg zapadajg przewaznie
zwierzeta 2 lub 3-letnie, Pierwszym objawem
sg tu zmiany w skorze, ktére z czasem cofaja
sie. Proces chorobowy obejmuje w dalszym
ciaggu narzady wewnetrzne, doprowadzajac do
$mierci. Zwigzek miedzy biataczkg skérng
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a enzootyczng postacig schorzenia nie jest wy-
jasniony.

Zdarza sie, ze proces bialaczkowy u bydla
nie jest zwigzany z rozplemem ukladu limfo-
cytow lecz innych ukladéw komorkowych,
Mamy woéwczas do czynienia z bialaczky szpi-
kowg, monocytarng, wzglednie z pokrewnymi
schorzeniami odpowiadajgcymi siatkowicy lub
chorobie Hodgkina, wystepujacej u czlowieka.
Czy sg to schorzenia odrebne, czy tylko od-
mienne procesy wywolane tym samym czyn-
nikiem zakaznym? Gross (10) usuwal myszom
grasice i po paru dniach zakazal je wirusem
biataczki limfatycznej (pasaz A). U zadnej
z tych myszy nie doszlo do rozwoju bialaczki
limfatycznej, natomiast u czesci zwierzat roz-
winela sie biataczka szpikowa. Dlatego tez nie
mozna z gory przesgdzaé, ze odrebne morfo-
logicznie postaci biataczki bydlecej nie posia-
dajg zwiazku z najczesciej u nas wystepujaca
enzootyczng jej postacia.
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Z wieloletnich obserwacji wynika, ze kli-
niczna postaé¢ biataczki limfatycznej u bydla
jest z reguly poprzedzana tatwymi do wykry-
cia zmianami we knwi obwodowej (2). Wartosel
hematologiczne * uzyskane z tych badan zosta-
ly po raz pierwszy uszeregowane przez Gotze-
go w tzw. klucz bialaczkowy (2, 3). Dyna-
miczny 1 prawie réwnoczesny rozw6j badan
nad bialaczka u bydla w réznych krajach przy-
czynil sie do wprowadzenia kilku kluczy bia-
laczkowych.

Goétze i wsp. (2, 3) uwzgledniajgce fizjolo-
giczne réznice ilosci limfocytéw w zaleznosci
od wieku badanego zwierzecia przyjeli w
swoim kluczu dwa przedzialy wieku — do
2 lat i powyzej 2 lat. Pozniej, gdy okazalo sie,
ze u bydla starszego wraz z wiekiem nastepuje
fizjologiczny spadek ilodci limfocytow, zwiek-

_*) Prezy masowych badaniach na bialaczke zaweza sie ana-
lize hematologiczna do hadan ilosciowyeh krwinek biatych
w mm® oraz ustalania procentowegn udzialu komoérek limfo-
podobnyeh w obrazie krwi obwodowej,

szono ilos¢ grup ,wiekowych”. Winquist i
Bendixen (cyt. za 7) zmodyfikowali klucz
bialaczkowy przyjmujgc w opracowaniach bez-
wzgledne ilosci limfocytéw w 1 mm? krwi, dla
odpowiednich kategorii wieku badanych zwie-
rzat. Schematy te nazywane sg réwniez klu-
czami: sztokholmskim i kopenhaskim. Na po-
dobnej zasadzie oparty jest takze klucz
kilonski (Selemann, Heeschenm, Kriiger —
cyt. za 7), i klucz getyndzki — Tolle (8). Pod-
stawg wymienionych kluczy sg obliczenia bez-
wzglednej ilosci leukocytéw w 1 mmd i pro-
centowej wartosci limfocytéw uzyskanej z
oceny obrazu bialokrwinkowego.

Grundboeck (4), majgc na uwadze duzg
czasochtonnosé klasycznej metody liczenia
krwinek bialych i oceny leukogramu, zapro-
ponowal uproszczong metode obliczania tylko
samych limfocytow. Ocene uzyskanych wyni-
kéw zaleca prowadzi¢ w oparciu o klucz getyn-
dzki (5).
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