Medycyna Wet. 49 (4) 1993

167

ralnej odpornosci, co posiada szczegdlne znaczenie dla
kurczat odchowywanych na nioski.

3. Wyniki prezentowanych badan wskazuja na mozli-
wo0é¢ wykorzystania Diclazurilu w dawce 1 ppm w te-
renowej chemioprofilaktyce kokcydiozy u kurczat rzez-
nych i odchowywanych na nioski.
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artyiul przegladowy

Zakazne zapalenie macicy u klaczy

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Rodakowskiego 6, 50-966 Wroctaw

Zakazne zapalenie macicy u klaczy — contagious
equine metritis (CEM) opisano po raz pierwszy w 1977r.
jako epizootie z Newmarket w Anglii (5). Spowodowala
tam powazne perturbacje w hodowli koni sportowych.
Choroba szerzyla sie przez krycie, wykazujac wysoka
zakazno$é. Powodem strat byla nicplodno$é i ronienia
klaczy, do ktérych dochodzilo w nastepstwie proceséow
zapalnych w blonie $luzowej macicy o réznym nasile-
niu. Nie obserwowano natomiast zadnych objawow kli-
nicznych u ogieréow, ktére uczestniczyly w szerzeniu sig
infekeji jako bezobjawowi nosiciele (24). Wystepowanie
CEM stwierdzono w licznych krajach Europy, w Ame-
ryce Polnocnej, Australii i w Japonii (5, 17, 18, 19, 24,
30, 36, 317, 47, 51).

Czynnik zticlogiczny

Poczatkowe trudnosci z wyosobnieniem czynnika wy-
wolujacego CEM przezwyciezyli Crowhurst (5) oraz
Platt i wsp. (23). Potwierdzili oni wcze$niejsze sugestie,
przypisujace powodowanic zachorowan gram-ujemnym
kokopateczkom, obecnym w rozmazach wydzieliny, po-
branej zc zmian zapalnych w pochwie i w szyjce ma-
cicy, za posrednictwem ktérej zdotali wywola¢ podobne
objawy kliniczne u klaczy kucow (24). Drobnoustroje te,
hodowane w atmosferze mikroaerofilnej (5%e—10% CO,),
wyrastaly na agarze czekoladowym (z krwi konskiej)
w postaci matych, bltyszczacych, gtadkich, szaro-bialych
kolonii, tatwo usuwalnych z podtoza (34, 36). Byly po-
zbawione ruchliwosci, wytwarzaly katalaze i oksydaze
cytochromows, nie wytwarzaly aktywnosci biochemicz-
nej wostosunku do cukréw i alkoholi, nie wytwarzaty
ureazy i reduktazy azotanowej (34, 36, 38). Sahu i wsp.
(26, 28) obesrwowali zréznicowanie morfologiczne kolonii
zarazka, wyosobnionego od do$wiadczalnie zakazonych
klaczy. Kolonie wyrastajgce po 48 godzinach inkubacji
byly zdecydowanie wieksze (0,2—2,0 mm $rednicy) od
pojawiajacych sie pdzniej, bardzo drobnych, nie prze-
kraczajacych 0,15 mm. Nie potrafili jednak w sposéb
przekonujacy wykaza¢ rdéznic w zjadliwosci tych od-
mian. Drobnoustrdj ten, poczgtkowo umownie okre$la-

ny jako CEMO (CEM organism), oprécz katalazy i oksy-
dazy cytochromowej syntetyzowal rowniez kwasng i al-
kaliczng fosfataze, fosfoamidaze i esteraze, przy czym
aktywnos$é esterazy nie jest cechg statg i ujawniaja ja
tylko niektére szezepy (23, 37, 39). Energie na procesy
metaboliczne drobnoustréj uzyskuje w drodze oksyda-
tywnej fosforylacji w cyklu Krebsa (20).

Powazne kontrowersje ujawnily sie przy probach
okreslenia pozycji taksonomicznej CEMO. Poczatkowo, ze
wzgledu na podobieastwo morfologiczne, prébowano za-
klasyfikowaé¢ go jako odmiane rodzaju Brucella (40),
jednak wskaznik GC = 39% wykluczal takg mozliwosé
(23). Wskaznik ten nieco pézniej, w dokladniejszych ba-
daniach Taylora i wsp., wyliczono na 36,1%u (39).

Zawarto$é cytozyny i guaniny w czasteczce oraz wy-
magania wzrostowe CEMO zapoczatkowaly rozwazania
nad uznaniem go za nowy gatunek rodzaju Haemophi-
lus. Okazalo sie, ze drobnoustréj wyrasta na agarze
z dodatkiem krwi niezaleznic od obecnosci w podiozu
czynnika V (NAD) (23), natomiast dla jego wzrostu na
agarze odzywezym konicczny jest dodatek heminy
(czynnik X (26, 31). Taylor i wsp. (39) z kolei stwier-
dzili, ze hemina wzmaga wzrost zarazka, lecz nie jest
niezbedna do jego wystapienia. Powoduje to zdolno$é
drobnoustroju do syntezy kwasu D-aminolewulinowego,
ktory jest substytutem czynnika X (37). Nie uzyskano
rowniez jednoznacznych wynikéw pordwnujace sklad
chinonéw oddechowych u szczepdw wyosobnionych
z przypadkéw CEM z referencyjnymi szczepami Hae-
mophilus influenzae, co przemawia raczej przeciw ich
wspblnej przynaleznosci rodzajowej (14).

Wszystkie uprzednio wymienione witasciwosci, a wiec
odpowiadajaca rodzajowi Haemophilus zawarto3¢ cyto-
zyny 1 guaniny w czasteczce DNA, niewielkie serologicz-
ne pokrewienstwo z H. influenzae oraz pewne uzaleznie-
nie wzrostu od obecnos$ci w podlozu heminy, sklonity
Taylora do wlgczenia CEMO do rodzaju Haemophilus
i zaproponowania dla niego gatunkowej nazwy H. equi-
genitalis (39). Do propozycji tej przychylil sie Miedzy-
narodowy Komitet d/s Systematyki Bakterii, ktéry w
1982 r. wypowicdzial sie za uznaniem CEMO za nowy
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gatunek Haemophilus, okreslany jako equigenitalis (13).
W uznaniu zastug Taylora polozonych przy identyfikacji
zarazka, nazywany jest takze Taylorella equigenitalis.
Jednakze wiekszosé kryteriéw, ktore zdecydowaly o tak-
sonomicznym zaszeregowaniu tego drobnoustroju, jest
spetniana takze przez bakterie nie nalezace do rodzaju
Haemophilus. Jest to powodem poddawania w watpli-
wos¢ zasadnoéci pozycji taksonomicznej tych paleczek.

Niewiele jest danych o strukturze antygenowej drob-
noustroju. Nieliczne badania wskazuja na brak zrézni-
cowania immunochemicznego szczepow H. equigenitalis,
wyosobnionych w roznych krajach. Nie réznily sie one
skladem komérkowych kwaséw tluszezowych (32). Wzo-
ry migracyjne ekstraktéw biatkowych tych szezepéw,
badanych w tefcie clektroforezy krazkowcj, byly réw-
niez identyczne (5). Ujawnialy jednak istotne roznice,
gdy poréwnywano je zaréwno z przedstawicielami ro-
dzaju Haemophilus, jak i Pasteurella oraz Actinobacil-
lus. Wyniki tych badan wskazujg jednoznacznie na brak
zroznicowania antygenowego wewnatrz gatunku, nato-
miast podwazajg raczej pokrewienistwo z rodzajem, do
ktoérego je zaliczono.

Badania bialek blony zewnetrznej zarazka (OMP) wy-
kazaty, ze w jej sklad wchodza proteiny o ciezarze 50,
48, 41, 33, 27 i 15 kDa (33). Czgsteezki o wysokim cie-
zarze, wchodzge w polaczenia z lipidowielocukrami
(LPS), tworzyly struktury zewnetrzne komérki, nato-
miast mniejsze czasteczki budowaly warstwy glebiej zlo-
kalizowane (3). Wérod przeciweial dla tych antygenow
jedynie te przeciw bialku o ciezarze 41 kDa byly u do-
swiadczalnic zakazonych klaczy wskasnikiem stanu in-
fekeji. Przeciwciala dla pozostalych antygenéow blony
zewnetrzne] mialy niewielka przydatno$é diagnostycz-
na (3, 33).

Nie wiadomo natomiast jakiego rodzaju czynniki wi-
rulencji zarazek moze wytwarzaé i jaki jest mechanizm
ich patogennego dzialania. Stwierdzono, ze drobnoustroj
nie posiada fimbrii, ale moze wytwarzaé delikatna otocz-
ke (35). H. equigenitalis jest chorobotwérezy wylacznie
dla jednokopytnych. Najwiekszg wrazliwo$é wydaja sie
wykazywaé konie sportowe. Doswiadczalne zakazenia
wywolano takze u ostéw (41). Nie udaly sie natomiast
podobne préby u bydla, owiec i $win (42). Niewielka
jest rowniez wrazliwo$¢ zwierzat do$wiadczalnych,
a ewentualne wystgpienie objawow infekeji nie zawsze
pozostaje w zwiazku z dawka zarazka i drogg wprowa-
dzenia (43). H. equigenitalis nie odznacza sie szczegdlng
opornoscig na dziatanie czynnikéw chemicznych i fizycz-
nych. Zabija go standardowa procedura cieplnej stery-
lizacji, ginie w $rodowisku o pH nizszym od 4,5 (26).

Objawy kliniczne i anatomopatologiczne

Przy ostrym przebiegu objawy zapalenia drég rod-
nych u klaczy rozwijajg sie nie pézniej niz w 48 godzin
po pokryciu ogierem-nosicielem {5, 23, 24). Najczg$ciej
jednak objawy kliniczne ujawnialy sie dopiero podeczas
nastepnej rui (23). W takich przypadkach w $luzie szyj-
ki macicy stwierdza sie wielkie ilosci granulocytow
obojetnochlonnych i zdegenerowanych komoérek nablon-
kowych. W obrazie histopatologicznym blony $luzowej
macicy wystepuja ogniska hiperplazji nablonka cylin-
drycznego oraz silnie zaznaczone zmiany degeneracyjne
na jego pograniczu ze zrebem blony $luzowej. W ko-
moérkach nablonkowych zmiany degeneracyjne dotycza
zaréowno cytoplazmy, jak i jadra. Widoczne sa takze
podnablonkowe wodniczki, zawierajgce amorficzne zlo-

gi komérkowe, sprawiajace wrazenie cialek wtretowych.
Takie amorficzne masy, zawierajace ponadto granulo-
cyty obojetnochlonne, zalegaja czesto takie na po-
wierzehni nablonka. Nacieki komérek jednojadrzastych
stwierdza sie jedynie w warstwach glebszych blony $lu-
zowej, objetej procesem zapalnym (25).

Rozpeznanie

O rozpoznaniu CEM decyduje wyosobnienie czynnika
ctiologicznego. W tym celu od klaczy podejrzanych o za-
kazne zapalenie macicy pobieranc sa wymazy z drég
rodnych do badan bakteriologicznych. Preferowane sa
wymazy blony $luzowej $rodkowej zatoki (dotka) tech-
taczki (2, 22, 30). Postepowanie takie stwarza duze szan-
sc wykrycia nosicieli, poniewaz rejon ten posiada
szczegblne anatomiczne preferencje (gtebokosé, zbioro-
wisko sluzu) dla preegzystencji zarazka (21). Nosicielstwo
u ogierow wykrywa sie przez okresowe posiewy wy-
mazéw z fossa urethralis, wypluczyn worka napletko-
wego, a takze spermy i wydzieliny przedejakulacyjne]
Materialem do badan bakteriologicznych moga byé tak-
ze pobrane przyzyciowo wycinki blony sluzowej macicy
(4, 41, 48) oraz tkanki lozyska i poronione plody (12)
Zalecane jest réwnicz uzywanie podlozy transportowyveh
1 opakowan izotermicznych, zwlaszeza wtedy, gdy czas
dostarczenia materialow do laboratorium diuzszy
od kilku godzin (236). Do wyosobnienia zarazka LUZYWar
sq specjalne podlioza plynne i stale, zawierajace doda-
tek krwi konskiej, ezynniki wzrostowe i antybiotyki (2,
21, 22, 23, 40, 48). Szezegolnie polecany jest Eugon-Agar
(BBL), do ktorego dodaje sie krew Isovitalex i anty-
biotyki (21, 46, 49). W diagnozowaniu H. equigenitalis
bierze sig¢ pod uwage jego wymagania wzrostowe, ce-
chy morfologiczne, wlasciwosci fizjologiczne, bioche-
miczne i antygenowe. Pomaga réwniez w rozpoznaniu
wykazywana przez wiekszo$¢ szczepdw opornoéé na
streptomyeyne (9. 17, 39). W diagnozie réznicowej w
pierwszej kolejnosei nalezy wykluczyé bytujace w tym
$rodowisku paleczki Moraxella urethralis (50)

j{‘S?

W wykrywaniu stanéw infekeji H. equigenitalis sto-
sowane sa roéwnicz badania serologiczne. Przydatnosé
ich jednak jest rozmaicie oceniana przez réznych ba-
daczy. Najezesciej stosowane sa odezyny: aglutynacji
probowkowej (0OA), antyglobulinowy (OAG), wiazania
dopelniacza (OWD) i biernej hemaglutynacji (BHA)
Sa jednak rozbicine poglady odnosnie do interpretacit
wynikow, uzyskiwanych w tych badaniach. Na ogol
akceptuje sie, z¢ wskaznikiem aktualnej infekeji sa mia-
na OA 1:80 i wyzsze, przy dodatnich reakcjach OAG,
przewyzszajacych je o jedno lub dwa rozcieAczenia su-
rowicy (1, 7, 30). Za dodatni wynik badania w OWD
uznawane s3 reakcje w rozcienczeniach 1:4 i wyzszych
(6, 7, 19), a w BHA 1:32 i wyzsze (8, 10). OWD uwaza-
ny jest za szczegélnie przydatny w wykrywaniu prze-
wlektych infekeji (6). U do$wiadczalnych koni agluty-
niny pojawialy sie wezeéniej (w 5—7 dniu po zakazeniu)
od przeciwceial wigzacych dopelniacz. ale utrzymywaly
si¢ znacznie kroce] (3—6 tygodni) na podwyzszonym
poziomie niz te ostatnie, ktére wykrywano jeszeze po
10 tygodniach (7, 19, 30). Niestety, uzylecznosé OWD
w wykrywaniu ostrych stanéw zapalnych ogranicza,
czesto w takich wypadkach wystepujaca, aktywnosé an-
tykomplementarna surowicy (6). Generalnie, przydat-
nos¢ badan serologicznych do wykrywania stanéw in-
fekeji, a szczegélnie nosicielstwa musi byé oceniana
ostroznie. Sugeruja to wyniki do$wiadeczalnych zakazen,
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w ktorych obecnosé zarazka w drogach rodnych stwier-
dzano jeszcze w kilka tygodni po zaniku dodatnich mian
serologicznych (7, 30), a takze do$wiadczenia nad dy-
namika siewstwa, gdzie w calym okresie emisji zarazka
(173 dni) nic stwierdzono dodatnich reakeji u wszystkich
(29) lub czeéei badanych zwierzat (51). Takze u klaczy
z aktualnie toczgcym sie procesem zapalnym, wyniki
wszystkich lub nicktérych z omawianych testow byly
ujemne (6, 51). Wieksze nadzieje wigzane sg z wykry-
waniem przeciwcial wydzielniczych, $wiadezacych o
miejscowej odpowiedzi immunologicznej blony $luzowej
drog rodnych na wniknigcie zarazka (45).

W diagnozowaniu CEM prébowano takze takich me-
tod, jak: bezposrednia immunofluorescencja (19, 25), ba-
dania cytologiczne (48) i immunoluminiscencja (4). Wy-
krywano przy ich pomocy obecno$é zarazka lub powo-
dowane przez niego zmiany w blonie $luzowej macicy,
pobranej metods biopsji. Metody te jednak, a zwlaszeza
luminiscencja, nie znalazly szerszego zastosowania ze
wzgledu na liczne, zaréwno falszywie dodatnie, jak
i falszywie ujemne wyniki.

Leczenie i profilaktyka

W leczeniu CEM zalecane jest przemywanic blony
sluzowej drog rodnych roztworami chlorheksydyny
o koncentracjach od 1:10 do 1:1000, a takze 4% roz-
tworem chloraminy lub 10% poliwinylopyrolidonem (29,
38, 41). Sposréd antybiotykéw dobre wyniki uzyskiwano
po miejscowym lub ogélnym zastosowaniu ampicyliny,
penicyliny, gentamycyny, detreomycyny i erytromycyny
(8, 13, 29, 41, 49, 51). Jednakze skutecznosé chemiotera-
peutykow, polecanych przez jednych badaczy, kwestio-
nowana jest przez innych. Najwilasciwiej zatem wyhoru
leku dokonywaé mozna po zbadaniu wrazliwosci wyosob-
nionego szczcpu.

Zapobicganie CEM, szczegélnie w hodowli koni spor-
towych, polega na rygorystycznym wykonywaniu okre-
sowych badan w celu wykrycia nosicieli (47). Szereg
panstw Zachodniej Europy, a takze Kanada, USA i Au-
stralia wprowadzily przepisy zabezpieczajace przed
ewcntualnoseig transmisji zarazka w krajowym lub
zagranicznym obrocie konmi. Przy wprowadzaniu koni
do elitarnych hodowli, dla zwiekszenia pewnosci, ze nie
53 onec nosicielami zarazka, stosuje sie oprécz badan
laboratoryjnych, takze prébe biologiczna (29). Szerzeniu
sie infekeji, zwlaszeza gdy wystapi ona podczas okre-
su stanowienia, zapobiega inseminacja (13, 41). Wskaza-
ne jest dodawanie gentamycyny do rozrzedzalnika na-
slenia, ktéra najbardziej efektywnie eliminuje zarazeck
z tego Srodowiska (41).

Poza wymienionymi dzialaniami profilaktycznymi pro-
bowano réwniez stymulowaé swoista odpornosé. Nie
udalo sie jednak uzyskaé spodziewanych efektow (11).
Mimo, ze parenteralne inickeje szezepionek, ktorymi
byly zawiesiny zabitych paleczek H. equigenitalis, indu-
kowaly wysokie miana przeciweial w surowicy, to jed-
nak nie chronily przed zakazeniem (11, 27, 45). Doswiad-
czalne infekeje u  klaczy uodpornionych przebicgaly
jednak wsréd lagodniejszych objawéw niz u kontrol-
nych (11, 27). Wydaje sie wiec, ze o odpornosci na CEM
decyduje gléwnie mechanizm komoérkowy, albo ze zale-
zy ona od miejscowej odpornoéei blony §luzowej ma-
cicy. Wskazywaé moglyby na to wysokie miana prze-
ciweial wydzielniczych w $luzie macicy i brak objawow
klinieznych u reinfekowanyeh klaczy (45).

Podsumowanie

Zakazne zapalenie macicy u klaczy wystepuje w licz-
nych krajach $wiata, powodujgc mniejsze lub wieksze
straty w hodowlach koni. Mimo wielu badan, przepro-
wadzonych w réznych krajach, nadal jest wiele nie-
wiadomych dotyczacych zaréwno biologii zarazka, jak
i niektérych aspektéw patogenezy choroby. Nie zdefi-
niowano, jak dotad, czynnikéw wirulencji drobnoustro-
ju. Budzi watpliwosei jego pozycja taksonomiczna. Na-
dal nie wyjasniono, czy oprocz koni, takze inne zwie-
rzeta moga by¢ jego rezerwuarem w przyrodzie. Nie-
jasne tez jest zrodlo zarazka. Gwaltowne szerzenie sie
choroby w Newmarket w 1977 r. sugeruje raczej tran-
smisje zarazka z zewnatrz niz nabycie znacznej wiru-
lencji przez wezeéniejszego komensala. Taki nagly tran-
sfer materialu genetycznego i jego trwala integracja
z DNA biorey, wydaje sie bowiem mato prawdopodob-
na. Zastanawia¢ jednak musi to, ze choroba nigdzie poza
Anglia nie przebiegala juz tak gwaltownie.

Kontrowersyjna jest takze przydatno$é diagnostyczna
badan serologicznych. By¢ moze badania struktury blony
zewnetrznej zarazka doprowadza do wyodrebnienia wy-
soce specyficznych antygendow, ktére zastosowane w
odezynach o wysokie] czulosci, np. ELISA, wycliminuja
nierzadkie obecnie reakcje niespecyficzne.

Nie znajdujg takze wytlumaczenia niektére obser-
wacje poczynione w przebiegu infekcji. Opisano przy-
padki, w ktérych nosicielstwo zarazka nie bylo prze-
szkodg nie tylko dla zajscia w cigze, ale i urodzenia
zdrowego zrebiecia (44). Okazalo sie réwniez, ze mimo
kilkakrotnych ujemnych wynikéw badan rodzicéw przed
stanowieniem oraz matki w czasie ciazy, wystapilo po-
ronienie spowodowane infekejg H. equigenitalis. Za-
razek wyosobniono jedynie z plodu i wéd plodowych.
Nie powiodly sie natomiast préby jego izolacji z drog
rodnych klaczy ani bezposrednio po porodzie, ani w
kilku pézniejszych badaniach (12).

Wszystkie te watpliwosci nie wplynely jednakze na
zmiane stanowiska rzadéw wielu krajéw w kwestii
ochrony przed zawleczeniem choroby i potrzeby jej
zwalczania. Skuteczno$é tej ochrony maja zapewnié ry-
gorystycznie przestrzegane przepisy, ktéore w sprawach
eksportu koni do tych krajéw dotycza réwniez Polski.
W zwigzku z tym staje sie niezbedne uregulowanie
prawne tego zagadnienia. Potrzebne sg $rodki na spel-
nienie technicznych i materialowych wymagan, potrzeb-
nych przy stosowaniu skomplikowanych metod diag-
nostycznych oraz odpowiednie przepisy, okreslajace spo-
sob postepowania w przypadkach stwierdzenia nosiciel-
stwa, czy ognisk choroby.
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KAROL KOTOWSKI
Kepno

Zastosowanie preparatéw Oestrophan-Spofa i Germast-Medi-Pharm
w leczeniu zaburzen plodnosci kréw

Summary

The use of a preparate Gestrophan-Spofa and Ger-
mast-Medi-Pharm in the treatment of fertility di-
sturbances in cows

Observations were done on 77 cows, low-land black and
white of different age in twoe cowsieds. The animals werce
divided randomely into three groups on the basis of clini-
cal status of their reproductive tract and used methods of
treatment. Group I consisted of 28 cows with diagnesed
elinically yellow body. It was treated once with Oestrop-
han at a dose of 500 mg intramuscularly. Group II cunsi-
sting of 25 cows with anoestrus persisting for about 2 mon-
thes since calving witheut any patholegical lesions in the
reproductive tract were injected Qestrephan at a dose of
560 mg/animal. Cows in which oestrus was induced were
inseminated but ancestric cows were injected Oestrophan
after 12 days again and then they were inseminated after
72 and 96 h irrespectively of oestrus symptoms. Group III-—
24 cows with muco-purulent or purulent metritis was
treated intrauterinally with Germast at a dose of 20 ml
and with Oestrophan at a dese of 500 mg. The best results
were noted in group I in which pregnancy was noted in
85.6%¢ of cows at a gravidily index 1.70. In group II 729,
of cows was pregnant at a gravidity index 1.77 and in
group IIT 79.2%; of cows was pregnant at a gravidity
index 1.63.

Dla wutrzymania okresu miedzywycieleniowego w
przedziale 12—13 miesiecy, krowa powinna zosta¢ za-
cielona w czasie 85—115 dni po porodzie. Jest to dla
wiekszodci krow w stadzie trudne do osiggniecia, gdyz
wiele negatywnych czynnikéw srodowiska zewnetrzne-
go powoduje wystepowanie zaburzen w rozrodzie (11).
Zaburzenia te wystepuja najczeScie] w okresie popo-
rodowym. Zdaniem wielu autordéw (1—3) okres poporo-

dowy u bydla ma duzy wplyw na dalsza plodnose, bho-

wiem w czasie jego trwania przebiegajg prawie row-

noczes$nie dwa bardzo wazne procesy fizjologiczne, tj.
zwijanie sie macicy 1 uaktywnianie jajnikow, prowa-
dzace do wejscia w cykl rujowy. Stad tez istnieje po-

trzeba zwrocenia uwagi na przebieg tego okresu i w

razie wystapienia zakiécen — zastosowanie Srodkow

przywracajacych prawidlowe procesy fizjologiczne.
W praktyce jest dostepnych sporo preparatow oddzia-
lujacych na przebieg cyklu rujowcgo samic zwierzat
gospodarskich oraz w leczeniu niczytow blony Sluzowej
macicy.
Celem pracy bytlo:

— sprawdzenie przydatnosci preparatu pn. Oestrop-
han-Spofa w zaburzeniach rozrodu uwarunkowa-
nych stanem czynno$ciowym jajnikow,

— ocensa przydatnosci preparatu pn. Germast-Medi-
-Pharm w skojarzonym leczeniu niezytow blony
sluzowej macicy.

Materiat i metody

Obsarwacje przeprowadzono od listopada 1991 r. do lipca
1692 r. Do badan uzyto 77 krow rasy nizinnej czarno-biale]
w rdznym wizku, zgrupowanych w dwu oborach tradycyj-
nych gospodarstwa wielkostadnego (PGR). Zwizrzeta podzie-
lono losowo na 3 grupy w zalainosci od stanu klinicznego
ukladu rozrodczego i sposobu leczznia.

Grupa | — liczyta 28 kréw wykazujgeych brak zzwngztrz-
nych ohjawow rui (ancestrus) przez okres najmnizj 2 mie-
siecy po porodzie. U kréw tych badaniem prz:z prostoice
stwierdzano reozwiniete cialko zole, zazwyczaj na Jzdnym
jajniku. Natomiast macica, szyjka maciczna i pocchwa nis
przejawialy zmian zapalnych, mozliwych do ustalenia ba-
daniem Iklinicznym. Zwierzeta otrzymywaly domigsniowo
jedna dawke preparatu Oestrophan. Preparat ten j:st syn-
tetycznym analogiem prostaglandyny PGF. alfa, przy czym
jedna dawka (1 amp.) zawiera 500 mg cloprostenolu w po-




