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do tego typu badań jest hormon ciałka żółtego

- progesteron (1o 6, 10, 15, 16, 19). Pomia-
rów trr,oziomu tego hormonu dokonuje się naj-
częściej w osoczu krwi lub w mleku (ryc. 1).
Codzienne badania poziomu progesteronu o-
brazują aktywność lutealną jajników (6, 10,
16, 19) i pozwalają uchwycić ewentualne nie-
prawidłowosci w sekrecji tego hormonu. U-
trzymywanie Śię wysokiej końcentracji proge-
steronu po 20 dniu cyHu uważa się za dowód
zaistnienia cląży, W ten sposób przypadkowo
niejako zaczęto ujawniać przypadki wczesnej
śmierci zarodkowej. Tylko tym bowiem moż-
na było tłumaczyć nagłe spadki stężenia tego
hormonu po 20-24 dniu cyklu. Jednak i te
metody, niewątplirvie korzysf,ne p ekonomicz-
nego i hodowlanego punktu widŻenia, też po-
siadają wiele wad. Między innymi nie ukazu-
ją rozmiarów zamieralności zarodków przed 15
dniem po zapłodnieniu oraz wymagają przy-
najmniej 5-krotnego pobierania prób: trzy ra-
zy w odstępach dwutygodniowych w okresie
okołorujowym celu jednoznacznego po-
twierdzenia terminowości inseminacji (2), oraz
ok. 20 i 24 dnia (20) lub 21-22 i 27-28 dnia
(1) w celu stwierdzenia lub wykluczenia,wczes-
nej ciąży. Dalsze badania w5rkazały, że ani pro-
gesteron, ani żadna inna substancja wydziela-
na ptzez samicę, a nie będąca specfiiczną tyl-
ko d]a ciąży, nie może dać pełnej odpowiedzi
na pytanie o rozmiarach zamieralności zarod-
ków. Tak więc tylko wykrycie substancji pro-
dukowanej albo przez zarodek lub płód, albo
powstającej na drodze wzajemnego oddziały-
wania organizmu matki i płodu stanowiłoby
giwarancję rzetelności wyników.

Prowadzone w ostah:ich latach prace do-
prowadziły do wykrycia w osoczu krwi takiej
właśnie substancji. Jest nią siarczan estronu

- produkt powstaĘ w wyniktl interakcji e-

str.ogenów produkowanych ptzez tkanki zatad-
m sulfa-
z J{eapatakże w
estronu

w pierwszym okresie wzrasta powoli osiąga-
jąc szczyt między 41 a 60 dniem po insemi-
nacji (151t 50 pglmi), a nastąrnie po nieznacz-
nym spadku ponownie wzrasta osiągając mak-
s;rmalne wańości ok. 240 dnia ciąży. Przed-
stawiona tyc. 2 wskazuje, że koncentracja siar-
czanu estronu wiąże się z rozwojem endokry-
nologicznych właściwości bydlęcego łożyska i
przpuszczalnie żywego płodu, jednakze w o-
kresie zrraczrrego zaawansowania ciąży. Z tego
powodu, wbrew wcześniejszym. nadziejom, o-
nrawiana metoda nie może mieć, niestety, za-
stosowania w oznaczaniu wczesnej śmierci za-
rodkowej, a więc śmierci następującej w pierw-
szych dniach życia wędrującego w jajowodzie
lub będącego w fazie zagnieżdżania się zapłod-
nionego jaja.

Całkiem odmienną próbę diagnostyki wczes-
nej ciąży podjęli Shaw i Morton (18). Autorzy
ci badając zjawiska immunolo,giczne w pne-
biegu ciąży poszukiwali wyjaśnienia nieno-
zumiałego faktu, dlaczego rozwijający się za-
rodek, a później płód, będący przecież dla mat-
ki : z powodu posiadania obcego dla niej ma-
teriału genetycznego - pewnego rodzaju an-
tygenem, nie jest przez jej organizm odrzuca-
ny. Badania te rdoprowadziły do wykrycia w
surowicy ciężarnych myszek, a później owiec,
klaczy i kobiet tzlll. czynnika wczesnej ciąży
(early pregnancy fagtor - EPF) tj. substan-
cji, która obniżając aktywność limfocytów T
stwarza warunki tolerancji immunologicznej
dla zarodka i płodu. Obecność EPF stwierdzo-
no u myszy już ok, 6 godz. po skutecznym kry-
ciu, a tl owiec w 72 godz. Doświadczalnym po-
twierdzeniem tego procesu jest zjawisko ha-
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Ryc. 1. Koncentracja progestetonu w mleku pelnym
(_), odtłusźcżonJrrn (__-) i w osocżu krwi (...)

u "r@ielnych krów (wg Pope i $rsp. 1976)
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Ryc. 2. Iloncentracja s[arczanu estronu (RtSE) w
selwatc€ cielnych krów rasy Jersey (wt Heapa i wsp.

19?9)
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Ryc. 3

mowania testu rozetkowego. Miano hamowa-
nia ec wzrasta b
już kudziesięciu
sku a następnie
miesiąca stopniowo obniża się do wartości ty-
powych dla zwierząt nieciężarnych (ryc. 3),

plan. Szczególni
kresie w5rwiera
dzono bowiem,
dem energetycznym i białkowym powoduje o-
bniżenie poziomu progesteronu w osoczu oraz

żonej płodności.
Infekcje, U bydła dwa główne rodzaje zaka-

żeń uważa się za Flrzyczyny obumierania za-

ci zarodków w sytuacji, gdy inseminacja na-
stąpiła pózrriej niż 6 godz. po owulacji (3).

Zaburzenia hormonalne. Za jedną z poważ-
niejszych plzyczyn wczesnego obumierania za-
rodków uważz się zaburzenia hormonalne. O-
mawiając ten problem należy mieć jednak świa-
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Miano hamowania testu rozetkowego u owiec
(wg H. Mortona i wsp. 1979)

objaśnierda: 
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na harnowania testu loz

Z wszystkich przedstawionych powyżój me-
tod diagnozowania wczesnej ciąży ta ostatnia
wydaje się być najbardziej obiecująca, dlatego
celowe byłoby podjęcie badari nad jej przy-
datnością w diagnostyce wczesnej zamieralnoś-
ci zarodków u bydła.

Przyczyny obumierania zarodków

lMszystkie czynniki powodujące zamieranie
zarodków możn;a generalnie podzielić na dwie
grupy (3): czynniki genetyczne i środowisko-
we.

Czynniki genetyczne
Jak wykazały liczne badania same metody

hodowlane mogą mieć wpływ na przeżywal-
ność zarodków. Stwierdzono, że chów krew-

kazują p rwszym
kryciu u wskaź-
nik za ją że po-
wodem śmierci zarodkowej mogą być również
zaburzenia chromosomalne (4). Do dnia dzi-
siejszego tyczących
wpływu płodność,
a w tym w. Często
jednak wyniki tych prac są sprzeczne (3). Przy-
puszczalnie upłynie jeszcze wiele czasu zanim
nastąpi ujednolicenie poglądów w tej dziedzi-
nie.

Czynniki środowiskowe
ŻJnvienie

wiskowych
zarodków cz

Ryc. 4. Koncentracja (X ś SE) pro6esteronu (.) i esba,
,ańtu {x) ,u lkrórxr prawidłr yrni (_-., n:'1,1) i nie
prawidłowym (----, rr:'10) zarodkarni (wg Aylo-

na 1978)
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domość, iż zabutzenia w.,wydzielaniu Etuczo-łów dokrewnych są najczęściej wynikióm ne-
gatywnego wpływu czynników środowiska
zewnętrznego. Ayalon (3) badając koncentra-
cję hormonów gonadowych w osoczu krwi
|<row z prawidłowo i nieprawidłowo rozwija-
jącymi się zarodkami stwierdził istotne różni-
ce p,oziornów estrogenów w analizowanych
grupach krów. Krołvy z nieprawidłowo rozwi-
3'ającymi się zarodkami posiadały wyższą ictr
koncentrację w dnitr rui oraz 3-4 dni po niej.
W następnych dniach zawartość tego hormo-
nu obniżała się. Natomiast u l<rów z prawidło-
wymi zarodkami w pierwszych dniach cyklu

względnie nis)ri poziom es
stępnie znacznie wzrastał
dnia wartość 50 pg/ml os

ziomy progesteronu u obserwowanych zvńe-
rząt były zbliżone niezależnie od prawidłowoś-
ci rozwoju zarodka (ryc. 4),

Środowisko macicy. Eks trans-
plantacją zarodków wyka jego
wpływnaprzeżywanieir .Bio-

i wapnia. Tak wyraźny wzrost poziomów
wszystkich czterech badanych pierwiastków,
mający miejsce siódmego dnia, sugeruje ist-
nienie wspóbnej przyczyny tego zjawiska, Do
dnia dzisiejszego nie jest znany mechanizm po-
wstawania takich zmian, Być może wiąże się
on z różnym poziomem estrogenów w osoczu
krwi powtarzających krów, o czym była mo-
wa wcześniej (3).

RoDoLAKI§ A., SoURIAN A,, RAYNAULT J. P.,
BOUNAULT G,: Skutecznośó oksytetracykliny o
przedłużonym działaniu w chlamydialnych ronie-
niach owiec. (Efficacy of a long-lasting, oxytetracy-
kline against chlamydial ovine abortion). Ann. Róch.
vót. 11, 437_Ą44, 1980 (4).

Skuteczność tetramycyny o przedłużonym działaniu
w leczeniu chlamydiaz przebadano na owcach zaka-
żonych doświadczalnie, śródmacicznie 80 dnia ciąży
Chlamydia psittaci, szczep AB? w dawce 6X106pfu.
W ocenie leku uwzględniono liczbę jagniąt żywo
urodzonych, liczbę nieprawidłowych porodów, czas
trwania ciąży, ś,rednią mas.ę ciała jagniąt oraz wy-
d'alanie chlamydiów w trakcie porodu. W grupie nie
leczonej ronienia wahały się od 60 do B0%. Leczenie
zakażonych ciężarnych owiec terramycyną po 4 ty-
godniach po zakażeniu nie dawało efektów. Nato-
miast wprowadzenie terramycyny 110 i 124 dnia cią-ży ptzedłużało okres trwania ciąży, zmniejszało
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LORAN M. L, sNowDoN W. A., FAIIEY K. J.,
§TANDF'A§T II. A.: Zakażenie ciężarnych owiec
wirusem Akabane. I. Namnażanie wirusa w płodzie
i rozwój odporności u płodu. (Akabane virus infec-
tion in the pregnant ewe, r. Growth of virus in the
foetus and the developmbnt of the foetal immune
response). Vet. Microbiol. 6, 19?-20?, 1981 (3).

Owce w ciąży zakażono trzema pula-
mi wirusa SIRO 16). Po zakażeniu wy-
stąpiła wir czas trwania nie zależał od
puli wirusa użytego do zakażenia. Natężenie wiremii
oraz wysokość miana swoistych przeciwciał w od-

rowic pobranych od płodów występowały przeciw-
ciała neutralizujące wirus Akabane w mianie od 2

40 płodów z zaburzeniami rozwo-
ły imunoglobuliny klasy IgM i
lała neutralizujące wirus.
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