MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXVIIL

Nr 4
Pismiennictwo

1. Cakata S.: Annales UMCS Sectio DD 7, 47, 1953.

2, Dgé Regato J. A., Ackerman L. V.: Nowotwory. PZWL,
1087,

3. Dmowski . Galinski T., Matysiak J., Skgpska-Modrze-
jewska W.: Pol. Tyg. lek. 6, 240, 1939,

4, Donigiewiez K.: Medycyna Wet. 10, 620, 1955.

5. Gamski M.: Pol, Tyg. lek. 9, 566, 1954.

6. Gamski M.: Nowotwory 3§, 231, 1858.

7. Gebhardt W., Niebauer G. W.: Arch. Dermatol. Res. 259,

29, 1977,
§. Houszka M., Kaszubkiewicz Cz.: Medycyna Wet, 25, 6, 1969,
9. Madej J. A., Scheuring W.: Medycyna Wet, 20, 311, 1974.
10, Meresta L.: Pol. Arch. wet, 12, 209, 1969,
11. Meresta L.: Bul. vet, Inst Pulawy 20, 65, 1876,
19, Stojalowski K.: Anatomai patologiczna, PZWL, 1962,
13. Szaflarska-Stojko E., Caban M.: Medycyna Wet. 29, 750,
1974.
14, Tymniak M.: Medycyna Wet. 13, 95, 1958.
15. Ziellnski T., Rusznienko N.: Pol. Tyg. lek. 9, 961, 1956.

Adres autora: dr Ludwik Meresta, ul. Karpinskiego 5 m.
60, 24-100 Pulawy.

MepecTta JI., Kormp6a D., Mepecra T. — [lonniTEA
panHero 0OHADYRMBAHUA MEJIAHOM ¥ nomansit mpu
MoMOINY ARHTUTEHHONW IPOBOEAIMI NeHKePIUH.

[MOTLITEM ANTMIEHHOV IIPOBOKAIIMNA nen-
TIpeaRIMHNIECKNX COC-

IIporenu
keprum pus ofnapyFuBanin

TORUMIT MellaHOMBI ¥ Jomazeil. MeenenoBaHusa IPOBEIM
na 149 apabexux u aurno-apabcrkux JomanAx pas-
mmsmoft MacTy Bospactom 3—21 r. IlonyueHHbple pe-
SyJILTATHl YKABLIBAIOT Id BO3MOXHOCLTB ofmapy musa-
A CKPLITEIX OYATOB MENAHOMBI ¥ JIOIIamed. BoabHBIE
wmuEoTIbe (e3 KIMHWYECKMX CUMIITOMOB ME IR HOMBI)
mocae MHTPajepManibHoro BBOIA TEKAHeBO} BLITAKKM
%3 MEJAHOMBI DEATMDYIOT DPOCTOM YPOBHA JeHKepruu.
YV o™ux ocobeil mocijeseTalbHBIM UCCIeNOBAHMEM OT-
MeTanuCh DPACCEHMIBIE OMyXOJeBbie O09ary MEJAHOMBL

Meresta L., Kotyrba E., Meresta T. — Early disco-
very of horse melanoma using antigenic provoca-
tion of leukergy.

The test was performed on 149 horses of Arabic
and Anglo-Arabic breed at 3—21 years of age. The

findings pointed to the possibility to discover
asymptomatic cases of melanoma in horses. The
diceased animals without clinical signs following

subcutaneous injection of the extracts from melano-
ma responded with an increase of leukergy. In
these animals post mortem scattered foci of mela-
noma were found.

————

FIZJOLOGIA | PATOLOGIA ROZRODU
ORAZ SZTUCZNE UNASIENIANIE

JACEK JUDEK

Diagnostyka i

przyczyny obumierania zarodkéw u bydta

vaklad Fizjopatologii Rozrodu i Inseminacii Instytutu Weterynarii, Oddzial w Bydgoszczy,
ul. Powstancow WIkp. 10, 85-224 Bydgoszcz

Na podstawie lieznych doniesien mozna
wnioskowaé, ze obumieranie zarodkow jest je-
dna z powazniejszych przyczyn ohnizonej plod-
nosei u bydta. Problem ten jednak nie jest cla-
gle nalezycie doceniany przez wielu badaczy
i praktykéw. By¢ moze przyezyna tego stanu
rzeczy jest fakt, Ze stosowane obecnie meto-
dy diagnostyki tego zaburzenia nie pozwalaja
dokladnie okveslic czestotliwofei jego wyste-
powania. Szczegdlne trudnosci sprawia zwlasz-
cza rozpoznawanie wezesnci émierci zarodko-
wej.

Przez wiele lat uwazano, ze opdznienie po-
jawienia sie kolejnej rui jest dowodem obu-
marcia zarodka. Posrednim potwierdzeniem te-
go pogladu byl doéwiadczalnie stwierdzony
fakt, iz sam akt kopulacji nie wplywa na diu-
gos¢ okresow miedzyrujowych (12), natomiast
krycie kréw plodnymi buhajami lub insemi-
nowanie ich takim nasieniem, powoduje u
znacznego odsetka zwierzat wydtuzenie okre-
séw miedzyrujowych w poréwnaniu do diugos-
ci cykli tych samych zwierzat przed insemina-
cja (). Dalsze badania wykazaly jednak, ze
wyciaganie wnioskéw dotyczacych obumiera-
nia zarodkéw w oparciu jedynie o kryterium
dhugodei okreséw miedzyrujowych jest pochop-
ne i czesto bledne. Wystepuje bowiem zbyt
wiele czynnikéw innej natury mogacych wply-
na¢ na diugoéé cyklu. Co wigcej, badania o-

statnich lat ujawnily, iz zamarcie zarodka przed
15 dniem nie powoduje wydluzenia aktyw-
noéei lutealnej ciatka zoltego, a co za tym idzie
nie opdznia terminu pojawienia sig¢ nastepne]j
rui (14).

Jedna z pierwszych prob kompleksowego u-
kazania rozmiaréow problemu obumierania za-
rodkéw podjal Laing (11). Autor ten poslugu-
jac sie prostymi metodami diagnostycznymi —
écista obserwacja zwierzat, badaniem klinicz-
nym narzadow rozrodezych przyzyciowo oraz
badaniem post mortem ok. 60—72 godz. po rui
—_ stwierdzil. #ze znaczna cze$¢ zarodkow za-
miera w drugiej potowie cyklu, powodujac o-
péznienie pojawienia sie kolejnej rui, oraz po-
érednio udowodnil, ze znaczna czes¢ zarodkow
zamiera w pierwszych dniach po zaplodnieniu
nie zaklécajac dlugosei cyklu. Wyniki prac La-
inga byly bardzo cenne, lecz niedoskonalosci
metody zmusily do dalszych poszukiwan in-
nych rozwiazan tego problemu.

Badania endokrynologiczne cyklu reproduk-
cyjnego samic wykazaly écisla zaleznos¢ faz
eyklu od poziomu okreglonych hormonéw go-
nadotropowych i gonadowych. Wprowadzenie
bardzo czulych i szybkich radiockompetycyjnych
metod oznaczania pozioméw hormonéw otwo-
rzylo nowy rozdzial réwniez w dziedzinie ba-
dania zamieralnosci zarodk6w. Liczne ekspe-
rymenty wykazaly, ze najbardziej orzydatnym
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do tego typu badan jest hormon cialka zéltego
— progesteron (1, 6, 10, 15, 16, 19). Pomia-
row poziomu tego hormonu dokonuje sie naj-
czesciej w osoczu krwi lub w mleku (ryc. 1).
Codzienne badania poziomu progesteronu o-
brazuja aktywnos§¢ lutealng jajnikéw (6, 10,
16, 19) i pozwalajg uchwycié ewentualne nie-
prawidlowosci w sekrecji tego hormonu. U-
trzymywanie sie wysokiej koncentracji proge-
steronu po 20 dniu cyklu uwaza sie za dowdd
zaistnienia cigzy. W ten sposéb przypadkowo
niejako zaczeto ujawniaé¢ przypadki wczesnej
§mierci zarodkowej. Tylko tym bowiem moz-
na bylo tlumaczyé nagle spadki stezenia tego
hormonu po 20—24 dniu cyklu. Jednak i te
metody, niewatpliwie korzystne g ekonomicz-
nego i hodowlanego punktu widzenia, tez po-
siadaja wiele wad. Miedzy innymi nie ukazu-
ja rozmiaréw zamieralnosci zarodkéw przed 15
dniem po zaplodnieniu oraz wymagaja przy-
najmniej 5-krotnego pobierania préb: trzy ra-
zy w odstepach dwutygodniowych w okresie
okolorujowym — w celu jednoznacznego po-
twierdzenia terminowos$ci inseminacji (2), oraz
ok. 20 i 24 dnia (20) lub 21—22 i 27—28 dnia
(1) w celu stwierdzenia lub wykluczenia wczes-
nej cigzy. Dalsze badania wykazaly, ze ani pro-
gesteron, ani zadna inna substancja wydziela-
na przez samice, a nie bedaca specyficzng tyl-
ko dla cigzy, nie moze daé pelnej odpowiedzi
na pytanie o rozmiarach zamieralnosci zarod-
kéw. Tak wiec tylko wykrycie substancji pro-
dukowanej albo przez zarodek lub plod, albo
powstajacej na drodze wzajemnego oddzialy-
wania organizmu matki i plodu stanowiloby
gwarancje rzetelnosci wynikéw.

Prowadzone w ostatnich latach prace do-
prowadzity do wykrycia w osoczu krwi takiej
wlasnie substancji. Jest nig siarczan estronu
— produkt powstaly w wyniku interakecji e-
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strogenéw produkowanych przez tkanki zarod-
ka z endometrium macicy zawierajgeym sulfa-
transferaze. Badania prowadzone przez Heapa
(8) wykazaly obecnosé tej substancji takze w
mleku (rye. 2). Zawarto$¢ siarczanu estronu
w pierwszym okresie wzrasta powoli osiaga-
jac szczyt miedzy 41 a 60 dniem po insemi-
hacji {151 £ 50 pg/ml), a nastepnie po nieznacz-
nym spadku ponownie wzrasta osiggajac mak-
symalne wartodci ok. 240 dnia cigzy. Przed-
stawiona ryc. 2 wskazuje, ze koncentracja siar-
czanu estronu wigze sie¢ z rozwojem endokry-
nologicznych wlasciwosci bydlecego lozyska i
przypuszczalnie zywego plodu, jednakze w o-
kresie znacznego zaawansowania cigzy. Z tego
powodu, wbrew wczeéniejszym nadziejom, o-
mawiana metoda nie moze mieé, niestety, za-
stosowania w oznaczaniu wczesnej Smierci za-
rodkowe], a wiec Smierci nastepujgcej w pierw-
szych dniach zZycia wedrujgcego w jajowodzie
lub bedacego w fazie zagniezdzania sie zaplod-
nionego jaja.

Calkiem odmienna prébe diagnostyki wezes-
nej cigzy podjeli Shaw i Morton (18). Autorzy
ci badajge zjawiska immunologiczne w prze-
biegu cigzy poszukiwali wyjasnienia niezro-~
zumialego faktu, dlaczego rozwijajacy sie za-
rodek, a poézniej pléd, bedacy przeciez dla mat-
ki — z powodu posiadania obcego dla niej ma-
terialu genetycznego — pewnego rodzaju an-
tygenem, nie jest przez jej organizm odrzuca-
ny. Badania te -doprowadzily do wykrycia w
surowicy ciezarnych myszek, a poézniej owiec,
klaczy i kobiet tzw. czynnika wezesnej cigzy
(early pregnancy factor — EPF) tj. substan-
cji, ktéra obnizajac aktywnosé limfocytéow T
stwarza warunki tolerancji immunologicznej
dla zarodka i plodu. Obecno$é EPF stwierdzo-
no u myszy juz ok. 6 godz. po skutecznym kry-
ciu, a U owiec po 72 godz. Dos§wiadczalnym po-
twierdzeniem tego procesu jest zjawisko ha-
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Ryc. 2. Koncentracja siarczanu estronu (X £SE) w

serwatce cielnych kréw rasy Jersey (wg Heapa i wsp.
1979)
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mowania testu rozetkowego. Miano hamowa-
nia tego testu u owiec wzrasta bardzo szybko
juz w pierwszych kilkudziesieciu godzinach po
skutecznym kryciu, a nastepnie po uplywie
miesigca stopniowo obniza sie do wartosci ty-
powych dla zwierzat nieciezarnych (ryc. 3).
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Ryc. 3. Miano hamowania testu rozetkowego u owiec
(wg H. Mortona i wsp. 1979)

Objasnienia: owee zaplodnione, ——— owce nleza-

ptodnione, pole zakropkowane obejmuje zakres wartosci mia-

na hamowania testu rozetkowego u owiec niezaptodnionych.

Z wszystkich przedstawionych powyzej me-
tod diagnozowania wczesnej cigzy ta ostatnia
wydaje sie byé najbardziej obiecujaca, dlatego
celowe byloby podjecie badan nad jej przy-
datnoscia w diagnostyce wczesnej zamieralnos-
ci zarodkéw u bydla.

Przyczyny obumierania zarodkéw

Wszystkie czynniki powodujace zamieranie
zarodk6w mozna generalnie podzieli¢ na dwie
grupy (3): czynniki genetyczne i Srodowisko-
we.

Czynniki genetyczne

Jak wykazaly liczne badania same metody
hodowlane moga mieé wplyw na przezywal-
nogé¢ zarodkéw. Stwierdzono, ze chow krew-
niaczy jest bardzo niekorzystny w aspekcie
przezywania zarodkow i to nie tylko w pierw-
szym, ale i w drugim pokoleniu (3). Inne ba-
dania wykazaly (7), ze corki samic zachodza-
cych w ciaze po pierwszym kryciu, w porow-
naniu z cérkami matek, ktore powtarzaly, wy-
kazuja wyzszy wskaznik pocze¢ po pierwszym
kryciu, ale stwierdzono u nich wyzszy wskaz-
nik zamieralnosci. Istniejg tez dowody, ze po-
wodem $mierci zarodkowej moga by¢ réwniez
zaburzenia chromosomalne (4). Do dnia dzi-
siejszego opublikowano wiele prac dotyczacych
wplywu czynnikéw genetycznych na plodnose,
a w tym i na przezywalnosé zarodkow. Czesto
jednak wyniki tych prac sg sprzeczne (3). Przy-
puszczalnie uplynie jeszcze wiele czasu zanim
nastapi ujednolicenie pogladéw w tej dziedzi-
nie.

Czynniki srodowiskowe

Zywienie zwierzat. Wérod czynnikow Srodo-
wiskowych wplywajacych na przezywalnos¢
zarodkow czynnik ten wysuwa si¢ na pierwszy

plan. Szezegolnie negatywny wplyw w tym za-
kresie wywiera zywienie niedoborowe. Stwier-
dzono bowiem, iz zywienie ubogie pod wzgle-
dem energetycznym i bialkowym powoduje o-
bnizenie poziomu progesteronu w 0SOCZU Oraz
zwieksza zamieralno$é zarodkow (9).

Klimat. Wysokie temperatury wplywajq zde-
cydowanie negatywnie na plodnoéé krow. Wy-
soka wilgotno§¢ utrudniajgca zwierzgciu wy-
dzielanie ciepla do otoczenia poglebia nega-
tywny wplyw wysokich temperatur. Stwier-
dzono, iz pod koniec lata mieplodno$é¢ charak-
teryzuje sie niskim wskaznikiem cigzy 35—41-
dniowych, oraz opéznionym pojawianiem sig
kolejnych rui, co moze $wiadczyé o znacznej
émiertelnogci zarodkéw przed 35 dniem (17).
Badajac podloze tych spraw udalo si¢ stwier-
dzié, ze wysokie temperatury otoczenia powo-
duja obnizenie poziomu progesteronu w ustro-
ju (3). Jest to prawdopodobnie jeden z pod-
stawowych, ale chyba nie jedyny powéd obni-
zonej plodnosci.

Infekcje. U bydla dwa glowne rodzaje zaka-
7eA uwaza sie za przyczyny obumierania za-
rodkéw. Sa to zakazenia Trichomonas foetus
i Vibrio foetus. Nie udalo sie natomiast udo-
wodnié negatywnego wplywu niespecyficznych
infekcji niskiego stopnia na zamieralnosé za-
rodkéw, nawet pomimo domacicznych infuzji
zjadliwych kultur bakteryjnych (3).

Termin inseminacji. Zywotno§é jaja po oO-
wulacji jest stosunkowo krétka, trwa ok. 24
godziny. Stwierdzono jednak, ze zdolnosc¢ jaja
do zaplodnienia nie pokrywa sie ze zdolnoscia
do rozwoju w zywy zarodek. Eksperymental-
nie udowodniono znaczny wzrost zamieralno$-
ci zarodkéw w sytuacji, gdy inseminacja na-
stapila pézniej niz 6 godz. po owulacji (3).

Zaburzenia hormonalne. Za jedng z powaz-
niejszych przyczyn wczesnego obumierania za-
rodké6w uwaza sie zaburzenia hormonalne. O-
mawiajac ten problem nalezy mieé jednak $wia-
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Ryc. 4. Koncentracja (Z + SE) progesteronu ()i estra-

diolu (x) u kréw prawidtowymi , n=11)inie

prawidlowym (——-—, n=10) zarodkami (Wg Aylo-
na 1978)
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domos¢, iz zaburzenia w :‘wydzielaniu gruczo-
16w dokrewnych sa najczesciej wynikiem ne-
gatywnego wplywu czynnikdw Srodowiska
zewnetrznego. Ayalon (3) badajgc koncentra-
cje hormonéw gonadowych w osoczu krwi
krow z prawidlowo i nieprawidlowo rozwija-
jacymi sie zarodkami stwierdzil istotne rézni-
ce poziomow estrogendéw w analizowanych
grupach krow. Krowy z nieprawidlowo rozwi-
jajagcymi sie zarodkami posiadaly wyzszg ich
koncentracje w dniu rui oraz 3—4 dni po niej.
W nastepnych dniach zawarto$é tego hormo-
nu obnizala sie. Natomiast u kréow z prawidio-
wymi zarodkami w pierwszych dniach cyklu
notowano wzglednie nigki poziom estrogenéw,
ktory nastepnie znacznie wzrastal osiggajac
sibdmego dnia warto$é 50 pg/ml osocza. Po-
ziomy progesteronu u obserwowanych zwie-
rzat byly zblizone niezaleznie od prawidlowos-
ci rozwoju zarodka (ryc. 4).

Srodowisko macicy. Eksperymenty z trans-
plantacja zarodkow wykazaly olbrzymi jego
wplyw na przezywanie i rozwd] zarodka. Bio-
chemiczne badania wydzieliny macicznej prze-
prowadzone 6, 7 i 8 dnia po inseminacji ujaw-
nily u kréw z nieprawidlowo rozwijajacymi
sie zarodkami statystycznie istotne podwyzsze-
nie koncentracji jonow potasu, fosforu, cynku
i wapnia, Tak wyrazny wzrost pozioméw
wszystkich czterech badanych pierwiastkéw,
majacy miejsce siodmego dnia, sugeruje ist-
nienie wspolnej przyczyny tego zjawiska. Do
dnia dzisiejszego nie jest znany mechanizm po-
wstawania takich zmian. By¢é moze wigze sie
on z réznym poziomem estrogenéw w osoczu
krwi powtarzajacych kréw, o c¢zym byla mo-
wa wczesniej (3).

Przedstawiony powyzej skrécony przeglad
czynnikéw etiologicznych oraz metod wezesnej
diagnostyki obumierania zarodkow wskazuje, iz
omawiany problem jest ciagle jeszeze aktual-
ny. W celu poprawy rozrodczosci bydla ko-
nieczne jest kontynuowanie prac nad tym za-
gadnieniem. Opracowanie pewnych i stosunko-
Wwo prostych metod diagnostycznych umozliwi
bowiem dopiero wykazanie przyczyn cbumie-
rania zarodkéw i pozwoli wprowadzié sku-
leczne sposoby zapobiegania stratom powsta-
Iym na tle wezesnej $mierci zarodkowej.
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RODOLAKIS A, SOURIAN A, RAYNAULT J. P,
BOUNAULT G-: Skuteczno$é oksytetracykliny o
przedluzonym dzialaniu w chlamydialnych renie-
niach owiec. (Efficacy of a long-lasting. oxytefracy-
kline against chlamydial ovine abortion). Ann. Réch.
Vét. 11, 437—444, 1980 (4).

Skutecznoéé tetramycyny o przedluzonym dzialaniu
w leczeniu chlamydiaz przebadano na owcach zaka-
zonych doswiadczalnie, $r6dmacicznie 80 dnia cigzy
Chlamydia psittaci, szczep AB7 w dawce 6X10 8 pfu.
W ocenie leku uwzgledniono liczbe jagnigt zZywo
urodzonych, liczbe nieprawidlowych poroddéw, czas
trwania cigzy, Srednia mase ciala jagniat oraz wy-
dalanie chlamydiéw w trakcie porodu, W grupie nie
leczonej ronienia wahaly sie od 60 do 80%. Leczenie
zakazonych ciezarnych owiec terramycyna po 4 ty-
godniach po zakazeniu nie dawalo efekté6w. Nato-
miast wprowadzenie terramycyny 110 i 124 dnia cig-
zy przediuzalo okres trwania cigzy, =zmniejszalo
liczbe ronien oraz plodéw zywo urodzonych. Mimo
stosowanego leczenia masa ciala noworodk6w byla
ponizej normy oraz w okresie porodu nie ustawalo
wydalanie chlamydiéw. ‘
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Owce w 32—36 dniu cigzy zakazono trzema pula-
mi wirusa Akabane (CSIRO 16). Po zakazeniu wy-
stapila wiremia, ktérej czas trwania nie zalezial od
puli wirusa uzytego do zakazenia. Natezenie wiremii
oraz wysoko$¢ miana swoistych przeciwecial w od-
czynie seroneutralizacji nie zalezala réwniez od puli
wirusa uzytego do zakazenia. U 80% plodéw pocho-
dzgeych od zakazonych owiec wystapily zaburzenia
rozwojowe. Wirus izolowano z cze$ei zakazonych
owiec oraz z tkanek wiekszosci plodéw. W 78% su-
rowic pobranych od plodéw wystepowaly przeciw-
ciala neutralizujgce wirus Akabane w mianie od 2
do 64, W surowicy 40 plodéw z zaburzeniami rozwo-
jowymi wystepowaly imunoglobuliny klasy IgM i
IgG, oraz przeciweiala neutralizujgce wirus.
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