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Brak rui (anestrus) jest fizjologicznym lub patolo-
gicznym stanem w obrgbie zenskich narzadow rozrod-
czych, w ktéorym nie wystgpuja cykliczne zmiany czyn-
no$ciowe i morfologiczne w jajnikach, macicy 1 ze-
qutrznych narzadach piciowych (28). Dotyczy on
zaro6wno krow z rzeczyw1stym anestrus, tzn. nie wy-
kazujacych cyklu rujowego (acyklia) (rzeczywisty ane-
strus) jak i przejawiajacych cicha ruj¢ (anaphrodisia),
tych zatem, u ktorych przebiega cykl jajnikowy. Acy-
klia ma charakter fizjologiczny — dotyczy wowczas
samic niedojrzatych plciowo, krow cigzarnych, wzgled-
nie bedacych krotko po wycieleniu — lub patologicz-
ny. U samic dojrzatych plciowo obejmuje wszystkie
przypadki schorzenia Wystqpuj ace po zakonczeniu fi-
zjologicznego puerpenum (13, 20). Wystqpuje ona przy
odwracalnej pierwotnej i wtornej atrofii jajnikow oraz
cystach luteinowych (2). W niniejszym opracowaniu,
skupiono sie¢ glownie na zagadnieniach praktycznych
omawiajac czestos¢, przyczyny, patogenezg oraz le-
czenie anestrus u krow, z uwzglednieniem ich specy-
fiki rasowej.

Z szerokich badan epidemiologicznych Ducrot i wsp.
(10), obejmujacych 60 stad i 878 krow migsnych, wy-
nika, ze anestrus poporodowy wykazuje 51,3% pier-
wiastek oraz 22,5% wielorédek. D"Huy oraz Nell (8)
podaja, ze sposrod karmiacych krow rasy salers popo-
rodowa aktywnos¢ jajnikow wykazuje zaledwie 23%
zwierzat. Wedlug Bostedta 1 wsp. (4) i in. (5) w sta-
dach problemowych brak cyklu rujowego po wyciele-
niu wykazywac¢ moze okoto 60% krow. Jest on skut-
kiem acyklii oraz torbieli luteinowych. Barth (2) sza-
cuje przypadki anestrus u kréw mlecznych wskutek
acyklii wystepujacej przed pierwszym unasienianiem
u kréw mlecznych na 5%. Z kolei Francos 1 Mayer
(11), na podstawie analizy rozrodu obejmujacej po-
nad 84 tys. przypadkow oceniaja czgstos$¢ przypadkow
anestrus na 17-18,5%. Obserwacje kliniczne potwier-
dzaja badania endokrynologiczne, w ktorych zaledwie
u 30-40% krow po wycieleniu notowano prawidtowy
przebieg krzywej progesteronowej. U pozostatych
stwierdza si¢ dtugotrwaly, niski poziom progesteronu
lub przedtuzenie fazy lutealnej (18).

Wystgpowanie anestrus po wycieleniu jest skutkiem
$cisle okreslonej gry hormonalnej oraz wplywu licz-
nych czynnikéw $rodowiskowych i indywidualnych.
Koncentracja LH (FSH?) podczas okresu poporodo-
wego u krow oraz zdolnos¢ przysadki mozgowej do
reakcji na egzogenny GnRH jest warunkowana cza-
sem jaki uptynat od porodu (3). Czynnikiem dodatko-

wym, wywierajacym istotny wplyw na fizjologiczna
gre hormonalna u krow migsnych jest pozostawanie
cielat ssacych przy matkach wzglgdnie — w przypadku
kréw mlecznych — wysoka produkcja, a zwlaszcza
gwaltowny wzrost krzywej laktacyjnej w krotkim prze-
dziale czasu po wycieleniu, nie potaczony z odpowied-
nim dowozem energii paszowej (6, 30). Z wielu ba-
dan wynika, ze anestrus u kréw karmiacych cielgta
jest zjawiskiem czgstszym niz u niekarmigcych. Odta-
czenie cielat od matek, a takze wczesne odsadzenie
sprzyjaja wzrostowi stgzenia hormonu luteinizujace-
go oraz wyraznemu skroceniu poporodowego anestrus
u kréw migsnych (22, 29). Malven 1 wsp. (22) oraz
Samborski i wsp. (30) sugeruja, ze karmienie hamuje
motoryk¢ macicy oraz pojawianie sig cyklu rujowego
m.in. poprzez wptyw na endogenne peptydy opioido-
we. Wzrost stezenia tych substancji z kolei hamuje
uwalnianie lub synteze hormonu uwalniajacego LH
(LHRH). Tym niemniej liczba karmionych cielat, a
takze ich krotkotrwate odlaczenie, wzglgdnie zasto-
sowanie specjalnych kolczykow nosowych uniemoz-
liwiajacych ssanic wymienia nie maja wigkszego wply-
wu na pojawianie si¢ rui (13, 15). W opinii Ameryka-
now ma to istotny wplyw na przebieg inwolucji maci-
cy oraz pojawianie si¢ aktywnosci jajnikowej. Dobra
kondycja podczas porodu scisle koreluje z poziomem
rezerw energetycznych organizmu oraz wskaznikiem
zacielen i krotkim okresem migdzyciazowym (9, 25,
29). Jalowice utrzymywane na paszy zasobnej w ener-
gig cechowala dobra kondycja ciala podczas porodu,
niedostatek energii natomiast powodowat jej drastycz-
ny spadek. Z kolei Francuzi (10) wigksze znaczenie
przywiazuja do kondycji krow migsnych w drugim
miesiacu po wycieleniu. Wskaznik kondycji okresla-
ny w 5-punktowej skali (BCS — Body Condition Sco-
ring) —nizszy od 3,5 wyraznie sprzyjal wystgpowaniu
poporodowego anestrus.

Z powstzymi obserwacjami zbiezne sg badania
Humblota i wsp. (14), ktorzy podaJaU ze niedostatecz-
ny dowo6z energii wywwrac moze hamujacy wptyw na
funkcjg przysadki mézgowej. U samic utrzymywanych
na zmniejszonej dawce energii obnizeniu ulega czas
trwania wyrzutu hormonu letuinizujacego. Jak wiado-
mo niedobor energii wywiera niekorzystny wptyw na
rozwoj pecherzykow jajnikowych, a takze obniza stg-
zenie czynnika insulinopodobnego, czynnika wzrostu
(Insulin growth like factor [ — IGF-I). W warunkach in
vitro IGF-I stymuluje proliferacj¢ komorkowa i rozni-
cowanie komorek blony ziarnistej pgcherzyka jajni-
kowego (7, 21).



Zerobini i wsp. (35) wskazuja na istotny wptyw nie-
doboru.energii oraz pracy fizycznej na Wystqpowame
rui oraz owulacji u krow zebu. Ruje w c1qgu jednego
roku wykazywato zaledwie 20% kréw nie otrzymuja-
cych dodatkowej porcji paszy energetycznej oraz uzy-
wanych do pracy (BEP) wobec 100% kréw otrzymu-
jacych dodatek energii niezaleznie od wykonywanej
pracy. Owulacj¢ wykazywalo odpowiednio 33% BEP
kréw wobec 67% otrzymujacych dodatki energetycz-
ne. Rownie istotne znaczenie na wystgpowanie ane-
strus maja czynniki stresowe, czas przebywama sa-
mic w oborze, obecno$¢ buhaja intensywnos¢ o$wie-
tlenia, rozmiary samicy oraz wiek przy pierwszym ocie-
leniu, a takze komplikacje porodowe (cigzki pordd,
zatrzymanie blon plodowych) wywierajace niekorzyst-
ny wptyw na motoryke macicy (13, 20, 30).

Jednym z wezesniej stosowanych sposobdw wywo-
tywania rui u krow z anestrus byto podawanie suro-
wicy zrebnej klaczy (PMSG) wzglednie kombinacje
PMSG i choriogonadotropiny kosméwkowej (hCQ).
PMSG stymuluje rozwdj pgcherzykoéw jajnikowych,
natomiast hCG ich owulacjg i luteinizacjg. Z wielu
badan jednak wynika, ze zar6wno odsetek samic wy-
kazujacych ruje¢ jak 1 odsetek zacielonych w nich krow
po podaniu PMSG nie przekraczaly 45% (8). Lepsze
efekty (53% samic w rui, 75,5% zaptadnialno$¢) uzy-
skiwano po iniekcji kombinacji PMSG 1 hCG (31). Z
kolei z badan krajowych wynika, ze lepsze efekty niz
po uzyciu PMSG uzyskiwano, stosujac proste, trady-
cyjne metody terapii jak masaz jajnikow, domaciczne
wlewki Vagothylu lub ptynu Lugola wzglednie tera-
pie witaminowa 27, 32). Jednoczesnie wskazywano
na bezcelowos¢ preparatow hormonalnych w leczeniu
anestrus, o ile nie dokonano wczesniej odpowiedniej
korekty zywienia (27, 31).

Jednym ze sposobéw wywolywania rui u samic z
poporodowa nieczynnoscia jajnikow jest stosowanie
gestagenow lub ich syntetycznych pochodnych. Do
niedawna stosowane byly niedrogie, doustnie aktyw-
ne progestageny, ktore hamowaty ruj¢ poprzez ttumie-
nie wyrzutu hormonu luteinizujacego (LH). Niezalez-
nie od czasu podawania preparatow (>10 lub <10 dni)
wyniki zacielen u leczonych w ten sposob samic byty
niedostateczne (34). Obecnie sa one coraz czgsciej
zastgpowane gestagenami syntetycznymi aplikowany-
mi w postaci dopochwowych wkiadek lub implantow
dousznych. Najbardziej znane sa spirale progestero-
nowe CIDR-B lub PRID, zaopatrzone dodatkowo w
kapsul¢ zawierajaca estradiol. Implanty wprowadza-
ne pod skérg na powierzchni ucha zawieraja w swym
sktadzie norgestomet. Sa one obecne na rynku amery-
kanskim pod nazwa Synchromate B, europejskim na-
tomiast pod nazwa Crestar (Intervet). Gahllab 1 wsp.
(12) uzywali do wywotywania rui u kréw migsnych
nieprzejawiajacych rui, implantu norgestometu wpro-
wadzanego dwukrotnie w 16 dniowym odstgpie cza-
su. Odsetek samic wykazujacych ruj¢ podczas 24 dnio-
wego okresu wyznaczonego pod krycie wyniost 61% 1
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byt zblizony (73%) do notowanego w grupie samic
przejawiajacych regularne cykle rujowe. Mankamen-
tem terapii z zastosowaniem norgestometu jest stosun-
kowo niska zaptadnialno$¢. Mozna ja poprawié uzy-
wajac w dniu wprowadzenia implantu iniekcjg egzo-
gennego estradiolu. Estradiol hamuje z jednej strony
rozwoj struktur ciatka zottego, z drugiej przyspiesza
jego regresjg (24). Aktywnosc lutealna jajnikéw, od-
setek samic wykazujacych rujg oraz zacielonych w syn-
chronizowanej rui zalezaiy w przedziale do 9 mg
estradiolu na zwierz¢ — nie tyle od wysokos$ci dawki
hormonu, co dnia podania iniekcji. Przyktadowo, jesli
zwierz¢tom, ktorym wprowadzono implant norgesto-
metu (Synchro-Mate-B) iniekcjg estradiolu podawa-
no w 1 dniu cyklu rujowego — ruj¢ notowano u 50%
samic, natomiast je§li dokonywano jej w 5 dniu cyklu
—23%. Podobnie ponad dwukrotnie nizszy u tych krow
byt wskaznik zacielonych krow.

Uzycie PMSG w dniu usunigcia implantu umozli-
wia unasienianie zwierzat w $cisle okres§lonym termi-
nie. D"Huy i wsp. (8) podaja, ze wprowadzenie tego
modelu leczenia umozliwiato sprowokowanie owula-
¢jiu95% w ten sposdb leczonych krow salers. Podob-
nie u jatowic 1 krow ras migsnych z anestrus odsetek
samic przejawiajacych ruj¢ oraz wskaznik zacielen po
90 dniu po wycieleniu u kréw leczonych norgestome-
tem 1 PMSG wynosity odpowiednio 75 1 86%. Hum-
blot i wsp. (14) badali wplyw inickcji 600 IU PMSG
podanej bezposrednio po usunigciu implantu norge-
stometu na aktywnos$¢ lutealna jajnikéw mierzona
wzrostem stezenia progesteronu w mleku oraz dalsza
ptodnos¢ samic. W badaniach uwzglgdniono wyniki
terapii 723 kréw i jatowic rasy charolaise. Aktywno$¢
lutealng jajnikow stwierdzono u 14,7% kréw, owula-
cje u 67,1% zacielito si¢ natomiast 42% w ten sposob
leczonych zwierzat. R6wnoczesnie odnotowano istot-
na zalezno$¢ pomigdzy wskaznikiem kondycji ciata
oraz liczba dni jaka uptywata od porodu do dnia roz-
poczgeia leczenia a liczba owulacji 1 wskaZznikiem cia-
zy. Istotnie mniej zwierzat wykazywato ruje jesl ich
kondycje oceniano na mniej od 2,5 (9,6%) niz w przy-
padku gdy byta ona wyzsza od 2,5 (22,4%). Rowno-
cze$nie im pozniej po wycieleniu wprowadzano im-
plant, tym wigkszy odsetek zwierzat wykazywat rujg
oraz owulacje.

Iniekcjg PMSG mozna zastapi¢ GnRH. Troxel i wsp.
(33) podawali krowom migsnym jednokrotna iniekcje
GnRH 30 godzin po usunigciu implantu norgestome-
tu. Zar6wno u samic, z nieczynnoscia jajnikow jak iu
tych, ktorych jajniki przejawiaty aktywno$¢ lutealng
przed wprowadzeniem implantu, zastosowana meto-
da pozwalata na istotng popraw¢ wskaznika 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
si¢ rui u 63% samic oraz zaptadnialnos¢ 56 do 84%.
Kudla¢ (19) zaleca dwukrotna iniekcjg niskich dawek
GnRH w 24 godzinnym odstgpie.
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Z nowszych badan wynika, ze metodg skuteczng w
leczeniu anestrus moze by¢ podanie serii niskich da-
wek FSH. Beckers 1 wsp. (3) podawali jatowicom rasy
bigkitna belgijska (BBB) rano i wieczorem przez 10
dni 20 pg czystego pFSH (odpowiednik 2 jednostek
Armura). Juz po uptywie dwoch dni w badaniu ultra-
sonograficznym rejestrowano wyrazny wzrost sredni-
cy pecherzykow jajnikowych u 33%. Natomiast po
uptywie kolejnych 9 dni u 66,7% jatowic poziom pro-
gesteronu byt wyzszy niz 4 ng/ml wskazujac na znacz-
na aktywnos¢ jaj nlkowq Skutecznosci podawania FSH
w leczeniu anestrus nie potwierdzaja szersze badania
terenowe. Podobnie terapia nieczynnosci jajnikow u
kréw mlecznych przy pomocy FSH okazata sie mniej
skuteczna niz dwukrotne podanie egzogennego GnRH
(19).

W przypadkach, w ktérych anestrus jest skutkiem
utrzymywania si¢ na jajnikach ciatka zottego przez
okres przekraczajacy jego funkcjonalng aktywno$é
kilkanascie dni (Corpus luteum pseudograviditatis),
dobre efekty lecznicze uzyskuje si¢ podajac egzogen-
ng prostaglandyng lub jej syntetyczne pochodne. Ostat-
nie badania wskazuja na mozliwo$¢ zapobiegania ane-
strus poprzez podawanie prostaglandyny w okresie
poporodowym. Z badan Armstronga i wsp. (1) wyni-
ka, ze iniekcja prostaglandyny 14 do 21 dni pp ko-
rzystnie wptywa na termin wystapienia pierwszej rui
oraz poprawia¢ moze zaptadnialno$¢ 1 wskaznik cig-
zy. Odmiennego zdania jest McClary (23) ktéry apli-
kuj ac prostaglandyne w okresie 14-16 dni po wyciele-
niu obserwowat tendencj¢ do pogarszania sie wskaz-
nikow plodnosci. Z badan poréwnawczych przepro-
wadzonych przez Jaegera i wsp. (15) wynika, ze po-
prawe wskaznika zacielen uzyskuje si¢ wylacznie u
tych krow, ktorym prostaglandyng aplikowano nie
wczesnie) niz 40 dni pp. Jej podanie miedzy 25-30
dniem po wycieleniu nie wywierata korzystnego wply-
wu na wskaznik zacielen.

Ostatnio interesujace dane odnosnie do leczenia
poporodowej nieczynnosci jajnikéw u kréw mlecznych
przedstawili Janowski i wsp. (16). Dokonywali oni w
3-4-dniowych odstgpach czterokrotnej iniekcji ztozo-
nych preparatéw homeopatycznych. Terapie kontynu-
owali podajac lek w postaci doustnej do wystapienia
rui. Efektem stymulujacego dziatania komponentow
leku byta wyzsza niz w grupie leczonej GnRH oraz
kontrolnej (masaz jajnikow) — zaptadnialno$¢ oraz
odsetek zacielonych kréw. Krotszy o ponad 10 dni byl
u nich takze okres migdzycigzowy. Mozliwosci lecze-
nia nieczynnosci jajnikow u kréw z zastosowaniem
homeopatycznych preparatéw kompleksowych przed-
stawili takze Jaskowski 1 Znaniecki (18).
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UZAL F. A., GLASTONBURY J. R. W,, KELLY
W. R., THOMAS R.: Enterotoksemia kéz zwigza-
na z mozgowa mikroangiopatia. (Caprine entero-
toxaemia associated with cerebral microangiopa-
thy). Vet. Rec. 141, 224-226, 1997 (9)

Angiopatia mézgowa, ktéra cechuje wyciek z naczyn krwionosnych w réz-
nych partiach mézgu plynu bogatego w biatko i eozynofile jest zjawiskiem cha-
rakterystycznym dla enterotoksemii owiec. Mikroangiopatia mdzgowa wystapi-
1a u dwoch kéz (w wieku 2,5 miesiaca i 6 miesiecy), ktére padly na enterotokse-
mie wywotana przez Clostridium perfringens typ D. W trescei jelit zwierzat pa-
dtych wystgpowata toksyna epsylon. W przestrzeniach Virchow-Rabina tetni-
czek, w mniejszym zakresie drobnych zyl, gromadzit si¢ homogenny materiat
zawierajacy eozynofile. Zmiany patologiczne lokalizowaly sie w wewnetrznej
kapsule, w mozdzku, czesci grzbietowej wzgorza. U jednej owcy wystgpowala
symetryczna encefalomalacja. U obydwu zwierzat pluca byly obrzekle. Z tresci
dwunastnicy, okreznicy, jelita §lepego jednej kozy wyosobniono C. perfringens
typ D.
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