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Brak rui (anestrus)jest fizjologicznym lub patolo-
gicznymstanem w obrębie zeńskich narządow rozrod-
czy ch, w którym ni e występuj ą cykli c zne zmiany czry n-
nościowe i morfologiczne w jajnikach, macicy t ze-
wnętrznych narządach płciowych (28). Dotyczy on
zarówno Wów z rzeczywistym anestrus, tzn. nie wy-
kazuj ących cyklu rujowego (acyklia) (rzeczywisĘ ane-
s t ru s) j ak i przej awiaj ących ci chą ruj ę (anaphro dis ia),

Ęchzatem, u których przebiega cykl jajnikowy. Acy-
klia ma charakter ftzjologtczny - doĘczy wówczas
samic niedojrzŃych płciowo, krow cięzamych, względ-
nie będących krotko po wycieleniu - lub pato\ogtcz-
ny. U samic dojrzŃych płciowo obejmuje wszystkie
przypadkt schorzenia występujące po zakończeniu fi-
zjologicznego puerperium (13, 20). Występuje onaprzy
odwracalnej pierwotnej i wtornej atrofii jajników oraz
cystach luteinowych (2). W niniejszym opracowaniu,
skupiono się głównie na zagadnteniach praktycznych
omawiając częstość, przyczyny, patogenezę oraz Ie-
czenie anestrus u krów, zuwzględnieniem ich specy-
fiki rasowej.

Zszerokichbadafi epidemiologtcznychDucrotiwsp.
(10), obejmujących 60 stad i 878 krow mięsnych, wy-
nlka, żę anestrus poporodowy wykazuje 5I,3oń pier-
wiastek oraz22,5Yo wieloródek. D'Huy oraz Nell (8)
podają ze spośród karmiących krów rasy salers popo-
rodową aktywność jajników wykazuje zalędwtę 23%o

zwierząt. Według Bostedta i wsp. (4) i in. (5) w sta-
dach problemowych brak cyklu rujowego po wyciele-
niu wykazlłvać może około 60% krów. Jest on skut-
kiem acyklii oraz torbieli luteinowych. Barth (2) sza-
cuje przypadki anestrus u krów rnlecznych wskutek
acyklii występuj ąc ej pr zed p ierws zym unas ienianiem
u krów mlecznych na 5oń. Z kolęi Francos i Mayer
(11), na podstawie analizy rozrodu obejmującej po-
nad 84 Ęs. przypadkow ocentajączęstość przypadków
anestrus na I7 -I8,5oń, Obserwacje kliniczne potwier-
dzaj ąb adani a endokryno 1 o g i c zne, w których zal e dwi e
u30-40oń krów po wycieleniu notowano prawidłowy
przebieg krzywej progesteronowej. U pozostałych
stwierdza się długotrwaĘ niski poziom progesteronu
lub przedłużenie fazy lutealnej (18).

Występowanię anestrus po wycieleniu jest skutkiem
ściśle określonej gry hormonalnej oraz wpĘwu licz-
ny ch czynników środowiskowych i indywidualnych.
Koncentracja LH (FSH?) podczas okresu poporodo-
wego u krow oraz zdolnośó przysadki mózgowej do
reakcji na ęgzogęnny GnRH jest warunkowal7a cza-
sem jaki upłynął od porodu (3). Czynnikiem dodatko-

wym, wywierającym istotny wpływ na fizjologlczną
grę hormonalną u krów mięsnych jest pozostawanie
cieląt ssący chprzy matkach względnie - w przypadku
krów mlecznych - wysoka produkcja, a zwłaszcza
gwahowny wzrost krzywej laktacyj nej w krotkim prze-
dztalę czasu po wycieleniu,niepołączony z odpowied-
nim dowozem energii paszowej (6, 30). Z więIuba-
dań wynika, że anestrus u krów karmiących cielęta
j e st zj awi skiem częstsz ym niż u niekarmiących. O dłą-
czenie cieląt od matek, a także wczesne odsadzenie
sprzy j aj ą wzro stowi stęzenia hormonu luteinizuj ąc e -

go or az wyr ażnemu skróceniu poporodowe go an e s trus
u krów mięsnych (22,29). Malven i wsp. (22) oraz
Samborski i wsp. (30) sugerują żekarmienie hamuje
motorykę macicy oraz pojawianie się cyklu rujowego
m.in. poprzez wpĘłv na endogenne peptydy opioido-
we. Wzrost stęzenia tych substancji z kolei hamuje
uwalnianie lub syntezę hormonu uwalniającego LH
(LHRH), Ęm niemniej ltczba karmionych cieląt, a
także ich krótkotrwałe odłączenie, względnie zasto-
sowanie specj alnych kolczyków nosowych uniemoz-
l iwiaj ących s s ani e wymier,ri a n1 e_la11 wi 
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wu na pojawianie się rui (13, 15). W opinii Ameryka-
nów ma to i stotny *ĘłyT na pr zebie.g. inwo lucj imac i-
cy orazpojawianie się akĘwności jajnikowej. Dobra
kondycja podczas porodu ściśle koreĘe zpoziomem
r ezerw ener gety cznych org an izmu or az w skaźniki em
zacięl'eh i krotkim okresem międzyciĘowym (9,25,
29). Jałowice utrzymlłvanenapaszy zasobnej w ener-
gię cechowała dobra kondycja cińapodczas porodu,
niedostatek energii natomiast powodował jej drasĘcz-
ny spadek, Zkolei Francuzi (10) większę znaczęnte
przywiąnją do kondycji krów mięsnych w drugim
miesiącu po wycieleniu. Wskaźnik kondycji określa-
ny w 5-punktowej skali (BCS Body Condition Sco-
ring) - niższy od 3,5 wytażnte sprzyjaŁwystępowaniu
poporodowego anestrus.

Z powyższymi obserwacjami zbieżnę są badania
Humblota i wsp. (I4),którzy podają ze niedostatecz-
ny dowóz energii wywierać może hamujący wpływ na
funkcj ę przysadki mózgowej. U samic utrzymywanych
na zmniejszonej dawce energii obniżeniu ulega czas
trwania wyrzutu hormonu letuinizującego. Jak wiado-
mo niedobór energii wywiera niekorzystny wpłyłv na
rozwój pęcherzykow jajnikowych, atakże obniza stę-
żenie czy nnika in sulinop o dobne go, c zy nnika wzro stu
(Insulin growth like factor I - IGF-D. W warunkach in
vitro IGF -I stymuluj e proliferacj ę komórkow ąi różnt-
cowanie komórek błony ziarnistej pęcherzyka jajni-
kowego (7,2I).



Zercbint i wsp. (35) wskazująna istotny wpływ nie-
doboru. ene r gli or az pracy ftzy cznej na występowanie
rul oraz owulacji u krów zebu. Ruję w ciągu jednego
roku wykazywało zaledwie 20Y"Wów nie otrzymują-
cych dodatkowej porcji paszy energetycznej orazuży-
wanych do pracy (BEP) wobec I00% krów otrzymu-
jących dodatek energii niezalężnte od wykonywanej
pracy. Owulację wykazywało odpowiednio 33% BEP
krow wobec 67%o otrzymljących dodatki energetycz-
ne. Równie istotne znaczęnlę na występowanie ane-
strus mają czynniki stresowe, czas przebywania sa-
mic w oborze, obecność buhaja, intensywnośó oświe-
tlenia, rozmiary samicy oraz wiek przy pierwszym ocie-
leniu, a takżę komplikacje porodowe (cięzki poród,
zatr zy manie błon pło dowych) wywi eraj ąc e niekorzy st-
ny wpĘw na motorykę macicy (13, 20, 30).

Jednyrrr z wcześniej stosowanych sposobów wywo-
ływania rui u krów z anestrus było podawanie suro-
wicy źrebnej klaczy (PMSG) względnie kombinacje
PMSG i choriogonadotropiny kosmówkowej (hCG).
PMSG stymuluj e rozw oj pęcherzyków j ajnikowych,
natomiast hCG ich owulację i luteinizację, Z wielu
badań jednak wynika, że zatówno odsetek samic wy-
kazującychrujęjak i odsetek zacielonych w nich krów
po podaniu PMSG nie przekraczaĘ 45oń (8). Lepsze
efekty (53% samic w rui, 75,5o/o zapładnialnośc) uzy-
skiwano po iniekcji kombinacji PMSG i hCG (3I). Z
kolei z badań krajowych wynika, żelepsze efekty niz
po uzyciu PMSG uzyskiwano, stosując proste, trady-
cyjne metody terapii jak masażjajnikóq domaciczne
wlewki VagotĘlu lub pĘnu Lugola względnie tera-
pię witaminową 27, 32). Jednocześnie wskazywano
na bezcelowośó preparatów hormonalnych w leczeniu
anestrus, o ile nie dokonano wcześniej odpowiedniej
korekty żywienia (27 ,3I).

Jednym ze sposobów wlłvoływania rui u samic z
p op orodow ą nieczynno ś cią j aj nikow j e st sto s owani e
gestagenów lub ich syntetycznych pochodnych. Do
niedawna stosowane były niedrogie, doustnie aktyw-
ne pro ge stageny, które hamowĄ ruj ę poprze z tłamie -
nie wyrzutu hormonu luteinizującego (LH). Niezalez-
nie od czasupodawaniapreparatów (>10lub <10 dni)
wyniki zacięlęhu leczonych w ten sposób samic były
niedostateczne (34). Obecnię są one coraz częściej
zastępowane gestagenami syntetycznymi aplikowany-
mi w postaci dopochwowych wkładek lub implantów
dousznych. Najbardziej znanę są spirale progestero-
nowe CIDR-B lub PRID, zaopatrzone dodatkowo w
kap sułę zaw ier aj ąc ą e stradiol. Implanty wprowadza-
ne pod skorę na powierzchni ucha zalvierająw swym
składzie norgestomet. Sąone obecne na rynku amery-
kańskim pod nazwąSynchromate B, europejskim na-
tomiast pod nazwą Crestar (Intervet). Gahllab i wsp.
(I2) llżywali do wyrvołyłvania rui u krów mięsnych
nieprzej awiaj ących rui, implantu norge stomefu wpro -

wadzanego dwukrotnie w 16 dniowym odstępie cza-
su. Odsetek samic wykazujących ruj ę po d czas 2 4 dnto -
wego okresuwyznaczonego pod krycie wyniósł 6I% i

był zbliżony (]3%) do notowanego w grupie samic
pr zejaw iających re gularne cykle ruj owe. Mankamen-
tem terapii z zastosowaniem norgestometu jest stosun-
kowo niska zapŁadnialność. Mozna ją poprawić ttży-
wając w dniu wprowadzenia implantu iniekcję egzo-
gennego estradiolu. Estradiol hamuje z jednej strony
rozwój strukfur ciałka żołtego, z drugiej przyspiesza
jego regresję(24). Aktywność lutealna jajników, od-
setek samic wykazllj ących ruj ę oraz zacielonych w syn-
chronizowanej rui zależały - w przedziale do 9 mg
estradiolu na zwlęrzę- nie tyle od wysokości dawki
hormonu, co dnia podania iniekcji. Przykładowo, jeśli
zwierzętom. którym wprowadzono implant norgesto-
metu (Synchro-Mate-B) iniekcj ę estradiolu podawa-
no w 1 dniu cyklu rujowego - ruję notowano l50oń
samic, natomiast jeśli dokonywano jej w 5 dniu cyklu
-23%. Podobnie ponad dwukrotnie niższy utych krów
był wskaźnik zacielonych krów.

UĘcie PMSG w dniu usunięcia implantu umozli-
wia unasienianie zwierząt w ściśle określonym termi-
nie. D'Huy i wsp. (8) podają ze wprowadzenie tego
modelu leczenta umozliwiało sprowokowanie owula-
cjiu95oń w ten sposób leczonych krów salers. Podob-
nie u jałowic i krów ras mięsnych z anestrzs odsetek
s ami c pr zej aw iaj ącyc h ruj ę oruz w skażnik zac i e 1 eń p o
90 dniu po wycieleniu u krów leczonych norgestome-
tem i PMSG wynosiły odpowiednio 75 i 86%. Hum-
blot i wsp. (14) badali wpływ iniekcji 600 IU PMSG
podanej bezpośrednio po usunięciu implanfu norge-
stometu na aktywność lutealną jajnikow mierzoną
wzrostem stęzenia progesteronu w mleku oraz dalszą
płodnośc samic. W badaniach uwzględniono wyniki
terapii 723Wów i jałowic rasy charolaise. Aktyłvnośó
lutealną jajników stwierdzono u I4,7oń krów owula-
cjęl67 ,Ioń zacteliło się natomiast 42%o w ten sposób
l e czonych zw ier ząt. Równo cze śnie o dnotowano i stot-
ną zależność pomiędzy wskaźnikiem kondycji ciała
oruzliczbądni jaka upływała od porodu do dnia roz-
poczęcia leczenia aliczbąowulacji i wskaźnikiem cią-
ży. Istotnie mniej zwterzątwykazywało ruję jeśli ich
kondycję oceniano na mniej od2,5 (9,6o/o) niżw przy-
padku gdy była ona v,ryższa od 2,5 (22,4%). Równo-
cześnie im póżniej po wycieleniu wprowadzano tm-
plant, tym większy odsetek zwierzątwykazywał -ję
oraz owulację.

Iniekcję PMSG mozna zastąpió GnRH. Troxel i wsp.
(3 3) podawali krowom mięsnym j ednokrotną iniekcj ę
GnRH 30 godzin po usunięciu implantu norgestome-
tu. Zarówno u samic, znieczynnościąjajników jak i u
tych, których jajniki przejawiały aktywnośc lutealną
przed wprowadzeniem implantu, zastosowana meto-
dapozwalała na istotną poprawę wskaźnika zacielen.
Zdaniem Bartha i wsp. (2) skuteczne w leczeniu acy-
kli u krow mlecznych jest podanie jednokrotnej iniek-
cji GnRH. Tego rodzaju terapia powoduje pojawienie
się rui u 63Yo samic oraz zapładnialność 56 do 84%.
Kudlaó (I9) zaleca dwukrotną iniekcję niskich dawek
GnRH w 24 godzinnym odstępie.



Z nowszych badań wynika, ze metodą skuteczną w
lęczeniu anestrus możę być podanie serii niskich da-
wek FSH. Beckers i wsp. (3) podawali jałowicom rasy
błękitna belgijska (BBB) rano i wieczorem przez I0
dni 20 pg czystego pFSH (odpowiednik 2 jednostek
Armura). Juz po upływie dwóch dni w badaniu ultra-
s ono grafi cznym rej e strowano wyr aźny wzro st średni -
cy pęcherzyków jajnikowych u 33oń. Natomiast po
upĘrvie kolejnych 9 dni u 66,7Yo jńowic poziom pro-
gesteronu był wyższy ntż 4 nglmlwskazuj ąc na znacz-
ną aktywność jajnikową. Skuteczności podawania FSH
w leczeniu anestrus nie potwierdzająszersze badania
terenowe. Podobnie terapia nieczynności jajników u
krów mlecznychprzy pomocy FSH okazała się mniej
skuteczna niż dwukrotne podanie egzogennego GnRH
(19).

W przypadkach, w których anestrus jest skutkiem
ltrzymywania się na jajnikach ciałka żółtego przez
okres przekraczający jego funkcjonalną aktywność
kilkanaście dni (Corpus luteum pseudograviditatis),
dobre efekty Iecznicze uzyskuje siępodając ęgzogen-
nąprostaglandlmę lub jej syntetyczne pochodne, Ostat-
nie badania wskazująna mozliwoś ć zapobieganla ane-
strus poprzez podawanie prostaglandyny w okresie
poporodowym. Z badai Armstronga i wsp. ( 1 ) wyni-
ka, że iniekcja prostaglandyny 14 do 2I dni pp ko-
rzystnie wpłyłva na termin wystąpienia pierwszej rui
oraz poprawiaó może zapŁadntalność i wskaźnik cią-
zy. Odmiennego zdaniajest McClary (23) który apli-
kując prostaglandynęw okresię 14-16 dni po wyciele-
niu obserwował tendencję do pogarszania się wskaź-
nikow płodności. Z badah porównawczych przepro-
wadzonych przęz Jaegera i wsp. (15) wynika, że po-
prawę wskaźnika zacielęh uzyskuje się wyłącznie u
tych krów, którym prostaglandynę aplikowano nie
wcześniej niż 40 dni pp. Jej podanie mtędzy 25-30
dniem p o wy c i e leniu ni e wywi er ńa kor zy stne go wpły-
\^Ąl na wskaźnik zacielen.

Ostatnio interesujące dane odnośnie do leczenia
poporodowej nieczynności jajników u krów mlecznych
przedstawili Janowski i wsp. (16). Dokonywali oni w
3 -4 -dniowych o dstęp ach czterokrotnej iniekcj i złożo -
nych prep aratów home op aty czny ch. Terapi ę konĘnu-
owali podając lek w postaci doustnej do wystąpienia
rui. Efektem stymuluj ącego działania komponentów
leku była wyższa niż w grupie leczonej GnRH oraz
kontrolnej (masaż jajnikow) - zapładntalnośc oraz
odsetek zacielonych krow Krótszy o ponad 10 dni był
u nich także okres międzyciĘowy. Mozliwości Ieczę-
nia nieczynności jajników u krów z zastosowaniem
homeopaty czny chpreparatów kompleksowych przed-
stawili takze Jaśkowski i Znaniecki (18).
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UZAL F. A., GLASTONBURY J. R. W., KELLY
W. R., THOMAS R.: Enterotoksemia kóz związa-
na z mózgową mikroangiopatią. (Caprine entero-
toxaemia a§§ociated with cerebral microangiopa-
thy). Vet. Rec. 141, 224-226,1997 (9)

Angiopatia mózgowa, którą cechuje wyciek z naczyń krwionośnych w róż-
nych parliach mózgu płynu bogatego w białko i eozynofile jest zjawiskiem cha-
rakterystycznym dla enterotoksemii owiec Mikroangiopatia mózgowa wystąpi-
ła u dwóch kóz (w wieku 2,5 miesiąca i 6 miesięcy), które padły na enterotokse-
mię wywołana przez Clostridiuln perfringens typ D. W treści jelit zwierząt pa-
dłych występowała toksl.na epsylon. W przestrzeniach Virchow-Rabina tętni_
czek, w mniejszym zakresie drobnych żył, gromadzlł się homogenny materiał
zawierĄący eozynofile. Zmiany patologiczne lokalizowały się w wewnętrznej
kapsule, w móżdżku, części grzbietowej wzgórza, U jednej owcy występowała
symetryczna encefalomalacja. U obydwu zwierząt płuca były obrzękłe. Z treści
dwunastnicy, okrężnicy, jelita ś'Iepego jednej kozy wyosobniono C. perfringens
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