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9- Sżpren1żeT ? j Badania nad Zawaltością ltęci w tkankach zwie-
IZąt domowych w Polsce. Placa dokt InStytut wet. 1976.

Ia. Szprengżcr T ] Medycyna wet. 33, 1B2, 197?.

lL Zmudzkż J j l,tedycyna Wet. 33, 179, 1977.

|2- Zmudzkź J j Zawaltość ołowiu, kadmu, cynku, miedzi i żelaza
w tliankach z,wierząt domow],ch ze szczególlym uwzględnic-

niem fegionóW typov;o 1,o1niczych i plzemysiowycł). Praca dokt.
Instytut Wet., 1978"

73 Ż7nudzkż J : Bromal. chen. Toksyko1. 13, ?7, 1930.
i4. ŻrLudżkż J ; Toksykologia oło. iu u Cieląt. PIaCa habil., Insty-

tBt we'r., 19B?.

Adres autora: doc. dI hab. Jan żmudzki, ul. Reymonta 2la,
24-1!0 Puła lry
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ROZROD ZW|ERZĄT

Cbumierolność zorodków u zwierzqt

Katedra RoZIodu zwieIząŁ Z Kliniką wyd.Ziału Wetelynalyjne8o SGGW-AR,
u1. GIochcWSka 272, C3-P,49 w-alszawa

Potencjalna zdolność tozrodcza ssaków znacznte prze-
wyższa rzeczywiste efekty reprodukcyjne. Ograniczenia
płodności i plenności są z jednej strony wJznikiem na-
turalnej regulacji biologicznej, z drugiej zaś strony
powsta ją w następstwic schorzeń narządowych lulr
uogólnionych, a także wskutek niekorzystnego oddzia-
ływania czynników środowisko-wych. Zaburzenia proce-
sów rozrodczych albo całkowicie uniemożlir,viają za-
płodnienie, albo też upośiedzają wzrastanie nowych
organizmów, powodując ich obumieranie w rożnych
stadiach roz.lzojowych. Czas od zapłodnienia do zakoń-
czenia organogenezy (czyli różnico-wania się narządów)
nazywamy zarodkowym, zatem pojęcie obumier.alności
zarodkowej odnosi się do tego właśnie okresu, który
r,vedirrg mianownictwa Committee on Bovine Reprocluc-
tive Nomenclature (8) trwa u bydła do ok. 45 dnia cią-
ży. Później mówi się o obumieralności płodowej

Powszechnie uwaza się, żc w rozwoju zarodka wy-
stępują okresy krytyczne, w których jest on szczególnie
zagrożony. Pierwszy taki okres to faza roz-woju rnoruli
do rstadium blastocysty, co u bydła zachodzi w 6-7
dniu ciąży, czyli krótko po przejściu zarodka z jajowo-
du (gdzie nastąpiło zapłodnicnie i początkowy wzrost)
do jamy macicy (2, B, 53, 5B). Drugi okres nasilenia
obumieralności przypada na 16-19 dzień ctąży (53).
Ogólnie przyjmuje się, ze zdecydowana lviększość strat
zarodkowych przypada na pierwsze 20 dni ciąży (47,
52). Kolejny okres krytyczny związany jest z procesem
implantacji i łączenia się błon płodol,vych ze ścianą ma-
cicy, czyli wytwarzania łożyska (3, 52, 51).

Jednym ze sposobów pośredni.ej diagno,styki obumie-
ralności zarodkowej jest obserwacja rui po kryciu lub
unasjennianiu. Jeśli ruja v",ystępuje późnie j niż wy-
nikałoŁly to z normalncj długości cyklu w)/1lo3zące j
17-25 dni, podejrzewać można, że w wyniku zapłodnie-
nia rozrł,inęła się ciąża, po czym nastąpiła śmierć za-
rodka powodująca powrót do cykiicznych zmian ,w

układzie !-ozrodczym, których wyrazem jest właśnie
o'bserwowana ruja. Cykle rujowe o długości od 25 do
35 dni są uważane za iyporve dia obumieralności em-
'orionalnej (5a). Ta rnetoda oceny strat zarodkorvych
jest jeCnak dość zawodna. Przcdc wszystkim nie obej-
muje ona obumieralności sprzed 15 dnia ciąży (1), a we-
dług innych autorów navrct wcześniejrszej (B), która nie
polvoduje wydłużenia cyklu. Poza tyrn nagminne zja-
wiska niedostaiccznego rozpoznawania rui i inseminacji
vl niewłaściwym terminie prov,uadzą do zafałszowania

obliczeń długości cyklu rujowego. 'Iakze isinienie sta-
nów zapalnych macicy może być połączone z przedłu;lo-
nym lrtrzymywaniem się na jajniku ciałka żółtego, co
powodując wydłużenie okrcsu międzyrujowego może być
mylone z obumarciem zarodka (1).

\Yraz z rozpclvuszechnieniem radioimmunologicznych
i immunoenzymatyczn5rch metod oznaczania hormonów
w pł,,-i-rach ustrojowych zaczęto wykorzystywać wyni-
ki tyclr badań do diagnozowania strat zarodkowych.
Głc-łnego znaczenia. nablało oznacza.nie poziomu pro-
gestercnu jako rł,skaźnika wczesnc j ciąży (49). Jeżcii w
lł,-,lniklr krycia dojdzie cio zapłodnienia i rozwoju ciąży,
v;ólvczas - na skutek oddziaływania zarodka i śroCo-
l,,,,i,;}ia ciężarnej macicy - obecne na jajniku ciałko
żółte nie ulega zanilrorłri, lecz przekształca się w ciał-
ko żół+"e ciążowe wydzicla jące l,v d_alszylrr ciągu pro-
ges-ieron Badając pozionr tego hormonLl -\Ą/e krwi llrb
rnleku około 21 dnia po pokryciu mozna diagnozować
\Ąrczesną ciążę u kró-w rvykazu jących lvysoki poziom
progesteronu. Jeśli rł, późnicjszym tcrmirrie zwi!.rzęta
te okażą się niecielne, można u nich podejrzewać obu-
mieralność zarodków. Na pod,stawie badań progestc-
ron,.t Bail i Morant (3,6) stlł,ierdzili u 100/c krów utratę
embrionó-uv między 14 a 70 dniein ciąży, Innt autorzy
oceniają obumieralność za.rodków u bydła na 3,Br/o (54),
6,4olo (1),7,2)lo (26), 100ń, (56), 120/o (15), 1?0/o (3B), ponad
ż0Ola (46). Diagnostyka ciąży i następnie obumarcia za-
rodka bazująca rł,yłącznie na oznaczeniaclr progestero-
nu jesi c}iarczona pewllym inarginesein błędu, po,dob-
nie jak przy ocenie na, podstawie obserwacji rui (nie-
powtarzalności). Szczególnie uważa się, że na skutek
fizjologicznego lub patologicznego wydłużenia cyklu
nie związanego z istnieniem ciąży mozna z-wierzęta nie-
cięzarne uwazać niesłusznie za ciążarne i później roz-
poznar,-",a_ć u nich f ałszywie obrrmiera].ność zaroCków.
po."vszcchnie przyjmuje się, żc na pocstawie oznaczania
progesteronu okolo 2i dnia po pokryciu mozna prak-
t,lrcznie w 1000/o wykluczyć ciążę (przy niskim poziomie
progesteronu), podczas gdy stwierdzenie isinienia ciąży
(przy wysokim poziomie prcgcstcrcnu) jeist mniej do-
kładne (7, 25,32)-

inną metodą określania strat zarodkowych są ba-
dania poubojowe. Folegają one na poró-łnywaniu ilości
i jakości zarodków w grupach zwierząt w różnym cza-
sie po pokryciu. Maurer i Chenault (39), wykonując ta-
kie badania od 2-go dnia stwierdzlli aż 1000io-9y7ą ,^-
pładnialność u król,v i BJo/o-91yą u jałówek. V/ ko).ej-
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nych dniach badań odsetek żyw-ycŁl zarodków malał,
I)tzy czym największą obumieralnogf 11,ykazano v/ cza-
sie do B dnia ciąży. Diskin i Sreenam (21) pozyskiwali
zarodki po uboju lub przyżyciorvo (przez laparotomię)
rv dniach 4, B, 12, 16 i 42. Zapładnialność określili na
gC0/0, a obumieralność embr,ionalną na ponad 30o/0,

ż nasilcniem między B a 16 dnicm. .Tako bral<i tej me-
tody poCaje się: możliwość ni.eznalezienla wszystkich
zarodków przez wypłukiwanie, niemożność dokładnej
oceny zdolności zarodka do dalszego Toz-woju, badanie
u 1zwierzęcia tylko jednego stad_ium rozlvojowego,
róznice ,w |3posobach i czasic pozyski.wania zarodków,
co zmniejsza porównywa]ność wyników (l2, 47).

Jak wiadomo, dokładność oceny strat zarodkowych
uwarunkołvana jest możiiwościami -wczesnej diagnozy
ciąży. W latach siedemdzicsiątych du.ze nadzieje w tym
1ł,zględzie rozbudziło wykrycic \vczesnego czynnika
ciąży EPF (early pregnancy factor,). Występowanie jego
stwierdzano bardzo wcześnic, a mianolvicie juz w
kil}<a godzin po zapłodnieniu (51). EPF' wykazano za-
rórł,no u lucizi, iak i u zwierząt, łv tym bydła, owiec,
świń, gryzoni (9, 23, 36, 43, 45, 51). Zanik tego czynnika
próirowano v",ykorzystać jako wskaźnik śmierci zarod-
kowcj. Badania przepror,vadzone na or,vcach wykazały,
że chirurgicznc usunięcie zarodkói,v powodowało po
24-48 godzir-rach zanik EPF, przy jednocześnie tylko
nicznacznym spadku_ poziomu progesteronu (23, 44). Po-
iobnic u świri (36) wykazano zanik EPF' "w czasie B-

-12 
godz. po usunięcilr 4-5-dniowych zarodków,

Z uwa.gi na ,skomplikolvaną metodykę przepro.,łradza-
nych w tym celr-r testów, nie znalazły one jednak lł,
piaktyce szerokiego zasiosor,vania.

Ostatnio wprowadzcnie techniki ultrasonograficznej
siało się kole jną metodą pozr,vala jącą na st,,vierdzenie
ciązy i utra'ly zalcdka (13, 17)

Cbunrieralność embrionalna b;,rła takżc te,natcm ba-
dań eksperymenialnych (30, 31). Zarodki pochodzące
oci drvóch grtrp jałówek, a mianowicie od wielokrotnie
nieskutecznie krytych oraz od krytych pa raz pierwszy
transplantov;ano do biorczyń: niekrytych i krytych
rvieiokrotnie nicskutecznie. Następnie po uboju doko-
nywano porównania przeżywalności zarodków. W picrw-
szym dośv;iariczeniu nie stwierdzono różnic w dwóch
grrrpach jałórvek, r,vnic;kowana zate,m, że raczej mor-
foiogia zarodkó.ł, niż rodzaj biorczylr ma wpływ na sto-
pień przeżywalności. Jednak lv drugim doświadczeniu
uz]Iska-no wyniki świadczące, że gorsza przeży'ń,alność
zarocików u biorczyń z problemami rozrodu jcst zwią-
zarra z niekorzystnym oddziaływaniem ich środowiska
macic}, na embrionv.

Także u innych gatunków z,łłierząt ,ń/ykazano wystę-
pującą z różnyrn nasilenicm obum,ieralność zarodków.
Badania kliniczne i uitrasonograficzne przeprowadzone
u klaczy (24, 27, 42, 48, 57) pozwoliły na określenie
stopnia obumieralności zarodkóvł na 2-170lo. U kiaczy,
lrtóre utraciły zarodki po 20-ym dniu ciąży wystąpiła
rv 1000/o ciąża rzekoma (2B). U owiec oceniano obumie-
rainość zarodków na podstawie porównania odsetka
owulacji i zapłodności z odsetkiem ciąży w 35 dniu,
Straty zarodkowe oszaco-il/ano na 11-190io, (16). Znacz-
nie v,ziększy stopień obumieralności zanotowano u świń,
a miano,wicie 30-400/o, embrionów z najwięk,szym nasi-
leniem do 3-4 tygodnia ciąży (33). Uważa się, że do
utrzymania ciąży u świń potrzeba obecności w macicy
co najmniej 4 zywotn;rch zarodków, co jest niezbędne
do podtrzymania czynności ciałek żółtyclt (37). Maurer
i Foote (40) stwierdzili strat arodkowe u króIic od
4,30/o cio 290ig w zależności od eku,

Przyczyny obumieralności zarodkowej u zwierząt są
rvielorakie. Znaczna ich część tłumaczona jest anomalia-
mi genetycznymi lub morfologicznymi samych gamet
lub zygoty (2, 53). Wśród czynników genetycznych po-
chodzących od samca wymienia się jako przyczyny
strat embrionalnych: niezgodności antygenowe między
piemnikami a organizmem samicy, plemnikami a ko-
mórką jajową, zygotą a organizmern samicy, czynniki
letalne pochodzące z jąder i tkanki spermatogennej
oraz czynnlki lctalne powstające poza jądrami, np. w
czasie obróbki i mroźenia nasienia (l1, 53, 55), Bulman
(14) stwierdzlł znacznie wyżlszą obumieralność zarod-
ków (440/0) u krów, które były pokryte ,,pewnym" bu-
hajem, w poiównaniu do obumieralności u krów kry-
t;lch innymi samcami (od 0 do 330/o). Uważa się także,
ze starzenie się komórek jajowych wpływa (jeżeli zosta-
ną Cne zapłodnione) na zwiększenie stopnia obumie-
ra].ności zarodków (I, 2, 20). Wraz z wiekiem samic
zmniejsza się stopień przeżywalności embrionów. W ba-
daniach Balta (3) u krów w 1-ej laktacji śmierć zarod-
ków wystąpiła w 3,30/o, natomiast u krów w 4-tej lak-
tacji i starszych w 15,10/o.

Przyczyny środowiskowe także odgrywają rolę w
pow|staniu strat zarodkowych (\, 2, 5, 53). Należy tu
w-ymienić niepcłnowartościowe żywicnie, wpływy kli-
matycznc, unasiennianie samic \^re lvczesnej ciąży,
a także bezpośrcdnic oddziałyr,vanie takich czynników,
jak związki chemiczne (np. pestycydy), promieniowanie
jonizujące, czy mikroorganizmy. Wśród tych ostatnich
lviiusom przypisujc się działanie toksyczne, mutagenne
i tcratogenne (53). Bail (5) oraz Grahn i wsp. (2g)

stwierdzili gorszą przeżywalność embrionów u krów
zakażonych wirusami BVD i IBR. Podobnie przy in-
f ekcjach bakteryjnych, np. Haemophżl,us solnnus (34)

noiuje się obniżoną przeżywalność zarodków.
Trucizny pochodzcnia roślinnego mogą być także

czynnikiem embriotoksycznym, Keeler (35) sugeluje
1yysokĘ śmi.crtelność zarodkową u owiec karmionych
Daszą zar.łrierającą Veratrum caiżfornlcttrn.

KoJ.ejną pIzyczyną omawianego zjawiska są zaburze-
nia w wydziclaniu hormonów, szczególnie progesteronu
(.27, 4r,52) i LH (1B, 52), ale także deficyt FSH i estro-
genów, czcgo konsekwencją jest niedostateczne przy-
gotowanie śluzówki macicy do odzywiania blastocyst
(37). Villahoz i wsp. (5?) donoszą o wyższej obumieral-
ności zarodkowej u lilaczy, którym uprzednio }rodawa-
no stelydy anaboliczrre. Stany streaowe mogą także
powodować pogorszenie przeżywalności zarodków (10,

22).
Z prakŁycznego punktu widzenia należy wyróżnić na-

turalną obumieralność zarodków (19, 50, 53), będącą
jednym z czynników rozwoju ewolucyjnego oraz me-
chanizmem ochrony gatunkowej dokonującym selekcji
genotypowej. U samic gatunków należących z natury
do jednopłodowych, jak np. konie dochodzi do elirrri-
nacji dodatkowych zarodków (17). Ponadto występuje
drugi todzaj obumieralności wynilrający z przyczyn
zewnęttznych omówionych wyżej. Ta częŚĆ strat zarod-
kowych, będąca istotnym problemcm ekonomicznym,
rnoże zostać ograniczona przez właściwe postępowanie
wynikające z -wiedzy o tym zagadnieniu.
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porodu (4, 6, 17,1B). W czasie ]aktacji poziom PRL jest
wysoki, z tylTI, że stopniowo obniża się, lecz ciągle
pozostaje znacznie wyższy od podstawowego poziotnu
podczas cyklu rujowego (3, 5). Obniżenie poziomu PRL
u loch spowodowane podaniem bromokryptyny (ago-
nista dopaminy) hamowało laktację, lecz nie zak\ócało
akcji porodowej (16).

Srnith i Wagner (14, 15) zaobserwowali obniżenie
poziorrru PRL u loch po podskórnym podaniu niewiel-
kich dawek endotoksyn Escherichźa coli drugiego dnia
po porodzie. Przyrosty prosiąt karmionych przez te
lochy były istotnie niższe, co wskazywało na obniżoną
sekrecję mleka. Kliniczne objawy zespołu bezmlecz-
ności poporodowej zaobserwowali wcześniej Nachreiner
i wsp. (9, 10) jako skutek egzogennego podania endo-
toksyn Escherichia coli.

Cytowane powyżej wyniki badań nasuwały przy-
puszczenie, że jedną z głórvnych przyczyn obniżonej
sekrecji mleka przy zespole bezmleczności porodo,"vej

u loch jest znaczne obniżenie poziomu PRL we krwi.
W niniejszej pracy celem pobudzenia wytwarzania
mleka podawano lochorn z objawami b,ezmleczności po-
pcrodowej egzogenną PRL. Pozytywne wyniki badań
skłoniły autorów do sprawdzenia, czy eguogenna PRL
spowo,duje zwiększenie sekrecji mleka u zdrowych loch
pierwiastek i wieloródek.

Zoslosowonie Biolocłinu-2 (oczyszczono proloklyno świni)
do stymuIocii loktocii u loch -)

zakład Endokrynologii Rozfodu zwierząt centlum Agrotechnologj.i i weterynarii PAN,
Kortowo 37. 10-?18 olsztyn, skl. pocz 55
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Summary

,Ąpplication of Biolactin-2 (purifietl porcine prolactine) in
stimulation of lactation in sows

Biolactin-2 preparation containing 5.0 mg of porcine pro-
lactin (pPRL) purified from porcine pituitaries was used
to stimulate lactation in sorvs with periparturient aga|actia
and in healthy primiparous and multiparous sows. Immu-
nological activity of Biolactin-Z approached that of the
PRL standard,

It was found that a single intramuscular injection of
Biolactin-2 effectively stimulates milk ejection in sows
with mastitis-metritis-aga"|actia syndrom (MMA). Perfor-
mance of piglets treated with a single or double dose of
Biolactin-2 and as well as that of healthy ones was simi-
lar. A single administration of Biolactin-Z to healthy pri-
miparous sows on the lst day after farrowing significantly
increased daily botly gains of their litter in the first two
weeks of life. This effect was not observed in multiparous
§ows.

Prolaktyna (PRL) jest hormonem przedniego płata
przysadki mózgowej niezbędnym do zapoczątkowania
laktacji olaz prawidłowego jej przebiegu. Wyniki
wcześniejszych badań wykazały, że u loch 2-3 dni
przed po,rodem poziorn PRL we krlvi obrvodowej za-
czyna narastać, osiągając maksymalne wartości podczas

*) Placa Wykonana w Tamach CPBP 05.0s.


