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Summary

The aim of this study was to describe the most important causes of early embryonic death (EED) in mares,
as well as diagnostic methods and possible prevention procedures. Ageing and subclinical endometritis are
described and discussed in detail as the most important causes of EED in mares. EED is also discussed in relation
to foaling heat breeding and the time of insemination or natural cover. Other causes of EDD discussed in the
study are progesterone deficiency due to primary corpus luteum dysfunction, mare’s weight loss, chromosomal
abnormality and abnormal embryonic vesicle fixation. Positive effects can be achieved through maintaining
ideal body condition, diagnosis and treatment of subclinical endometritis, appropriate care of the mare in the
postpartum period, avoiding mating those mares that may ovulate before the 10™ day after delivery, as well as
monitoring the genital tract after mating for persistent post-breeding induced endometritis. Administration of
altrenogest should be reserved for those cases in which endometritis has been ruled out as the cause of EED.
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Okres zarodkowy u koni trwa przez pierwsze sze$¢
tygodni cigzy, tj. do czasu, az zarodek osiggnie szczyt
pecherzyka zarodkowego, redukcji ulegnie woreczek
z6ttkowy oraz rozpocznie si¢ formowanie sznura pe-
powinowego (18). W pierwszym okresie cigzy mozna
wyr6znic€ kilka istotnych etapow: 1) przejsécie zarodka
w 5.-6. dniu od zaplodnienia w stadium moruli lub
wczesnej blastocysty z Jajowodu do macicy; 2) okres
wewnatrzmacicznej migracji, w trakcie ktorego gliko-
proteinowa kapsuta umozliwia zachowanie sferycz-
nego ksztaltu pecherzyka zarodkowego, a woreczek
zottkowy odgrywa dominujaca role w odzywianiu
zarodka; 3) fiksacja pecherzyka zarodkowego 16. dnia
od zaptodnienia, czyli zakonczenie wewnatrzmacicz-
nej migracji; 4) orientacja pecherzyka zarodkowego,
czyli takie usytuowanie, w wyniku ktoérego biegun
pecherzyka, w ktérym pojawi si¢ zarodek, bedzie
znajdowat si¢ u dotu — proces ten zachodzi wkrétce
po fiksacji; 5) formowanie kubkow endometrialnych
oraz dodatkowych ciatek z6itych po uptywie pigciu
tygodni od zaptodnienia (18).

W okresie zarodkowym utrata cigzy wigze si¢
z catkowitg resorpch zarodka i przebiega bez towa-
rzyszacych objawow ogolnych, przy czym szczegolme
krytyczne sa pierwsze dwa-cztery tygodnie cigzy (6,

45, 60). Jesli do $mierci zarodka dojdzie przed wytwo-
rzeniem kubkow endometrialnych, wowczas w ciagu
kilku dni klacz moze wej$¢ w ruje, jednak aktywno$¢
plciowa klaczy zostanie zahamowana, jezeli Smierci
zarodka towarzyszy uformowanie przetrwatego ciatka
z6ltego. Likwidacja ciatka z6ttego przetrwatego w dro-
dze podania PGF,a lub jej analogow rozwigzuje pro-
blem. Niestety, utrata cigzy po uformowaniu kubkéw
endometrialnych nie konczy ich funkcjonowania, co
manifestuje si¢ zaburzeniami w przebiegu cyklicznej
aktywnosci plciowej, niejednokrotnie trwajgcymi
nawet do konca sezonu rozrodczego. Z hodowlanego
punktu widzenia sezon rozrodczy dla takiej klaczy
jest stracony. Najszybciej w tych przypadkach klacz
moze zaj$¢ w cigze dopiero w kolejnym sezonie roz-
rodczym. Sporadycznie utrata cigzy zachodzqca po
Wyksztalcemu kubkow endometrialnych moze quzac
si¢ z kontynuacja produkcji eCG trwajacg dtuzej niz
wynosi typowy okres funkcjonowania kubkéw en-
dometrialnych, co manifestuje si¢ siegajacym nawet
30 miesigcy brakiem cyklicznej aktywnoSci piciowe;j
(52). Funkcjonowanie przetrwatych kubkoéow endo-
metrialnych moze rowniez prowadzi¢ do zaburzen
owulacji, co przejawia si¢ cyklicznym formowaniem
krwotocznych nieowulujacych pecherzykow (10).
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Najpewniejszg metoda diagnostyczng w takich przy-
padkach jest pomiar stezenia eCG oraz histeroskopia.
Skuteczne metody likwidacji przetrwatych kubkow
endometrialnych nie sg szczegdlowo opracowane.
Podejmowano proby laserowej ablacji przetrwatych
kubkéw endometrialnych, a wlewy domaciczne kero-
zyny nie muszg by¢ skuteczne (10, 47).

Utrata wczesnej cigzy w pewnych przypadkach
moze by¢ rozpatrywana jako mechanizm adaptacyj-
ny, majacy na celu zahamowanie rozwoju zarodka
obarczonego wadami genetycznymi (u koni bardzo
rzadko rodzg si¢ potworki). Do wczesnej zamieralno$ci
zarodkow (WZZ) dochodzi rowniez podczas sponta-
nicznej redukcji cigzy blizniaczej do pojedynczej na
jej wezesnym etapie rozwoju, tj. wkrétce po fiksacji
pecherzyka zarodkowego. Czestotliwo$¢ spontaniczne;j
redukcji w przypadku cigzy blizniaczej jednoroznej
(pecherzyki zarodkowe stykaja si¢ ze sobg) wynosi
blisko 90% (18). Im wigksza jest dysproporcja wiel-
kosci stykajacych si¢ ze soba pecherzykow zarodko-
wych, tym prawdopodobienstwo redukcji jest wigksze
1 zachodzi szybciej (18). Mechanizm spontanicznej
redukcji polega prawdopodobnie na tym, Ze mniejszy,
ulegajacy redukcji pecherzyk zarodkowy kontaktujac
si¢ z wickszym pecherzykiem zarodkowym poprzez
fragment $ciany odpowiedzialny za transfer substancji
odzywczych (warstwa unaczyniona, ulokowana na
biegunie pgcherzyka zarodkowego, w ktorym pojawi
si¢ zarodek), ma zaburzony proces odzywiania i dopro-
wadza to do ,,$mierci glodowej” mniejszego z blizniat.
Tymczasem wigkszy pecherzyk zarodkowy kontynuuje
rozw9j bez zaklocen, bowiem kontaktuje si¢ z mniej-
szym pecherzykiem tg cze$cig Sciany, ktora nie bierze
bezposredniego udziatu w odzywianiu (nieunaczynio-
na, ulokowana na biegunie przeciwleglym do miejsca
pojawienia si¢ zarodka), a wigc jego proces odzywiania
nie ulega zaburzeniu (18). Prawdopodobnie podczas
procesu orientacji w przebiegu cigzy blizniaczej jed-
noroznej pecherzyki zarodkowe umiejscawiajg si¢
w stosunku do siebie tak, aby byta mozliwa naturalna
redukcja jednego z nich. W przypadku stykajacych si¢
ze sobg pecherzykow zarodkowych o zblizonej wiel-
kosci, w zalezno$ci od ich wzajemnej orientacji, moze
doj$¢ do $mierci obydwu lub rozwdj ciazy blizniaczej
bedzie kontynuowany.

Niestety, straty ponoszone przez hodowcow koni na
tle WZZ sa duze i w wigkszosci przypadkéw smierc
zarodka zwigzana jest z nieprawidlowosciami w zakre-
sie funkcjonowania narzadu ptciowego. Szacuje sig, ze
czestotliwos¢ wystepowania WZZ waha si¢ w zakresie
od 2,6% do 24%, przy czym najczesciej jest notowana
u klaczy powyzej osiemnastego roku zycia i moze prze-
kracza¢ 30% ogdétu cigz (56). Celem opracowania jest
przyblizenie diagnostyki, najwazniejszych przyczyn
oraz mozliwych metod postepowania, majacych na
celu ograniczenie wystgpowania WZZ u koni.
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Diagnostyka

Rozpoznanie WZZ opiera si¢ na wywiadzie oraz
na stwierdzeniu utraty cigzy w kolejnym badaniu,
pomimo pozytywnego wyniku pierwszego badania
klaczy w kierunku zrebno$ci. Pierwsze badanie klaczy
w kierunku Zrebnos$ci z wykorzystaniem techniki ultra-
sonograficznej rutynowo jest wykonywane po uptywie
dwoch tygodni od krycia/inseminacji, cho¢ wykrycie
pecherzyka zarodkowego mozliwe jest juz od okoto
9. dnia po zaplodnieniu. Kolejne badanie czesto jest
wykonywane 2-3 tygodnie pdzniej, co pozwala szcze-
gotowo monitorowaé przebieg wczesnej cigzy oraz
dokumentowac przypadki WZZ. Badanie ultrasonogra-
ficzne umozliwia réwniez w niektorych przypadkach,
szczegblnie w okresie migracji pecherzyka zarodkowe-
go oraz w okresie okotofiksacyjnym, zaobserwowanie
zmian, ktére mogg wskazywac na zblizajaca si¢ utrate
cigzy. Mozna do nich zaliczy¢: nieregularny ksztatt
pecherzyka zarodkowego, wzrost echogenicznos$ci
pecherzyka i/lub jego $ciany oraz zachowang mobil-
nos¢ pecherzyka zarodkowego powyzej 16. dnia od
owulacji. Rowniez pecherzyki zarodkowe, ktore sa
mniejsze od typowych pecherzykéw w danym dniu
cigzy sg bardziej podatne na resorpcjg (6, 19, 37, 45).
Srednia wielko$¢ pecherzyka zarodkowego w 13. dniu
cigzy wynosi 12,4 £ 1,8 mm, w 14. dniu 15,8 £ 4 mm,
aw 15. dniu 20,1 + 3 mm (11). Jezeli srednica peche-
rzyka zarodkowego w okresie wewnatrzmacicznej
migracji w danym dniu cigzy odpowiada wielkoS$ci
pecherzyka o dwa dni mtodszego, woéwczas mozna
spodziewac si¢ resorpcji zarodka (37). Ocena taka,
z praktycznego punktu widzenia, obarczona jest duzym
btgdem 1 bez znajomosci terminu owulacji jest zupet-
nie nieprzydatna. Podejrzenie zblizajacej si¢ Smierci
zarodka moze takze budzi¢ brak lub mate rozmiary
ciatka zoltego, szczegodlnie, jezeli towarzyszy temu
nadmierny obrz¢k endometrium, a w badaniu palpa-
cyjnym macicy stwierdza si¢ stabe jej napigcie. Brak
zarodka w pecherzyku zarodkowym po uptywie 20
dni od owulacji, jak réwniez brak akcji serca niesie ze
sobg wysokie prawdopodobienstwo resorpcji (40, 56).

Wiek klaczy

Wptyw wieku klaczy na czgstotliwos¢ wystepo-
wania WZZ jest istotny, co dobrze obrazuja dane
uzyskane z obserwacji przeprowadzonych na licznej
grupie koni, w ktorych wykazano, ze straty zarodkowe
w okresie 15.-35. dnia cigzy u klaczy w wieku 3-8 lat
wynosza 4,7%; w przedziale 9-13 lat— 13,8%; w prze-
dziale 14-18 lat — 21,6%; a w wieku powyzej 18 lat
siggaja 22,9% (36). Niemniej trudno jest wyznaczy¢
punkt krytyczny, po przekroczeniu ktérego prawdo-
podobienstwo wystgpienia WZZ istotnie wzrasta. Na
podstawie cytowanych danych mozna przyja¢ wiek
14 lat, cho¢ niektorzy autorzy przesuwaja t¢ granice
o kolejne cztery lata (41). Przenoszac 4-dniowe za-
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rodki pozyskane z jajowodéw klaczy mtodych oraz
starszych do mlodych klaczy biorczyn odnotowano
czternastego dnia istotne roznice w zakresie odsetka
zrebnosci, tj. w 52% przypadkow stwierdzono rozwdj
cigzy po transferze zarodkdw pozyskanych od klaczy
mtodych 1 w 23% przypadkow stwierdzono rozwoj
cigzy po transferze zarodkdw pozyskanych od klaczy
starszych (4). Oszacowano rowniez, ze u klaczy mto-
dych $miertelnos¢ zarodkowa w okresie od 4. do 14.
dnia cigzy wynosi 9%, a u klaczy starszych az 62%
(4). Powyzsze dane wskazuja, ze gldwna przyczyna
strat zarodkowych u klaczy starszych sga zaburzenia
zachodzace w obrebie zarodkéw uniemozliwiajace ich
dalszy rozwoj, bowiem transfer zarodkéw od klaczy
starszych do mtodych klaczy biorczyn, ktdre nie mia-
ty chorob macicy, byt mniej efektywny. Zaburzenia
w rozwoju zarodkéw moga bezposrednio wynikaé
z nieprawidlowosci w obrebie oocytdw, np. zmian
chromosomalnych, ktore nie utrudniajg zaplodnienia,
lecz uniemozliwig dalszy prawidtowy rozwoj zarodka.
Niestety, nie ma zadnych mozliwo$ci poprawy jakosci
oocytéw, jednakze zauwazono, ze czestotliwo$¢ mno-
gich owulacji wzrasta u klaczy wraz z wiekiem (14).
Mozna przypuszczacé, ze mnoglej owulacji towarzyszy
wyzsze prawdopodobienstwo, ze przynajmniej jeden
z oocytow bedzie posiadal cechy umozliwiajace roz-
woj prawidtowej cigzy. By¢ moze jest to mechanizm
adaptacyjny, gwarantujacy klaczom mozliwos¢ wy-
dawania potomstwa w zaawansowanym wieku. Takie
zalozenie moze by¢ racjonalne, poniewaz w przypadku
ewentualnego rozwoju cigzy blizniaczej istnieje u koni
wczesniej opisany mechanizm stosunkowo sprawnej
spontanicznej redukcji cigzy mnogiej do pojedyncze;j.

Nalezy zaznaczy¢, ze wraz z wiekiem wzrasta
rowniez stopien zmian degeneracyjnych w obrgbie
endometrium, tj. endometrosis (53), co moze pro-
wadzi¢ do zaburzen w procesie odzywiania zarodka.
Niestety, zmiany zwyrodnieniowe sg nieodwracalne
1 rowniez w tym przypadku mozliwo$¢ ingerencji
lekarskiej jest ograniczona. Proponowane metody
postepowania w przypadku endometrosis nie sa dobrze
udokumentowane i nalezy podchodzi¢ do nich z duza
rezerwa. Jednym ze sposobdéw moga by¢ domacicz-
ne wlewy roztworu DMSO zawieszonego w plynie
fizjologicznym (28). Trwaja rowniez prace nad zasto-
sowaniem mezenchymalnych komorek macierzystych
podawanych w formie infuzji domacicznych (30),
jednak trzeba jeszcze poczekad na efekty i mozliwosci
praktycznego wykorzystania tego typu terapii. W tym
miejscu nalezy skomentowaé¢ prawdopodobny wptyw
cyst limfatycznych, ktorych wystgpowanie wzrasta
wraz z wiekiem klaczy, na przebieg wczesnej cigzy.
Ich obecnos¢ moze zaburza¢ wewnatrzmaciczng mi-
gracj¢ pecherzyka zarodkowego, przez co wptywaé
negatywnie na proces matczynego rozpoznania cigzy
(32). W przypadku fiksacji pgcherzyka zarodkowego
w sasiedztwie duzej cysty zaburzeniu moze ulec pro-
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ces jego odzywiania, a mechanizm ten jest zblizony
do ,,zaglodzenia” zarodka w przebiegu spontanicznej
redukcji cigzy blizniaczej (37). Wyniki czgsci obser-
wacji klinicznych wskazuja na negatywny wptyw cyst
limfatycznych na przebieg wczesnej ciazy (35, 54),
z kolei inne tego nie potwierdzajg (16). Nalezy przy-
puszczaé, ze proba jednoczynnikowej analizy wplywu
cyst limfatycznych na przebieg wczesnej cigzy wiaze
si¢ z mozliwoscig uzyskiwania odmiennych wynikow.

Zapalenie blony $luzowej macicy

Endometritis moze wystapi¢ niezaleznie od wieku
klaczy, cho¢ prawdopodobienstwo wystapienia za-
palenia btony $luzowej macicy jest wigksze u klaczy
starszych, a przebieg podkliniczny choroby moze nie
by¢ rozpoznany i przez to stanowi¢ wazng przyczy-
ne WZZ (13, 25, 27, 45). W wyniku toczacego si¢
w obrebie endometrium procesu zapalnego dochodzi
do wzrostu koncentracji PGF 0, co doprowadza do
przedwczesnej luteolizy i w konsekwencji do utraty
wczesnej cigzy (55, 58). Spadek stezenia progesteronu
jest w wigkszosci przypadkow skutkiem, a nie bezpo-
srednig przyczyng WZZ (22, 45), dlatego tez nalezy
uznaé, ze chorobowo zmienione §rodowisko macicy
zaburza fizjologiczng interakcje miedzy endometrium
a zarodkiem. Endometritis subclinica moze przebiegaé
bez akumulacji ptynu w macicy i by¢ nierozpoznane
w trakcie rutynowego badania ultrasonograficznego
narzadu ptciowego (17, 27). Podejrzenie choroby bu-
dza nieefektywne krycia oraz incydenty WZZ. W celu
rozpoznania endometritis subclinica nalezy pobrad
wycinek endometrium, wymaz (szczoteczka lub wy-
mazowka) lub poptuczyny z macicy i przeprowadzi¢
w zaleznosci od rodzaju pobranego materiatu badanie
histologiczne, cytologiczne oraz mikrobiologiczne (43,
51). Podkliniczne infekcyjne zapalenie blony §luzowe;j
macicy stwierdzano az u 1/4 potencjalnie zdrowych
klaczy kierowanych do sztucznej inseminacji (49).
U klaczy resorbujacych zarodki odnotowano wzrost
stezenia bialek ostrej fazy (serum amyloid A oraz
haptoglobiny), co moze sugerowaé, ze przyczyna
wczesnej utraty cigzy jest endometritis subclinica (25).
Niektore badania nie potwierdzaja jednak wiodacej
roli zapalenia btony §luzowej macicy w patogenezie
WZZ, cho¢ w ramach tych badan stosunkowo czg-
sto izolowano B-hemolityczne paciorkowce grupy
C, w tym Streptococcus equi subsp. zooepidemicus
z materialu pobranego z macicy klaczy z historig
WZZ (15). Streptococcus equi subsp. zooepidemicus,
bakteria bardzo czesto odpowiedzialna za wywotanie
endometritis, moze pod wplywem blizej nierozpo-
znanych czynnikow penetrowac do glebszych warstw
endometrium, tworzac formy ,,u$pione”, co utrudnia
ich identyfikacj¢ (46). Wykazano wyzsza czutos¢
diagnostyczng posiewu wykonanego bezposrednio
z wycinka endometrium niz posiewu wykonanego
z materialu pobranego wymazowka (43), co mozna
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thumaczy¢ mozliwo$cig bytowania Streptococcus equi
subsp. zooepidemicus pod warstwami nabtonka blony
sluzowej macicy i dlatego ta metoda diagnostyczna
powinna by¢ szerzej stosowana, szczegolnie w przy-
padkach, w ktorych trudno jest ustali¢ przyczyne
nieptodnosci, w tym resorpcji zarodkow. Opracowano
rowniez pozywke (bActivate), stosowang w formie
wlewu domacicznego, ktora aktywuje paciorkowce
i utatwia ich identyfikacje (46). Obecno$¢ form uspio-
nych Streptococcus equi subsp. zooepidemicus moze
réwniez determinowac skuteczno$¢ antybiotykoterapii.
Z uwagi na bytowanie bakterii w gtgbszych warstwach
endometrium ogo6lne podawanie antybiotykow powin-
no by¢ brane pod uwage w pierwszej kolejnosci, a nie
terapia miejscowa.

Okres poporodowy

Szybkie wznowienie aktywnos$ci ptciowej umozli-
wia zazrebienie klaczy juz w ciggu pierwszych dwoch
tygodni po porodzie. Dane dotyczace WZZ u klaczy
krytych w rui zrebigcej nie sa jednoznaczne (2, 7, 21,
31, 35, 36, 42, 60), a prawdopodobienstwo $mierci
zarodka w tym okresie jest wypadkowa wieku klaczy,
kondycji, przebiegu porodu, stopnia inwolucji macicy,
stanu zdrowotnego endometrium oraz jest zalezne od
terminu wystgpienia owulacji. Im predzej dojdzie do
pierwszej owulacji po porodzie, tym prawdopodobien-
stwo WZZ wzrasta, poniewaz im mniej czasu uptynie
od porodu do zejscia zarodka do macicy, tym gorzej
przygotowane jest jej srodowisko do podtrzymania
wczesnej cigzy. Plodnos¢ klaczy jest tym wyzsza,
im pdzniej wystapi ruja zrebigca (21), a klacze, ktore
owuluja przed uptywem 10 dnia od porodu, sg bardziej
predysponowane do WZZ (29), cho¢ niektore bada-
nia nie potwierdzaja takich zaleznosci (35). Znajac
czynniki ryzyka WZZ mozna odstapi¢ od krycia w rui
zrebigcej tych klaczy, ktore miaty komplikacje poro-
du i okresu poporodowego, tj. udzielano im pomocy
porodowej, doszto do zatrzymania bton ptodowych
i/lub poporodowego zapalenia macicy oraz odno-
towano w badaniu palpacyjnym stabg reaktywno$¢
macicy, co moze wskazywac na zaburzenia inwolucji
tego narzadu. Nalezy w tym okresie rowniez podcho-
dzi¢ ostroznie do prob zazrebienia klaczy starszych.
Monitorujac przebieg rui Zrebigcej i §ledzgc dynamike
wzrostu pecherzyka dominujacego, mozna odstapi¢ od
proéb zazrebiania tych klaczy, u ktorych podejrzewana
si¢ mozliwos¢ wystapienia owulacji przed uplywem
10 dni od porodu Z kolei zaleganle ptynu w ma01cy
w okresie rui Zrebigcej moze $wiadczy¢ o opdznieniu
inwolucji macicy i jest czynnikiem predysponujacym
do wystqplenla postanowkowego zapalenia blony
sluzowej macicy, nlemnlej dane dotyczqce wptywu
ptynu zalegajacego w macicy w trakcie rui zrebigcej
na ptodnos¢ klaczy krytych w tym okresie nie sa
jednoznaczne (31, 34). Kazdy przypadek, ktoremu
towarzyszy obecno$¢ ptynu w macicy w trakcie rui
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zrebigcej, musi by¢ rozpatrywany indywidualnie.
Podejmujac decyzje o kryciu/odstapieniu od krycia
w takich przypadkach nalezy wziag¢ pod uwage ilos¢
1 stopien echogenicznosci plynu zalegajacego w ma-
cicy, wiek i kondycje klaczy, przebieg porodu i okresu
poporodowego, a nastepnie w oparciu o przeprowadzo-
ne badania i dane uzyskane z Wywiadu nalezy oceni¢
ryzyko wystapienia endometritis 1 WZZ. Po kryciu/
inseminacji w rui zrebigcej nalezy monitorowaé stan
narzadu ptciowego, a w przypadku akumulacji ptynu
w macicy tok postepowania powinien by¢ taki sam,
jak w przypadku postanowkowego zapalema biony
sluzowej macwy W rui zreblc;cej nie zaleca si¢ rowniez
inseminacji klaczy nasieniem mrozonym, ale mozna
skroci¢ pierwszg fazg lutealng w drodze podania PGF ,a
lub jej analogdw 1 przez to przyspieszy¢ wystapienie
drugiej rui.
Termin krycia/inseminaciji

Przyjmuje si¢, ze oocyt konski zachowuje zdolnos¢
do zaplodnienia przez okoto 24 godz. od owulacji,
lecz im pozniej dojdzie do zaptodnienia, tym wyzsze
jest prawdopodobienstwo $mierci zarodka, co moze
wigzad si¢ z narastajacymi, zaleznymi czasowo zabu-
rzeniami zachodzacymi w oocycie. Straty zarodkowe
moga wynosi¢ az 34% u klaczy inseminowanych po
owulacji w poréwnaniu do 14% strat notowanych
u klaczy inseminowanych przed owulacja (61). W jed-
nym z badan odnotowano straty zarodkowe si¢gajace
34,6% u klaczy krytych 16-24 godz. po owulacji
1 az 75% strat u klaczy krytych w przedziale 24-32
godz. po owulacji (38). Zauwazono, ze krycie oraz
inseminacja nasieniem mrozonym przeprowadzone
po owulacji wigza si¢ z wolniejszym wzrostem pg-
cherzykéw zarodkowych (11), tak wigc opdznione
zaptodnienie moze wigzac si¢ z wolniejszym tempem
wzrostu zarodka, a mniejszy zarodek by¢ moze nie
jest w stanie zahamowac luteolizy. Z kolei po inse-
minacji nasieniem schtodzonym przeprowadzonej
w okresie 24 godz. przed do 16 godz. po owulacji
nie wykazano istotnych réznic w zakresie skutecz-
nosci zabiegu i czgstotliwosci WZZ (38). Rowniez
inseminacja klaczy nasieniem mrozonym wykonana
w przedziale 6 godz. przed do 6 godz. po owulacji nie
wplywa na czgstotliwos¢ WZZ (5). Co wigcej, nie-
ktore obserwacje wskazuja, ze inseminacja nasieniem
mrozonym przeprowadzona do 15 godz. po owulacji
nie wplywa na skutecznos¢ zabiegu i WZZ (41). Sa to
istotne z praktycznego punktu widzenia dane, bowiem
w przypadku inseminacji nasieniem mrozonym coraz
czesciej odchodzi si¢ od badania klaczy w kierunku
owulacji co 6 godz. na rzecz dwukrotnego badania na
dobe (41). Jednakze nalezy pamictaé, ze deponujac
nasienie po owulacji wzrasta prawdopodobienstwo
rozwoju postandwkowego zapalenia blony $luzowej
macicy, poniewaz wzrost st¢zenia progesteronu oraz
zamknigcie szyjki prowadza do ostabienia proceséw
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oczyszczania macicy (3, 20), dlatego, aby zmniejszy¢
prawdopodobienstwo wystapienia WZZ, niektorzy au-
torzy zalecajg przeprowadzenie w takich przypadkach
profilaktycznej terapii w kierunku postanowkowego
zapalenia blony $luzowej macicy (38, 41).

Niedostateczna produkcja progesteronu

Pierwotna dysfunkcja ciatka zottego, jako przyczyna
WZZ, nie jest dobrze udokumentowana u klaczy (1, 22,
45, 56) i dotyczy opisu pojedynczych przypadkow (8).
Spadek stgzenia progesteronu moze by¢ wynikiem lu-
teolizy, u podtoza ktorej leza endometritis lub endotok-
semia, zaburzenia w obrebie zarodka uniemozliwiajace
przeksztatcenie ciatka zottego cyklicznego w cigzowe
oraz stres (12). Towarzyszacy obecnosci pecherzyka
zarodkowego obrzek endometrium w 15.-17. dniu
cigzy moze by¢ spowodowany spadkiem koncentracji
progesteronu (37). Zaobserwowano, ze WZZ u czesci
klaczy towarzyszy poczawszy od czwartego dnia od
owulacji spadek stezenia progesteronu (25). Z kolei
inne badania wskazuja, ze w wiekszosci przypadkow
spadek stezenia progesteronu jest skutkiem, a nie
przyczyna WZZ, bowiem nie odnotowywano poprze-
dzajacego wystapienie $mierci zarodka spadku stezenia
progesteronu (22, 45). Tymczasem stosunkowo czesto
klacze z historig WZZ, u ktérych nie stwierdzono zad-
nej specyficznej przyczyny utraty cigzy, sa suplemen-
towane progesteronem lub jego pochodnymi (1, 56).
To zagadnienie wymaga rozwazenia kilku kwestii.
Po pierwsze, aktywno$¢ biologiczng u koni wykazuje
jedynie progesteron oraz syntetyczny altrenogest,
z kolei inne pochodne progesteronu, takie jak: me-
droksyprogesteron, hydroksyprogesteron, megestrol
lub norgestomed, nie s3 u koni aktywne biologicznie
(33). Po drugie, przyjmuje si¢, ze stezenie progesteronu
we krwi przekraczaja}ce 4 ng/ml we wczesnej cigzy
jest wystarczajace do jej utrzymania (8, 50). Po trze-
cie, przestankami przemawiajacymi za koniecznoscia
podjecia suplementacji gestagenami sa spadek kon-
centracji progesteronu ponizej tej krytycznej wartosci
oraz slabe napigcie macicy i/lub nasilenie obrzeku
endometrium, mobilno$¢ pecherzyka zarodkowego
po 16 dniu od zaptodnienia, istotnie mniejsza Srednica
pecherzyka zarodkowego w danym dniu cigzy oraz
trudno$ci w stwierdzeniu ciatka zottego cigzowego.
Po czwarte, ciagle pozostaje otwarte pytanie o termin
rozpoczecia suplementacji, natomiast jej zakonczenie
rekomendowane jest na okoto 100. dzien cigzy, a wigc
wowczas, kiedy lozysko staje si¢ gtownym zrodlem
gestagenow (12, 44). Najczesciej podaje si¢ doustnie
altrenogest w dawce 0,044 mg/kg/dobe; (59), rozpo-
czynajqc terapi¢ zaraz po pierwszym stwierdzeniu
cigzy tj. od okoto 14. dnia, przy czym nie brak opinii,
ze suplementacje nalezy rozpoczaé juz 3.-4. dnia
po owulacji (12), jednakze tak szybkie rozpoczecie
terapii moze przyczyni¢ si¢ do ostabienia proceséw
samooczyszczania macicy, przyspieszenia zamknigcia
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szyjki, a przez to doprowadzi¢ do postandéwkowego
zapalenia btony $luzowej macicy (12). Przy wezesnym
rozpoczgciu suplementacji klacz powinna by¢ zatem
monitorowana w kierunku wystgpienia objawow
postanowkowego zapalenia btony sluzoweJ macicy,
a pozniej w kierunku przebiegu cigzy i celowosci
kontynuacji terapii. Altrenogest podawany od szostego
dnia po owulacji nie ma negatywnego wplywu na efek-
tywnos¢ inseminacji i na przebieg cigzy (59). Ponadto
u klaczy starszych dochodzi do opdznienia w rozwoju
zarodka/ptodu wzgledem klaczy mtodszych, a terapia
altrenogestem niweluje te réznice (59).

Poprawg wskaznika cigzy oraz ograniczenie strat za-
rodkowych mozna rowniez uzyska¢ podajac klaczom
w okresie 8.-11. dnia od owulacji busereling (analog
GnRH) w dawce 40 pg (48). Rowniez inne badania
wskazuja na mozliwy pozytywny wpltyw analogdéw
GnRH podawanych w fazie diestrus na przebieg
wczesnej cigzy u klaczy (24, 40), cho¢ nie jest znany
mechanizm odpowiedzialny za ograniczenie strat
zarodkowych po podaniu tych $rodkow. By¢ moze
podanie w tym okresie analogu GnRH przeciwdziata
regresji ciatka zottego, co umozliwia kontynuacje¢ roz-
woju tych zarodkow, ktére samodzielnie nie mogtoby
zablokowa¢ luteolizy (48), przy czym wiadomo, ze
iniekcja analogu GnRH u klaczy w fazie lutealnej nie
wptywa na produkcje progesteronu, ale doprowadza
do wzrostu stezenia LH i FSH oraz perfuzji w obrgbie
ciatka zottego (9, 24).

Inne przyczyny W22

Warunki pielegnacji, zywienia i utrzymania moga
rowniez wpltywa¢ na przebieg wczesnej cigzy.
Przyktadowo, WZZ moze stosunkowo czgsto dotyczy¢
klaczy, u ktorych w okresie wczesnej cigzy odnoto-
wano spadek masy ciata (42). Wykazano, ze spadek
kondycji miedzy 17. a 35. dniem po owulacji sprzyja
resorpcji zarodkow (35). Klacze z zaburzeniami gene-
tycznymi sg predysponowane do resorpcji zarodkow,
przy czym dane z wywiadu potwierdzajace urodzenie
zrebigcia nie muszg wykluczaé subtelnych zaburzen
genetycznych klaczy (26). Réwniez po kryciu nie-
ktérymi ogierami cze¢$ciej moze dochodzi¢ do WZZ
(2). W koncu ufiksowanie pecherzyka zarodkowego
W miegjscu atypowym, np. w poblizu ujscia jajowodu
lub w trzonie macicy, szczeg6lnie w bliskos$ci szyjki,
predysponuje do WZZ (23, 37).

Na przebieg wczesnej cigzy wptywa wiele czynni-
kéw, a odpowiednie przygotowanie klaczy do standwki
moze ograniczy¢ czgstotliwos¢ wystgpowania WZZ.
Na pierwszy rzut oka wydaje si¢ to trudne, szczegdlnie
u klaczy starszych, jednakze utrzymywanie klaczy
w dobrej kondycji, odpowiednia diagnostyka oraz
leczenie endometrits subclinica, opieka nad klacza
w okresie poporodowym oraz unikanie krycia tych kla-
czy, u ktoérych do owulacji moze dojs¢ przed uptywem
10. dnia od porodu, jak réwniez monitoring narzadu
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ptciowego po kryciu w kierunku postanowkowego
zapalenia blony §luzowej macicy moga przyniesé
wymierne efekty. Natomiast mozliwos$¢ podawania
altrenogestu nalezy w zasadzie zarezerwowac do tych
przypadkow, w ktorych wykluczono endometritis jako
przyczyng WZZ.
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