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Podstawowym warunkiem wywołania owulacji
mnogiej u klów dawczyń zarodków, jest podanie
w odpowiednim okreste, przeważnie między 8 a 12

dniem cyklu rujowego, hormonów gonadotropo-
wych (16, 33, 50). Sukces superowulaclt zależy nie
tylko od ich rodzaju, dawki i częstości podania, ale
i biologicznej aktywności gonadotropiny, stopnia
jej oczyszczenla oraz drogi i miejsca podania (10,
II, 3ż, 4I).

Stosunkowo najwcześniej w stacjach przenoszenia
zarodków korzystano z gonadotropiny źrebnej kla-
czy (PMSG). Jest ona glikoproteiną składającą się
z dwóch podjednostek - jednostki alfa, oraz biolo-
gicznie Ńtywnej jednostki beta, posiadającej właści-
wości zarówno hormonu dopęcherzykowego (FSH)
jak i luteinizującego (LH). Zawartość gonadotropin
w PMGS może być niejednolita, co wynika z różntc
osobniczych pomiędzy klaczami a także okresu cią-
ży, w którym pozyskiwano surowicę (3, 18).

Hormon podaje się domięśniowo w postaci jed-
noklotnej iniekcji, przy czymcałkowita dawka gona-
dotropiny wynosi przeważnie 2500 do 3000 IU. Z
b adań eksperymentalnych wynika, że pr zectętna ltczba
ci ałek żółty ch, komórek j aj owych or az p ozy skanych
zarodków wzrasta wtaz zę zwiększaniem dawki
PMSG w przedztale od 1200 do 3600 IU (21).
Dawki wyższe powodują obnizanie się liczby za-
rodków przydatnych do transferu.

Przyczyną, dla której niekiedy rezygnuje się ze
stosowania samego PMSG jest długi okres półtrwa-
ni a c ząstec zki te1 g onadotropiny. Dłu gotrw ałe ltrzy -

mywanie się PMSG w krwiobĘgu, wynikaj ące z
obecności w jej cząsteczce kwasu sialowego, sprzyja

- w okresie okołolujowym, rozwojowi dodatkowych
pęcherzyków jajnikowych. Część z nich nie ulega
owulac.ji i utrzymuje się w niezmienionej postaci
podczas pierwszych dni po superowulowanej rui.
Ulegające atrezjl, nieowulujące pęcherzyki są do-
datkowym źródłem znacznych ilości estrogenów
oraz la-
łuje w-
nocz aj-
nikowymr notowano zwiększoną aktywność ruchową
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mięśniówki macicy (20). Wzmozone napięcte śctan
narządl rodnego podczas zabtegu pozyskiwania za-
rodków, może być przyczyną niepełnego odzyski-
wania wyprodukowanych zarodków, W celu unik-
nięcia tych kompllkacjt za|eca się obecnie podawanie
przeciwciał skierowanych przeciw PMSG (Neutra-
-PMSG, APMSG) (6, 7, 38, 5ż). Dozylne podanie
APMSG 60 do I20 godzin po iniekcji PMSG, pro-
wadzi do obnizenia się stęzenia PMSG we krwi i
sprzyja owulacji większej Iiczby pęcherzyków jaj-
nikowych (37). Dodatkową korzyścią jest wyzsza
produkcja dobrych jakościowo zarodków (20, 52),
Mechanizm odpowiedzialny za ten efekt nie został
dotąd dostatecznie poznany. Możliwość obnizenia
koncentracji PMSG po podaniu przeciwciał anty-
-PMSG umozliwia wielokrotne wywoływanie su-
perowulacji podczasjednego cykl o

bezujemnegowpływu naltczbęzar h

do transferu (I7).Z kolei Alfuraiji i wsp, (1) korzystny
wpływ podania anty-PMSG odnoszą wyłącznie do
wzrostu |lczby oocytów i zarodków ogółem.

Z uŃagt na krótki okres półtrwania cząsteczki,

szej liczbie zarodków przydatnych do transfeIuluzy-
skiwanych po podaniu 1050 ru Pergovetu (hMG)
niz 1000 IU Plusetu (FSH). W celu obnizenia kosz-
tów przygotowania zwierząt do superowulacji Bono
i wsp. (5) proponująłączne podawanie obnizonych
dawek PMSG i hMG.

Z lwagt na lepsze ntż po zastosowaniu PMSG
lub PMSG/APMSG wyniki produkcji zarcdków oraz
ich duzą powtarzalność, superowulację u krów coraz

więcej zarodków pozyskiwano od krów otrzymują-
cych pFSH z ptzysadek świń (13). Podobnie jak
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LH i wynosi 30 minut, dłuższy, około 2 godziny
dla FSH. Z tego powodu za\ecanym sposobem po-
dawania preparatów FSH jest stosowanie serii iniekcji.

Produkcja zarodków u bydła zależy w duzym stop-

zarodków (18, 28).

czonych p l

LH istotni

FSH nowych generacj\ (I4,32).
Nie bez ,nuĆzenta dla wyników produkcji zarod-

wania gonadotropin.
Ostańio, głównie z ekonomicznych powodów

wzrasta zainieresow anl,e zmntejszeniem liczby da-
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typo iki pr
nab ićpo
dol .Nie
się takze miejsce iniekcji preparatu. Lepsze wyniki
w odniesieniu do produkcji zarodków uzyskiwali u
krów ras mięsnych, którym jednokrotną podskórną
iniekcję gonadotropiny aplikowano w okolicę barku
niz w szyję. Zwraca się takze uwagę, żę ltczba
zarodków za\eży nie tylko od wielkości podanej
podskórnie dawki FSH ale i stopnia otłuszczenia
Żwierzęcia (24). Z reguły Iepsząreakcję zapewniało
umiarkowane otłuszczenie. w odniesieniu do krów
ras mlecznych, nie zaleca się jednokrotnej iniekcji

gotowania i podawania
kamenty. Uniemozliwia
uwalnianie ściśle okreś

niającym, Membrany spreparowano z kopolimeru
kw-asu mlekowego i glikolowego (PLGA), rdzeń
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Problemy chorób niezakażnych
w hodowli bydta

Zal<ład Chorób Bydła i Owiec Państwowego Instytutu Weterynaryjnego, Al, Partyzantów 57,24,1O0 Puławy

W globalnej produkcji zwierzęcej bydło i produkty
przemysłu mleczarskiego zajmują dominującą po-
zycję.Potencjalne lezerwy jej zwiększania tkwią w
zwalczanlu chorób n|ezakaźnych. Choroby te po-
wodują bowiem straty nie tylko w postaci padnięć,
ale przede wszystkim wpływają na upośledzenie
rozwoj u i zwiększoną podatno Ś Ć zw ierząt, zwłaszcza
młodych, nazakażenia, obnizają jakość i opłacalność
produkcji. W związku z tym, za zwleTzę zdrowe
uważać na|eży takie, które nie tylko nie wykazuje
zaburzeń klinicznych w stanie ogólnym, ale takżę,
którego produkcja jest adekwatna do potencjału
gęnetycznego, warunków utrzymania, pielęgnacji i
Zywienia.

Z przeprowadzonych badań wynika, ze w Polsce
choruje w ciągu roku średnio I6,2Va bydła. Wśród
ogółu przyczyn - choroby zaraźIiwe, inwazyjne i
nlęzakaźne, te ostatnie stanowią 58,9Vo (15). Prze-
liczając powyzsze dane (tab. 1) w odniesieniu do
przybliżonego stanu lnwentatza w naszym kraju
mozna Szacunkowo przyjąĆ, że na ogólną Ltczbę
7,65 mln bydła (12) choruje w ciągu roku prawie
1,23 mln, w tym na choroby n|ezakaźne ponad po-
łowa (]20 tys.), z czego moze paść. I87o, tj. ok.
130 tys. Do tych strat bezpośrednich na skutek pad-

nięć, które ltcząc wartość jednego zwierzęcia średnio

500 n. zł czynlą kwotę ok. 65 mln n. zł, należy
doltczyć znaczne szkody pośrednie. Straty tylko w
postaci obnizonej produkcji mleka o IlVo u około
1 000 000 chorych krów mlecznych wynoszą ok.
150 mln n. zł (I mln x 300 litrów x 50 gr). Razem
to stanowi ponad 200 mln zł, tj. 2 biliony starych
zł. Przedstawione przykłady nle wyczerpują jednak
ekonomicznego i gospodalczeEo znaczenia chorób
niezakaźnych bydła. Poruszają one tylko straty ilo-
ściowe z pominięciem jakości, do której w nowo-
czesnej produkcji ptzywązllie się obecnte coraz więk-
SZą uwagę.

Tab l Dane dotyczące stanu zdrowia bydła

Stan pogłowia (1994 r) 7,650 mln szt

chur|e (I6,2Vo)

z tego choroby niezakaźne (58,9Va)

z tego możliwe

Straty SZacunkowe

t30 tys szt x 500 zł (wartość l zw)

l mln chorych krów mlecznych =

t 000000 szt. x 50 n gr = 1.50 mln n zł

215 mln n zł

Koszty leczenia i Straty w przyrostach m c. - ?


