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Zdrowie i zapewnienie bezpieczeństwa 

w tym zakresie u zwierząt i ludzi zależy 

też od efektywności ustawicznego nadzo-

ru w sensie wykrywania, monitorowania 

i zwalczania nowych i na nowo pojawia-

jących się chorób, w tym zoonoz zwierząt 

gospodarskich. Niezbędna jest współpra-

ca między agendami rządowymi, instytu-

tami naukowo-badawczymi, przemysłem 

spożywczym i lekarzami weterynarii – kli-

nicystami, a w aspekcie profi laktyki zoonoz 

– przede wszystkim ze służbą zdrowia.
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The aim of this paper was to present the primary 
causes of abortion in cows. Premature expulsion of 
the products of conception either embryo or fetus is 
a serious health problem both in dairy and beef cat-
tle. It is estimated that 33–55% of pregnancies in 
cows terminate prematurely. During the most critical 
period of pregnancy, the fi rst trimester, 85–95% of 
all cases of embryo death occur during 45 days of 
gestation. There are embryo dependent and mother 
dependent causes of pregnancy termination. Inhe-
rited defects are primary embryo dependent causes 
of abortion, whereas causes mother dependent can 
be anatomical, biochemical, hormonal, immunologi-
cal, nutritional and infectious. To reduce the number 
of abortions in the herd prophylactic measurements 
must be undertaken. In tending to ward off  this prob-
lem carriers of genetic defects like CVM (complex ver-
tebral malformation) or DUMPS (defi ciency of UMP-
synthase) should be eliminated from reproduction. It 
must be accompanied by the improvement of mana-
gement, well balanced feeding and stringent control 
of infectious diseases in the herd.

Keywords: abortion, embryo, fetus, cow.

Poronienie (abortus) to przerwanie cią-

ży i resorpcja lub wyparcie płodu nie-

zdolnego jeszcze do życia w środowisku 

zewnętrznym, jak też zatrzymanie w ma-

cicy obumarłego płodu, który z kolei ule-

ga maceracji, mumifi kacji lub rozkładowi 

gnilnemu (1). Zjawisko to dotyczy 33–55% 

zarodków i płodów, stanowiąc poważny 

problem w hodowli krów. Jest także przy-

czyną wielu strat ekonomicznych w stadach 

krów mlecznych i mięsnych (2, 3).

Poronienie może nastąpić w każdym 

etapie ciąży i być następstwem wielu czyn-

ników. Podczas pierwszych 42–45 dni ciąży 

(okres zarodkowy), tj. od zapłodnienia do 

zakończenia różnicowania się tkanek, ma 

miejsce tzw. zamieralność zarodków, która 

odpowiada za 85–95% poronień u bydła. 

Okresem najbardziej krytycznym, w któ-

rym zarodek jest szczególnie zagrożony, 

jest stadium moruli (6–7 dzień) oraz okres 

pomiędzy 16 a 19 dniem ciąży. Jest to tzw. 

wczesna zamieralność zarodków powodu-

jąca największy odsetek zamieralności (80–

90%). Kolejny okres nasilenia obumieral-

ności związany jest z procesem implantacji 

i łączenia się błon płodowych ze ścianą ma-

cicy, czyli wytwarzaniem łożyska. W póź-

niejszym okresie mamy do czynienia z za-

mieralnością płodów, a pod koniec ciąży 

ze zjawiskiem martwego urodzenia, przed-

wczesnego porodu oraz wydania na świat 

niezdolnego do życia cielęcia (2, 4).

W mechanizmie poronienia może na-

stąpić resorpcja zarodka poprzez ścianę 

macicy oraz usunięcie płodu przez szyj-

kę macicy do środowiska zewnętrznego. 

Granica pomiędzy jednym a drugim spo-

sobem jest dość płynna i zależy w dużej 

mierze od masy i objętości płodu. Wyda-

lenie płodu przez szyjkę może przebiegać 

jedno- lub dwuczasowo. Poronienie jed-

noczasowe (wczesne lub zupełne) to od-

rzucenie jaja płodowego w całości. Wystę-

puje w pierwszym okresie rozwoju płodo-

wego, kiedy płód stanowi jeszcze jednolitą 

masę, a błony płodowe nie są do końca wy-

kształcone. Poronienie dwuczasowe (póź-

ne, niezupełne) jest sposobem typowym 

dla porodu. Występują tu kolejno: skur-

cze macicy, pęknięcie pęcherza płodowe-

go, odpływ płynu owodniowego, rozwiera-
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nie szyjki, wypieranie, poród płodu, prze-

rwa i poród łożyska (2).

Ze względu na przyczyny poronienia 

dzieli się na sztuczne (wskutek ingeren-

cji człowieka lub urazów mechanicznych) 

oraz samoistne – ukończenie ciąży z przy-

czyn naturalnych (nieprawidłowości jaja 

płodowego, macicy, choroby matki lub tła 

genetycznego).

Przyczyny sztuczne

Poronienia wywoływane sztucznie mogą 

być przeprowadzone w sposób zamierzo-

ny lub nie. Znane są przypadki insemina-

cji krów będących już w ciąży lub płuka-

nie ciężarnej macicy wskutek nieprawid-

łowej diagnozy ciąży. Możliwe jest także 

brakowanie krowy ciężarnej i skierowanie 

jej na ubój. Z badań Gibasiewicza wynika, 

że 4,6% ubijanych krów było cielnych we 

wszystkich okresach ciąży (5). Również ba-

dania Kotowskiego wykazały, że na 84 kro-

wy kierowane do uboju 7,14% z nich wy-

kazywało obecność płodu w macicy (6). 

Rozpoznanie nieprawidłowości u płodu no-

woczesnymi technikami diagnostycznymi 

daje możliwość wcześniejszego zakończe-

nia ciąży i zmniejszenia strat ekonomicz-

nych w hodowli. Błędy w leczeniu, zbyt 

wczesne sprowokowanie porodu, podanie 

preparatów zawierających prostaglandynę 

F
2α

, estradiol, stilbestrol lub glikokortyko-

steroidy krótko- i długodziałające może być 

także przyczyną utraty ciąży (2).

Przyczyny samoistne

Wśród przyczyn poronień samoistnych 

rozróżnia się dwie grupy – przyczyny za-

leżne od zarodka i płodu oraz zależne od 

matki. Przyczyny zależne od płodu (owu-

logenne), które prowadzą do pojawienia 

się zarodków niezdolnych do dalszego roz-

woju dzieli się na endogenne i egzogenne. 

Z praktycznego punktu widzenia jest to 

naturalna obumieralność zarodków, na-

leżąca do czynników rozwoju ewolucyj-

nego, będąca jednocześnie mechanizmem 

obrony gatunkowej, dokonującym selekcji 

genotypowej.

Przyczyny endogenne to przede wszyst-

kim anomalie genetyczne lub morfolo-

giczne zygoty, niezgodności antygenowe 

między plemnikami a organizmem sami-

cy, jak też między zygotą a organizmem 

matki. Niezgodności chromosomalne są 

wynikiem zaburzeń podziału mitotycz-

nego komórki jajowej, a także obecności 

mutacji (7).

Najbardziej znaną chorobą genetycz-

ną prowadzącą do poronień jest mutacja 

DUMPS (defi ciency of uridine monopho-

sphate synthase), czyli brak enzymu bio-

rącego kluczowy udział w syntezie DNA 

i RNA. Zarodki dodatnich homozygot 

obumierają po kilku dniach rozwoju, na-

tomiast heterozygoty nie wykazują żad-

nych objawów tej choroby i mogą prze-

nosić mutacje na swoje potomstwo, przy-

czyniając się do utrwalenia i szerzenia tej 

wady w populacji. Omawiany gen składa się 

z 1869 par zasad i znajduje się na 31 prąż-

ku 1 autosomalnego chromosomu. Podło-

żem molekularnym defektu genetycznego 

DUMPS jest mutacja punktowa w kodo-

nie aminokwasowym nr 405. Substytucja 

cytozyny na tyminę w kodonie CGA wa-

runkującym argininę powoduje powsta-

nie sekwencji TGA. Konsekwencją tej za-

miany jest utworzenie na mRNA kodonu 

STOP (UGA), kończącego translację białka. 

Skutkiem tego jest utrata aktywności syn-

tazy urydyno-monofosforanu (8).

Kolejnym defektem genetycznym, obec-

nie częściej występującym, jest zespół znie-

kształceń kręgosłupa – CVM (complex 

vertebral malformation). U ok. 80% cho-

rych homozygot występuje szereg anoma-

lii rozwojowych prowadzących do: wczes-

nej śmierci zarodków, obumarcia i resorp-

cji płodów na etapie wczesnego rozwoju 

oraz poronień w późniejszym okresie cią-

ży (9).

Najczęściej występujące anomalie chro-

mosomowe, będące przyczyną poronień 

u bydła, to aneuploidia i diploidia. Przy-

czyną powstawania takich gamet jest za-

burzenie podziału mejotycznego, którego 

konsekwencją jest nierównomierne roze-

rwanie chromosomów na 2 chromatydy. 

Częstość występowania oocytów aneuplo-

idalnych u bydła ocenia się na 5,8%, nato-

miast diploidalnych 10,7% (7, 10).

Do egzogennych czynników pocho-

dzących od zarodka zaliczamy wszystkie 

uszkodzenia zygoty przez promienie joni-

zujące, a w przypadku procesu transplan-

tacji zarodków szkodliwe działanie tem-

peratury, substancji chemicznych – roz-

rzedzalników i konserwantów, ciśnienia 

osmotycznego oraz wszystkie urazy me-

chaniczne podczas wykonywania zabie-

gów biotechnologicznych (11).

Do przyczyn ze strony matki zalicza 

się: zmiany miejscowe w narządach roz-

rodczych, zaburzenia hormonalne i im-

munologiczne, choroby zakaźne i prze-

biegające z gorączką oraz czynniki nie-

zakaźne (3).

Poronienia mogą być spowodowane 

utrudnieniem wzrostu macicy i zmniej-

szeniem przestrzeni dla rozwoju na skutek 

aplazji lub hipoplazji macicy i wad rozwo-

jowych, a także przez zrosty wewnątrzma-

ciczne, krwiaki macicy oraz guzy nowo-

tworowe. Utrata ciąży może być wynikiem 

niedostatecznej ochrony tylnego bieguna 

jaja płodowego, np. przy uszkodzeniach 

lub większych pęknięciach szyjki maci-

cy oraz niewydolności aparatu zamyka-

jącego (1, 12).

Zaburzenia hormonalne w okresie cią-

ży stanowią istotną przyczynę poronień. 

Najważniejszym hormonem ciążowym jest 

progesteron. Niewydolność ciałka żółtego 

prowadzi do poronienia do 200 dnia ciąży. 

Powyżej tego dnia progesteron wytwarzany 

jest w wystarczającej ilości przez trofoblast 

kosmówki oraz nadnercza. W praktyce zbyt 

niski poziom progesteronu do utrzymania 

ciąży może wystąpić podczas opóźnionego 

rozwoju ciałka żółtego lub wskutek nieod-

powiedniego czasu inseminacji. Przyczy-

ną poronienia może być wprowadzenie za-

rodka do macicy biorczymi w stanie, kie-

dy ilość tego hormonu, wydzielana przez 

rozwijające się ciałko żółte, nie jest dosto-

sowana do stadium rozwoju zarodka (11, 

13). Podobne zjawisko ma miejsce podczas 

opóźnionej owulacji u krów (3).

W organizmie samicy progesteron speł-

nia cały szereg funkcji warunkujących cią-

żę: hamuje wzrost pęcherzyków jajniko-

wych, zatrzymując cykl jajnikowy, zwiększa 

temperaturę ciała i procesy anaboliczne or-

ganizmu samicy, przygotowując ją do cią-

ży, blokuje syntezę receptorów oksytocy-

ny, hamując motorykę mięśniówki macicy, 

a przez to zapobiega ronieniom i przed-

wczesnym porodom, tworzy sprzyjające 

warunki w macicy do implantacji zarod-

ka i jego właściwego rozwoju oraz warun-

kuje prawidłowy przebieg porodu. Niedo-

stateczne stężenie progesteronu we krwi 

może powodować poronienie na każdym 

etapie ciąży (13). Najbardziej krytycznym 

okresem jest początek ciąży. Na wydzie-

lanie progesteronu przez ciałko żółte ma 

wpływ ukrwienie jajnika, czyli pośrednio 

katecholaminy, oksytocyna oraz PGF
2α

. Aby 

ciałko żółte okresowe mogło zmienić się 

w ciążowe, konieczny jest sygnał ze stro-

ny zarodka (14). Ostatnie badania dowo-

dzą istotnej roli interferonu t (tau) pro-

dukowanego przez zarodek w pierwszym 

okresie rozwoju, który stanowi sygnał dla 

organizmu matki i warunkuje utrzyma-

nie ciałka żółtego ciążowego. Upośledzo-

na zdolność zarodka do sekrecji tej cyto-

kiny może prowadzić do lizy ciałka żół-

tego i zakończenia ciąży na wczesnym jej 

etapie (15, 16). Interferon t jest pierwszym 

białkiem trofoblastu uwalnianym w okre-

sie implantacji zarodka. Działając parak-

rynnie na komórki błony śluzowej maci-

cy, hamuje ekspresję receptorów oksyto-

cynowych i pulsacyjnie uwalnianie PGF
2α

 

oraz powoduje wzrost ekspresji cyklook-

sygenazy (COX 2). Efektem tego działania 

jest zmiana profi lu produkcji prostaglandyn 

z PGF
2α

 na korzyść PGE
2
 będącej inhibito-

rem luteolizy w komórkach nabłonka błony 

śluzowej macicy. Interferon t wzmaga eks-

presję cząsteczek MHC klasy I na komór-

kach endometrium, uczestnicząc w interak-

cjach komórkowych związanych z immu-

nologicznym aspektem ciąży (14).
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Prawidłowy rozwój ciąży zapewnia stała 

równowaga pomiędzy mechanizmami in-

dukującymi a hamującymi sygnały dostar-

czane przez lokalną sieć cytokin. Wszelkie 

czynniki zakłócające tę równowagę mogą 

być przyczyną utraty ciąży. W zapalnej od-

powiedzi na plazmę nasienia intensywna 

infi ltracja leukocytów jest punktem kry-

tycznym w ustaleniu, która populacja tych 

komórek odgrywa centralną rolę w nie-

zbędnym do utrzymania zarodka procesie 

przebudowy endometrium (14). Przebudo-

wa ta polega przede wszystkim na prolife-

racji i różnicowaniu się komórek nabłon-

kowych i zrębowych oraz intensywnej in-

fi ltracji leukocytów w miejsce przyszłej 

implantacji zarodka. Te złożone procesy 

są regulowane przez miejscowo wytwa-

rzane czynniki wzrostu, łącznie z cytoki-

nami limfohemopoetycznymi. Konsekwen-

cją wyjątkowej lokalizacji komórek leuko-

cytarnych oraz ich zdolności wydzielania 

w okresie wczesnej ciąży różnorodnych cy-

tokin jest postrzeganie nabłonka macicz-

nego jako głównego pośrednika w przeka-

zywaniu informacji pomiędzy somatycz-

nymi tkankami matczynymi, leukocytami 

a rozwijającym się zarodkiem. Szczegól-

ną rolę w procesie fagocytozy ma inter-

leukina 2 (IL-2), której nadmierna bioak-

tywność w okresie wczesnej ciąży jest jed-

ną z przyczyn resorpcji płodu. Czynnik 

martwicy nowotworu (TNF-α) jest mole-

kułą o silnym działaniu cytotoksycznym. 

Podwyższony poziom w czasie ciąży tego 

czynnika, jak również innych cytokin pro-

zapalnych może prowadzić do zniszczenia 

łożyska i utraty ciąży (14).

Estrogeny również odgrywają rolę 

w utrzymaniu ciąży (17). Podanie wyso-

kiej dawki estradiolu powoduje poronie-

nie, jednak w pierwszych tygodniach cią-

ży stężenie estrogenów we krwi jest wyższe 

w porównaniu z krowami nieciężarny-

mi. Powyżej 70 dnia ciąży poziom estro-

genów wzrasta w sposób istotny i osiąga 

swój szczyt ok. 150 dnia (3 ng/ml). Ponow-

ny, znaczny wzrost stężenia ma miejsce na 

kilka dni przed porodem (2). Przypuszcza 

się, że podwyższone stężenie estrogenów 

jest konieczne do zwiększenia przepły-

wu krwi przez ciężarny róg. Max podkre-

śla istotną rolę FSH i estrogenów w utrzy-

maniu wczesnej ciąży poprzez dostateczne 

przygotowanie śluzówki macicy do odży-

wiania blastocysty (4).

Ronienia na tle immunologicznym mogą 

być następstwem obecności spermagluty-

nin we krwi krów wielokrotnie unasienia-

nych. Badania Szczubiała (18) wykazały, 

że miano spermaglutynin było dodatnio 

skorelowane z liczbą inseminacji. Kro-

wy posiadające wysokie miano przeciw-

ciał przeciwko plemnikom znacznie trud-

niej zachodziły w ciążę i powtarzały cykl 

jajnikowy. Bardzo ważną rolę w procesie 

immunosupresji zapobiegającemu odrzu-

ceniu zarodka odgrywają prostaglandyny 

z grupy E (17).

Czynniki zakaźne

Spośród czynników zakaźnych najczęściej 

ronienia zdarzają się na tle zakażeń Neospo-

ra caninum, Brucella abortus bovis, (bru-

celoza), Trichomonas foetus (choroba rzę-

sistkowa), Campylobacter foetus (choroba 

mętwikowa), Leptospira pomona i Lepto-

spira hardjo (leptospiroza bydła), Listeria 

monocytogenes (listerioza). Powodowane są 

też przez grzybice narządowe, głównie na 

tle zakażeń Aspergillus spp. i Absidia spp. 

Spośród chorób wirusowych najważniej-

szą rolę odgrywa zakaźne zapalenie nosa 

i tchawicy bydła (IBR) oraz wirusowa bie-

gunka bydła (BVD; 19).

Neosporoza jest obecnie najbardziej 

popularną i najczęściej opisywaną choro-

bą bydła powodującą poronienia. Szacu-

je się, że jest ona przyczyną 25–43% poro-

nień. Najwięcej przypadków obserwuje się 

w skupiskach ferm hodowlanych w Amery-

ce Północnej i Południowej, Australii i Eu-

ropie. Badania prowadzone w Polsce wy-

kazały, że ok. 25% krów, które wcześniej 

roniły cechują się obecnością przeciwciał 

przeciwko Neospora caninum. Choroba ta 

przenosi się pionowo i poronienia są jedy-

nym jej objawem klinicznym u bydła do-

rosłego (20, 21, 22, 23).

Bruceloza to choroba zwalczana z urzę-

du. W 1986 r. brucelozę rozpoznano w 120 

krajach. Polska była uważana za kraj wolny 

od tej choroby, jednak badania monitorin-

gowe w latach 1999–2002 pozwoliły wy-

kryć od 17 do 27 sztuk bydła rocznie rea-

gujących serologicznie dodatnio na bruce-

lozę. Choroba szerzy się drogą wertykalną 

i horyzontalną. Zakażenie latentne płodów 

żeńskich może ujawnić się dopiero podczas 

pierwszej ciąży. Poronienia występują zwy-

kle po 5 miesiącu ciąży, a dodatkowymi ob-

jawami jest zatrzymanie błon płodowych 

oraz zapalenia macicy (19, 24).

Rzęsistkowica wywoływana jest przez 

rzęsistka pochwowego Trichomonas foe-

tus. Choroba ta występująca na całym 

świecie, szerzy się drogą płciową. Poro-

nienia mogą występować w całym okre-

sie ciąży (19).

Kampylobakterioza (Campylobacter foe-

tus oraz C. jejuni) powoduje ronienia w ca-

łym okresie ciąży, ale najczęściej pomiędzy 

4 a 6 miesiącem. Najczęstszym źródłem za-

każenia są buhaje lub nasienie zawierające 

ten zarazek (25).

Leptospiroza (Leptospira pomona) po-

woduje ronienia głównie w 5 miesiącu cią-

ży, a także w późniejszym okresie, źródłem 

zakażenia są inne zwierzęta gospodarskie 

oraz wolno żyjące, do zakażenia dochodzi 

także drogą pionową (19).

Listerioza (Listeria monocytogenes i L. 

ivanovii) u bydła występuje sporadycznie 

i oprócz poronień może powodować za-

palenie mózgu oraz mastitis. Źródłem za-

każenia są zarazki bytujące w glebie i pa-

szy, wydalane z kałem zakażonych zwie-

rząt (19).

Poronienia na tle bakteryjnym obser-

wowano także podczas zakażeń: Arcano-

bacterium pyogenes, Bacillus cereus, B. co-

agulans, B. licheniformis, B. megaterium, 

Escherichia coli, Haemophilus somnus, Pa-

steurella haemolytica, Pseudomonas spp. 

Rhodococcus equi, Salmonella Dublin, S. 

Montevideo, S. Saint-Paul, Serratia mar-

cescens, Staphylococcus spp., Streptococ-

cus spp, Ureoplasma spp. i Yersinia pseu-

dotuberculosis (26).

Z ronieniami na tle grzybiczym mamy 

do czynienia najczęściej pomiędzy 3 a 7 

miesiącem ciąży. Większe nasilenie ronień 

na tym tle stwierdza się w zimie. Wywoły-

wane są przez ponad 40 gatunków grzybów 

występujących zarówno w środowisku ze-

wnętrznym jak i ubikwitarnie na błonach 

śluzowych. W wyniku zakażenia rozwija się 

proces zapalny w ścianie macicy i łożysku 

powodujący zaburzenia w odżywianiu pło-

du i jego obumarcie. Najczęściej występu-

jącymi tu gatunkami grzybów są: Aspergil-

lus fumigatus, Candida parapsilosis i To-

rulopsis glabrata (19, 26).

Zakaźne zapalenie jamy nosowej i tcha-

wicy (IBR/IPV) to choroba wywoływana 

przez herpeswirus bydlęcy typu 1. Szerzy 

się drogą kontaktów bezpośrednich. Cha-

rakteryzuje się zapaleniem błony śluzowej 

nosa, tchawicy, sromu i pochwy oraz po-

ronieniami, głównie w ostatnich 3 miesią-

cach ciąży (27).

Wirusowa biegunka bydła – choro-

bę błon śluzowych (BVD-MD) wywołuje 

wirus z rodziny Togaviridae, który może 

zakażać zarodki i płody w macicy, nowo 

urodzone cielęta oraz dorosłe nieodporne 

zwierzęta. Zarazek ten jest obecnie bardzo 

powszechny w stadach krów. Wirus prze-

chodzi przez barierę łożyska i jeśli do za-

każenia płodu dochodzi pomiędzy 50 a 100 

dniem ciąży, to w okresie od 10 dni do 3 

miesięcy następuje poronienie lub zatrzy-

manie zmumifi kowanego płodu. Zakażenie 

pomiędzy 100 a 150 dniem ciąży oddzia-

łuje teratogennie, ale płód już nie umiera. 

Zakażenia powyżej 180 dnia ciąży zosta-

ją zwalczone przez płód wskutek urucho-

mienia mechanizmów immunologicznych 

i cielę rodzi się zdrowe (28, 29).

Rola cytokin w zamieralności zarodków 
i płodów

Każdy proces zapalny toczący się w organi-

zmie krowy podczas wczesnej ciąży może 

być przyczyną poronienia. Cytokiny wy-

twarzane przez komórki układu obron-
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nego odgrywają zasadniczą rolę w indu-

kowaniu i modulowaniu różnych proce-

sów patofi zjologicznych. Wzrost poziomu 

TNF-α, INF-γ oraz Il-2 może prowadzić 

do utrudnienia lub zahamowania implan-

tacji. We krwi krów z zapaleniem wymie-

nia stwierdzono wzrost PGF
2α

, czemu to-

warzyszył spadek zawartości progestero-

nu. Syntezę progesteronu upośledzają też 

reaktywne metabolity tlenu, których stę-

żenie wzrasta w przebiegu zapalenia. Tle-

nek azotu wspólnie z PGF
2α

 hamują doj-

rzewanie oocytów i rozwój zarodka (30, 

31, 32). Wystąpienie mastitis w ciągu 3 ty-

godni od zapłodnienia grozi utratą aż 50% 

zarodków. Ryzyko poronienia w przypadku 

zapalenia wymienia do 54 dnia od zapłod-

nienia jest 2,7 razy wyższe w porównaniu 

z krowami zdrowymi. Zapalenia wymie-

nia po stwierdzeniu ciąży nie miały wpły-

wu na poronienie (30).

Wpływ zaburzeń okresu poporodowego

Częstsza wczesna śmierć zarodków, w po-

równaniu z krowami bez zaburzeń okre-

su puerperium oraz z metritis puerperalis, 

następuje po zatrzymaniu łożyska. Z ba-

dań Jaśkowskiego i wsp. (33) wynika, że 

od krów dotkniętych zatrzymaniem błon 

płodowych pozyskuje się dużo mniejszą 

liczbę zarodków do transferu, są one gor-

szej jakości, natomiast po poporodowym 

zapaleniu macicy ich liczba jest podobna 

do liczby krów bez zaburzeń okresu po-

porodowego.

Czynniki niezakaźne

Olbrzymią grupę przyczyn poronień po-

chodzenia matczynego stanowią tzw. czyn-

niki niezakaźne. Nieprawidłowe żywie-

nie, źle zbilansowana dawka pokarmowa 

u krów ciężarnych może powodować tok-

sykozy żywieniowe pochodzenia matczy-

nego, prowadzące do poronień lub rodze-

nia martwych cieląt (34). Niebezpieczne 

są przede wszystkim niedobory witami-

ny A oraz miedzi, cynku i jodu, zwiększa-

jące występowanie wczesnej śmierci za-

rodka, jak również stres, zwłaszcza w kry-

tycznych okresach rozwoju zarodkowego 

(35). Z badań Jaśkowskiego (11) wynika, 

że przenoszenie zarodka do jałowic wy-

kazujących obniżone stężenie białka cał-

kowitego, azotu mocznikowego, albumin 

i beta karotenu w osoczu krwi, przy jed-

noczesnym podwyższonym stężeniu bili-

rubiny całkowitej rzadziej kończy się cią-

żą w porównaniu do zwierząt z prawidło-

wym stężeniem tych parametrów. Przy zbyt 

wysokim stężeniu mocznika w osoczu, po-

wyżej 200 mg/l, które ma miejsce podczas 

nadmiernej podaży azotu w paszy, obser-

wuje się pogorszenie jakości oocytów oraz 

zaburzenia rozwoju i implantacji zarodka 

(36, 37). Zła kondycja krów oraz zbyt in-

tensywna ich eksploatacja odbija się nie-

korzystnie na płodności. Zaburzenie prze-

miany tłuszczowej obniża sekrecję proge-

steronu warunkującego utrzymanie ciąży 

(38). Nieodpowiednie warunki klimatycz-

ne – zbyt wysoka temperatura w porze let-

niej i hipertermia środowiska matczyne-

go – prowadzą do błędów w procesie za-

płodnienia, zaburzeń hormonalnych oraz 

podwyższonej śmiertelności zarodkowej 

w drugim tygodniu ciąży (11). Poronienia 

i przedwczesne porody są także konse-

kwencją ciąży bliźniaczej (39). Badania Sil-

ke i wsp. (40) obejmujące grupę 1208 krów 

wykazały, że na zwiększoną zamieralność 

zarodków ma wpływ wyraźna utrata kon-

dycji pomiędzy 28 a 56 dniem ciąży. Nie 

stwierdzono natomiast wpływu wydajno-

ści mlecznej, zawartości białka, tłuszczu 

czy laktozy w mleku, wartości genetycz-

nej krów, długości okresu od wycielenia 

do pierwszego zabiegu inseminacyjnego 

oraz różnic pomiędzy jałówkami a wielo-

ródkami (40).

Poronienie może nastąpić bezobjawo-

wo w przypadku resorpcji zarodków. Pod-

czas poronienia jednoczasowego podsta-

wowym objawem jest krwawienie z dróg 

rodnych, natomiast zwiastunem poronienia 

dwuczasowego są skurcze macicy i tłoczni 

brzusznej oraz wypływ płynów owodnio-

wych ze szpary sromowej.

Rozpoznanie procesu poronienia jed-

no- lub dwuczasowego jest proste i po-

lega na obserwacji wycieków z dróg rod-

nych krowy lub wykonaniu badania per 

vaginam (1). W przeciwieństwie do poro-

nień w późniejszym okresie ciąży wczes-

na śmierć zarodków jest bardzo trudna 

do zdiagnozowania. Jedną z metod po-

średniej diagnostyki jest obserwacja rui 

po kryciu lub unasienieniu. Cykle rujowe 

od 25 do 35 dni są uważane za typowe dla 

obumieralności embrionalnej. Ta metoda 

oceny strat zarodkowych jest jednak dość 

zawodna, nie pozwala bowiem na wykry-

cie obumieralności sprzed 15 dnia ciąży. 

Podobnym sposobem jest badanie stęże-

nia progesteronu około 21 dnia po pokry-

ciu. U krów wykazujących wysoki poziom 

progesteronu można wykryć wczesną cią-

żę. Jeśli w późniejszym okresie zwierzęta te 

okażą się niecielne, można u nich stwier-

dzić zamieralność zarodków. Inną meto-

dą określania szacunkowych strat zarod-

ków są badania poubojowe, polegające na 

porównywaniu odsetka zacieleń i jakości 

zarodków w grupach zwierząt w różnym 

czasie po pokryciu. Kolejną metodą wy-

krycia wczesnej ciąży jest badanie wczes-

nego czynnika ciąży – EPF (early pregnan-

cy factor). Występowanie EPF stwierdzo-

no już w kilka godzin po zapłodnieniu. Po 

usunięciu zarodków w 24–48 h następo-

wał zanik tego czynnika przy jednoczes-

nym, tylko nieznacznym spadku poziomu 

progesteronu. Z uwagi na skomplikowaną 

Grupa czynników Czynnik Procent przypadków na 293 poronień 

Mikrobiologiczne bakteryjny 17,98

pierwotniaczy 14,62

wirusowy 3,19

grzybiczy 1,34

mikrobiologiczne ogółem 37,13

Niezakaźne defekt narządów rodnych 1,85

ciężki poród 0,17

niedotlenienie płodu 0,17

stłuszczenie wątroby 0,17

mumifi kacja płodu 1,68

zatrucie azotanami 0,17

ciąża bliźniacza 1,34

niezakaźne ogółem 5,55

Przyczyny nieustalone zakaźne* 11,6

niezakaźne 9,75

nieznane 35,97

nieustalone ogółem 57,32

Tabela 1. Przyczyny poronień u krów (26)

* Na podstawie zmian histopatologicznych, czynnika zakaźnego nie udało się wyizolować
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metodykę przeprowadzanych w tym celu 

testów, metoda nie znalazła szerokiego za-

stosowania w praktyce (4).

Badanie techniką ultrasonografi czną 

pozwala na stwierdzenie wczesnej ciąży, 

a następnie jej utraty. Obciążone jest jedy-

nie błędem odczytu badającego oraz nie-

możliwością rozpoznania bardzo wczes-

nej resorpcji zarodków (4).

Leczenie poronienia nie jest stosowane 

w praktyce ze względu na trudność dosta-

tecznie szybkiego wykrycia. Przede wszyst-

kim poronienie dotyczy martwego, uszko-

dzonego lub niezdolnego do życia płodu, 

który zostaje w ten sposób poddany natu-

ralnej selekcji (2). Jeśli mamy do czynienia 

z poronieniem rozpoczynającym się (abor-

tus incipiens), jest to stan, którego nie da 

się już zatrzymać i leczenie jest niemożli-

we (1). Jedynie w przypadku żywego płodu 

i wcześnie rozpoczynającej się akcji poro-

nienia dwuczasowego jest możliwość inter-

wencji przez podanie środków rozkurcza-

jących macicę i wstrzymującą poród. Istot-

ne jest także rozpoznanie przyczyny, która 

ten proces spowodowała, gdyż jeśli nie na-

stąpi jej usunięcie, poronienie nastąpi po-

nownie w późniejszym czasie (1).

Zapobieganie występowaniu poronień 

jest zjawiskiem bardzo złożonym i pole-

ga na zapewnieniu zwierzętom w okresie 

przed zapłodnieniem oraz ciężarnym do-

statecznych warunków bytowych i klima-

tycznych, minimalizacji stresu oraz pra-

widłowego żywienia i kondycji (11). Ze 

względu na istotną rolę progesteronu i ciał-

ka żółtego ważne jest, aby krycie, insemi-

nacja lub transplantacja zarodka były wy-

konywane w odpowiednim okresie (3, 11). 

Profi laktyka chorób zakaźnych, którym 

towarzyszy poronienie, a także zapobie-

ganie w okresie wczesnej ciąży wszystkim 

chorobom przebiegającym z objawem go-

rączki (szczególnie mastitis) jest w efekcie 

także zapobieganiem poronieniom (29). 

Ze względu na duży udział wad genetycz-

nych w występowaniu poronień korzyst-

na jest eliminacja z rozrodu osobników 

o nieprawidłowym kariotypie oraz nosi-

cieli chorób genetycznych jak DUMPS czy 

CVM (8, 9). Zapobieganie poronieniom ja-

trogennym powinno odbywać się poprzez 

zaniechanie stosowania u zwierząt ciężar-

nych preparatów mogących zagrozić cią-

ży oraz dokładnego i precyzyjnego bada-

nia krów na ciążę (5).
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