146

Artykul przeglagdowy

Medycyna Wet. 2008, 64 (2)

Review

Zaburzenia rozwoju pecherzykow, owulaciji
oraz czynnosci ciatka zottego klaczy
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Kusy R.
Disturbances of follicular development, ovulation and luteal function in mares
Summary

The paper focuses on analyzing the reasons for abnormalities in follicular, ovulation and luteal function.
Disturbances of these kinds are most often diagnosed in winter and transitional periods, and in old and
lactating mares. These abnormalities affect ovulation cycles and cause sub fertility. Disturbances of follicular
development, ovulations and luteal function can be diagnosed by anamnesis, estimation of sexual behavior,
rectal palpation and ultrasonograph, and serum hormonal analysis. In order to give an accurate estimation
and prognosis of follicular development and ovulation examinations of follicular vascularization (color-
-Doppler USG) and follicular fluid analysis (concentrations of: 17-3 estradiol, inhibin-B, androstenedion,
progesterone, heparin-like anticoagulant) must be performed. An accurate diagnosis of follicular abnor-
malities, ovulation and luteal function is necessary in order to choose the most suitable treatment.

Keywords: mares, disturbances of follicular development, ovulations and luteal function

Zaburzenia rozwoju pecherzykow, owulacji oraz
czynnosci cialka zottego moga wystqplc w kazdym
okresie aktywnosci rozrodczej. Najezesciej jednak roz-
poznawane sa w zimie oraz okresach przej$ciowych
(wczesna wiosng 1 pozna jesienia) 1 dotycza gldwnie
zw1erzqt starszych oraz bedacych w laktacji (20). Wy-
mienione zaburzenia wptywaja na przebieg cykli owu-
lacyjnych oraz ptodno$¢ klaczy. W wigkszo$ci polskich
stadnin sezon hodowlany rozpoczyna si¢ w lutym. Na
poczatku tak ustalonego sezonu obserwuje si¢ znacz-
ny odsetek zaburzen w przebiegu cykli owulacyjnych,
co utrudnia zazrebienie. Z uwagi na istotny problem
kliniczny, jak i aspekt ekonomiczny celowe wydaje sig
przedstawienie zaburzen rozwoju pgcherzykow, owu-
lacji oraz czynnosci ciatka zottego u klaczy.

Zaburzenia rozwoju pecherzykow jajnikowych
i owulaciji

Niedostateczna stymulaCJa jajnikow przez gonado-
tropiny przysadkl moézgowej uniemozliwia prawidto-
wy rozwdj pecherzykow jajnikowych. Przyczyna jest
niewystarczajace wydzielanie GnRH z podwzgorza
i/lub niedostateczne uwalnianie LH z przysadki méz-
gowej, brane sa takze pod uwagg zaburzenia funkcji
receptoréw dla GnRH, LH (17, 22). W zaleznosci od
nasilenia zaburzen w rozwoju pgcherzykéw mozna
stwierdzi¢ atrezj¢ pecherzykow, nieowulujace peche-
rzyki oraz op6zniong owulacjg.

Atrezja pecherzykow jajnikowych rozpoznawana
jest w oparciu o badanie rektalne (palpacyjne i USG

co 12/24 godziny). Badaniem przez prostnicg stwier-
dza si¢ obecnosc¢ jednego, a nawet kilku pecherzykow,
ktore jednak nie przekraczaja wielko$ci 40 mm i stop-
niowo zanikaja bez owulacji (ryc. 1). U klaczy stwier-
dza si¢ anafrodyzje lub wystepuja stabo nasilone ob-
jawy rujowe. Stgzenia progesteronu w surowicy krwi
zaréwno podczas obecnosci pecherzykdéw na jajniku,
jak ipo ich regresji sa bardzo niskie i1 nie przekraczaja
wartos$ci 1 ng/ml. W sezonie rozrodczym u klaczy z ta
przypadloscia moga wystapi¢ tylko dwa lub trzy cyk-
le jajnikowe zakonczone owulacja. Przypuszcza sig,
ze pecherzyki ulegaja
atrezji w wyniku za-
burzen w ich unaczy-
nieniu. Prawdopo-
dobnie przyczyn nale-
zy upatrywaé w ni-
skich stezeniach LH,
ktére nie stymuluja
W wystarczajacym
stopniu czynnikow
angiogenezy. Wyste-
puje woéwczas niedo-
stateczne unaczynie-
nie Sciany pecherzyka
1w efekcie pecherzyk |j
ulega atrezji (35).
Niewystarczajaca i
waskularyzacja pe-
cherzykow powoduje

Ryc. 1. Atrezja pecherzyka jajni-
kowego w obrazie USG (6 MHz)
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Ryec. 2. Nieowulujace pecherzyki, rujowe faldy en- Ryc. 3. Hyperechogenne punkty w jamie nieowu-
lujacego pecherzyka krwotocznego (USG, 5 MHz)

dometrium, ptyn w $wietle macicy (USG, 5 MHz)
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Ryec. 5. Liczne kieszonki w jamie nieowulujacego Ryc. 6. Poszarpana wewnetrzna powierzchnia $cia-
ny nieowulujacego pecherzyka (USG, 5 MHz)

pecherzyka krwotocznego (USG, S MHz)

zmniejszenie doptywu gonadotropin i substratow po-
trzebnych do steroidogenezy pecherzykowej. Niska
zawarto$¢ estrogendw w p%ynle pecherzykowym wska-
zuje na uposledzenie procesow steroidogenezy w pe-
cherzykach jajnikowych (28). W przypadkach obec-
nosci na jajnikach pecherzykow, ktore nastepnie uleg-
ty atrezji w surowicy krwi odnotowywane byly niskie
stezenia estradiolu (7, 31). Dopiero w okresie kilku
dni przed wystapieniem pierwszych owulacji w sezo-
nie rozwijaja si¢ pgcherzyki, ktore produkujq wigksze
ilosci estrogenow (odnotowywane sa wowczas Sred-
nie st¢zenia estradiolu > 5 pg/ml surowicy) (17, 31).
Wykazano, ze zarowno podczas pierwszych sponta-
nicznych fal owulacyjnych, jak i indukcji owulacji po
zastosowaniu analogéw GnRH maksymalne stg¢zenia
LH poprzedzone byly wzrostem st¢zenia 17-0 estra-
diolu w surowicy krwi (10, 17).

Nieowulujacymi pecherzykami jajnikowymi okres-
la si¢ pgcherzyki jajnikowe, ktore osiagaja duzy roz-
miar (50 i wigcej mm), ale nie ulegaja owulacji. Obja-
wia sig to bardzo dlugo trwajaca ruja. W kolejnych
badaniach USG pqcherzyk Jest nadal duzy, ale nie ob-
serwuje si¢ $cienczenia jego $ciany i nie ulega on owu-
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- G: B3 D:75 R: 80

Ryc. 4. Hyperecho-
genna siateczka w ja-
mie nieowulujacego
l pecherzyka krwoto-
cznego (USG, 5 MHz)

lacji. Pomimo nie-
wielkiej ilo$ci es-
trogenow produ-
kowanych przez
nieowulujace pg-
cherzyki, moze to-
warzyszy¢ im cha-
rakterystyczny dla
rui obrzgk endo-
metrium (ryc. 2).
Wydaje sig, ze nis-
kie st¢zenia proge-
steronu powoduja,
1z klacz jest wraz-
liwa na niewielkie
stezenia estrogenow, zarOwno na poziomie mozgowia,
jak 1 macicy (36). Nieowulujace pecherzyki wystepu-
ja w okoto 5% wiosennych 1 okoto 23% jesiennych
cykli jajnikowych u klaczy (12). Ryzyko powstawania
tych struktur ro$nie z wiekiem. Wykazano, ze nieowu-
lujace pgcherzyki rozwijaja sig u 36% klaczy w wieku
powyzej 20 lat (3). Wymienione zaburzenie w 40-50%
przypadkow powtarza si¢ w kolejnych cyklach (14, 20).
Co ciekawe, u klaczy, u ktorych na poczatku sezonu
wystapity 1-2 cykle zakonczone owulacja, w kolejnych
moga powstawac nicowuluj ace pqcherzykl Stwierdzo-
no, ze ich regreSJa trwa mniej wigcej dwa razy dtuze;j
niz ich rozwoj (38). Wykazano, ze powoduje to wy-
dhuzenie okresu miedzyowulacyjnego srednio do 38,5
+ 15 dni (najdtuzszy wynosit ponad 100 dni) (20).
W przypadku wynaczynien krwi do jamy nieowuluja-
cego pecherzyka, taki pgcherzyk okresla sig jako nie-
owulujacy pecherzyk krwotoczny. Badaniem USG (ob-
razowanie B-mode) w jamie pgcherzyka mozna stwier-
dzi¢ obecno$¢ echogennych punktow lub siateczke
(wldkna fibryny), ktéra tworzy kieszenie wypetnione
ptynem (ryc. 3, 4, 5). W $cianie nieowulujacego pe-
cherzyka obserwuje si¢ poszarpanie wewngtrznej po-
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Ryc. 7. Pogrubienie §ciany w nie-
owulujacym pecherzyku (USG,
5 MHz)

wierzchni $ciany pecherzyka (ryc. 6). W ponad 80%
przypadkdéw obserwuje si¢ pogrubienie Sciany pgche-
rzyka (2-5 mm), ktora jest efektem luteinizacji komo-
rek ziarnistych (ryc. 7, 8). Odnotowywany jest wtedy
wzrost stezenia progesteronu (> 1 ng/ml) w surowicy
krwi, pomimo braku owulacji (20). Bardzo duze pe-
cherzyki (wielkosci 10 cm 1 wigcej), ktore nie ulegaja
owulacji mozna stwierdzi¢ w ciqu (efekt dziatania
eCG) (ryc. 9). Klacz Wykazuje wowczas wyrazne ob-
jawy rui i pokrycie jej moze spowodowa¢ poronienie.

Wigcej informacji o procesach zachodzacych w nie-
owulujacych pecherzykach dostarcza badanie ptynu
pecherzykowego 1 wykonanie USG z efektem Dop-
plera. Wzrost st¢zenia estradiolu, androstendionu, pro-
gesteronu w ptynie pgcherzykowym wskazuje na
zwigkszajaca si¢ steroidowa wydolnos¢ pecherzykow
(36). W ptynie pecherzykowym klaczy, u ktorych wy-
stapita owulacja w pgcherzykach podrzednych odno-
towano obnizenie st¢zenie inhibiny-B, a brak zmian
w jej stezeniu w pecherzyku dominujacym (9). Wyka-
zano, ze pgcherzykowa zawarto$¢ inhibiny-B 1 estra-
diolu sa wezesnymi markerami rozwoju pecherzykow
u klaczy (9). Ptyn pgcherzykowy zawiera heparyno-
podobny antykoagulant. Interesujace jest, ze fibryno-
lityczna aktywnos¢ tego czynnika jest wigksza w pty-
nie pgcherzykowym anizeli w osoczu krwi (41). Roz-
miar pecherzyka i ObJ awy morfologiczne stwierdzane
w obrazie USG nie r6znia si¢ 1-2 dni przed owulacja
od tworzacego si¢ nicowulujacego pgcherzyka. Nato-
miast w badaniu USG z wykorzystaniem efektu Dop-
plera w kolorze, 1 dzien przed wytworzeniem sig nie-
owulujacego pecherzyka krwotocznego uwidocznio-
na jest waskularyzacja $ciany pgcherzyka w miejscu
spodziewanego wynaczynienia. Nie obserwuje si¢ tego
przed prawidtowo przebiegajaca owulacja (14). Nale-
zy rowniez przypuszczaé, ze wydtuzenie czasu ewa-
kuacji ptynu pecherzykowego (> 3 godzin) podczas
owulacji i tworzenie si¢ zlogow fibryny w $wietle nie-

Rye. 8. Zaawansowana luteinizacja Ryec. 9. NleOWlllll] acy pecherzyk (po lewe]) stwier-
pecherzykéw w obrazie USG dzony w ciazy (po prawej), USG (6 MHz)
(5 MHz)

owulujqcego pecherzyka sa uzaleznione od unaczynie-
nia $ciany pegcherzyka oraz aktywnosci fibrynolitycz-
nej heparynopodobnego antykoagulanta.

Przetrwate pecherzyki i ich op6zniona owulacja
diagnozowane sa przez badanie rektalne jajnikow.
W kolejnych badaniach przez prostnice¢ stwierdza si¢
duze pecherzyki, ktore jednak nie ulegaja owulacji pod
koniec rui. Do owulacji dochodzi dopiero po zakon-
czeniu objawow rui, w okresie migdzyrujowym. Cza-
sami, pomimo tego, Ze pecherzyk ulegnie spontanicz-
nej owulacji, to w zwiazku z degeneracja komorki ja-
jowej klacz jest nieskutecznie kryta lub inseminowa-
na. Wystapienie owulacji na poczatku diestrus nie
wplywa na przebieg cyklu jajnikowego, natomiast
owulacja w p6znym okresie migdzyrujowym powo-
duje jego wydluzenie. Wykonujac jednokrotne bada-
nie ultrasonograficzne trudno jest oceni¢, czy i kiedy
pecherzyk ulegnie owulacji. W rezultacie klacz moze
by¢ kryta przez dtugi okres, zanim pecherzyk ulegnie
owulacji lub regresji. Czg¢sto u tych klaczy dochodzi
do rozwoju postanowkowego endometritis (34).

Zapobieganie powstawaniu zaburzeh w rozwoju
pecherzykow polega na zastosowaniu programu $wietl-
nego na 2 miesiace przed planowanym rozpoczeciem
sezonu hodowlanego, zbilansowanym Zywieniu oraz
jak najwczesniejszym wypasaniu klaczy. Leczenie wy-
maga czasu, gdyz w gtdéwnej mierze opiera si¢ o po-
prawe warunkow bytowych. W okresie przejsciowej
aktywnosci rozrodczej mozna zastosowac terapig hor-
monalng z uzyciem analogow GnRH, wyciagu z kon-
skiej przysadki, eCG lub kombinacj¢ progestagendw
1 analogéw GnRH. Stosowanie preparatow z hCG jest
nieskuteczne, gdy zaburzone jest uwalnianie LH z przy-
sadki mézgowej. Konkurencyjne dziatanie hCG wo-
bec czasteczek endogennej gonadotropiny moze
w konsekwencji prowadzi¢ do atrezji pecherzykow
(22). Zaobserwowano tez, ze stosowanie hCG w przy-
padku nieowulujacych pecherzykdéw krwotocznych po-
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Ryec. 10. Dwa pecherzyki w okresie okoloowulacyjnym
(USG, 5 MHz)

Rye. 11. Ciaza bliZniacza
(8.-9. dzien) w obrazie USG

Rye. 12. Cialko zolte przetrwale
w obrazie USG (5 MHz)

(5 MHz)

woduje ich luteinizacjg¢ (20). Poza tym wielokrotne sto-
sowanie preparatow z hCG powoduje wytworzenie
przeciwciat anty-hCG 1 obniza skuteczno$¢ stosowa-
nia tego typu preparatow. W takich przypadkach wska-
zane jest raczej stosowanie analogow GnRH, ktore
powoduja uwalnianie aktywnego blologlczme LH
z przysadki mézgowej (17). W terapii nicowulujacych
pecherzykow, ktore ulegty luteinizacji celowe jest za-
stosowanie preparatow z PGF, . Podanie PGF, po-
woduje obnizenie st¢zenia progesteronu w czasie do
48 godzin (< 1 ng/ml) w surowicy wszystkich klaczy
poddanych terapii. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze
tylko u czgsci klaczy po leczeniu PGF,  wystapi cykl
jajnikowy zakonczony owulacja, a u pozostatych po-
nownie rozwing si¢ nieowulujace pecherzyki jajniko-
we (20).

Klacz jest gatunkiem monoowulacyjnym, czyli
w jednym cyklu tylko jeden z wielu pgcherzykow sta-
je si¢ dominujacym i ulega owulacji. Fenomen ten
okreslany Jest jako selekcja pgcherzyka. Wystgpowa-
nie wigcej niz jednego pQCherzyka dominujacego pod-
czas fali owulacyjnej uwazany jest za defekt proce-
sow regulujacych ten mechanizm (13). W programach
embriotransferu dazy si¢ do zaburzenia tego mecha-
nizmu, stosujac u klaczy dawczyn Equine Pituitary
Extract (EPE) czy eFSH w celu uzyskania superowu-
lacji (26, 30). Czes¢ klaczy przy rozwoju dwoch, trzech
pecherzykow dominujacych moze mie¢ podwojna lub
nawet potrojna owulacje (ryc. 10). Owulacje nastepu-
jazazwyczaj w odstepie 24 godzin (owulacje synchro-
niczne, z jednej fali pgcherzykowej), mozliwe sa tak-
ze odstgpy kilkudniowe (owulacje asynchromczne
z roznych fal pgcherzykowych). Sytuacja taka moze
wystepowac nawet w kilku nastepujacych po sobie
rujach. Prowadzi¢ to moze do rozwoju bardzo niepo-
zadanej u klaczy ciazy blizniaczej (ryc. 11). Przyczy-

na sa uwarunkowania genetyczne oraz hormonalna
indukcja owulacji. Mnogie owulacje rzadziej wyste-
puja u klaczy bedacych w laktacji (23). Najczesciej
obserwowane sa u koni petnej krwi angielskiej, a spo-
radycznie u koni prymitywnych (8, 23). W przypadku
inseminacji klaczy, gdy na jajnikach znajduja si¢ dwa
lub trzy przedowulacyjne pgcherzyki, konieczna jest
kontrola rozwoju ciagzy mnogiej i odpowiednie z nia
postgpowanie (40).

Nieprawidiowa funkcja cialka zéttego

Zaburzenia czynnosci cialka zottego manifestujq sig
przedwczesna luteoliza, niewydolnoscia lutealna oraz
formowaniem si¢ ciatka zottego przetrwatego. Odno-
towywano przypadki niewydolnosci lutealnej oraz
powstawanie ciatka zottego przetrwatego po owulacji
indukowanej poza sezonem rozrodczym (1 1, 18). Przy
ocenie funkcji ciatka zéttego nalezy mie¢ na uwadze,
ze produkcja progesteronu przez ciatko zotte jest wyz-
sza w sezonie rozrodczym anizeli w okresie przejscio-
wej aktywnosci rozrodczej (18, 37, 39).

Ciatko zotte przetrwale jest jedna z czgstszych przy-
czyn braku cyklicznej aktywnosci jajnikow u klaczy.
Wystepuje dos$¢ czgsto w okresach przejSciowej ak-
tywnosci rozrodczej, czasami w sezonie rozrodczym,
u niektorych klaczy bezposrednio po wyzrebieniu przy
niewykorzystaniu tzw. rui pozrebigcej oraz w szczy-
cie laktacji. Ciatko zotte, ktore formuje si¢ po owula-
cji pecherzyka, funkcjonuje $rednio przez okres 14-
-15 dni. Natomiast ciatko zotte okresla si¢ jako prze-
trwale, gdy czas jego wystepowania przekracza okres
14-16-20 dni (33). Ciatko zolte przetrwate blokuje cykl
jajnikowy najczesciej przez okres 1-3 miesigey, cza-
sami i dhuzej, zanim nie ulegnie lizie w efekcie dziata-
nia PGF, produkowanej i uwalnianej z endometrium.
Giownyml przyczynami powstawania ciatka zoltego
przetrwalego sa: niewystarczajace uwalnianie PGF,
w 13.-15. dniu dioestrus, wystapienie owulacji w dio-
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estrus (w okresie kiedy uwalniana jest PGF, ciatko
z6lte jest na nig niewrazliwe), wezesna $mieré zarod-
kowa po czasie, gdy rozpoznana jest juz ciaza przez
matke oraz przewlekte zapalenia btony §luzowej ma-
cicy (zaburzenia syntezy i uwalniania PGF, ). Obja-
wy kliniczne odnotowywane przy obecnosci ciatka z61-
tego przetrwatego to: brak rui, blados¢ i1 sucho$¢ bto-
ny $luzowej pochwy, zamknigcie szyjki macicy. W kil-
kukrotnych badaniach USG stwierdza si¢ obecno$¢
ciatka zottego oraz mata aktywnos$¢ tworzenia si¢ pe-
cherzykow na jajnikach (ryc. 12). Stezenia progeste-
ronu w surowicy krwi Wynosza wyraznie powyzej
1 ng/ml (oczywiscie przy ujemnym wyniku badania
na ciazg). Leczenie polega na zastosowaniu prepara-
tow z PGF,

Zaburzemem funkcji ciatka zottego jest jego przed-
wcezesna liza. Luteoliza ciatka zéttego okresowego
prowadzi do skrécenia okresu migdzyowulacyjnego
1 wezesniejszego wystapienia rui. Najczgstsza przy-
czyna przedwczesnej lizy ciatka Zzottego u klaczy jest
endometritis. Ostry stan zapalny endometrium moze
spowodowac¢ zwigkszenie uwalniania PGF,  do ilosci
wystarczajacej, aby spowodowac luteolize przed 13.-
-15. dniem dioestrus (29). Do przyczyn przedwczes-
nej luteolizy mozna takze zaliczy¢ endotoksemig (naj-
czestszym jej zrodtem jest przewod pokarmowy) oraz
stres (zywieniowy, aklimatyzacyjny, transportowy, se-
paraCJa klaczy) (4). W przypadku lizy ciatka zottego
ciagzowego dochodzi do wczesnej $§mierci zarodkowe;.
Niewystarczajace zapobieganie luteolizie we wczesnej
ciazy ma miejsce, gdy nieprawidtowo rozwijajacy sig
embrion (np. zaburzenia chromosomalne) nie daje
odpowiednich sygnatéw swojej obecnosci w macicy.
Podobnie przy endometrosis i obecnosci duzych tor-
bieli macicznych dochodzi¢ moze do zaburzenia pro-
cesu rozpoznania ciazy przez matke i umozliwia uru-
chomienie procesu luteolizy (2). Co cickawe, pomi-
mo ze w pierwszych 40 dniach ciazy ciatko zotte jest
podatne na luteolizg, to u niektérych klaczy po resorp-
cji zarodka pozostaje 1 wymaga terapii egzogenna
PGF,  (25).

Pierwotna niewydolno$¢ lutealna manifestuje sig
niedostateczna produkcja progesteronu i obnizeniem
jego stezenia w surowicy krwi. Uwaza sig, ze moze
ona by¢ przyczyna wezesnej $§mierci zarodkowej u kla-
czy (17, 27). Potwierdza to prawidtowy rozwoj ciazy
W nastepstwie stosowania progestagendéw u niektorych
klaczy, ktore nawykowo nie byly w stanie jej utrzy-
mac. Progesteron jest produkowany do 40. dnia ciazy
przez ciatko zolte. Nastepnie jest wydzielany przez
ciatka zotte dodatkowe, ktore powstaja w efekcie go-
nadotropowej stymulacji jajnikow przez follikulotro-
ping (FSH) i choriogonadotroping (eCG). Dopiero od
100. dnia ciazy funkcjg lutealna przejmuje omocznio-
kosmowka. Tak wigc do okoto 100. dnia ciazy ilo$¢
progesteronu w surowicy klaczy uzalezniona jest od
funkcji ciatka zottego i ciatek zottych dodatkowych.
Ustalenie, czy $mier¢ zarodkowa jest wynikiem nie-
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wydolnosci ciatka zottego, wymaga szczegdtowej ana-
lizy. Zawsze nalezy wykluczy¢ inne przyczyny utraty
ciazy. Wazne jest, aby jak najwczes$niej zdiagnozowac
ciaz¢ (badanie USG w 8.-10. dniu po owulacji) oraz
codziennie okresla¢ st¢zenie progesteronu w surowi-
cy krwi. Niskie st¢zenia progesteronu w surowicy moga
by¢ efektem luteolizy (endometritis, endotoksemia),
a nie objawem niewydolnosci ciatka zoéltego. Z dru-
giej strony, przy prawidtowych stgzeniach progestero-
nu w surowicy moze rowniez doj$¢ do utraty ciazy (pla-
centitis). Stgzenia progesteronu w surowicy zrebnych
klaczy powinny wynosi¢ powyzej 4 ng/ml, aczkolwiek
stwierdzano prawidtowy rozwdj ciazy, gdy st¢zenia
progesteronu wynosity 1-2 ng/ml (6). Istnieje zgod-
nos$¢, ze stezenia progesteronu ponizej 1 ng/ml sa nie-
wystarczajace do utrzymania ciazy u klaczy (15, 17).
Zaleca sig zastosowanie suplementacji progesteronu
u klaczy cigzarnych, gdy stezenia progesteronu w su-
rowicy Wynosza ponizej 2 ng/ml (24). Najkorzystniej
jest rozpocza¢ suplementacj¢ 3.-4. dnia po owulacji
1 zakonczy¢ dopiero okoto 100. dnia ciazy (w prakty-
ce 3-4 miesiace). W tym okresie lozysko jest juz do-
brze rozwinigte i produkuje wystarczajaca ilo$¢ pro-
gesteronu, a odzywianie ptodu jest juz niezalezne od
histiotrofu (mleczka macicznego). Konczac suplemen-
tacje lepiej na 1-2 tygodnie obnizy¢ o 50% ilos¢ egzo-
gennego progestagenu niz catkowicie go odstawic.
Wskutek ujemnego sprzgzenia zwrotnego u czegsci
klaczy otrzymujacych progestageny catkowicie zani-
ka produkcja lutealnego progesteronu (1). Wskazuje
to na konieczno$c¢ okreslania endogennego progeste-
ronu podczas suplementacji i zakonczenie jej dopiero
w okresie, gdy tozysko catkowicie przejmie produk-
cje progesteronu. Wazny jestrowniez khnlczny moni-
toring rozwoju cigzy (USG), gdyz W razie jej utraty
suplementacj¢ nalezy przerwaé. W terapii mozna za-
stosowac naturalny progesteron lub syntetyczne ste-
roidy. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze wigkszo$¢
osiagalnych na rynku pro gestagendw nie wykazuje ak-
tywnosci biologicznej u klaczy 1 ich stosowanie jest
pozbawione sensu (21). Jak dotychczas jedynym pro-
gestagenem o udowodnionej aktywnosci biologicznej
u klaczy 1 dopuszczonym do stosowania przez tak dhugi
okres jest altrenogest (Regumate Equine). Podawanie
preparatu Regumate od 20. do 320. dnia ciazy nie
wplywa%o u] emnie na przebieg ciazy, porod ani zywot-
no$¢ i rozwdj noworodka (32).

Stosowanie preparatow hormonalnych w celu regu-
lacji przebiegu cykli Jajnlkowych u klaczy jest po-
wszechne. Dlatego oprocz korzysci zwiazanych ze sto-
sowaniem egzogennych preparatow hormonalnych
warto réwniez pamigta¢ o ich negatywnym wptywie
na aktywnos$¢ jajnikow. Stosowanie steroidoéw anabo-
licznych jest bezwzglednie przeciwwskazane u klaczy
hodowlanych. Podawanie matych dawek androgenéw
powoduje agresywne lub samcze zachowania klaczy,
natomiast duze dawki hamuja rozwo6j pgcherzykow
jajnikowych 1 owulacj¢ (19). Progestageny sa stoso-
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wane u klaczy w celu zahamowania objawow rui (kla-
cze sportowe) lub synchronizacji wystapienia owula-

cji (klacze hodowlane) Odnotowano wiekszg czesto-
tliwos$¢ formowania sig ciatka zottego przetrwalego po
owulacji, ktora wystqplla po synchronizacji cyklu jaj-
nikowego przy uzycm progestagenow (5). Podawanie
preparatéw zawierajacych PGF,, 7.-8. dnia po owula-

cji powoduje przedwczesna luteoth 1zwigksza ryzy-
ko nieprawidtowego rozwoju pecherzykow jajniko-
wych. Stosowanie z kolei dtugo dziatajacych implan-
tow zawierajacych analogi GnRH w celu indukcji
owulacji w okresie przejsciowe]j aktywnos$ci rozrod-
czej powoduje wydtuzenie kolejnego okresu migdzy-
owulacyjnego (16).

Zebranie danych z wywiadu, ocena zachowania psy-
choseksualnego klaczy, wykonanie badania rektalne-
go (palpacyjnego i ultrasonograficznego) jajnik()w
okreslenie stezen hormondw piciowych w surowicy
krwi umozliwiaja rozpoznanie zaburzen w rozwoju
pecherzykow, owulacji oraz funkcji ciatka zoltego.
Jednakze precyzyjne okreslenie tych zaburzen oraz
prognostyka rozwoju pecherzykow i procesu owulacji
wymaga wykonania badan uwzgledniajacych unaczy-
nienie $ciany pegcherzyka (USG z efektem Dopplera
w kolorze) i okreslenie zmian stezen czynnikow w ply-
nie pecherzykowym (17-8 estradiolu, inhibiny-B, an-
drostendionu, progesteronu, heparynopodobnego an-
tykoagulanta).
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