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Obumieralno$é zarodkéw u zwierzat
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Potencjalna zdolno$¢ rozrodeza ssakéw znacznie prze-
wyzsza rzeczywiste efekty reprodukcyjne. Ograniczenia
ptodnosci i plennosci sa z jednej strony wynikiem na-
turalnej regulacji biologicznej, z drugiej zas$ strony
powstajg w nastepstwie schorzen narzadowych lub
uogdlnionych, a takze wskutek niekorzystnego oddzia-
fywania czynnikéw Srodowiskowych. Zaburzenia proce-
sow rozrodezych albo caltkowicie uniemozliwiaja za-
plodnienie, albo tez upoéledzaja wzrastanie nowych
organizmdéw, powodujgc ich obumieranie w réznych
stadiach rozwojowych. Czas od zaplodnienia do zakon-
czenia organogenezy (czyli réznicowania sie narzadow)
nazywamy zarcdkowym, zatem pojecie obumieralnogei
zarodkowe]j odnosi sie do tego wiaénie okresu, ktory
wediug mianownictwa Committee on Bovine Reproduc-
tive Nomenclature (8) trwa u bydia do ok. 45 dnia cia-
zy. Poznie] méwi sie o obumieralnosci ptodowej.

Powszechnie uwaza sie, ze w rozwoju zarodka wy-
stepujg ckresy krytyczne, w ktérych jest on szczegélnie
zagrozony. Pilerwszy taki okres to faza rozwoju moruli
do stadium blastocysty, co u bydla zachodzi w 6—7
dniu ciazy, czyli krotko po przejsciu zarodka z jajowo-
du (gdzie nastgpilo zapltodnicnie i poczatkowy wzrost)
do jamy macicy (2, 8, 53, 58). Drugi okres nasilenia
obumieralno$ci przypada na 16—19 dzien ciazy (53).
Ogoélnie przyjmuje sie, ze zdecydowana wiekszo$é strat
zarodkowych przypada na pierwsze 20 dni ciazy (47,
52). Kolejny okres krytyczny zwiazany jest z procesem
implantacji i fgczenia sie blon plodowych ze $ciana ma-
cicy, czyli wytwarzania tozyska (3, 52, b4).

Jednym ze sposobow posredniej diagnostyki obumie-
ralno$ci zarodkowej jest obserwacja rui po kryciu lub
unasiennianiu. Je$li ruja wystepuje podzniej niz wy-
nikaloby to z normalnej dlugosci cyklu wynoszacej
17—25 dni, podejrzewaé mozna, ze w wyniku zaplodnie-
nia rozwingla sie cigza, po czym nastgpila Smieré za-
rodka powodujgca powrdét do cyklicznych zmian w
uktadzie rozrodezym, ktérych wyrazem jest wlasnie
obserwowana ruja. Cykle rujowe o dlugo$ei od 25 do
35 dni sa uwazane za typowe dia obumieralno$ci em-
brionalnej (54). Ta metoda oceny strat zarodkowych
jest jednak do3¢ zawodna. Przede wszystkim nie obej-
muje ona ochumieralnosci sprzed 15 dnia cigzy (1), a we-
dlug innych autoréw nawet wczesniejszej (8), ktoéra nie
powoduje wydluzenia cyklu. Poza tym nagminne zja-
wiska niedostatecznego rozpoznawania rui i inseminacji
w niewlasciwym terminie prowadzg do zafalszowania

obliczen dlugosci cyklu rujowego. Takze istnienie sta-
now zapalnych macicy moze byé¢ polgczone z przedluzo-
nym utrzymywaniem sie na jajniku ciatka zoltego, co
powodujac wydluzenie okresu miedzyrujowego moze byé
mylone z obumarciem zarcdka (1).

Wraz z rozpowszechnieniem radicimmunolegicznych
i immunocenzymatycznych metod oznaczania hormonow
w plynach ustrocjowych zaczeto wykorzystywaé wyni-
ki tych badan do diagnozowania strat zarodkowych.
Gléwnego znaczenia nabrato oznaczanie poziomu pro-
gesteronu jako wskaznika wezesncej cigzy (49). Jezeli w
wyniku krycia dojdzie do zaplodnienia i rozwoju ciazy,
wowezas — na skutek oddzialywania zarodka i érodo-
wiska ciezarnej] macicy — obecne na jajniku ciatko
zolte nie ulega zanikowi, lecz przeksztalca sie w cial-
ko zolte ciazowe wydziclajace w dalszym eciggu pro-
gesteron. Badajac poziom tego hormonu we krwi lub
mleku okolo 21 dnia po pokryciu mozna diagnozowaé
weczesna cigze u kréw wykazujgcych wysoki poziom
progesteronu. Je$li w péznicjszym terminie zwierzeta
te okazg sie niecielne, mozna u nich podejrzewaé obu-
mieralnoé¢ zarodkow. Na podstawie badan progeste-
ronu Ball i Morant (3, 6) stwierdzili u 10% krow utrate
embrionow miedzy 14 a 70 dniem cigzy. Inni autorzy
oceniaja obumieralnosé¢ zarodkéw u bydia na 3,8%e (54),
6,4% (4), 7,2%0 (26), 10% (56), 12% (15), 17% (38), ponad
20% (46). Diagnostyka ciazy 1 nastepnie obumarcia za-
rodka bazujaca wytlacznie na oznaczeniach progestero-
nu Jest cbarczona pewnym marginesem bledu, podob-
nie jak przy ocenie na podstawie obserwacji rui (nie-
powtarzalnosci). Szczegdlnie uwaza sie, Ze na skutek
fizjologicznego lub patologicznego wydluzenia cyklu
nie zwigzanego z istnieniem cigzy mozna zwierzgta nie-
clezarne uwazaé¢ niestusznie za cigzarne i1 podznie] roz-
pornawzé u nich falszywie obumieralnos¢ zarodkow.
Powszechnie przyjmuje sie, ze na podstawie oznaczania
progesteronu okolo 21 dnia po pokryciu mozna prak-
tycznie w 100% wyklueczy¢ ciaze (przy niskim poziomie
progesteronu), pedezas gdy stwierdzenie istnienia cigzy
(przy wysokim poziomie progesteronu) jest mniej do-
ktadne (7, 25, 32).

Inng metodg okreélania strat zarodkowych sa ba-
dania poubojowe. Polegaja one na poréwnywaniu ilosci
i jakosci zarodkéw w grupach zwierzgt w réznym cza-
sie po pokryciu. Maurer i Chenault (39), wykonujac ta-
kie badania od 2-go dnia stwierdzili az 100%-owa za-
pladnialno$é u krow i 83%-owa u jatdwek. W kolej-
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nych dniach badan odsetek zywych zarodkow malat,
przy czym najwiekszg obumieralnoi¢ wykazano w cza-
sie do 8 dnia cigzy. Diskin i Sreenam (21) pozyskiwali
zarocdki po uboju lub przyzyciowo (przez laparotomig)
w dniach 4, 8, 12, 16 1 42. Zaptadnialnoé¢ okreélili na
96%, a obumieralno$¢ embrionalng na ponad 30,
z nasileniem miedzy 8 a 16 dniem. Jako hraki tej me-
tody podaje sie: mozliwosé nieznalezienia wszystkich
zarodkow przez wyplukiwanie, niemoznos¢ dokladnej
oceny zdolnosci zarodka do dalszego rozwoju, badanie
u 1 zwierzecia tylko jednego stadium rozwojowego,
roznice w sposobach 1 czasic pozyskiwania zarodkow,
co zmniejsza porownywalnosé wynikow (12, 47).

Jak wiadomo, dokladno$¢ oceny strat zarodkowych
uwarunkowana jest mozliwosciami wezesnej diagnozy
cigzy. W latach siedemdzicsigtych duze nadzieje w tym
wzgledzie rozbudzilo wykrycie wezesnego czynnika
ciazy EPF (early pregnancy factor). Wystepowanie jego
stwierdzano bardzo weczesnic, a mianowicie juz w
kilka godzin po zaptodnieniu (51). EPF wykazano za-
réwno u ludzi, jak i u zwierzat, w tym bydla, owiec,
swin, gryzoni (9, 23, 36, 43, 45, 51). Zanik tego czynnika
probowano wykorzysta¢ jako wskaznik Smierci zarod-
kowe]j. Badania przeprowadzone na owcach wykazaly,
ze chirurgiczne usuniecie zarodkow powodowato po
24—48 godzinach zanik EPF, przy jednoczeénie tylko
nicznacznym spadku poziomu progesteronu (23, 44). Po-
dobnie u $win (36) wykazano zanik EPF w czasie 8—
—12 godz. po usunieciu 4—5-dniowych zarodkéow.
Z uwagl na skomplikowang metodyke przeprowadza-
nych w tym celu testéw, nie znalazly one jednak w
praktyce szerokiego zastosowania.

Ostatnio wprowadzenie techniki ultrasonograficznej

ato sie kolejna metoda pozwalajacg na stwierdzenie
azy i utraty zarodka (13, 17).
Chumieralno$¢ embrionalna byla takze tematem ba-
dan eksperymentalnych (30, 31). Zarodki pochodzace
od dwoch grup jatdwek, a mianowicie od wielokrotnie
nieskutecznie krytych oraz od krytych po raz pierwszy
transplantowano do biorezyn: niekrytych 1 krytych
wielokrotnie nicskutecznie. Nastepnie po uboju doko-
nywano pordéwnania przezywalnosci zarodkéw. W pierw-
szym do$wiadezeniu nie stwierdzono roéznic w dwodch
grupach jaléwek, wnicskowano zatem, Ze raczej mor-
fologia zarodkdéw niz rodzaj biorczyn ma wplyw na sto-
pien przezywalnosci. Jednak w drugim doswiadezeniu
tizyskano wyniki $wiadczace, ze gorsza przezywalnosé
zarodkow u biorczyn z problemami rozrodu jest zwia-
zana z niekorzystnym oddzialywaniem ich $rodowiska
macicy na embriony.

Takze u innych gatunkéw zwierzat wykazano wyste-
pujaca z roéznym nasileniecm obumieralno$é zarodkow.
Badania kliniczne 1 ultrasonograficzne przeprowadzone
u klaczy (24, 27, 42, 48, 57) pozwolily na okreslenie
stopnia obumieralno$ci zarodkéw na 2—17%. U klaczy,
ktore utracity zarodki po 20-ym dniu cigzy wystapita
w 100% cigza rzekoma (28). U owiec oceniano obumie-
ralnos¢ zarodkéw na podstawie pordwnania odsetka
owulacji 1 zaplodnoéci z odsetkiem cigzy w 35 dniu.
Straty zarodkowe oszacowano na 11—19%¢ (16). Znacz-
nie wiekszy stopien obumieralno$ci zanotcwano u $win,
a mianowicie 30—40% embrionéw z najwiekszym nasi-
leniem do 3—4 tygodnia cigzy (33). Uwaza sie, ze do
utrzymania cigzy u $win potrzeba obecnosci w macicy
co najmniej 4 zywotnych zarodkow, co jest niezbedne
do podtrzymania czynnosci ciatek zoéltych (37). Maurer
i Foote (40) stwierdzili straty zarodkowe u krolic od
4,3% do 29% w zaleznosci od wieku. [
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Przyczyny obumieralnosci zarodkowe] u zwierzat sg
wielorakie. Znaczna ich cze$§¢ tlumaczona jest anomalia-
mi genetycznymi lub morfologicznymi samych gamet
lub zygoty (2, 53). Wérdd czynnikow genetyecznych po-
chodzacych od samca wymienia sie jako przyczyny
strat embrionalnych: niezgodnosci antygenowe migdzy
plemnikami a organizmem samicy, plemnikami a ko-
morksg jajowsy, zygota a organizmem samicy, czynniki
letalne pochodzace z jader i tkanki spermatogennej
oraz czynniki letalne powstajace poza jadrami, np. w
czasie obrobki i mrozenia nasienia (11, 53, 55). Bulman
{14) stwierdzil znacznie wyzszg obumieralnos¢ zarod-
kow (44%0) u krow, ktore byly pokryte ,pewnym” bu-
hajem, w porownaniu do obumieralnosei u krow kry-
tych innymi samcami (od 0 do 33%). Uwaza sie takze,
ze starzenie sie komoérek jajowych wplywa (jezeli zosta-
ng cne zaplodnione) na zwickszenie stopnia obumie-
ralnosci zarodkow (1, 2, 20). Wraz z wiekiem samic
zmniejsza sie stopien przezywalno$ci embrionow. W ba-
daniach Balla (3) u kréw w 1-ej laktacji $émieré¢ zarod-
kow wystapita w 3,3%, natomiast u krow w 4-tej lak-
tacji i starszych w 15,1%.

Przyczyny $rodowiskowe takze odgrywaja role w
powstaniu strat zarodkowych (1, 2, 5, 53). Nalezy tu
wymieni¢ niepelnowarto$ciowe zywienie, wplywy kli-
matyczne, unasiennianie samic we weczesne] c¢igzy,
a takze bezpo$rcdnic oddzialywanie takich czynnikéw,
iak zwiazki chemiczne (np. pestycydy), promieniowanie
jonizujace, czy mikroorganizmy. Wéréd tych ostatnich
wirusom przypisuje sie dzialanie toksyczne, mutagenne
i teratogenne (53). Ball (5) oraz Grahn i wsp. (29)
stwierdzili gorsza przezywalno$¢ embrionéw u krow
zakazonych wirusami BVD i IBR. Podobnie przy in-
fekejach bakteryjnych, np. Haemophilus somnus (34)
notuje sie obnizonag przezywalno$é zarodkow.

Trucizny pochodzenia roslinnego moga hyt takze
czynnikiem embriotoksycznym. Keeler (35) sugeruje
wysoka $micrtelnosé zarodkowa u owiec karmionych
paszg rawierajaca Veratrum californicum,

Kolejna przyczyna omawianego zjawiska sa zaburze-
nia w wydziclaniu hormonoéw, szczegdélnie progesteronu
(27, 41, 52) i LH (18, 52), ale takze deficyt FSH i estro-
genow, czego konsekwencjg jest niedostateczne przy-
gotowanie $luzéwki macicy do odzywiania blastocyst
(37). Villahoz i wsp. (57) donosza o wyzszej obumieral-
nosci zarodkowej u klaczy, ktorym uprzednio podawa-
no sterydy anaboliczne. Stany stresowe mogg takze
powodowaé pogorszenie przezywalnosci zarodkow (10,
22).

7 praktyeznego punktu widzenia nalezy wyrézni¢ na-
turalna obumieralno$é zarodkéw (19, 50, 53), bedaca
jednym z czynnikow rozwoju ewolucyjnego oraz me-
chanizmem ochrony gatunkowej dokonujacym selekeji
genotypowe]. U samic gatunkow nalezacych z natury
do jednoptodowych, jak np. konie dochodzi do elimi-
nacji dodatkowych zarodkéw (17). Ponadto wystepuje
drugi rodzaj obumieralnosci wynikajacy z przyczyn
zewnetrznych oméwionych wyzej. Ta czgS¢ strat zarod-
kowych, bedgca istotnym problemem ekonomicznym,
moze zostaé ograniczona przez wiasciwe postgpowanie
wynikajgce z wiedzy o tym zagadnieniu.
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Zastosowanie Biolactinu-2 (oczyszczona prolaktyna $wini)
do stymulaciji laktacji v loch *)
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Summary

Application of Biolactin-2 (purified porcine prolactine) in
stimulation of lactation in sows

Biolactin-2 preparation containing 5.0 mg of porcine pro-
Jactin (pPRL) purified from porcine pituitaries was used
to stimulate lactation in sows with periparturient agalactia
and in healthy primiparous and multiparous sows, Immu-
nological activity of Biolactin-2 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-agalactia 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-2 to healthy pri-
miparous sows on the Ist day after farrowing significantly
increased daily body gains of their litter in the first two
weeks of life. This effect was not observed in multiparous
BOWS.

Prolaktyna (PRL) jest hormonem przedniego plata
przysadki mozgowej niezbednym do zapoczatkowania
laktacji oraz prawidlowego jej przebiegu. Wryniki
wezeéniejszych badan wykazaty, ze u loch 2—3 dni
przed porodem poziom PRL we krwi obwodowe] za-
czyna narastaé, osiggajgc maksymalne wartosci podczas

*) Praca wykonana w ramach CPBP (5.06.

porodu (4, 6, 17, 18). W czasie laktacji poziom PRL jest
wysoki, z tym, ze stopniowo obniza sie, lecz ciggle
pozostaje znacznie wyzszy od podstawowego poziomu
podezas cyklu rujowego (3, 5). Obnizenie poziomu PRL
u loch spowodowane podaniem bromokryptyny (ago-
nista dopaminy) hamowalo laktacje, lecz nie zaklécalo
akeji porodowej (16).

Smith i Wagner (14, 15) zaobserwowali obnizenie
poziomu PRL u loch po podskérnym podaniu niewiel-
kich dawek endotoksyn Escherichia coli drugiego dnia
po porodzie. Przyrosty prosiat karmionych przez te
lochy byly istotnie nizsze, co wskazywalo na obniZong
sekrecje mleka. Kliniczne objawy zespolu bezmlecz-
noéci poporodowej zaobserwowali wezesniej Nachreiner
i wsp. (9, 10) jako skutek egzogennego podania endo-
toksyn Escherichia coli.

Cytowane powyze]j
puszczenie,

wyniki badafn nasuwaly przy-
ze jedng z gléwnych przyczyn obnizonej
sekrecji mleka przy zespole bezmlecznosci porodowej
u loch jest znaczne obnizenie poziomu PRL we krwi.
W niniejszej pracy celem pobudzenia wytwarzania
mleka podawano lochom z objawami bezmlecznoéci po-
porodowej egzogenng PRIL. Pozytywne wyniki badan
sktonity autoréw do sprawdzenia, czy egzogenna PRL
spowoduje zwiekszenie sekrecji mleka u zdrowych loch
pierwiastek i wielorodek.



