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P oronienie (abortus) to przerwanie cia-
zy i resorpcja lub wyparcie plodu nie-
zdolnego jeszcze do zycia w $rodowisku
zewnetrznym, jak tez zatrzymanie w ma-
cicy obumartego ptodu, ktéry z kolei ule-
ga maceracji, mumifikacji lub rozkladowi
gnilnemu (1). Zjawisko to dotyczy 33-55%
zarodkéw i ptodéw, stanowigc powazny
problem w hodowli kréw. Jest takze przy-
czyna wielu strat ekonomicznych w stadach
kréw mlecznych i miesnych (2, 3).
Poronienie moze nastapi¢ w kazdym
etapie ciazy i by¢ nastepstwem wielu czyn-
nikéw. Podczas pierwszych 42—45 dni ciazy
(okres zarodkowy), tj. od zaptodnienia do
zakoniczenia réznicowania sie tkanek, ma
miejsce tzw. zamieralno$¢ zarodkow, ktéra
odpowiada za 85-95% poronien u bydta.
Okresem najbardziej krytycznym, w kto-
rym zarodek jest szczegdlnie zagrozony,
jest stadium moruli (6—7 dzien) oraz okres
pomiedzy 16 a 19 dniem ciazy. Jest to tzw.
wczesna zamieralno$¢ zarodkéw powodu-
jaca najwiekszy odsetek zamieralnosci (80—
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90%). Kolejny okres nasilenia obumieral-
nosci zwiazany jest z procesem implantacji
i faczenia si¢ bton plodowych ze $ciana ma-
cicy, czyli wytwarzaniem lozyska. W péz-
niejszym okresie mamy do czynienia z za-
mieralnoscia plodéw, a pod koniec ciazy
ze zjawiskiem martwego urodzenia, przed-
wczesnego porodu oraz wydania na §wiat
niezdolnego do zycia cielecia (2, 4).

W mechanizmie poronienia moze na-
stapi¢ resorpcja zarodka poprzez $ciane
macicy oraz usuniecie plodu przez szyj-
ke macicy do srodowiska zewnetrznego.
Granica pomiedzy jednym a drugim spo-
sobem jest do$¢ plynna i zalezy w duzej
mierze od masy i objetosci ptodu. Wyda-
lenie ptodu przez szyjke moze przebiegac
jedno- lub dwuczasowo. Poronienie jed-
noczasowe (wczesne lub zupelne) to od-
rzucenie jaja plodowego w calosci. Wyste-
puje w pierwszym okresie rozwoju plodo-
wego, kiedy ptéd stanowi jeszcze jednolita
mase, a blony ptodowe nie sa do korica wy-
ksztalcone. Poronienie dwuczasowe (pdz-
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ne, niezupelne) jest sposobem typowym
dla porodu. Wystepuja tu kolejno: skur-
cze macicy, pekniecie pecherza plodowe-
go, odplyw ptynu owodniowego, rozwiera-
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nie szyjki, wypieranie, poréd ptodu, prze-
rwa i porédd lozyska (2).

Ze wzgledu na przyczyny poronienia
dzieli sie na sztuczne (wskutek ingeren-
¢ji cztowieka lub urazéw mechanicznych)
oraz samoistne — ukoriczenie ciazy z przy-
czyn naturalnych (nieprawidlowosci jaja
plodowego, macicy, choroby matki lub tla
genetycznego).

Przyczyny sztuczne

Poronienia wywolywane sztucznie moga
by¢ przeprowadzone w sposéb zamierzo-
ny lub nie. Znane sa przypadki insemina-
cji kréw bedacych juz w cigzy lub ptuka-
nie cigezarnej macicy wskutek nieprawid-
towej diagnozy ciazy. Mozliwe jest takze
brakowanie krowy ciezarnej i skierowanie
jej na ubgj. Z badan Gibasiewicza wynika,
ze 4,6% ubijanych kréw bylo cielnych we
wszystkich okresach cigzy (5). Réwniez ba-
dania Kotowskiego wykazaly, ze na 84 kro-
wy kierowane do uboju 7,14% z nich wy-
kazywalo obecno$¢ ptodu w macicy (6).
Rozpoznanie nieprawidlowosci u ptodu no-
woczesnymi technikami diagnostycznymi
daje mozliwo$¢ wezesniejszego zakoricze-
nia cigzy i zmniejszenia strat ekonomicz-
nych w hodowli. Bledy w leczeniu, zbyt
wczesne sprowokowanie porodu, podanie
preparatéw zawierajacych prostaglandyne
E, . estradiol, stilbestrol lub glikokortyko-
steroidy krétko- i dlugodziatajace moze by¢
takze przyczyna utraty ciazy (2).

Przyczyny samoistne

Wsréd przyczyn poronien samoistnych
rozréznia si¢ dwie grupy — przyczyny za-
lezne od zarodka i plodu oraz zalezne od
matki. Przyczyny zalezne od plodu (owu-
logenne), ktére prowadza do pojawienia
sie zarodkéw niezdolnych do dalszego roz-
woju dzieli sie na endogenne i egzogenne.
Z praktycznego punktu widzenia jest to
naturalna obumieralno$¢ zarodkéw, na-
lezaca do czynnikéw rozwoju ewolucyj-
nego, bedaca jednocze$nie mechanizmem
obrony gatunkowej, dokonujacym selekcji
genotypowej.

Przyczyny endogenne to przede wszyst-
kim anomalie genetyczne lub morfolo-
giczne zygoty, niezgodnosci antygenowe
miedzy plemnikami a organizmem sami-
cy, jak tez miedzy zygota a organizmem
matki. Niezgodnosci chromosomalne sa
wynikiem zaburzen podzialu mitotycz-
nego komorki jajowej, a takze obecnosci
mutacji (7).

Najbardziej znana choroba genetycz-
ng prowadzaca do poronien jest mutacja
DUMPS (deficiency of uridine monopho-
sphate synthase), czyli brak enzymu bio-
racego kluczowy udzial w syntezie DNA
i RNA. Zarodki dodatnich homozygot
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obumieraja po kilku dniach rozwoju, na-
tomiast heterozygoty nie wykazuja zad-
nych objawéw tej choroby i moga prze-
nosi¢ mutacje na swoje potomstwo, przy-
czyniajac sie do utrwalenia i szerzenia tej
wady w populacji. Omawiany gen skfada sie
z 1869 par zasad i znajduje si¢ na 31 praz-
ku 1 autosomalnego chromosomu. Podlo-
zem molekularnym defektu genetycznego
DUMPS jest mutacja punktowa w kodo-
nie aminokwasowym nr 405. Substytucja
cytozyny na tymine w kodonie CGA wa-
runkujacym arginine powoduje powsta-
nie sekwencji TGA. Konsekwencja tej za-
miany jest utworzenie na mRNA kodonu
STOP (UGA), koriczacego translacje biatka.
Skutkiem tego jest utrata aktywnosci syn-
tazy urydyno-monofosforanu (8).

Kolejnym defektem genetycznym, obec-
nie cze$ciej wystepujacym, jest zespdt znie-
ksztalcen kregostupa — CVM (complex
vertebral malformation). U ok. 80% cho-
rych homozygot wystepuje szereg anoma-
lii rozwojowych prowadzacych do: wczes-
nej $mierci zarodkéw, obumarcia i resorp-
¢ji ptodéw na etapie wczesnego rozwoju
oraz poronien w p6zniejszym okresie cig-
2y (9).

Najczesciej wystepujace anomalie chro-
mosomowe, bedace przyczyng poronien
u bydla, to aneuploidia i diploidia. Przy-
czyna powstawania takich gamet jest za-
burzenie podzialu mejotycznego, ktérego
konsekwencja jest nierdwnomierne roze-
rwanie chromosoméw na 2 chromatydy.
Czestos¢ wystepowania oocytéw aneuplo-
idalnych u bydta ocenia sie na 5,8%, nato-
miast diploidalnych 10,7% (7, 10).

Do egzogennych czynnikéw pocho-
dzacych od zarodka zaliczamy wszystkie
uszkodzenia zygoty przez promienie joni-
zujace, a w przypadku procesu transplan-
tacji zarodkéw szkodliwe dzialanie tem-
peratury, substancji chemicznych — roz-
rzedzalnikéw i konserwantéw, ci$nienia
osmotycznego oraz wszystkie urazy me-
chaniczne podczas wykonywania zabie-
gow biotechnologicznych (11).

Do przyczyn ze strony matki zalicza
sie: zmiany miejscowe w narzadach roz-
rodczych, zaburzenia hormonalne i im-
munologiczne, choroby zakazne i prze-
biegajace z goraczka oraz czynniki nie-
zakazne (3).

Poronienia moga by¢ spowodowane
utrudnieniem wzrostu macicy i zmniej-
szeniem przestrzeni dla rozwoju na skutek
aplazji lub hipoplazji macicy i wad rozwo-
jowych, a takze przez zrosty wewnatrzma-
ciczne, krwiaki macicy oraz guzy nowo-
tworowe. Utrata ciazy moze by¢ wynikiem
niedostatecznej ochrony tylnego bieguna
jaja plodowego, np. przy uszkodzeniach
lub wiekszych peknieciach szyjki maci-
cy oraz niewydolnosci aparatu zamyka-
jacego (1, 12).

Zaburzenia hormonalne w okresie cia-
7y stanowia istotna przyczyne poronien.
Najwazniejszym hormonem ciazowym jest
progesteron. Niewydolnos¢ cialka zéttego
prowadzi do poronienia do 200 dnia ciazy.
Powyzej tego dnia progesteron wytwarzany
jest w wystarczajacej ilo$ci przez trofoblast
kosméwki oraz nadnercza. W praktyce zbyt
niski poziom progesteronu do utrzymania
ciazy moze wystapic podczas opdznionego
rozwoju ciatka zéttego lub wskutek nieod-
powiedniego czasu inseminacji. Przyczy-
na poronienia moze by¢ wprowadzenie za-
rodka do macicy biorczymi w stanie, kie-
dy ilo$¢ tego hormonu, wydzielana przez
rozwijajace sie ciatko z6lte, nie jest dosto-
sowana do stadium rozwoju zarodka (11,
13). Podobne zjawisko ma miejsce podczas
op6znionej owulacji u kréw (3).

W organizmie samicy progesteron spel-
nia caly szereg funkcji warunkujacych cig-
ze: hamuje wzrost pecherzykdéw jajniko-
wych, zatrzymujac cykl jajnikowy, zwigksza
temperature ciala i procesy anaboliczne or-
ganizmu samicy, przygotowujac ja do cig-
zy, blokuje synteze receptoréw oksytocy-
ny, hamujac motoryke mie$niéwki macicy,
a przez to zapobiega ronieniom i przed-
wczesnym porodom, tworzy sprzyjajace
warunki w macicy do implantacji zarod-
ka i jego wlasciwego rozwoju oraz warun-
kuje prawidlowy przebieg porodu. Niedo-
stateczne stezenie progesteronu we krwi
moze powodowac poronienie na kazdym
etapie ciazy (13). Najbardziej krytycznym
okresem jest poczatek ciazy. Na wydzie-
lanie progesteronu przez ciatko zéite ma
wplyw ukrwienie jajnika, czyli posrednio
katecholaminy, oksytocyna oraz PGF, . Aby
ciatko zo6tte okresowe moglo zmienic sie
w cigzowe, konieczny jest sygnal ze stro-
ny zarodka (14). Ostatnie badania dowo-
dza istotnej roli interferonu t (tau) pro-
dukowanego przez zarodek w pierwszym
okresie rozwoju, ktéry stanowi sygnat dla
organizmu matki i warunkuje utrzyma-
nie cialka zéltego ciazowego. Uposledzo-
na zdolno$¢ zarodka do sekrecji tej cyto-
kiny moze prowadzi¢ do lizy ciatka z61-
tego i zakonczenia cigzy na wczesnym jej
etapie (15, 16). Interferon t jest pierwszym
biatkiem trofoblastu uwalnianym w okre-
sie implantacji zarodka. Dzialajac parak-
rynnie na komoérki blony $luzowej maci-
cy, hamuje ekspresje receptoréw oksyto-
cynowych i pulsacyjnie uwalnianie PGF,_
oraz powoduje wzrost ekspresji cyklook-
sygenazy (COX 2). Efektem tego dzialania
jest zmiana profilu produkgji prostaglandyn
z PGF, nakorzy$¢ PGE, bedacej inhibito-
rem luteolizy w komdrkach nablonka blony
$luzowej macicy. Interferon t wzmaga eks-
presje czasteczek MHC klasy I na komér-
kach endometrium, uczestniczac w interak-
cjach komérkowych zwigzanych z immu-
nologicznym aspektem ciazy (14).
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Prawidlowy rozwdj ciazy zapewnia stala
réwnowaga pomiedzy mechanizmami in-
dukujacymi a hamujacymi sygnaly dostar-
czane przez lokalna sie¢ cytokin. Wszelkie
czynniki zaklécajace te réwnowage moga
by¢ przyczyna utraty ciazy. W zapalnej od-
powiedzi na plazme nasienia intensywna
infiltracja leukocytéw jest punktem kry-
tycznym w ustaleniu, ktéra populacja tych
komorek odgrywa centralng role w nie-
zbednym do utrzymania zarodka procesie
przebudowy endometrium (14). Przebudo-
wa ta polega przede wszystkim na prolife-
racji i réznicowaniu si¢ komdrek nablon-
kowych i zrebowych oraz intensywnej in-
filtracji leukocytéw w miejsce przyszlej
implantacji zarodka. Te zlozone procesy
sa regulowane przez miejscowo wytwa-
rzane czynniki wzrostu, facznie z cytoki-
nami limfohemopoetycznymi. Konsekwen-
cja wyjatkowej lokalizacji komérek leuko-
cytarnych oraz ich zdolnosci wydzielania
w okresie wczesnej cigzy réznorodnych cy-
tokin jest postrzeganie nablonka macicz-
nego jako gtéwnego posrednika w przeka-
zywaniu informacji pomiedzy somatycz-
nymi tkankami matczynymi, leukocytami
a rozwijajacym sie zarodkiem. Szczegdl-
ng role w procesie fagocytozy ma inter-
leukina 2 (IL-2), ktérej nadmierna bioak-
tywnos$¢ w okresie wczesnej ciazy jest jed-
na z przyczyn resorpcji ptodu. Czynnik
martwicy nowotworu (TNF-a) jest mole-
kulg o silnym dziataniu cytotoksycznym.
Podwyzszony poziom w czasie cigzy tego
czynnika, jak réwniez innych cytokin pro-
zapalnych moze prowadzi¢ do zniszczenia
fozyska i utraty ciazy (14).

Estrogeny réwniez odgrywaja role
w utrzymaniu cigzy (17). Podanie wyso-
kiej dawki estradiolu powoduje poronie-
nie, jednak w pierwszych tygodniach cia-
2y stezenie estrogenéw we krwi jest wyzsze
w poréwnaniu z krowami nieciezarny-
mi. Powyzej 70 dnia ciazy poziom estro-
gendw wzrasta w sposdb istotny i osiaga
swoj szczyt ok. 150 dnia (3 ng/ml). Ponow-
ny, znaczny wzrost stezenia ma miejsce na
kilka dni przed porodem (2). Przypuszcza
sie, ze podwyzszone stezenie estrogenéw
jest konieczne do zwigkszenia przeply-
wu krwi przez cigzarny rég. Max podkre-
$la istotng role FSH i estrogenéw w utrzy-
maniu wczesnej ciazy poprzez dostateczne
przygotowanie $luzéwki macicy do odzy-
wiania blastocysty (4).

Ronienia na tle immunologicznym moga
by¢ nastepstwem obecnosci spermagluty-
nin we krwi kréw wielokrotnie unasienia-
nych. Badania Szczubiala (18) wykazaly,
ze miano spermaglutynin bylo dodatnio
skorelowane z liczba inseminacji. Kro-
wy posiadajace wysokie miano przeciw-
cial przeciwko plemnikom znacznie trud-
niej zachodzily w ciaze i powtarzaty cykl
jajnikowy. Bardzo wazna role w procesie
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immunosupresji zapobiegajacemu odrzu-
ceniu zarodka odgrywaja prostaglandyny
z grupy E (17).

Czynniki zakazne

Sposréd czynnikéw zakaznych najczesciej
ronienia zdarzaja sie na tle zakazen Neospo-
ra caninum, Brucella abortus bovis, (bru-
celoza), Trichomonas foetus (choroba rze-
sistkowa), Campylobacter foetus (choroba
metwikowa), Leptospira pomona i Lepto-
spira hardjo (leptospiroza bydla), Listeria
monocytogenes (listerioza). Powodowane sa
tez przez grzybice narzadowe, gtéwnie na
tle zakazen Aspergillus spp. i Absidia spp.
Sposréd choréb wirusowych najwazniej-
sza role odgrywa zakazne zapalenie nosa
i tchawicy bydla (IBR) oraz wirusowa bie-
gunka bydfa (BVD; 19).

Neosporoza jest obecnie najbardziej
popularna i najczesciej opisywana choro-
ba bydta powodujaca poronienia. Szacu-
je sig, Ze jest ona przyczyng 25—43% poro-
nien.. Najwiecej przypadkéw obserwuje sie
w skupiskach ferm hodowlanych w Amery-
ce Pétnocnej i Potudniowej, Australii i Eu-
ropie. Badania prowadzone w Polsce wy-
kazaly, ze ok. 25% kréw, ktére wczesniej
ronily cechuja si¢ obecno$cia przeciwciat
przeciwko Neospora caninum. Choroba ta
przenosi si¢ pionowo i poronienia sa jedy-
nym jej objawem klinicznym u bydfa do-
roslego (20, 21, 22, 23).

Bruceloza to choroba zwalczana z urze-
du. W 1986 r. bruceloze rozpoznano w 120
krajach. Polska byla uwazana za kraj wolny
od tej choroby, jednak badania monitorin-
gowe w latach 1999-2002 pozwolily wy-
kry¢ od 17 do 27 sztuk bydla rocznie rea-
gujacych serologicznie dodatnio na bruce-
loze. Choroba szerzy sie droga wertykalng
i horyzontalna. Zakazenie latentne plodéw
zenskich moze ujawnic sie dopiero podczas
pierwszej ciazy. Poronienia wystepuja zwy-
kle po 5 miesiacu ciazy, a dodatkowymi ob-
jawami jest zatrzymanie blon ptodowych
oraz zapalenia macicy (19, 24).

Rzesistkowica wywolywana jest przez
rzesistka pochwowego Trichomonas foe-
tus. Choroba ta wystepujaca na calym
$wiecie, szerzy sie droga plciowa. Poro-
nienia moga wystepowaé w calym okre-
sie ciazy (19).

Kampylobakterioza (Campylobacter foe-
tus oraz C. jejuni) powoduje ronienia w ca-
tym okresie ciazy, ale najczesciej pomiedzy
4 a 6 miesiacem. Najczestszym Zrédtem za-
kazenia sa buhaje lub nasienie zawierajace
ten zarazek (25).

Leptospiroza (Leptospira pomona) po-
woduje ronienia gléwnie w 5 miesigcu cig-
zy, a takze w p6zniejszym okresie, Zrédlem
zakazenia sg inne zwierzeta gospodarskie
oraz wolno zyjace, do zakazenia dochodzi
takze droga pionowa (19).
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Listerioza (Listeria monocytogenes i L.
ivanovii) u bydla wystepuje sporadycznie
i oprécz poronienn moze powodowac za-
palenie mézgu oraz mastitis. Zrédtem za-
kazenia sq zarazki bytujace w glebie i pa-
szy, wydalane z kalem zakazonych zwie-
rzat (19).

Poronienia na tle bakteryjnym obser-
wowano takze podczas zakazen: 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 najczesciej pomiedzy 3 a 7
miesiacem cigzy. Wieksze nasilenie ronien
na tym tle stwierdza sie w zimie. Wywoly-
wane s3 przez ponad 40 gatunkéw grzybow
wystepujacych zaréwno w srodowisku ze-
wnetrznym jak i ubikwitarnie na blonach
$luzowych. W wyniku zakazenia rozwija sie
proces zapalny w $cianie macicy i fozysku
powodujacy zaburzenia w odzywianiu plo-
du ijego obumarcie. Najczesciej wystepu-
jacymi tu gatunkami grzybow sa: Aspergil-
lus fumigatus, Candida parapsilosis i To-
rulopsis glabrata (19, 26).

Zakazne zapalenie jamy nosowej i tcha-
wicy (IBR/IPV) to choroba wywolywana
przez herpeswirus bydlecy typu 1. Szerzy
sie droga kontaktéw bezposrednich. Cha-
rakteryzuje si¢ zapaleniem blony $luzowe;j
nosa, tchawicy, sromu i pochwy oraz po-
ronieniami, gtéwnie w ostatnich 3 miesig-
cach cigzy (27).

Wirusowa biegunka bydta — choro-
be blon sluzowych (BVD-MD) wywoluje
wirus z rodziny Togaviridae, ktéry moze
zakaza¢ zarodki i ptody w macicy, nowo
urodzone cieleta oraz doroste nieodporne
zwierzeta. Zarazek ten jest obecnie bardzo
powszechny w stadach kréw. Wirus prze-
chodzi przez bariere tozyska i jesli do za-
kazenia plodu dochodzi pomiedzy 50 a 100
dniem ciazy, to w okresie od 10 dni do 3
miesiecy nastepuje poronienie lub zatrzy-
manie zmumifikowanego ptodu. Zakazenie
pomiedzy 100 a 150 dniem cigzy oddzia-
tuje teratogennie, ale pt6d juz nie umiera.
Zakazenia powyzej 180 dnia ciazy zosta-
ja zwalczone przez ptéd wskutek urucho-
mienia mechanizméw immunologicznych
i ciele rodzi sie zdrowe (28, 29).

Rola cytokin w zamieralnosci zarodkéow
i ptodow

Kazdy proces zapalny toczacy sie w organi-
zmie krowy podczas wczesnej ciazy moze
by¢ przyczyna poronienia. Cytokiny wy-
twarzane przez komorki uktadu obron-
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Tabela 1. Przyczyny poronien u kréw (26)

Grupa czynnikow Czynnik Procent przypadkéw na 293 poronien
Mikrobiologiczne bakteryjny 17,98
pierwotniaczy 14,62
wirusowy 3,19
grzybiczy 1,34
mikrobiologiczne ogétem 37,13
NiezakaZne defekt narzagdéw rodnych 1,85
ciezki porod 0,17
niedotlenienie ptodu 0,17
sttuszczenie watroby 0,17
mumifikacja ptodu 1,68
zatrucie azotanami 0,17
cigza blizniacza 1,34
niezakazne ogétem 5,55
Przyczyny nieustalone zakazne* 11,6
niezakazne 9,75
nieznane 35,97
nieustalone ogétem 57,32

* Na podstawie zmian histopatologicznych, czynnika zakaZnego nie udato sie wyizolowaé

nego odgrywaja zasadnicza role w indu-
kowaniu i modulowaniu réznych proce-
s6w patofizjologicznych. Wzrost poziomu
TNE-«, INF-y oraz II-2 moze prowadzi¢
do utrudnienia lub zahamowania implan-
tacji. We krwi kréw z zapaleniem wymie-
nia stwierdzono wzrost PGF, , czemu to-
warzyszyl spadek zawarto$ci progestero-
nu. Synteze progesteronu uposledzaja tez
reaktywne metabolity tlenu, ktérych ste-
zenie wzrasta w przebiegu zapalenia. Tle-
nek azotu wspélnie z PGF, hamuja doj-
rzewanie oocytéw i rozwoéj zarodka (30,
31, 32). Wystapienie mastitis w ciagu 3 ty-
godni od zaplodnienia grozi utrata az 50%
zarodkéw. Ryzyko poronienia w przypadku
zapalenia wymienia do 54 dnia od zaptod-
nienia jest 2,7 razy wyzsze w poréwnaniu
z krowami zdrowymi. Zapalenia wymie-
nia po stwierdzeniu ciazy nie mialy wply-
wu na poronienie (30).

Wplyw zaburzen okresu poporodowego

Czestsza wezesna $mier¢ zarodkéw, w po-
réwnaniu z krowami bez zaburzen okre-
su puerperium oraz z metritis puerperalis,
nastepuje po zatrzymaniu fozyska. Z ba-
dan Jaskowskiego i wsp. (33) wynika, ze
od kréw dotknietych zatrzymaniem bton
plodowych pozyskuje si¢ duzo mniejsza
liczbe zarodkéw do transferu, sa one gor-
szej jakosci, natomiast po poporodowym
zapaleniu macicy ich liczba jest podobna
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do liczby kréw bez zaburzen okresu po-
porodowego.

Czynniki niezakaine

Olbrzymia grupe przyczyn poronien po-
chodzenia matczynego stanowia tzw. czyn-
niki niezakazne. Nieprawidlowe zywie-
nie, zle zbilansowana dawka pokarmowa
u kréw ciezarnych moze powodowac tok-
sykozy zywieniowe pochodzenia matczy-
nego, prowadzace do poronien lub rodze-
nia martwych cielat (34). Niebezpieczne
s3 przede wszystkim niedobory witami-
ny A oraz miedzi, cynku i jodu, zwigksza-
jace wystepowanie wczesnej $mierci za-
rodka, jak réwniez stres, zwtaszcza w kry-
tycznych okresach rozwoju zarodkowego
(35). Z badan Jaskowskiego (11) wynika,
ze przenoszenie zarodka do jalowic wy-
kazujacych obnizone stezenie biatka cal-
kowitego, azotu mocznikowego, albumin
i beta karotenu w osoczu krwi, przy jed-
noczesnym podwyzszonym stezeniu bili-
rubiny catkowitej rzadziej konczy sie cia-
z3 w poréwnaniu do zwierzat z prawidto-
wym stezeniem tych parametréw. Przy zbyt
wysokim stezeniu mocznika w osoczu, po-
wyzej 200 mg/1, ktére ma miejsce podczas
nadmiernej podazy azotu w paszy, obser-
wuje sie pogorszenie jakosci oocytéw oraz
zaburzenia rozwoju i implantacji zarodka
(36, 37). Zta kondycja kréw oraz zbyt in-
tensywna ich eksploatacja odbija sie nie-

korzystnie na plodnosci. Zaburzenie prze-
miany tluszczowej obniza sekrecje proge-
steronu warunkujacego utrzymanie ciazy
(38). Nieodpowiednie warunki klimatycz-
ne — zbyt wysoka temperatura w porze let-
niej i hipertermia $rodowiska matczyne-
go — prowadza do bledéw w procesie za-
plodnienia, zaburzen hormonalnych oraz
podwyzszonej $miertelnosci zarodkowej
w drugim tygodniu ciazy (11). Poronienia
i przedwczesne porody sa takze konse-
kwencja ciazy blizniaczej (39). Badania Sil-
ke i wsp. (40) obejmujace grupe 1208 kréw
wykazaly, Ze na zwiekszong zamieralnos¢
zarodkéw ma wplyw wyrazna utrata kon-
dycji pomiedzy 28 a 56 dniem cigzy. Nie
stwierdzono natomiast wplywu wydajno-
$ci mlecznej, zawartos$ci biatka, tluszczu
czy laktozy w mleku, warto$ci genetycz-
nej kréw, dlugosci okresu od wycielenia
do pierwszego zabiegu inseminacyjnego
oraz réznic pomiedzy jaléwkami a wielo-
rédkami (40).

Poronienie moze nastapi¢ bezobjawo-
wo w przypadku resorpcji zarodkéw. Pod-
czas poronienia jednoczasowego podsta-
wowym objawem jest krwawienie z drég
rodnych, natomiast zwiastunem poronienia
dwuczasowego sa skurcze macicy i tloczni
brzusznej oraz wyplyw plynéw owodnio-
wych ze szpary sromowej.

Rozpoznanie procesu poronienia jed-
no- lub dwuczasowego jest proste i po-
lega na obserwacji wyciekéw z drég rod-
nych krowy lub wykonaniu badania per
vaginam (1). W przeciwienstwie do poro-
nief w pdzniejszym okresie ciazy wczes-
na $mier¢ zarodkéw jest bardzo trudna
do zdiagnozowania. Jedna z metod po-
$redniej diagnostyki jest obserwacja rui
po kryciu lub unasienieniu. Cykle rujowe
od 25 do 35 dni sa uwazane za typowe dla
obumieralnosci embrionalnej. Ta metoda
oceny strat zarodkowych jest jednak do$¢
zawodna, nie pozwala bowiem na wykry-
cie obumieralnosci sprzed 15 dnia ciazy.
Podobnym sposobem jest badanie steze-
nia progesteronu okoto 21 dnia po pokry-
ciu. U kréw wykazujacych wysoki poziom
progesteronu mozna wykry¢ wczesna cig-
z¢. Jesli w pdzniejszym okresie zwierzeta te
okaza sie niecielne, mozna u nich stwier-
dzi¢ zamieralno$¢ zarodkéw. Inna meto-
da okreslania szacunkowych strat zarod-
kéw sa badania poubojowe, polegajace na
poréwnywaniu odsetka zacielen i jakosci
zarodkéw w grupach zwierzat w ré6znym
czasie po pokryciu. Kolejna metoda wy-
krycia wczesnej ciazy jest badanie wczes-
nego czynnika ciazy — EPF (early pregnan-
cy factor). Wystepowanie EPF stwierdzo-
no juz w kilka godzin po zaptodnieniu. Po
usunieciu zarodkéw w 24—48 h nastepo-
wal zanik tego czynnika przy jednoczes-
nym, tylko nieznacznym spadku poziomu
progesteronu. Z uwagi na skomplikowana
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metodyke przeprowadzanych w tym celu
testow, metoda nie znalazla szerokiego za-
stosowania w praktyce (4).

Badanie technika ultrasonograficzna
pozwala na stwierdzenie wczesnej ciazy,
a nastepnie jej utraty. Obciazone jest jedy-
nie bledem odczytu badajacego oraz nie-
mozliwoscia rozpoznania bardzo wczes-
nej resorpcji zarodkéw (4).

Leczenie poronienia nie jest stosowane
w praktyce ze wzgledu na trudno$¢ dosta-
tecznie szybkiego wykrycia. Przede wszyst-
kim poronienie dotyczy martwego, uszko-
dzonego lub niezdolnego do zycia plodu,
ktdry zostaje w ten sposdb poddany natu-
ralnej selekcji (2). Jesli mamy do czynienia
z poronieniem rozpoczynajacym sie (abor-
tus incipiens), jest to stan, ktérego nie da
sie juz zatrzymac i leczenie jest niemozli-
we (1). Jedynie w przypadku zywego plodu
i wezednie rozpoczynajacej sie akceji poro-
nienia dwuczasowego jest mozliwo$¢ inter-
wengcji przez podanie srodkéw rozkurcza-
jacych macice i wstrzymujaca poréd. Istot-
ne jest takze rozpoznanie przyczyny, ktéra
ten proces spowodowata, gdyz jesli nie na-
stapi jej usunigcie, poronienie nastapi po-
nownie w pdzniejszym czasie (1).

Zapobieganie wystepowaniu poronient
jest zjawiskiem bardzo zlozonym i pole-
ga na zapewnieniu zwierzetom w okresie
przed zaplodnieniem oraz cigzarnym do-
statecznych warunkéw bytowych i klima-
tycznych, minimalizacji stresu oraz pra-
widlowego zywienia i kondycji (11). Ze
wzgledu na istotna role progesteronu i cial-
ka zo6ltego wazne jest, aby krycie, insemi-
nacja lub transplantacja zarodka byly wy-
konywane w odpowiednim okresie (3, 11).
Profilaktyka choréb zakaznych, ktérym
towarzyszy poronienie, a takze zapobie-
ganie w okresie wczesnej ciazy wszystkim
chorobom przebiegajacym z objawem go-
raczki (szczeg6lnie mastitis) jest w efekcie
takze zapobieganiem poronieniom (29).
Ze wzgledu na duzy udzial wad genetycz-
nych w wystepowaniu poronien korzyst-
na jest eliminacja z rozrodu osobnikéw
o nieprawidlowym kariotypie oraz nosi-
cieli choréb genetycznych jak DUMPS czy
CVM (8, 9). Zapobieganie poronieniom ja-
trogennym powinno odbywac sie poprzez
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zaniechanie stosowania u zwierzat ciezar-
nych preparatéw mogacych zagrozic cig-
zy oraz dokladnego i precyzyjnego bada-
nia kréw na ciaze (5).

PiSmiennictwo

1. Pschyrembel W., Dudenhausen J.: Pofoznictwo praktycz-
ne i operacje poloznicze. Wydawnictwo Lekarskie PZWL,
Warszawa 1997.

Bielanski A., Tischner M.: Biotechnologia rozrodu zwierzqt
udomowionych. Wydawnictwo Drukrol, Krakéw 1997.
Zduriczyk S., Janowski T.: Powtarzanie u krow. W: Zabu-
rzenia w rozrodzie zwierzat wysokoprodukcyjnych. PIWet,
Putawy 2003, 5.170-180.

. Max A.: Obumieralnos$¢ zarodkow u zwierzat. Medycy-
na Wet. 1991, 47, 416-418.

. Gibasiewicz W.: Czy musimy zgadza¢ si¢ na ubdj zwie-

rzat w ciazy? Magazyn Wet. 2005, 33, 62.

Kotowski K.: Stan gruczotu mlekowego i narzadéw roz-

rodczych kréw poddanych ubojowi. Medycyna Wet. 2001,

57, 266-267.

. Lichniak D.: Anomalie chromosomowe przyczyng zamie-
rania gamet i zarodkéw zwierzat. Medycyna Wet. 1996,
52, 89-93.

. Kaminski S., Ru$¢ A.: Testowanie bydfa na nosicielstwo
genu wczesnej obumieralnosci zarodkow DUMPS. Me-
dycyna Wet. 1997, 53, 254-257.

. Janik A., Pieszka M.: Nowe informacje o defekcie genetycz-
nym CVM u bydta HE. Hodowca Bydta 2006, 3, 26-28.

. Krumrych W.: Udzial nieprawidfowosci chromosomal-
nych u jatéwek z objawami zaburzeri plodnosci. Medy-
cyna Wet. 2003, 59, 1119-1121.

. Jaskowski J.: Czynniki wplywajace na wyniki zacielen
u kréw biorczyn zarodkow. Medycyna Wet. 1998, 54,
236-238.

12. Hajurka J., Macak V., Hurka V.: Uterine and ovarian fac-
tors influencing involution of the uterus in cows. Mate-
riaty VI Srodkowoeuropejskiego Kongresu Bujatryczne-
go “Achievements and Prospects of Ruminants Medicine’,
Krakéw 2005, s. 325-327.

13. Kotwica J., Miszkiel G.: Wplyw stymulacji f-adrenergicz-
nej na funkcje uktadu rodnego krowy podczas cyklu ru-
jowego i cigzy. Medycyna Wet. 1998, 54, 523-529

. Krakowski L., Kostro K., Krakowska I., Wrona Z.: Rola
cytokin w rozwoju i utrzymaniu ciazy. Medycyna Wet.
2004, 60, 1034-1038.

. Fatkowska-Podstawska M., Wrona Z., Krakowski L.: Bio-
logiczna rola interferonu tau. Medycyna Wet. 2002, 58,
568-571.

16. Goff A.: Embryonic signals and survival. Reprod. Domest.

Anim. 2002, 37, 133-139.

17. Gil Z., Szarek J., Zychlinska J.: Temperatura ciata kréw
w okresie wczesnej cigzy i jej zaleznos¢ od czynnikéw
wewnatrzwydzielniczych. Medycyna Wet. 2000, 56,
738-740.

18. Szczubial M., Krzyzanowski J.: Miano spermaglutynin
w surowicy krwi kréw wielokrotnie nieskutecznie inse-
minowanych. Medycyna Wet. 1996, 52, 384—385.

19. Kita J., Anusz K.: Ronienia na tle infekcyjnym u bydfa.
Nowa Wet. 1997, 2, 83-88.

20. Moskwa B., Cabaj W.: Neospora caninum: nowy czyn-

nik spontanicznego ronienia u kréw w Polsce. Medycy-

na Wet. 2003, 59, 23-26.

Lopez-Gatius F,, Santolaria P, Yaniz J., Garbayo J, Alme-
ria S.: The use of beef bull semen reduced the risk of abor-
tion in Neospora-seropositive dairy cows. /. Vet. Med. B.
2004, 52, 88-92.

N

@

'S

v

o

~

o

Nl

1

o

1

—

1

'S

1

o

21.

=

Prace pogladowe

2

N

Okeoma C., Williamson N., Pomroy W., Stowell K.: Re-

cognition patterns of Neospora caninum tachyzoite an-

tigens by bovine IgG at different IFAT titres. Parasite Im-

munol. 2004, 26, 177-185.

23. Thompson G., Canada N., Topa M., Silva E., Vaz E, Ro-
cha A.: First confirmed case of Ceospora caninum asso-
ciated abortion outbreak in Portugal. Reprod. Domest.
Anim. 2001, 36, 309-312.

. Lis H.: Bruceloza bydla na $wiecie, w niektérych paristwach

UE i w Polsce. Medycyna Wet. 2004, 60, 819—821.

Atabay C.: The isolation and prevalence of campylobac-

ters from dairy cattle using a variety of methods. J. Appl.

Microbiol. 1998, 84, 733-740.

Jamaluddin A., Case J., Hird D., Blanchard P, Paeuroi J.,

Anderson M.: Dairy cattle abortion in California: evalu-

ation of diagnostic laboratory data. . Vet. Diagn. Invest.

1996, 8, 210-218.

. Winiarczyk S., Adaszek L., Lopuszynski W., Gradzki Z.,

Surma-Kurusiewicz K.: Przebieg zakaznego zapalenia

nosa i tchawicy na fermie bydta mlecznego. Medycyna

Wet. 2004, 60, 1075-1079

Otachel-Hawranek J., Krélinski J.: Epizootyczne aspek-

ty zakazenia buhajéw hodowlanych wirusem BVD-MD.

Medycyna Wet. 2004, 60, 829-831.

Otachel-Hawranek J., Krélinski J., Kosicki M.: Identyfika-

cja antygenu wirusa BVD-MD u zakazonego bydla przy

uzyciu immunoenzymatycznego testu ELISA. Medycyna

Wet. 2004, 60, 728-731.

Malinowski E.: Zapalenia wymienia a zaburzenia ptod-

nosci u kréw. Medycyna Wet. 2004, 60, 793-796.

. Soto P, Natzke R., Hansen P.: Identification of possible

mediators of embryonic mortality caused by mastitis:

Actions of lipopolysaccharide, prostaglandin F, , and the

nitric oxide generator, sodium nitropruside dihydrate, on

oocyte maturation and Embryonic development in cat-

tle. Am. J. Reprod. Immunol. 2003, 50, 263-272.

Hansen P, Soto P, Natzke R.: Mastitis and fertility in cat-

tle — possible involvement of inflammation or immune

activation in embryonic mortality. Am. J. Reprod. Immu-

nol. 2004, 51, 294-301.

Jaskowski J., Zbylut J., Urbaniak K.: Wplyw zatrzymania

fozyska i endometritis na wyniki uzyskiwania zarodkéw

u kréw. Medycyna Wet. 1999, 55, 387-390.

34. Vanroose G., Kruif A., Soom A.: Embryonic mortality and

embryo-pathogen interactions. Ann. Reprod. Sci. 2000,

60-61, 131-143.

Nicpon J., Jonkisz P.: Wplyw niestrawnosci kwasnej i za-

sadowej krow ciezarnych na zdrowie cielat. Medycyna

Wet. 1997, 53, 208-213.

Markiewicz H.: Wplyw nadmiaru bialka w dawce po-

karmowej na ptodnos¢ kréw mlecznych. Medycyna Wet.

2003, 59, 682-685.

Skrzypek R., Chraplewski H., Bialori K.: Zaleznos$¢ mie-

dzy koncentracja mocznika w mleku a ptodnoscia kréw.

Medycyna Wet. 2005, 61, 536-539.

Bronicki M., Dembinski Z.: Wplyw wydajnosci na zdro-

wie i plodno$¢ kréw mlecznych. Medycyna Wet. 1996,

52, 356-358.

Max A.: Ciaza blizniacza u bydta. Medycyna Wet. 1996,

52, 85-88.

Silke V., Diskin M., Kenny D., Boland M., Dillon P., Mee

J., Sreenan J.: Extent, pattern and factors associated with

late embryonic loss in dairy cows. Anim. Repr. Sci. 2002,

71,1-12.

2

=

2

a1

2

o

2

~

2

®

2

o

3

=

3

—

3

o

3

w

3

a1

3

o

37.

S

3

i

3

»

4

=

Dr M. Kaczmarowski, Zaktad Fizjopatologii Rozrodu i Gru-
czotu Mlekowego, Panstwowy Instytut Weterynaryjny,
ul. Powstaficéw Wikp 10, 85-090 Bydgoszcz, e-mail
vetri@logonet.com.pl




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (None)
  /CalRGBProfile (Belinea 101901_111914 cool)
  /CalCMYKProfile ()
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages false
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams true
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo false
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Preserve
  /UCRandBGInfo /Remove
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 300
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 300
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects true
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /ENU ()
    /POL ()
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName (sRGB IEC61966-2.1)
      /DestinationProfileSelector /DocumentRGB
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements true
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MarksOffset 6
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /UseDocumentProfile
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [600 600]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


