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Wewnatrzmaciczne
zahamowanie wzrostu u
zwierzat — syndrom IUGR

Anna Rekiel, Barbara Krélewska

Szkota Gtéwna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie

Syndrom IUGR (intra uterine growth retardation) oznacza we-
wnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu albo ostabiony wzrost
i rozwoj ptodow lub ich organéw w trakcie cigzy u ssakow. Ze
wzgledu na tatwos¢ pomiaru, masa ptodow lub masa urodzenio-
wa jest uzywana jako kryterium wykrywania IUGR. Syndrom zna-
ny od blisko p6t wieku wystepuje samoistnie lub jest wywotywany
czynnikami srodowiskowymi.

IUGR wystepuje u bydta, owiec, kéz, koni oraz swin, a takze
psoéw, myszy, szczuréw [55]. Stanowi duzy problem w hodowli
zwierzat. W ostatnim pétwieczu intensywnos¢ badan w zakresie
wymagan odzywczych ssakow sie zwigkszyta, wcigz jednak wie-
dza na temat wptywu zywienia na mechanizmy regulacji wzrostu
ptodéw jest niepetna [37, 39, 61]. Okazato sie, ze czynnikéw wa-
runkujacych i sprzyjajgcych wystapieniu syndromu jest wiele: ge-
netyczne, epigenetyczne, dojrzatos¢ matczyna i $Srodowisko.
Wptywajg one na wielko$¢ i funkcjonowanie tozyska, maciczno-
-tozyskowy transfer sktadnikéw odzywczych i tlenu od matki do
ptodu, dostepnos¢ sktadnikdw odzywczych dla ptodu, uktad we-
wnatrzwydzielniczy i szlaki metaboliczne u ptodéw. To od nich
zalezy wzrost i rozwoj ptodéw, polegajacy na zwiekszeniu liczby i
rozmiaru komorek lub tkanek oraz zmianie ich struktury i funkcji
[62]. Oprocz genetycznego wktadu rodzicéw, na wzrost i rozwoj
ptodu wptywa: odzywianie matki (niskie lub wysokie spozycie pa-
szy, substancje toksyczne w paszy), zaburzenia wchianiania jeli-
towego matki, niewystarczajgca wartos¢ ptynéw — owodniowego
i omoczniowego oraz czynniki Srodowiska zewnetrznego, tempe-
ratura, stres. Znaczenie maja tez zaburzenia u matki lub u ptodéw
o charakterze metabolicznym i homeostatycznym, jak tez niewy-
dolnos¢ lub dysfunkcja $luzéwki macicy lub tozyska [36, 46]. Efekt
stresujgcych warunkéw w tonie matki zalezy od ich charakteru,
nasilenia, etapu cigzy i czasu trwania. Niewystarczajgca pojem-
no$¢ macicy i nieodpowiednie w stosunku do potrzeb odzywianie
matki sg dwoma gtownymi czynnikami, ktére mogg pogorszyc
stan ptodu.

Pojemnos¢ macicy a IUGR

Bazer i wsp. [4] definiujg pojemnos¢ macicy w aspekcie fizjolo-
gicznych i biochemicznych ograniczeh natozonych na wzrost i
rozw0j ptodu przez macice. Badania zwigzane z pojemnoscig
macicy obejmujg jej niewydolnos¢ wywotang doswiadczalnie,
spowodowang zwigkszeniem produkcji oraz naturalng, samoistng
niewydolnos¢ macicy.

Niewydolno$¢ macicy wywotana dos$wiadczalnie. Chociaz ge-
nom ptodu odgrywa wazng role w potencjale wzrostu w okresie
zycia ptodowego, to coraz wigcej dowoddw wskazuje na to, ze
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srodowisko wewnatrzmaciczne jest waznym wyznacznikiem
wzrostu ptodu [59]. Kiedy zarodek od wiekszej genetycznie matki,
np. krowy, maciorki, klaczy, przeniesiono do biorczyni z nizszg
wydolnoscig, wyrazong mniejszg pojemnoscig i masg macicy, do-
chodzito do IUGR [2]. Po przeniesieniu zarodka od mniejszej ge-
netycznie matki, majgcej jednoczesnie mniejszg pojemnos¢ ma-
cicy, do biorczyni o macicy bardziej pojemnej, uzyskiwano zwigk-
szenie wzrostu ptodu [2, 14]. Przy takiej manipulacji stwierdzono
jednak zaburzenia uktadu sercowo-naczyniowego [18].

Niewydolno$¢ macicy spowodowana zwigkszeniem produkKcji.
Zmiany technologii reprodukcyjnych u bydta, w tym embriotrans-
fer, hormonalnie wywotane jajeczkowanie i twinning umozliwiajg
zwigkszenie produkcji wotowiny przy obnizeniu kosztow, gdyz
koszty jednego wycielenia stanowig ponad 50% catkowitych
kosztow jej produkcji [26]. Wysoka plennos¢ owiec jest cechg po-
zadang w intensywnych systemach produkcji, a zwiekszanie
plennosci maciorek na drodze selekcji genetycznej jest skutecz-
nym sposobem na poprawienie rentownosci produkcji jagnieciny
[21]. Zwiekszenie liczby ptodéw w macicy bez zmiany jej pojem-
nosci powoduje jednak niewydolnosc¢ tozyska i niskg mase ciata
urodzonych jagniat [20]. Dgzenie do zwiekszenia produkcji moze
przyczyni¢ si¢ do niewydolnosci macicy spowodowane;j fizjolo-
giczng niedojrzatoscig zwierzgt gospodarskich. Samice sg cze-
sto uzywane do rozrodu zanim osiggng mase ciata dojrzatego
somatycznie osobnika. Powszechnie praktykowane jest kojarze-
nie jarek z trykami, kiedy sg one na etapie 2/3 dojrzatosci, w celu
uzyskania pierwszego wykotu w wieku 12-13 miesigcy [9]. Jatow-
ki i loszki zachodzg w pierwszg cigze przy 70-80% dojrzatosci.
Masa urodzeniowa potomstwa niedojrzatych pierwiastek (jagnie-
ta, cieleta, prosieta, zrebieta) jest o 10-15% mniejsza w poréwna-
niu do potomstwa urodzonego przez samice dojrzate [7, 45, 58].
Matka i ptdd rosngc konkurujg o sktadniki odzywcze w czasie
cigzy [46, 61].

Naturalna niewydolno$¢ macicy. Samoistne zjawisko IUGR
pojawia sie czesto u matek z cigzami wieloptodowymi [60].
taczna masa tozyska zwieksza sie, natomiast masa tozyska na
jeden ptdd jest zmniejszona, w wyniku czego dochodzi do jego
wzglednej niewydolnosci [46]. Masa urodzeniowa jagniecia z
trojaczkow i z cigzy blizniaczej stanowi 62% i 78% masy jagnie-
cia z cigzy pojedynczej [22], przy czym bliznieta stanowig od
38% do 52% wszystkich cigz u owiec [50]. Nawet u maciorek
dobrze odzywionych cigza wieloptodowa spowalnia wzrost pto-
du, zmniejsza mase miesni szkieletowych i ilos¢ widkien mie-
Sniowych u noworodkow [24]. Podobne efekty zaobserwowano
u potomstwa jatowek i krow [26] oraz klaczy [47]. Do naturalne-
go wystepowania IUGR najczesciej dochodzi u $win. Po 35. dniu
cigzy pojemno$¢ macicy staje sie czynnikiem ograniczajgcym
wzrost ptodéw, nawet przy ich rownomiernym rozmieszczeniu
[3, 35]. Wzrost zréznicowania ptodéw zaleznie od potozenia w
rogu macicy (skrajne lub srodkowe) jest widoczny w p6znej fazie
cigzy, gdy liczba ptodéw przekracza 5 na rég [41]. Czasami
masa noworodkéw stanowi potowe lub jedna trzecig masy ciata
najwiekszego prosiecia z miotu [56].

Niedozywienie a IUGR

Mozna wyréznic¢ niedozywienie ze wzgledu na warunki produkceyj-
ne i niedozywienie zwigzane z pojawieniem sie fizjologicznych
anomalii u matek.
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Niedozywienie ze wzgledu na warunki produkcyjne. Znacze-
nie i skale problemu u zwierzat gospodarskich podkreslajg Wu i
wsp. [62]. W zywieniu przezuwaczy jako$¢ pasz objetosciowych
jest czesto staba, szczegdlnie w sezonach suchych i pozng je-
sienig, co przy braku podawania biatka wysokiej jakosci oraz
suplementéw energetycznych jest niewtasciwe z punktu widze-
nia optymalizacji zywienia mtodych, ciggle rosngcych samic,
zarowno ciezarnych, jak i karmigcych [16, 28, 30]. W ekstensyw-
nych systemach produkcji przezuwaczy dodatkowa suplementa-
cja nie jest stosowana [16], co jest rownoznaczne ze spadkiem
masy ciata i kondycji, stabszym rozwojem ptodu i ostabiong wy-
dajnoscig w laktacji [48]. Skrécenie okresu poporodowego i od-
stepdw miedzycigzowych powoduje wyczerpanie zasobow wta-
snych matek juz na poczagtku cigzy, a w nastepstwie niedozy-
wienie ptodu [61].

W regionach tropikalnych i subtropikalnych wysokie tempera-
tury srodowiska zmniejszajg pobranie paszy przez cigzarne sa-
mice, ktore pasg sie na otwartych pastwiskach oraz u $win utrzy-
mywanych w pomieszczeniach bez klimatyzacji. Niskie tempera-
tury w zimnym klimacie zwiekszajg wykorzystanie energii paszy
na utrzymanie cieptoty ciata matki i jej przysztego potomstwa, co
ogranicza dostepnos$¢ sktadnikéw dla rosngcych i rozwijajgcych
sie ptodow [15].

Niedozywienie zwigzane z pojawieniem sie fizjologicznych
anomalii u matek. U kréw niedozywienie ptodu wystepuje czesto
w poznym okresie cigzy. Spozycie paszy w ostatnich 3 tygo-
dniach przed ocieleniem zmniejsza si¢ 0 30-35%, kiedy to rozwdj
ptodu jest potencjalnie najwigkszy [25]. Niskie spozycie paszy
jest tez problemem loch karmigcych bedacych w koncowej fazie
laktacji. Mobilizacja rezerw wtasnych organizmu ukierunkowana
jest wéwczas na produkcje mleka. Skutkuje to ciezkim stanem
katabolicznym i przedtuzajgcym sie okresem od porodu do rui
[10]. Kiedy locha zachodzi w cigze, stan niedozywienia sprzed
krycia w potgczeniu z zalecanym po kryciu ograniczonym pobra-
niem paszy moze negatywnie wptywac¢ na wzrost i rozwoj zarod-
kéw i ptoddw [31, 52].

W okresie péznej cigzy u krow, owiec, klaczy i loch stopniowo
rozwija sie matczyna insulinoopornos$¢ [6, 29]. Jest to prawdopo-
dobnie spowodowane niezdolnoscig watroby i miesni szkieleto-
wych do utleniania kwasow ttuszczowych uwalnianych z tkanki
ttuszczowej, w odpowiedzi na negatywny bilans energetyczny
[15]. Wzrost w osoczu i tkankach poziomu wolnych kwasow ttusz-
czowych jest gtdwnym czynnikiem wystgpienia insulinoopornosci
[32]. Insulina stymuluje synteze biatek miesniowych i hamuje ich
degradacje, zwieksza tez stezenie w osoczu methylarginininy —
pochodnej biatka bedacego inhibitorem $rédbtonkowej syntezy
tlenku azotu (NO). Ze wzgledu na to, ze NO jest giéwnym regula-
torem maciczno-tozyskowego przeptywu krwi, ciezka insulino-
opornos$¢ prawdopodobnie uposledza tozyskowy transport sktad-
nikéw odzywczych i tlenu w péznym okresie cigzy [8]. Niska tole-
rancja glukozy u prosnych loch wigze sie ze wzrostem $miertelno-
Sci prosigt po urodzeniu [34].

Przekarmienie a IUGR

Przekarmienie loch (wysoka dawka energii i/lub podaz paszy wy-
sokobiatkowej) przed kryciem lub we wczesnej cigzy zwigksza
Smiertelnos$¢ zarodkow i ptodéw. Niedozywienie lub przekarmia-
nie ciezarnych matek opdznia wzrost ptodéw u swin [10] i dojrze-
wajgcych owiec [54]. Karmienie klaczy prowadzgce do otytosci
moze réwniez ograniczy¢ rozwoj ptodu, a nawet spowodowaé
jego $mier¢ [44]. Przekarmianie mlecznych krow w poznej cigzy
zwigksza ryzyko wystgpienia zapalenia macicy, ketozy, gorgczki
mlecznej, torbieli jajnikdw, co prowadzi do nieptodnosci. Krowy w
nadmiernie wysokiej kondycji (przekondycjonowane) czesciej
zmniejszajg przedporodowe pobieranie paszy, co pogarsza stan
odzywienia zaréwno matki, jak i ptodu [15]. Zwiekszone spozycie
paszy przez lochy podczas catej lub czesci cigzy negatywnie
wptywa na spozycie paszy w laktacji. U wielorédek zwiekszenie
spozycia biatka i energii 0 43% w pierwszych 50 dniach cigzy, w
stosunku do standardowej diety ciezarnych loch (10,7 MJ EM/kg
i 12,0% biatka ogdlnego), sprzyja obnizeniu masy ciata noworod-
kéw [5]. Przekarmianie loszek pierwiastek w czasie catej cigzy o
40% w stosunku do zalecen skutkuje ostabieniem rozwoju pto-
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dow i przezywalnosci poporodowej [27, 40]. Wyniki badan wska-
zuja, ze przekarmianie samic w okresie catej cigzy lub tylko w jej
czesci negatywnie wptywa na jej przebieg oraz kondycje nowo-
rodkow.

Znaczenie syndromu IUGR

IUGR ma trwaty negatywny wptyw na przystosowanie si¢ no-
worodkéw do nowego $rodowiska, ich przezywalnosé¢, poporo-
dowy wzrost, efektywnos$¢ wykorzystania paszy, zdrowie w ca-
tym okresie zycia, budowe ciata i jakoS¢ migesa oraz wyniki re-
produkcyjne.

Przezywalno$¢ i przystosowanie sie noworodkéw. Niska masa
przy urodzeniu powoduje wysokg zachorowalnos¢ i $miertelnosé
noworodkoéw zwierzgt domowych, szczegdlnie w niekorzystnych
warunkach srodowiskowych (klimatycznych) [51]. Wysoka $mier-
telnos¢ w okresie przed odsadzeniem powoduje duze straty go-
spodarcze, szczegdlnie w gospodarstwach utrzymujgcych krowy
i konie, czyli gatunki o dtugim okresie cigzy.

U osobnikéw z syndromem IUGR dysfunkcja dotyczy wielu
organdéw, narzgdow i uktadow, m.in. serca, watroby, jajnikéw,
moézgu, tarczycy, migsni szkieletowych, jelita cienkiego, gruczo-
tu mlekowego, sutkéw [61]. W ocenie Bird i wsp. [8] gtdwng przy-
czyng smierci noworodkéw w okresie odchowu przy matkach sg
dysfunkcje jelit i drég oddechowych. Wu i wsp. [61] podkreslaja,
ze noworodki z IUGR, ktére przezyjg pierwsze dni nadal sg na-
razone na zwiekszone ryzyko zaburzenh neurologicznych, odde-
chowych, pokarmowych i krgzeniowych. Noworodki, ktérych
wewnatrzmaciczny wzrost byt op6zniony z powodu matego tozy-
ska lub ciezkiego niedozywienia czesto stajg sie hipoglikemicz-
ne i hipoksemiczne, a w odpowiedzi na stres termiczny podatne
sg na smiertelng hipotermie [38]. Obnizenie jakosci pokarmu
matczynego — sktadnikow odzywczych i immunoglobulin, oraz
zmniejszenie ilosci siary produkowanej przy porodzie przez sa-
mice niedozywione lub przekarmiane w cigzy rowniez negatyw-
nie wptywa na wskaznik przezycia noworodkéw [53].

W przypadku niektérych noworodkéw, np. zrebiat, ich wyglad i
zachowanie wydajg sie normalne, ale rézne organy moga nie by¢
funkcjonalnie dojrzate [17]. Dlatego mtode zwierzeta dotkniete
IUGR wymagajg szczegdlnej opieki, co powoduje dodatkowe
koszty. Stabsza kondycja nowo narodzonych zwierzat ulega do-
datkowemu pogorszeniu, gdy ograniczeniu wzrostu ptodowego
towarzyszyt przedwczesny poréd. Obserwacje takie poczyniono
dla przekarmionych owiec [53] i niedozywionych klaczy [47].

W poréwnaniu z potomstwem o normalniej masie ciata przy
urodzeniu, noworodki obcigzone syndromem IUGR (jagnieta, cie-
leta, prosieta, Zzrebieta) czesciej padajg, a te ktdére przezyja dtuzej
przystosowujg sie do zycia postnatalnego [17, 45]. Noworodki
ciezsze przy urodzeniu sg zywotniejsze i szybciej dostosowujg
sie do srodowiska pozamacicznego. Prosieta o masie ciata mniej-
szej niz 0,8 kg w 35% rodzg sie martwe, podczas gdy osobniki o
Sredniej masie ciata przy urodzeniu wynoszacej 1,2-1,4 kg stano-
wig 4% martwych urodzen. Przezywalno$¢ w okresie poporodo-
wym zmniejsza sie stopniowo od 95% do 15%, gdy masa urodze-
niowa maleje od 1,80 kg do 0,61 kg [45]. Okoto 15-20% prosiat
wazy przy urodzeniu mniej niz 1,1 kg, co zmniejsza znaczgco ich
przezywalnos¢ i postnatalny wzrost [61].

Naturalnie lub eksperymentalnie indukowany syndrom IUGR
wigze sie z zaburzeniami rozwoju miesni szkieletowych u nowo-
rodkow [24] oraz nieprawidtowg morfologig uktadu pokarmowego
i zaburzeniami zotgdkowo-jelitowymi [55], stanowigcymi przyczy-
ne zmniejszonego wykorzystania sktadnikow odzywczych paszy.
Prosieta z IUGR czesto cierpig na martwicze zapalenie jelit [49],
ktére uposledza prace jelit, w tym synteze argininy — aminokwasu
niezbednego dla noworodkéw, deficytowego w mleku loch [61].
Martwicze zapalenie jelit jest jedng z gtdwnych przyczyn $mierci
noworodkéw [49], jednak mozna je ztagodzi¢ poprzez suplemen-
tacje argininy [61].

Postnatalny wzrost i wykorzystanie paszy. Zrebieta z IUGR
przejawiajg dysfunkcje narzgdéw wewnetrznych, ostabienie
uktadu odpornosciowego i szkieletowego oraz problemy odde-
chowe. Bliznieta u koni majg zmniejszone szanse przezycia
[17]. Zdaniem Rossdale i Ousey [47] syndrom drugiego dnia
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u zrebigt, w ktérym znacznie pogarsza sie ich stan, moze wyni-
ka¢ z IUGR. Badania w ktérych stosowano transfer zarodkow
wykazaty, ze IUGR powoduje trwaty obnizony wzrost w ciggu
catego zycia koni [1]. Odnotowano tez zmniejszony poporodowy
wzrost jagnigt z IUGR, zaréwno w eksperymentalnej hodowli,
jak i w warunkach typowej produkcji [20]. W poréwnaniu z ja-
gnietami o wysokiej masie urodzeniowej, noworodki z IUGR ro-
sty wolniej w ciggu pierwszych 2 tygodni zycia, wykazywaty
nizsze wskazniki efektywnosci wykorzystania energii na odkta-
danie biatka i ttuszczu [23], miaty nizszg $srodmiesniowg kon-
centracje DNA i nizszy poziom wzrostu migsni szkieletowych
po urodzeniu [24]. Zmniejszona liczba wtékien miesniowych u
tych jagnigt ograniczata mozliwos¢ kompensacyjnego wzrostu
miesni. Guerra-Martinez i wsp. [26] stwierdzili u jagniat bliznia-
kéw, w poréwnaniu do jedynakéw, mniejszg efektywnos$¢ wyko-
rzystania paszy. Cieleta o niskiej masie ciata przy urodzeniu
rosty wolniej przed odsadzeniem w poréwnaniu z rowiesnikami
z wysokg masg urodzeniowg [11], co potwierdzito negatywny
wptyw I[UGR na poporodowe wykorzystanie sktadnikéw pokar-
mowych i wzrost zwierzat. Prosieta lekkie w stosunku do pro-
sigt ciezkich przy urodzeniu miaty mniej migsni szkieletowych,
ostabiony wzrost od urodzenia do uboju oraz stabo wykorzysty-
waty pasze [43]. Niezdolnos¢ do zwiekszenia syntezy biatka w
tkankach wyjasnia ich niepetng kompensacje wzrostu po poro-
dzie. Im dtuzszy jest okres wewnatrzmacicznego ograniczenia
substancji odzywczych, tym mniejsze sg zdolnosci $win z IUGR
do odzyskania prawidtowej kondycji [42].

Sktad ciata i jakos¢ miesa. IUGR zwigzany jest ze zmieniong
strukturg catego ciata i miesni; dotyczy przede wszystkim udziatu
typow widkien miesniowych oraz zawartosci ttuszczu srédmie-
$niowego (IMF) u potomstwa [57]. U jagniat niska masa urodze-
niowa jest zwigzana z mniejszg procentowg zawartoscig kosci i
miesni oraz wiekszym udziatem ttuszczu w tuszy [23]. Zawartos¢
IMF i tkanki tgcznej jest wigksza w ptodach oraz u prosigt z IUGR
w porownaniu z noworodkami o $redniej masie ciata przy urodze-
niu [33]. Zmiana sktadu tkanki mie$niowej powoduje pogorszenie
jakosci miesa. Mieso prosigt z IUGR charakteryzuje sie zwiek-
szonym poziomem IMF i stabg kruchoscig [19]. Stwierdzono, ze
prenatalny rozwoj wtékien miesniowych i adipocytéw ma decydu-
jacy wptyw na jako$¢ wieprzowiny.

Wskazniki reprodukcyjne. Utrzymanie stabilnej produkcji
wymaga kontrolowania struktury stada samic i okresowej lub
ciggtej ich wymiany. Remont wigze sie z wyborem mtodych
osobnikéw, samic i samcdéw, na rodzicow przysztych pokolen.
Trzeba wiedzie¢ czy zwierzeta remontowe sg lub nie osobnika-
mi typu IUGR, gdyz moze to mie¢ znaczgcy wptyw na ich wy-
dajnos$¢ rozrodczg. Jarki urodzone jako jedynaki majg wiekszg
mase urodzeniowgq i osiggajg dojrzato$¢ w mtodszym wieku niz
jagnieta z miotéw blizniaczych. Zenskie ptody z IUGR u owiec
majg mniej pecherzykow jajnikowych niz ptody rosnace i rozwi-
jajace sie normalnie, co powoduje ograniczenie puli pecherzy-
kow jajnikowych w dorostym zyciu. Podobne obserwacje doty-
czg loszek z IUGR, u ktérych stwierdzono zahamowanie wzro-
stu pecherzykow jajnikowych w wieku rozrodczym [13]. Jarki o
niskiej masie przy urodzeniu, z cigz mnogich, majg stabiej roz-
winietg $luzéwke macicy niz jarki o normalnej masie urodze-
niowej, co moze wptywac¢ na pozniejszy wzrost tozyska i po-
jemno$¢ macicy. Niska masa urodzeniowa tryczkéw oznacza
opoznienie rozpoczecia dojrzewania hormonalnego i wzrostu
jader [12].

Podsumowanie

IUGR powoduje zaburzenia homeostazy organizmu — zaréwno
matek, jak i ptodow — réznych gatunkow zwierzat. Zmniejsza
przezywalno$¢ noworodkow, spowalnia wzrost, zmniejsza wy-
korzystanie paszy, negatywnie wptywa na sktad i strukture cia-
ta oraz jakos$¢ miesa, uposledza catg zyciowg ptodnos¢. Ogra-
niczenie odzywienia ptodu skutkuje zmianami rozwojowymi,
ktére na state zmieniajg strukture, fizjologie i metabolizm orga-
nizmu, co predysponuje do wystepowania zaburzen metabo-
licznych, hormonalnych i choréb uktadu krgzenia w pdzniej-
szym wieku.
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