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Nowoczesne systemy utrzymania i dłu-
goletnia praca hodowlana nad po-

prawą wydajności bydła doprowadziły 
do obniżenia płodności, a przede wszyst-
kim wskaźnika wycieleń (1). Utrata cią-
ży jest jedną z głównych przyczyn jało-
wienia krów. Wpływa też na ekonomię 
przemysłu przetwórstwa mlecznego ze 
względu na wydłużony okres przerwy 
między wycieleniami, obniżony dochód 
ze sprzedaży mleka, dodatkowych kosz-
tów zakupu pasz, nasienia i  powtarza-
nego zabiegu inseminacji. Szacuje się, że 
w USA średni koszt utraty ciąży wyno-
si około 555 dolarów, a w pojedynczych 
przypadkach nawet 1370 dolarów, w za-
leżności od stadium laktacji i wartości ge-
netycznej krowy. Straty roczne to około 
1,4 mld dolarów (2).

Śmiertelność zarodków w  znacz-
nym stopniu ogranicza płodność zwie-
rząt. Problem ten dotyczy wszystkich ga-
tunków zwierząt hodowlanych. Odsetek 
strat zarodkowych u  świń wynosi 30–
50%, u owiec 20–30%, a u koni 15–24%. 
W największym stopniu problem ten do-
tyczy bydła i wynosi 45–65% (3). Trud-
ności z zacieleniem krowy w zaplanowa-
nym czasie mogą generować wiele sta-
nów patologicznych, mających wpływ na 

układ hormonalny krowy i rozwój zarod-
ka. Wskaźnik zapłodnienia dla jałówek 
i krów mlecznych wynosi 90–100%, na-
tomiast wskaźnik wycieleń 55%, co wska-
zuje na śmiertelność zarodkową i płodo-
wą, na poziomie 35–45% (4, 5). Stosun-
kowo niewiele zarodków zamiera przed 
8 dniem ciąży w fazie blastocysty. Szacu-
je się, że 70–80% wszystkich strat zarod-
ków ma miejsce między 8 a 16 dniem po 
inseminacji, w czasie rozpoznawania ciąży 
przez organizm matki, kolejne 10% mię-
dzy 16 a 42 dniem, w okresie tworzenia 
się błon płodowych oraz organogenezy. 
Dalsze 5–8% strat ma miejsce po 42 dniu 
ciąży, kiedy implantacja zarodka jest za-
kończona (6). Straty ciąży do 24 dnia po 
inseminacji określane są wczesną śmier-
cią zarodkową (early embryonic mortali-
ty – EEM), między 24–42 dniem po inse-
minacji – późną śmiercią zarodkową (late 
embryonic mortality – LEM), po 42 dniu 
ciąży mówimy o poronieniach.

Wielu autorów podkreśla zależność 
wskaźnika śmiertelności zarodków od 
pory roku oraz stanu fizjologicznego kro-
wy (7, 8, 9, 10). Najwyższą śmiertelność 
zarodków stwierdzono u krów w laktacji 
w sezonie letnim, a najmniejszą u jałówek 
i krów zasuszonych w sezonie zimowym. 

W  przypadku wysokomlecznych krów 
w laktacji mniej niż 50% wykazywało obec-
ność zarodka w macicy w 7 dniu po in-
seminacji (9). Osiągnięte na drodze po-
stępu hodowlanego zmiany przesunęły 
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The aim of this paper was to present the problem of 
early pregnancy losses in cows, an important prob-
lem in cattle obstetrics. Embryo mortality significant-
ly reduces the animals fertility. This problem affects 
all species of livestock. The percentage of embryon-
ic losses varies in livestock: in pigs reaches 30–50%, 
in sheep 20–30%, in horses 15–24% and in cattle 
can be as high as 45–65%. This biological problem 
strongly influences the economy of milk production. 
Relatively not many embryos die before 8th day af-
ter insemination. It is estimated that 70–80% of all 
embryo mortality cases takes place between 8 and 
16 days of gestation. Embryonic death is a result of 
complex process influenced by many factors. They 
include condition, milk yield and hormonal profile 
of cow, the quality of gametes as well as the syn-
chronization between mother and embryo and also 
existing genetic and immunologic defects. It is dif-
ficult to determine embryonic death in cows under 
field conditions. The problem of early losses of preg-
nancy is a consequence of breeding program orient-
ed on the increase of cattle productivity and it can’t 
be easily solved.
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wykorzystanie energii paszy na produk-
cję mleka, osłabiając wiele procesów wpły-
wających na zdrowie i rozród krów. Duża 
część zarodków uzyskanych od krów wy-
sokoprodukcyjnych jest złej jakości lub 
opóźniona w rozwoju (11). Krowy wyso-
komleczne w większym stopniu narażane 
są na stratę ciąży w późnym okresie roz-
woju zarodkowego (12, 13). Korelacja mię-
dzy wydajnością mleczną a śmiertelnością 
zarodków jest jednak nadal kontrowersyj-
na. Na brak zależności pomiędzy produk-
cją i składem mleka a późną zamieralno-
ścią zarodków wskazuje Silke (14), który 
sugeruje, że wysoka wydajność mleczna 
ma tylko wpływ na zarodki we wczesnym 
etapie rozwoju.

Wpływ na kompetencje rozwojowe 
zarodków ma również kondycja krowy. 
Powszechnie przyjmuje się, że stan od-
żywienia wpływa na funkcje rozrodcze 
u bydła mlecznego. Niedobory energe-
tyczne mogą prowadzić do obniżenia se-
krecji progesteronu, opóźnienia dojrze-
wania pęcherzyków jajnikowych, wydłu-
żenia okresu od wycielenia do pierwszej 
rui. W szczególności utrata kondycji, któ-
ra występuje tuż po porodzie, wydaje się 
niekorzystnie wpływać na rozwój zarod-
ka i płodu. Krowy, które utraciły kon-
dycję między 28 a 56 dnia ciąży miały 
wyższy wskaźnik śmiertelności zarodko-
wej (11,6%) w porównaniu z tymi, które 
utrzymały kondycję (4,7%) lub ją popra-
wiły (5,7%) w  tym samym okresie (14). 
Spadek kondycji o 1 jednostkę (BCS; ska-
li 1–5) do 30 dni po porodzie prowadzi 
do 2,4-krotnego zwiększenia strat cią-
żowych (15). Nadmierna utrata kondycji 
w okresie wczesnej laktacji może upośle-
dzać inwolucję macicy i ma negatywny 
wpływ na łożysko (15). Inna hipoteza su-
geruje, że nagłe pogorszenie stanu odży-
wienia krowy powoduje zwiększenie po-
datności na występowanie chorób meta-
bolicznych i  zakaźnych w konsekwencji 
niekorzystnie wpływa na przeżywalność 
zarodków (16). Również nadmiar spoży-
tej energii może doprowadzić do zwiększe-
nia śmiertelności zarodków. Podwyższony 
poziom białka w żwaczu zwiększa stęże-
nie mocznika w osoczu krwi, co prowadzi 
do zakwaszenia środowiska macicy, po-
garsza jakość oocytów i szkodliwie wpły-
wa na rozwój zarodków (17). Powszech-
nie uważa się, że stan odżywienia krowy 
może mieć wpływ na przeżywalność za-
rodków we wczesnych stadiach rozwoju, 
jednak mechanizmy tego procesu pozo-
stają do wyjaśnienia (18).

Jedną z  najważniejszych przyczyn 
śmierci zarodkowej jest brak synchroni-
zacji między zarodkiem a matką (19, 20, 
21, 22). We wczesnych etapach ciąży roz-
wój zarodka musi być zsynchronizowany 
ze zmianami zachodzącymi w środowisku 

macicy, by zapobiec nieprawidłowościom 
w implantacji. Asynchroniczność może być 
spowodowana niepełną dojrzałością oocy-
tów, opóźnieniem pierwszych podziałów 
mejotycznych oraz zaburzeniami sekrecji 
progesteronu (19, 20, 23). Progesteron jest 
kluczowym czynnikiem wpływającym na 
prawidłowy rozwój ciąży i przeżycie zarod-
ka. Jednakże zależności między śmiercią 
zarodków a stężeniem tego hormonu we 
wczesnej fazie lutealnej nie zostały pre-
cyzyjnie określone. Istnieje dodatnia ko-
relacja pomiędzy prawdopodobieństwem 
przeżycia zarodka i stężeniem progeste-
ronu w mleka w 4–7 dniu po inseminacji 
(24, 25). Krowy, które wykazują tendencję 
do utraty zarodków we wczesnej fazie ich 
rozwoju mają niskie stężenie progestero-
nu w mleku (26). Jednak progowe stężenie 
tego hormonu we krwi lub mleku, poniżej 
którego występuje zjawisko śmiertelności 
zarodków nie są znane. Możliwe jest, że 
stężenie obwodowe progesteronu wpływa 
w mniejszym stopniu na przeżycia zarod-
ków niż lokalna koncentracja w tkankach 
i świetle macicy (27, 28). Niski poziom pro-
gesteronu może prowadzić do asynchroni-
zacji środowiska macicy (23), a także nad-
miernego stężenia innych hormonów (np. 
estradiolu), które mogą oddziaływać na 
komórki jajowe, obniżając ich jakość lub 
zaburzając prawidłowy rozwój zarodków 
(29). Obniżona sekrecja progesteronu pro-
wadzi do reakcji immunologicznej macicy 
przeciwko zarodkowi (30). Niskie stężenie 
progesteronu może być wynikiem zmniej-
szonej produkcji i wydzielania tego hor-
monu przez ciałko żółte lub zwiększone-
go metabolizmu progesteronu przez wą-
trobę (27, 28).

U wysokowydajnych krów mlecznych 
w  następstwie dużego spożycia paszy 
i zwiększonego przepływu krwi przez wą-
trobę poziom progesteronu jest obniżo-
ny (31). Taki stan może prowadzić do nie-
prawidłowego sygnalizowania przez zaro-
dek swojej obecności. Utrzymanie syntezy 
progesteronu w ciałku żółtym warunkuje 
wydzielenie odpowiednich stężeń interfe-
ronu τ przez trofoblast. Białko to, uwal-
niane w okresie implantacji zarodka, dzia-
ła parakrynnie na komórki błony śluzo-
wej macicy, hamuje ekspresję receptorów 
oksytocynowych i pulsacyjne uwalnianie 
PGF2α. Efektem tego działania jest zmia-
na profilu produkcji prostaglandyn w ko-
mórkach nabłonka błony śluzowej maci-
cy z PGF2α na korzyść PGE2, będącej inhi-
bitorem luteolizy i utrzymanie aktywnej 
działalności ciałka żółtego (32). Mimo 
udokumentowanego wpływu interferonu 
τ na przeżywalność zarodków, podawanie 
egzogennego interferonu τ krowom po in-
seminacji nie przyniosło poprawy wskaź-
nika cielności. Stosowanie natomiast spi-
ral dopochwowych PRID, zawierających 

1,55 g progesteronu i 10 mg estradiolu 
przynosi efekty w postaci wyższej liczby 
prawidłowych zarodków, o większych roz-
miarach oraz zwiększenie średnicy ciałka 
żółtego (33). Poprawę wskaźnika wycieleń 
uzyskano przez podanie gonadoliberyny 
(GnRH) w dniu 11–14 po kryciu/ insemi-
nacji (34). GnRH powoduje luteolizę pę-
cherzyków jajnikowych i opóźnienie re-
sorpcji ciałka żółtego, a zarodek ma wię-
cej czasu na  zainicjowanie zdolności do 
syntezy interferonu τ.

U przeżuwaczy wydzieliny błony ślu-
zowej macicy są szczególnie ważne dla 
przetrwania i  rozwoju płodu ze wzglę-
du na długi okres przed zagnieżdżeniem 
zarodka. Wydzieliny te warunkują jego 
przedimplantacyjny rozwój, umożliwia-
ją odebranie sygnałów o istnieniu zarod-
ka i uznanie ciąży przez organizm krowy 
(35). Uszkodzenia błony śluzowej maci-
cy i zaburzenia wydzielniczej funkcji en-
dometrium mogą prowadzić do śmierci 
zarodków we wczesnych etapach ciąży. 
Również pH macicy ma wpływ na poten-
cjał rozwojowy zarodka. Nadmiar biał-
kowych dodatków paszowych powoduje 
zakwaszenie środowiska macicy, zmia-
nę właściwości wydzielin endometrium 
oraz wpływa niekorzystnie na metabo-
lizm i przeżywalność zarodków przeżu-
waczy (36, 37, 38, 39).

Jedną z przyczyn wysokiej śmiertel-
ności embrionów jest obecność przeciw-
ciał matki skierowanych przeciwko anty-
genom zarodka pochodzenia ojcowskie-
go (40). Zarodek jest traktowany przez 
organizm matki jak ciało obce. Aby prze-
trwać w macicy, musi wytworzyć szereg 
mechanizmów obronnych przed układem 
odpornościowym matki. Komórki tro-
foblastu mogą syntetyzować substancje, 
które działają lokalnie immunosupresyj-
nie między funkcjonalnym układem od-
pornościowy matki i allogenicznym prze-
szczepem, jakim jest zarodek (41), mogą 
także eksponować na swojej powierzch-
ni kompleks zgodności tkankowej (42). 
W ciągu ostatnich kilku lat badania nad 
głównym kompleksem zgodności tkan-
kowej (major histocompatibility com-
plex – MHC) wykazały, że jego wpływ 
na komórki trofoblastu we wczesnej ciąży 
jest niezbędny do ochrony zarodka przed 
atakiem układu odpornościowego matki 
(43). Gdy zarodek nie jest zdolny do ak-
tywacji któregokolwiek z mechanizmów 
obronnych przed systemem odporno-
ściowym   matki,  jej przeciwciała bloku-
ją jego rozwój.

Przeżywalność embrionów jest deter-
minowana także procesami zachodzącymi 
przed zapłodnieniem. Zdolność zarodka 
do przetrwania i rozwoju przede wszyst-
kim zależy od jakości gamet. Oocyty po-
chodzące z przetrwałych dominujących 
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pęcherzyków wykazują różne zaburze-
nia morfologiczne spowodowane zbyt za-
awansowanym stanem dojrzałości (44). Po 
zapłodnieniu powstałe z nich zygoty ce-
chuje opóźniony rozwój i z reguły wcze-
sna śmierć zarodkowa pojawia się zwykle 
przed 16-komórkowym etapem rozwoju 
zarodka. Krowy z przetrwałymi pęcherzy-
kami przedowulacyjnymi wykazują niską 
płodność (32). Ponadto przetrwałe pęche-
rzyki jajnikowe produkują większe ilości 
estrogenów niż normalne, co szkodliwie 
wpływa na przeżywalność zarodków. Ni-
ski wskaźnik zacieleń i duże straty zarod-
ków obserwuje się również u krów owulu-
jących przedwcześnie.U tych krów stężenie 
progesteronu wzrasta wolniej niż u krów 
owulujących w terminie, a to może osła-
biać rozwój zarodków (45). Badania na te-
mat zamieralności zarodków skupiają się 
głównie na obserwacji samicy, pomijając 
wpływ samca. O prawidłowym rozwoju 
zarodka w takim samym stopniu decydu-
je jakość plemników, jak i oocytów, wpły-
wając na zapłodnienie, jak również nada-
jąc zarodkom cechy, które determinują ich 
przetrwanie (32).

Głównymi wadami plemników prowa-
dzącymi do śmieci zarodka są nieprawi-
dłowości chromosomalne, takie jak nondy-
sjunkcja spermatogenezy (nieprawidłowy 
rozdział chromosomów do przeciwle-
głych biegunów wrzeciona podziałowego 
w czasie mejotycznego podziału komór-
ki; 46), 1/29 translokacja Robertsonow-
ska (połączenie dwóch niehomologicz-
nych chromosomów akrocentrycznych 
ich centromerami, prowadzi do powsta-
nia aneploidalnych zarodków) lub uszko-
dzone struktury chromatyny (47). Game-
ty złej jakości oraz zaburzenia w procesie 
zapłodnienia prowadzą do powstania za-
rodków z wadami morfologicznym i ge-
netycznymi. Najbardziej poznaną wadą 
genetyczną jest niedobór syntetazy mo-
nofosforanu urydyny (deficiency of uri-
dine monophosphate synthase DUMPS) 
– letalna recesywna mutacja genu enzy-
mu biorącego kluczowy udział w syntezie 
DNA i RNA, występująca u czarno-białe-
go i czerwono-białego bydła holsztyńsko-
-fryzyjskiego.

W  wyniku szerokiego stosowania 
sztucznej inseminacji zespół DUMPS 
rozprzestrzenił się w światowym pogło-
wiu bydła holsztyńskiego. Homozygo-
ty zmutowanego genu syntezy urydyno-
monofosfatazy (DP/DP) zamierają oko-
ło 40 dnia ciąży w okresie implantowania 
się zarodka w macicy. Z tego też powodu 
gen ten nazwano „genem wczesnej zamie-
ralności zarodków”. Zespół zniekształceń 
kręgosłupa (complex vertebral malforma-
tion – CVM) – letalny defekt o charakte-
rze recesywnym występuje u bydła holsz-
tyńsko-fryzyjskiego. Negatywne skutki 

tego defektu mogą występować w każdym 
okresie rozwoju prenatalnego, objawiając 
się resorpcją zarodków. Wśród wad gene-
tycznych należy także wymienić aneuplo-
idia i diploidia, czyli niewłaściwy rozdział 
chromosomów dotyczący 15% zarodków. 
Wady genetyczne lub morfologiczne mogą 
powstawać na wszystkich etapach rozwo-
ju zarodka. Zarodki są najbardziej wraż-
liwe na niesprzyjające warunki w czasie 
aktywacji genomu, kompakcji, formowa-
nia blastocysty, sekrecji interferonu τ oraz 
przekształcania  komórek  węzła zarodko-
wego w tkanki płodu.

W celu zbadania przyczyn i mechani-
zmów śmierci zarodkowej niezbędne są 
wiarygodne techniki diagnozy ciąży przed 
45 dniem po inseminacji. Do najczęściej 
stosowanych metod diagnozy niecielnych 
krów należy kontrola długości okresu mię-
dzyrujowego. Obserwacja rui 18–24 dnia 
po inseminacji nadal jest najtańszą, naj-
prostszą i najpopularniejszą metodą dia-
gnozy ciąży. Jednak w ostatnich latach 
wykrywalność rui zmniejszyła się do po-
ziomu 50%. Pomiary progesteronu wska-
zywały, że 20% inseminowanych krów nie 
jest w rui (48). Do obniżenia wiarygodno-
ści metody przyczyniają się również zaka-
żenia macicy, będące wynikiem insemina-
cji lub krycia oraz obecność przetrwałe-
go ciałka żółtego na jajniku. Nieregularne 
ruje w niewielkim stopniu pozwalają zdia-
gnozować zamieralność zarodków. Naj-
większy procent zarodków zamiera przed 
15 dniem po inseminacji, więc ruja wystę-
puje w normalnym czasie.

Drugą najpopularniejszą metodą dia-
gnozy ciąży w stadach bydła jest badanie 
palpacyjne per rectum. Jest to metoda sto-
sunkowo wiarygodna i tania, co uzasad-
nia jej szerokie zastosowanie. Jednak, po-
dobnie jak w przypadku kontroli okresu 
międzyrurowego, metoda ta pozwala na 
późne wykrycie ciąży, pomiędzy 5 a 7 ty-
godniem po inseminacji (u jałówek wcze-
śniej niż u krów wieloródek), tym samym 
nie jest przydatna przy diagnozie wczesnej 
śmierci embrionów. W stadach, w których 
badanie palpacyjne wykonywane jest ru-
tynowo notowane są większe straty za-
rodków, o około 9% (49). Mniej inwazyj-
ną, dużo wiarygodniejszą i umożliwiają-
cą diagnozę wcześniejszych etapów ciąży 
jest metoda ultrasonografii rektalnej, znaj-
dująca coraz szersze zastosowanie w pol-
skich stadach. Wiarygodność metody ul-
trasonograficznej w diagnozie ciąży po-
między 21 a 24 dniem jest szacowana na 
80–85%, pomiędzy 25 a 30 dniem – po-
wyżej 95%. Pomocna w ultrasonograficz-
nej ocenie ciąży jest negatywna diagnoza 
w oparciu o stwierdzenie braku ciałka żół-
tego na jajnikach (50).

Dodatkowo badanie ultrasonograficz-
ne pozwala na kontrolę rozwoju zarodka. 

Największy odsetek zarodków zamiera 
przed 35 dniem ciąży, a więc w okresie, 
kiedy niemożliwe jest postawienie diagno-
zy samym badaniem palpacyjnym. Alter-
natywnymi metodami wczesnej diagnozy 
ciąży są metody laboratoryjne. Najpow-
szechniejsza jest metoda oparta na ocenie 
stężenia progesteronu we krwi lub mle-
ku krowy. Ocena poziomu progesteronu 
w mleku 18–24 dnia po inseminacji jest 
uznawana za metodę wiarygodną (wiary-
godność 96%). Badanie można wykonać 
metodą radioimmunologiczną w specja-
listycznym laboratorium lub przy użyciu 
testu immunoenzymatycznego, który ła-
two można przeprowadzić w gospodar-
stwie za pomocą komercyjnych zastawów. 
Testy te obarczone są pewnym margine-
sem błędów, wynikającym z  zaburzeń 
funkcji narządów rozrodczych. Dobry-
mi markerami ciąży są obecne we krwi 
krowy białka produkowane i wydzielane 
przez zarodek. Umożliwiają one diagno-
zę ciąży na bardzo wczesnych etapach. 
Białka pochodzące z  trofoblastu, takie 
jak swoiste dla ciąży białko B (pregnan-
cy specific protein B – PSPB) czy gliko-
proteiny ciążowej (pregnancy-associa-
ted glycoproteins – PAG) stanowią ide-
alny antygen dla testu ciążowego bydła. 
U krów poziom PSPB wzrasta od 15 dnia 
ciąży. Rozwój specyficznych testów ra-
dioimmunologicznych pozwolił na do-
pracowanie czułości metody do pozio-
mu 90–92% (51).W krwiobiegu cielnej 
krowy od 24 dnia po inseminacji można 
monitorować obecność PAG, której stę-
żenie wzrasta do 240 dnia ciąży. Jedena-
ście klas tej glikoproteiny pozwala nie tyl-
ko na diagnozowanie ciąży, ale również 
na kontrolę rozwoju łożyska. Test obec-
ności glikoproteiny obciążony jest mar-
ginesem błędu, ponieważ PAG utrzymuje 
się w krwiobiegu do 100 dni po porodzie, 
co może fałszować wynik testu kolejnej 
ciąży. Najodpowiedniejszym testem la-
boratoryjnym dla diagnozy zamieralno-
ści zarodków mógłby być test obecno-
ści specyficznego wczesnego białka cią-
żowego (early pregnancy factor – EPF). 
Białko to pojawia się we krwi krowy już 
6–24 godzin po zapłodnieniu i  zanika 
w  kilkanaście godzin po stracie zarod-
ka. Niestety metodyka rozetkowego te-
stu wykrywania EPF we krwi jest bardzo 
skomplikowana, a  czas wykonania dłu-
gi. Test ten wymaga dalszego dopraco-
wania, by mógł być  wykorzystany w wa-
runkach terenowych.

Należy stwierdzić, że największy wpływ 
na poziom śmiertelności zarodkowej mają 
predyspozycje genetyczne, zdrowie, ży-
wienie i  liczba potomstwa uzyskana od 
krowy. Prawie 65% przypadków śmier-
ci zarodkowej występuje pomiędzy 6–18 
dniem ciąży. Brak jest jednoznacznego 
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postępowania weterynaryjnego bądź te-
rapii hormonalnej, które pozwoliłyby 
zmniejszyć poziom śmiertelności zarod-
kowej. Dopóki programy hodowlane będą 
dążyły do zwiększenia produkcji mlecznej, 
hodowcy muszą zaakceptować stosunko-
wo wysoki poziom śmiertelności zarod-
kowej. Niezbędne są dalsze badania dla 
lepszego zrozumienia procesu śmiertel-
ności zarodkowej.
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