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Nowoczesne systemy utrzymania i diu-
goletnia praca hodowlana nad po-
prawa wydajnoéci bydta doprowadzity
do obnizenia plodnosci, a przede wszyst-
kim wskaznika wycielen (1). Utrata cia-
2y jest jedna z gtéwnych przyczyn jato-
wienia kréw. Wplywa tez na ekonomie
przemystu przetwérstwa mlecznego ze
wzgledu na wydluzony okres przerwy
miedzy wycieleniami, obnizony doché6d
ze sprzedazy mleka, dodatkowych kosz-
téow zakupu pasz, nasienia i powtarza-
nego zabiegu inseminacji. Szacuje sie, ze
w USA $éredni koszt utraty ciazy wyno-
si okolo 555 dolaréw, a w pojedynczych
przypadkach nawet 1370 dolaréw, w za-
lezno$ci od stadium laktacji i warto$ci ge-
netycznej krowy. Straty roczne to okoto
1,4 mld dolaréw (2).

Smiertelno$é¢ zarodkéw w znacz-
nym stopniu ogranicza plodnos¢ zwie-
rzat. Problem ten dotyczy wszystkich ga-
tunkéw zwierzat hodowlanych. Odsetek
strat zarodkowych u $§win wynosi 30—
50%, u owiec 20-30%, a u koni 15-24%.
W najwiekszym stopniu problem ten do-
tyczy bydla i wynosi 45-65% (3). Trud-
nosci z zacieleniem krowy w zaplanowa-
nym czasie moga generowac wiele sta-
néw patologicznych, majacych wptyw na
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uktad hormonalny krowy i rozwdj zarod-
ka. Wskaznik zaptodnienia dla jatéwek
i kréw mlecznych wynosi 90-100%, na-
tomiast wskaznik wycielen 55%, co wska-
zuje na $miertelnos$¢ zarodkows i plodo-
wg, na poziomie 35-45% (4, 5). Stosun-
kowo niewiele zarodkéw zamiera przed
8 dniem cigzy w fazie blastocysty. Szacu-
je sie, ze 70—-80% wszystkich strat zarod-
kéw ma miejsce miedzy 8 a 16 dniem po
inseminacji, w czasie rozpoznawania cigzy
przez organizm matki, kolejne 10% mie-
dzy 16 a 42 dniem, w okresie tworzenia
sie bton plodowych oraz organogenezy.
Dalsze 5-8% strat ma miejsce po 42 dniu
ciazy, kiedy implantacja zarodka jest za-
koniczona (6). Straty cigzy do 24 dnia po
inseminacji okreslane sa wczesna $mier-
cig zarodkowa (early embryonic mortali-
ty — EEM), miedzy 24—42 dniem po inse-
minacji — pézna $miercia zarodkowa (late
embryonic mortality — LEM), po 42 dniu
cigzy méwimy o poronieniach.

Wielu autoréw podkreséla zalezno$é
wskaznika $miertelno$ci zarodkéw od
pory roku oraz stanu fizjologicznego kro-
wy (7, 8, 9, 10). Najwyzsza $miertelnos¢
zarodkéw stwierdzono u kréw w laktacji
w sezonie letnim, a najmniejsza u jatéwek
i kréw zasuszonych w sezonie zimowym.
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The aim of this paper was to present the problem of
early pregnancy losses in cows, an important prob-
lem in cattle obstetrics. Embryo mortality significant-
ly reduces the animals fertility. This problem affects
all species of livestock. The percentage of embryon-
ic losses varies in livestock: in pigs reaches 30-50%,
in sheep 20-30%, in horses 15-24% and in cattle
can be as high as 45-65%. This biclogical problem
strongly influences the economy of milk production.
Relatively not many embryos die before 8th day af-
ter insemination. It is estimated that 70-80% of all
embryo mortality cases takes place between 8 and
16 days of gestation. Embryonic death is a result of
complex process influenced by many factors. They
include condition, milk yield and hormonal profile
of cow, the quality of gametes as well as the syn-
chronization between mother and embryo and also
existing genetic and immunologic defects. It is dif-
ficult to determine embryonic death in cows under
field conditions. The problem of early losses of preg-
nancyisa consequence of breeding program orient-
ed on the increase of cattle productivity and it can't
be easily solved.
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W przypadku wysokomlecznych kréw
w laktacji mniej niz 50% wykazywato obec-
noé¢ zarodka w macicy w 7 dniu po in-
seminacji (9). Osiagniete na drodze po-
stepu hodowlanego zmiany przesunely
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wykorzystanie energii paszy na produk-
cje mleka, ostabiajac wiele proceséw wply-
wajacych na zdrowie i rozréd kréw. Duza
cze$¢ zarodkéw uzyskanych od krow wy-
sokoprodukcyjnych jest ztej jakosci lub
opézniona w rozwoju (11). Krowy wyso-
komleczne w wiekszym stopniu narazane
sa na strate ciazy w péznym okresie roz-
woju zarodkowego (12, 13). Korelacja mie-
dzy wydajnoscia mleczna a $miertelno$cia
zarodkoéw jest jednak nadal kontrowersyj-
na. Na brak zalezno$ci pomiedzy produk-
cja i skladem mleka a pézna zamieralno-
$cig zarodkéw wskazuje Silke (14), ktéry
sugeruje, ze wysoka wydajnos¢ mleczna
ma tylko wplyw na zarodki we wczesnym
etapie rozwoju.

Wplyw na kompetencje rozwojowe
zarodkéw ma réwniez kondycja krowy.
Powszechnie przyjmuje sie, Ze stan od-
zywienia wplywa na funkcje rozrodcze
u bydla mlecznego. Niedobory energe-
tyczne moga prowadzi¢ do obnizenia se-
krecji progesteronu, op6znienia dojrze-
wania pecherzykéw jajnikowych, wydtu-
zenia okresu od wycielenia do pierwszej
rui. W szczegoélnosci utrata kondycji, kt6-
ra wystepuje tuz po porodzie, wydaje sie
niekorzystnie wptywac na rozwdj zarod-
ka i ptodu. Krowy, ktdre utracily kon-
dycje miedzy 28 a 56 dnia cigzy mialy
wyzszy wskaznik $miertelno$ci zarodko-
wej (11,6%) w poréwnaniu z tymi, ktdre
utrzymaly kondycje (4,7%) lub ja popra-
wilty (5,7%) w tym samym okresie (14).
Spadek kondycji o 1 jednostke (BCS; ska-
li 1-5) do 30 dni po porodzie prowadzi
do 2,4-krotnego zwiekszenia strat cia-
zowych (15). Nadmierna utrata kondycji
w okresie wczesnej laktacji moze uposle-
dza¢ inwolucje macicy i ma negatywny
wplyw na tozysko (15). Inna hipoteza su-
geruje, ze nagle pogorszenie stanu odzy-
wienia krowy powoduje zwigkszenie po-
datnosci na wystepowanie choréb meta-
bolicznych i zakaznych w konsekwencji
niekorzystnie wplywa na przezywalno$¢
zarodkéw (16). Réwniez nadmiar spozy-
tej energii moze doprowadzi¢ do zwigksze-
nia $miertelnosci zarodkéw. Podwyzszony
poziom biatka w zwaczu zwieksza steze-
nie mocznika w osoczu krwi, co prowadzi
do zakwaszenia srodowiska macicy, po-
garsza jako$¢ oocytéw i szkodliwie wply-
wa na rozwdj zarodkéw (17). Powszech-
nie uwaza sig, ze stan odzywienia krowy
moze mie¢ wplyw na przezywalno$¢ za-
rodkéw we wezesnych stadiach rozwoju,
jednak mechanizmy tego procesu pozo-
staja do wyjasnienia (18).

Jedna z najwazniejszych przyczyn
$mierci zarodkowej jest brak synchroni-
zacji miedzy zarodkiem a matka (19, 20,
21, 22). We wczesnych etapach ciazy roz-
woj zarodka musi by¢ zsynchronizowany
ze zmianami zachodzacymi w $rodowisku

macicy, by zapobiec nieprawidlowosciom
w implantacji. Asynchronicznos¢ moze by¢
spowodowana niepelna dojrzaloscia oocy-
téw, opdznieniem pierwszych podzialéw
mejotycznych oraz zaburzeniami sekrecji
progesteronu (19, 20, 23). Progesteron jest
kluczowym czynnikiem wplywajacym na
prawidlowy rozwdj ciazy i przezycie zarod-
ka. Jednakze zaleznos$ci miedzy $miercia
zarodkdéw a stezeniem tego hormonu we
wczesnej fazie lutealnej nie zostaly pre-
cyzyjnie okre$lone. Istnieje dodatnia ko-
relacja pomiedzy prawdopodobienistwem
przezycia zarodka i stezeniem progeste-
ronu w mleka w 4—7 dniu po inseminacji
(24, 25). Krowy, ktére wykazuja tendencje
do utraty zarodkéw we wczesnej fazie ich
rozwoju maja niskie stezenie progestero-
nu w mleku (26). Jednak progowe stezenie
tego hormonu we krwi lub mleku, ponizej
ktérego wystepuje zjawisko $Smiertelnosci
zarodkéw nie sg znane. Mozliwe jest, ze
stezenie obwodowe progesteronu wplywa
W mniejszym stopniu na przezycia zarod-
kéw niz lokalna koncentracja w tkankach
i $wietle macicy (27, 28). Niski poziom pro-
gesteronu moze prowadzi¢ do asynchroni-
zacji Srodowiska macicy (23), a takze nad-
miernego stezenia innych hormonéw (np.
estradiolu), ktére moga oddzialywaé na
komorki jajowe, obnizajac ich jako$¢ lub
zaburzajac prawidlowy rozwdj zarodkéw
(29). Obnizona sekrecja progesteronu pro-
wadzi do reakcji immunologicznej macicy
przeciwko zarodkowi (30). Niskie stezenie
progesteronu moze by¢ wynikiem zmniej-
szonej produkcji i wydzielania tego hor-
monu przez ciatko z6lte lub zwigkszone-
go metabolizmu progesteronu przez wa-
trobe (27, 28).

U wysokowydajnych kréw mlecznych
w nastepstwie duzego spozycia paszy
i zwiekszonego przepltywu krwi przez wa-
trobe poziom progesteronu jest obnizo-
ny (31). Taki stan moze prowadzi¢ do nie-
prawidlowego sygnalizowania przez zaro-
dek swojej obecnosci. Utrzymanie syntezy
progesteronu w ciatku z6ttym warunkuje
wydzielenie odpowiednich stezen interfe-
ronu t przez trofoblast. Biatko to, uwal-
niane w okresie implantacji zarodka, dzia-
ta parakrynnie na komérki btony sluzo-
wej macicy, hamuje ekspresje receptoréw
oksytocynowych i pulsacyjne uwalnianie
PGF, . Efektem tego dzialania jest zmia-
na profilu produkcji prostaglandyn w ko-
morkach nabtonka blony §luzowej maci-
cy z PGF, naXkorzy$¢ PGE,, bedacej inhi-
bitorem luteolizy i utrzymanie aktywnej
dzialalnosci ciatka zéttego (32). Mimo
udokumentowanego wplywu interferonu
T na przezywalno$¢ zarodkéw, podawanie
egzogennego interferonu T krowom po in-
seminacji nie przyniosto poprawy wskaz-
nika cielnosci. Stosowanie natomiast spi-
ral dopochwowych PRID, zawierajacych

1,55 g progesteronu i 10 mg estradiolu
przynosi efekty w postaci wyzszej liczby
prawidltowych zarodkéw, o wigkszych roz-
miarach oraz zwiekszenie $rednicy cialka
z6ltego (33). Poprawe wskaznika wycielen
uzyskano przez podanie gonadoliberyny
(GnRH) w dniu 11-14 po kryciu/ insemi-
nacji (34). GnRH powoduje luteolize pe-
cherzykéw jajnikowych i opéznienie re-
sorpcji ciatka z6ltego, a zarodek ma wie-
cej czasu na zainicjowanie zdolnosci do
syntezy interferonu t.

U przezuwaczy wydzieliny btony $lu-
zowej macicy sa szczegélnie wazne dla
przetrwania i rozwoju ptodu ze wzgle-
du na dlugi okres przed zagniezdzeniem
zarodka. Wydzieliny te warunkuja jego
przedimplantacyjny rozwdj, umozliwia-
ja odebranie sygnaléw o istnieniu zarod-
ka i uznanie ciazy przez organizm krowy
(35). Uszkodzenia btony §luzowej maci-
cy i zaburzenia wydzielniczej funkcji en-
dometrium moga prowadzi¢ do $mierci
zarodkéw we wczesnych etapach ciazy.
Réwniez pH macicy ma wplyw na poten-
cjal rozwojowy zarodka. Nadmiar bial-
kowych dodatkéw paszowych powoduje
zakwaszenie $rodowiska macicy, zmia-
ne wlasciwosci wydzielin endometrium
oraz wplywa niekorzystnie na metabo-
lizm i przezywalno$¢ zarodkéw przezu-
waczy (36, 37, 38, 39).

Jedna z przyczyn wysokiej $miertel-
nosci embrionéw jest obecno$é przeciw-
cial matki skierowanych przeciwko anty-
genom zarodka pochodzenia ojcowskie-
go (40). Zarodek jest traktowany przez
organizm matki jak cialo obce. Aby prze-
trwa¢ w macicy, musi wytworzy¢ szereg
mechanizmdéw obronnych przed uktadem
odpornos$ciowym matki. Komérki tro-
foblastu moga syntetyzowa¢ substancje,
ktére dziataja lokalnie immunosupresyj-
nie miedzy funkcjonalnym ukladem od-
porno$ciowy matki i allogenicznym prze-
szczepem, jakim jest zarodek (41), moga
takze eksponowac na swojej powierzch-
ni kompleks zgodnosci tkankowej (42).
W ciagu ostatnich kilku lat badania nad
gléwnym kompleksem zgodnosci tkan-
kowej (major histocompatibility com-
plex — MHC) wykazaly, ze jego wplyw
na komorki trofoblastu we wczesnej ciazy
jest niezbedny do ochrony zarodka przed
atakiem ukladu odpornosciowego matki
(43). Gdy zarodek nie jest zdolny do ak-
tywacji ktéregokolwiek z mechanizméw
obronnych przed systemem odporno-
$ciowym matki, jej przeciwciata bloku-
ja jego rozwdj.

Przezywalno$¢ embriondéw jest deter-
minowana takze procesami zachodzacymi
przed zaptodnieniem. Zdolno$¢ zarodka
do przetrwania i rozwoju przede wszyst-
kim zalezy od jakosci gamet. Oocyty po-
chodzace z przetrwalych dominujacych
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pecherzykéw wykazuja rézne zaburze-
nia morfologiczne spowodowane zbyt za-
awansowanym stanem dojrzatosci (44). Po
zaplodnieniu powstale z nich zygoty ce-
chuje opdzniony rozwdj i z reguly wcze-
sna $mier¢ zarodkowa pojawia sie zwykle
przed 16-komérkowym etapem rozwoju
zarodka. Krowy z przetrwalymi pecherzy-
kami przedowulacyjnymi wykazuja niska
plodno$¢ (32). Ponadto przetrwate peche-
rzyki jajnikowe produkuja wieksze ilosci
estrogen6w niz normalne, co szkodliwie
wplywa na przezywalno$¢ zarodkéw. Ni-
ski wskaznik zacielen i duze straty zarod-
kéw obserwuje sie réwniez u kréw owulu-
jacych przedwczesnie.U tych kréw stezenie
progesteronu wzrasta wolniej niz u kréw
owulujacych w terminie, a to moze osta-
bia¢ rozwdj zarodkdéw (45). Badania na te-
mat zamieralno$ci zarodkéw skupiaja sie
gtéwnie na obserwacji samicy, pomijajac
wplyw samca. O prawidlowym rozwoju
zarodka w takim samym stopniu decydu-
je jako$¢ plemnikéw, jak i oocytéw, wply-
wajac na zaplodnienie, jak réwniez nada-
jac zarodkom cechy, ktére determinuja ich
przetrwanie (32).

Gléwnymi wadami plemnikéw prowa-
dzacymi do $mieci zarodka s3 nieprawi-
dlowosci chromosomalne, takie jak nondy-
sjunkcja spermatogenezy (nieprawidlowy
rozdzial chromosoméw do przeciwle-
glych biegunéw wrzeciona podzialowego
w czasie mejotycznego podziatu komor-
ki; 46), 1/29 translokacja Robertsonow-
ska (polaczenie dwéch niehomologicz-
nych chromosoméw akrocentrycznych
ich centromerami, prowadzi do powsta-
nia aneploidalnych zarodkéw) lub uszko-
dzone struktury chromatyny (47). Game-
ty zlej jakosci oraz zaburzenia w procesie
zaplodnienia prowadza do powstania za-
rodkéw z wadami morfologicznym i ge-
netycznymi. Najbardziej poznana wada
genetyczng jest niedobdr syntetazy mo-
nofosforanu urydyny (deficiency of uri-
dine monophosphate synthase DUMPS)
— letalna recesywna mutacja genu enzy-
mu biorgcego kluczowy udzial w syntezie
DNA i RNA, wystepujaca u czarno-biate-
go i czerwono-biatego bydfa holsztynisko-
-fryzyjskiego.

W wyniku szerokiego stosowania
sztucznej inseminacji zesp6t DUMPS
rozprzestrzenil sie w $wiatowym poglo-
wiu bydta holsztynskiego. Homozygo-
ty zmutowanego genu syntezy urydyno-
monofosfatazy (DP/DP) zamieraja oko-
fo 40 dnia cigzy w okresie implantowania
sie zarodka w macicy. Z tego tez powodu
gen ten nazwano ,genem wczesnej zamie-
ralnos$ci zarodkéw”. Zesp6t znieksztatcen
kregostupa (complex vertebral malforma-
tion — CVM) — letalny defekt o charakte-
rze recesywnym wystepuje u bydla holsz-
tynisko-fryzyjskiego. Negatywne skutki
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tego defektu moga wystepowaé w kazdym
okresie rozwoju prenatalnego, objawiajac
sie resorpcja zarodkéw. Wséroéd wad gene-
tycznych nalezy takze wymieni¢ aneuplo-
idia i diploidia, czyli niewlasciwy rozdziat
chromosoméw dotyczacy 15% zarodkéw.
Wady genetyczne lub morfologiczne moga
powstawac na wszystkich etapach rozwo-
ju zarodka. Zarodki sg najbardziej wraz-
liwe na niesprzyjajace warunki w czasie
aktywacji genomu, kompakcji, formowa-
nia blastocysty, sekrecji interferonu t oraz
przeksztalcania komérek wezla zarodko-
wego w tkanki ptodu.

W celu zbadania przyczyn i mechani-
zmo6w $mierci zarodkowej niezbedne sg
wiarygodne techniki diagnozy ciazy przed
45 dniem po inseminacji. Do najczesciej
stosowanych metod diagnozy niecielnych
kréw nalezy kontrola dlugosci okresu mie-
dzyrujowego. Obserwacja rui 18—24 dnia
po inseminacji nadal jest najtanisza, naj-
prostsza i najpopularniejsza metoda dia-
gnozy ciazy. Jednak w ostatnich latach
wykrywalno$¢ rui zmniejszyla sie do po-
ziomu 50%. Pomiary progesteronu wska-
zywaly, ze 20% inseminowanych kréw nie
jest w rui (48). Do obnizenia wiarygodno-
$ci metody przyczyniaja sie réwniez zaka-
zenia macicy, bedace wynikiem insemina-
¢ji lub krycia oraz obecno$¢ przetrwate-
go ciatka z61tego na jajniku. Nieregularne
ruje w niewielkim stopniu pozwalaja zdia-
gnozowac¢ zamieralno$¢ zarodkéw. Naj-
wiekszy procent zarodkéw zamiera przed
15 dniem po inseminacji, wiec ruja wyste-
puje w normalnym czasie.

Druga najpopularniejsza metoda dia-
gnozy cigzy w stadach bydla 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
miedzyrurowego, metoda ta pozwala na
péine wykrycie ciazy, pomiedzy 5 a 7 ty-
godniem po inseminacji (u jatéwek wcze-
$niej niz u kréw wielorédek), tym samym
nie jest przydatna przy diagnozie wczesnej
$mierci embrionéw. W stadach, w ktérych
badanie palpacyjne wykonywane jest ru-
tynowo notowane sa wigksze straty za-
rodkéw, o okolo 9% (49). Mniej inwazyj-
ng, duzo wiarygodniejsza i umozliwiaja-
ca diagnoze wcze$niejszych etap6éw ciazy
jest metoda ultrasonografii rektalnej, znaj-
dujaca coraz szersze zastosowanie w pol-
skich stadach. Wiarygodnos$¢ metody ul-
trasonograficznej w diagnozie ciazy po-
miedzy 21 a 24 dniem jest szacowana na
80-85%, pomiedzy 25 a 30 dniem — po-
wyzej 95%. Pomocna w ultrasonograficz-
nej ocenie ciazy jest negatywna diagnoza
w oparciu o stwierdzenie braku ciatka z6t-
tego na jajnikach (50).

Dodatkowo badanie ultrasonograficz-
ne pozwala na kontrole rozwoju zarodka.
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Najwiekszy odsetek zarodkéw zamiera
przed 35 dniem ciazy, a wigc w okresie,
kiedy niemozliwe jest postawienie diagno-
zy samym badaniem palpacyjnym. Alter-
natywnymi metodami wczesnej diagnozy
ciazy sa metody laboratoryjne. Najpow-
szechniejsza jest metoda oparta na ocenie
stezenia progesteronu we krwi lub mle-
ku krowy. Ocena poziomu progesteronu
w mleku 18-24 dnia po inseminacji jest
uznawana za metode wiarygodna (wiary-
godno$¢ 96%). Badanie mozna wykona¢
metoda radioimmunologiczna w specja-
listycznym laboratorium lub przy uzyciu
testu immunoenzymatycznego, ktéry ta-
two mozna przeprowadzi¢ w gospodar-
stwie za pomoca komercyjnych zastawdw.
Testy te obarczone sa pewnym margine-
sem bled6éw, wynikajacym z zaburzen
funkcji narzadéw rozrodczych. Dobry-
mi markerami ciazy sa obecne we krwi
krowy biatka produkowane i wydzielane
przez zarodek. Umozliwiajg one diagno-
ze ciazy na bardzo wczesnych etapach.
Biatka pochodzace z trofoblastu, takie
jak swoiste dla ciazy bialko B (pregnan-
cy specific protein B — PSPB) czy gliko-
proteiny cigzowej (pregnancy-associa-
ted glycoproteins — PAG) stanowia ide-
alny antygen dla testu ciazowego bydta.
U kréw poziom PSPB wzrasta od 15 dnia
ciazy. Rozwdj specyficznych testéw ra-
dioimmunologicznych pozwolil na do-
pracowanie czulo$ci metody do pozio-
mu 90-92% (51).W krwiobiegu cielnej
krowy od 24 dnia po inseminacji mozna
monitorowac obecnos$¢ PAG, ktdrej ste-
zenie wzrasta do 240 dnia ciazy. Jedena-
$cie klas tej glikoproteiny pozwala nie tyl-
ko na diagnozowanie ciazy, ale réwniez
na kontrole rozwoju tozyska. Test obec-
nosci glikoproteiny obciazony jest mar-
ginesem bledu, poniewaz PAG utrzymuje
sie w krwiobiegu do 100 dni po porodzie,
co moze falszowa¢ wynik testu kolejnej
ciazy. Najodpowiedniejszym testem la-
boratoryjnym dla diagnozy zamieralno-
$ci zarodkéw moéglby by¢ test obecno-
$ci specyficznego wczesnego biatka cig-
zowego (early pregnancy factor — EPF).
Biatko to pojawia si¢ we krwi krowy juz
6-24 godzin po zaplodnieniu i zanika
w kilkanascie godzin po stracie zarod-
ka. Niestety metodyka rozetkowego te-
stu wykrywania EPF we krwi jest bardzo
skomplikowana, a czas wykonania dlu-
gi. Test ten wymaga dalszego dopraco-
wania, by mégt by¢ wykorzystany w wa-
runkach terenowych.

Nalezy stwierdzi¢, ze najwiekszy wplyw
na poziom $miertelno$ci zarodkowej maja
predyspozycje genetyczne, zdrowie, zy-
wienie i liczba potomstwa uzyskana od
krowy. Prawie 65% przypadkéw $mier-
ci zarodkowej wystepuje pomiedzy 6-18
dniem cigzy. Brak jest jednoznacznego
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postepowania weterynaryjnego badz te-
rapii hormonalnej, ktére pozwolityby
zmniejszy¢ poziom $miertelnosci zarod-
kowej. Dopdki programy hodowlane beda
dazyly do zwigkszenia produkcji mlecznej,
hodowcy musza zaakceptowac stosunko-
wo wysoki poziom $miertelnosci zarod-
kowej. Niezbedne sa dalsze badania dla
lepszego zrozumienia procesu $miertel-
nosci zarodkowe;j.
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