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ΤΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΤΗΣ ΑΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΗΣ 
ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ ΤΩΝ ΑΓΕΛΑ∆ΩΝ 

(REPEAT BREEDER SYNDROME) 
ΒΑΡΑΓΚΑ ΝΙΚΟΛΕΤΑ 

Τµήµα Ζωικής Επιστήµης και Υδατοκαλλιεργειών, Εργαστήριο Ανατοµίας και 
Φυσιολογίας Αγροτικών Ζώων, Ιερά Οδός 75, Αθήνα, 118 55, email: jmen@aua.gr 

Περίληψη  

 

Η τεράστια γενετική πρόοδος και οι αλλαγές στην διαχείρηση των 
γαλακτοπαραγωγών αγελάδων θεωρούνται ότι οδήγησαν σε υστέρηση της 
αναπαραγωγικής τους απόδοσης, η οποία άρχισε να καταγράφεται από τα µέσα της 
δεκαετίας του 1980. Μεταξύ των σηµαντικότερων αιτίων που οδηγούν στη συνολικά 
µειωµένη γονιµότητα στις γαλακτοπαραγωγές αγελάδες είναι το  σύνδροµο  της   
ασυµπτωµατικής   υπογονιµότητας (repeat breeder syndrome), το οποίο πρακτικά ασκεί 
µέγιστη αρνητική επίδραση στην οικονοµία της µονάδας.  Αγελάδα η οποία 
παρουσιάζει το παραπάνω σύνδροµο, θεωρείται  οποιαδήποτε αγελάδα µε ηλικία 
µικρότερη των 7 ετών που παρά τη φυσιολογική κυκλικότητα, και την απουσία 
παθολογικών ευρηµάτων στο γεννητικό της σύστηµα,  έχει αποτύχει να συλλάβει µετά 
από τρεις ή περισσότερες προσπάθειες µε φυσική οχεία ή µε τεχνητή σπερµατέγχυση 
(Zemjanis, 1980). Η ακριβής αιτιολογία του συνδρόµου περιλαµβάνει πληθώρα 
παραγόντων που δρουν από µόνοι τους ή σε συνδυασµό, όπως διαχειριστικά και 
διατροφικά σφάλµατα, αφανείς λοιµώξεις, ορµονικές δυσλειτουργίες, γενετικοί 
παράγοντες και stress που τελικά καταλήγουν σε αδυναµία γονιµοποίησης ή συχνότερα 
σε πρώιµο εµβρυϊκό θάνατο.    

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η καταγραφή και η ανάλυση όλων εκείνων 
των παραγόντων που οδηγούν στην εµφάνιση του συνδρόµου, και η παράθεση των 
µέχρι σήµερα προταθέντων µέτρων αντιµετώπισης για τον καθένα από τους παραπάνω 
παράγοντες. 

Λέξεις κλειδιά: υπογονιµότητα, σύνδροµο, αγελάδα 
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Abstract 

 

The rapid progress in genetics and management in the dairy industry is 
considered that leads to a decrease in reproductive efficiency, which began to be 
recorded after the mid 1980s. Among the major problems associated with decreased 
fertility in dairy cows, repeat breeding with its practical consequences has the greatest 
impact on dairy herd economy. As repeat breeder is defined any cow, less than 7 years 
old, that despite the normality in cyclicity and the absence of detectable abnormalities in 
her genital track, she fails to conceive after three or more artificial inseminations (AI) 
(Zemjanis, 1980). The etiology may involve a combination of many factors, like 
management and nutritional disorders, infections, disturbed hormonal interplay, genetic 
factors and stress that finally leads to fertilization failure or more often to early 
embryonic death. 

 Aim of the present study is to record and evaluate all those factors which induce 
repeat breeding and the presentation of so far proposed treatments for each of these 
factors.  

Key words: repeat breeder, cow, syndrome 
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Κεφάλαιο 1: Εισαγωγή 

 

 

 

Ο όρος γονιµότητα της αγελάδας, εµπεριέχει την εκδήλωση οίστρου, την 
δυνατότητα σύλληψης και ανάπτυξης του εµβρύου και τελικά τη γέννηση ενός 
φυσιολογικού µόσχου. Σε ιδανικές συνθήκες,  µια αγελάδα είναι δυνατόν να παράγει 
έναν βιώσιµο µόσχο ανά έτος. Η στειρότητα σηµαίνει απόλυτη ανικανότητα για 
αναπαραγωγή, ενώ η υπογονιµότητα -θεωρείται εσφαλµένα µερικές φορές συνώνυµη 
µε τη στειρότητα-, υποδηλώνει  καθυστέρηση στην αναπαραγωγική απόδοση της 
αγελάδας (Noakes et al., 2001). 

Ένας παράγοντας που προκαλεί µεγάλες οικονοµικές απώλειες στη σύγχρονη 
γαλακτοπαραγωγό  αγελαδοτροφία  είναι το σύνδροµο της ασυµπτωµατικής 
υπογονιµότητας (repeat breeder syndrome)  (Zemjanis, 1980; Bartlett et al., 1986; Bage 
et al., 1997). Οι οικονοµικές απώλειες στους παραγωγούς προέρχονται από το κόστος 
των σπερµατεγχύσεων και των θεραπειών, κυρίως όµως από τη διεύρυνση του 
µεσοδιαστήµατος τοκετών, και τη διόγκωση του ποσοστού των αγελάδων που 
αποµακρύνονται εξαιτίας αγονιµότητας, η οποία τελικά επιφέρει µείωση στη συνολική 
γαλακτοπαραγωγή (Bartlett et al., 1986). Το σύνδροµο αυτό µελετήθηκε ευρέως σε όλο 
τον κόσµο, είναι δε απολύτως αποδεκτό ότι πρόκειται για πολυδιάστατο και 
πολυπαραγοντικό σύνδροµο. 

Στις αγελάδες µε ΣΑΥ, τα αίτια που οδηγούν σε υπογονιµότητα µπορεί να είναι 
είτε η αποτυχία γονιµοποίησης ή ο πρώιρος εµβρυϊκός θάνατος (Bage et al., 2002b). 
Πολυάριθµες µελέτες έχουν οδηγήσει στο συµπέρασµα ότι ακόµα και σε αγελάδες µε 
φυσιολογική γονιµότητα η πιθανότητα αποτυχίας γονιµοποίησης είναι περίπου 10%, 
ενώ πρώιρος εµβρυϊκός θάνατος µέσα σε 3 εβδοµάδες από την γονιµοποίηση µπορεί να 
συµβεί σε ένα ποσοστό περίπου 30% των κυήσεων. Αυτό σηµαίνει ότι κατά µέσο όρο 
το 40% των θηλυκών επιστρέφει σε οίστρο µετά από κάθε φυσική οχεία ή τεχνητή 
σπερµατέγχυση (Roche et al., 1981). Η διαφορά ανάµεσα στις αγελάδες µε ΣΑΥ και 
στις φυσιολογικές  έγκειται στο γεγονός ότι στις αγελάδες µε ΣΑΥ τα ποσοστά αυτά 
είναι αρκετά µεγαλύτερα.  

Όπως ήδη αναφέρθηκε πρόκειται για ένα ιδιαιτέρως πολυπαραγοντικό 
σύνδροµο στην αιτιολογία του οποίου εµπλέκονται διάφοροι  παράγοντες  τόσο σε 
ατοµικό επίπεδο όσο και σε επίπεδο εκτροφής. ∆ιαχειριστικά και διατροφικά 
σφάλµατα, λοιµώξεις, ορµονικές δυσλειτουργίες και γενετικοί παράγοντες (Lamming 
and Darwash, 1998;Gustafsson and Emanuelsson, 2002; Bage et al., 2002b) είναι µόνο 
µερικοί από αυτούς. 
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Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η καταγραφή και η ανάλυση όλων 
εκείνων των παραγόντων που οδηγούν στην εµφάνιση του συνδρόµου αυτού και η 
καταγραφή των προτεινόµενων µέτρων αντιµετώπισης για τον καθένα από τους 
παραπάνω παράγοντες. 

 
Εικόνα 1.1 Πιθανά αίτια ασυµτωµατικής υπογονιµότητας στην αγελάδα (Hafez, 2000) 
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Κεφάλαιο 2:  Φυσιολογία της αναπαραγωγής της αγελάδας 
 
 
  2.1     Οιστρικός κύκλος 

Μετά την ενήβωσή τους, τα θηλυκά ζώα παρουσιάζουν  κυκλική οιστρική 
συµπεριφορά η διάρκεια και η συχνότητα της οποίας παραλλάσσει αναλόγως του   
είδους του ζώου. Το σύνολο των φυσιολογικών µεταβολών, που συµβαίνουν σε κάθε 
ένα από τα διαστήµατα αυτά  ονοµάζεται ωοθηκικός και εφόσον συνοδεύεται µε 
εµφάνιση οίστρου οιστρικός κύκλος.  H αγελάδα ανήκει στην κατηγορία των 
πολυοιστρικών ζώων, δηλαδή παρουσιάζει οιστρικούς κύκλους καθ’ όλη την διάρκεια 
του έτους, η µέση διάρκεια των οποίων είναι 21 (18-24) ηµέρες στις αγελάδες, και 20 
(18-22) ηµέρες στις µοσχίδες. Η κυκλική αυτή δραστηριότητα διακόπτεται µόνο κατά 
την διάρκεια της εγκυµοσύνης και σε παθολογικές καταστάσεις (Noakes et al., 2001).  

Σε κάθε οιστρικό κύκλο διακρίνονται δυο κύριες φάσεις, που παίρνουν το όνοµα 
τους από το λειτουργικό σχηµατισµό που κυριαρχεί στην ωοθήκη την δεδοµένη 
χρονική στιγµή. Η ωοθυλακική φάση, η οποία διαρκεί από την παλινδρόµηση του 
ωχρού σωµατίου µέχρι την ωοθυλακιορρηξία και η ωχρινική φάση από την 
ωοθυλακιορρηξία µέχρι την παλινδρόµηση του ωχρού. Στην ωοθυλακική φάση  η 
ορµόνη που κυριαρχεί είναι η οιστραδιόλη, ενώ στην ωχρινική επικρατεί η 
προγεστερόνη (Noakes et al., 2001). 

Ο οιστρικός κύκλος µπορεί να χωριστεί επίσης σε τέσσερα στάδια, τον οίστρο 
(την περίοδο αποδοχής του αρσενικού, ηµέρα 0), τον µέτοιστρο (την περίοδο µετά την 
ωοθυλακιορρηξία, ηµέρες 1-4), το δίοιστρο (περίοδο κατά την οποία στην ωοθήκη 
ανευρίσκεται λειτουργικό ωχρό σωµάτιο, ηµέρες 5-18)  και τον πρόοιστρο (περίοδο 
πριν τον οίστρο ηµέρες 18-20). Ωστόσο η διάκριση αυτή στις αγελάδες δεν είναι 
απόλυτα ασφαλής  και προτιµάται ο διαχωρισµός του οιστρικού κύκλου σε ωοθηκική  
και ωχρινική φάση (Ball and Peters, 2004). 

Ο οίστρος είναι το µοναδικό αναγνωρίσιµο στάδιο του ωοθηκικού κύκλου γιατί 
χαρακτηρίζεται από ορατές αλλαγές συµπεριφοράς (επιβάσεις – οχεία). Στην αγελάδα ο 
οίστρος διαρκεί περίπου 15 (6-24) ώρες και η ωοθυλακιορρηξία συµβαίνει περίπου 12 
ώρες µετά το τέλος του (Noakes et al., 2001). 

Από τα παραπάνω γίνεται αντιληπτό ότι η τεχνητή σπερµατέγχυση πρέπει να 
λαµβάνει χώρα λίγες ώρες πριν ή µετά την ωοθυλακιορρηξία.  Ωστόσο τα ποσοστά 
σύλληψης είναι χαµηλά (< 40%) όταν η σπερµατέγχυση πραγµατοποιείται µετά από 6 
ώρες από την ωοθυλακιορρηξία ενώ αντίθετα είναι υψηλά  (60%)  όταν διεξάγεται από 
το µέσο µέχρι το τέλος του οίστρου, δηλαδή 13-18 ώρες πριν την ωοθυλακιορρηξία 
(Junichi Mori, 2002).  

 
 
 
 
 
 



   
  

6 

 
∆ιάγραµµα 2.1.1 Σχέση ανάµεσα στο χρόνο διεξαγωγής της τεχνητής σπερµατέγχυσης και στα ποσοστά 
σύλληψης στην αγελάδα (Junichi Mori, 2002)  
 
       
 
 
2.2  Ρύθµιση της αναπαραγωγής 
 

Η παλιά αντίληψη ότι οι ενδοκρινείς αδένες εκκρίνουν ορµόνες και οι νευρικές 
ίνες χηµικούς µεταβιβαστές έχει σήµερα αναθεωρηθεί.  Υπάρχουν πεπτίδια που 
παράγονται τόσο σε νευρικά όσο και σε ενδοκρινή ή µη κύτταρα, και τα οποία 
παρουσιάζουν ορµονική δράση.  Ετσι είναι δόκιµο να αναφερόµαστε σε ένα διάχυτο 
νευροενδοκρινικό σύστηµα  (Senger, 2003). 

Οι ορµόνες που εµπλέκονται στην ρύθµιση του αναπαραγωγικού συστήµατος 
µπορούν να ταξινοµηθούν βάσει του αδένα από τον οποίο προέρχονται.  Οι 
υποθαλαµικές ορµόνες εποµένως εκκρίνονται από νευρώνες που εντοπίζονται στον 
υποθάλαµο και ο ρόλος τους είναι να προκαλούν την απελευθέρωση άλλων ορµονών 
από τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης.  Η απελευθερωτική ή εκλυτική ορµόνη που παίζει 
τον κύριο ρόλο στην αναπαραγωγή, είναι η εκλυτική ορµόνη των γοναδοτροπινών 
(GnRH). Η GnRH εκκρίνεται από τις απολήξεις ινών των νευροενδοκρινών κυττάρων 
των πυρήνων του υποθάλαµου σε αιµοφόρα αγγεία (υποφυσιαίο πυλαίο σύστηµα) που 
οδηγούν στο πρόσθιο λοβό της υπόφυσης και προκαλεί την απελευθέρωση των 
γοναδοτροπινών, δηλαδή της ωοθυλακιοτρόπου (FSH) και της ωχρινοποιητικής (LH) 
ορµόνης (Noakes et al., 2001). Στον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης συντίθενται και άλλες 
ορµόνες που επηρεάζουν άµεσα ή έµµεσα την αναπαραγωγή, η αυξητική ορµόνη (GH) 
και η προλακτίνη (PRL). Η GH φαίνεται ότι συµµετέχει στην ρύθµιση της λειτουργίας 
των ωοθηκών είτε άµεσα, είτε έµµεσα ενεργοποιώντας την σύνθεση και απελευθέρωση 
του IGF-1 (παρόµοιος της ινσουλίνης αυξητικός παράγοντας). Ο IGF-1 επηρεάζει την 
ανάπτυξη τόσο των ωχρινικών κυττάρων όσο και των κυττάρων της εσωτερικής θήκης 
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και του κοκκώδους υµένα καθώς και την παραγωγή στεροειδών από αυτά. Εκτός από 
τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης (αδενοϋπόφυση) ορµόνες  απελευθερώνονται και από 
τον οπίσθιο λοβό της (νευροϋπόφυση).  Πρόκειται για ορµόνες που παράγονται στους  
υποθαλαµικούς πυρήνες (υπεροπτικό και παρακοιλιακό κυρίως) και µεταφέρονται στην 
συνέχεια µε νευράξονες στην νευροϋπόφυση, αποθηκεύονται  σε τερµατικές θέσεις από 
όπου και εκκρίνονται.  Η ωκυτοκίνη, η οποία παίζει σπουδαίο ρόλο στην αναπαραγωγή 
είναι µια από αυτές.  Η λειτουργία του υποθαλάµου, του πρόσθιου λοβού της υπόφυσης 
και γενικά των οργάνων του αναπαραγωγικού συστήµατος επηρεάζονται και από 
ορµόνες που προέρχονται από τις γονάδες.  Από την ωοθήκη παράγονται οιστρογόνα, 
προγεστερόνη, ανασταλτίνη, ρελαξίνη, ωκυτοκίνη και ανδρογόνα.  Τέλος ορµόνες 
παράγονται επίσης από την µήτρα όπως η προσταγλανδίνη F2α που παράγεται από το 
ενδοµήτριο  και τον πλακούντα (eCG, hCG) και είναι υπεύθυνες για την φυσιολογική 
λειτουργία του οιστρικού κύκλου και για την διατήρηση της κυοφορίας (Σµοκοβίτης, 
1999). 

Η έκκριση των ορµονών του αναπαραγωγικού συστήµατος ελέγχεται από δυο 
µηχανισµούς, την θετική και την αρνητική παλίνδροµη ρύθµιση.  Οι δυο αυτοί 
µηχανισµοί ρυθµίζουν την έκκριση της GnRH και κατ ’ επέκταση την έκκριση των FSH 
και LH.  Σε όλη τη διάρκεια της ωχρινικής φάσης η προγεστερόνη ασκεί ισχυρή 
αρνητική παλίνδροµη ρύθµιση στον υποθαλάµο και αναστέλλει τους νευρώνες της 
GnRH µε αποτέλεσµα να εκκρίνουν µικρές ποσότητες GnRH.  Αντίθετα, κατά τη 
διάρκεια της ωοθυλακικής φάσης όταν έχει ήδη ολοκληρωθεί η παλινδρόµηση του 
ωχρού σωµατίου και η συγκέντρωση της προγεστερόνης έχει φτάσει στο ναδίρ,  η 
ολοένα αυξανόµενη συγκέντρωση οιστρογόνων που παράγονται από το κυρίαρχο 
ωοθυλάκιο, ασκεί  θετική παλίνδροµη ρύθµιση στους υποθαλαµικούς νευρώνες του 
πρόσθιου υποθαλάµου. Στον υποθάλαµο των θηλυκών ζώων υπάρχει ένα κέντρο 
(κέντρο κορύφωσης) που εκκρίνει µεγάλες ποσότητες GnRH, οι οποίες θα 
πυροδοτήσουν την µεγάλου εύρους έκκριση της LH από την αδενοϋπόφυση, η οποία 
είναι υπεύθυνη για την πρόκληση της ωοθυλακιορρηξίας (Senger, 2003).  

Επιπλέον η έκκριση της GnRH επηρεάζεται από εξωτερικούς παράγοντες, όπως 
η διατροφή και οι φεροµόνες που παράγονται από το αρσενικό. Η έκκριση της FSH 
ρυθµίζεται εκτός από την GnRH και από ορµόνες που προέρχονται από το ωοθυλάκιο. 
Χαρακτηριστικό παράδειγµα αποτελεί η ανασταλτίνη η οποία παράγεται από το 
κυρίαρχο ωοθυλάκιο και καταστέλλει την έκκριση της FSH. Με τον µηχανισµό αυτό 
διασφαλίζεται η ωοθυλακιορρηξία στην πλειονότητα των αγελάδων ενός µόνο 
ωοθυλακίου σε κάθε κύκλο, δεδοµένου των πιθανών προβληµάτων από την κυοφορία 
περισσοτέρων του ενός µόσχου κάθε φορά (Ball and Peters, 2004). 
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Πίνακας 2.2.1 Ορµόνες του αναπαραγωγικού συστήµατος στα θηλυκά (Gordon, 2004) 
 
 
Ονοµασία της 
ορµόνης 

Χηµική 
περιγραφή του 
µορίου 

Προέλευση της 
ορµόνης 

Ιστοί στόχος Κυριότερες 
δράσεις στο 
θηλυκό 

Εκλυτική ορµόνη 
των 
γοναδοτροπινών 
(GnRH) 

Γλυκοπρωτεΐνη Υποθάλαµος Γοναδοτροπίνες 
από την 
αδενοϋπόφυση 

 

Απελευθέρωση 
των 
γοναδοτροπινών 
από την 
αδενοϋπόφυση 

Ωχρινοποιητική 
ορµόνη (LH) 

Γλυκοπρωτεΐνη Αδενοϋπόφυση 
 

Κύτταρα του 
ωοθυλακίου 
(κύτταρα της 
εσωτερικής θήκης 
και ωχρινικά 
κύτταρα) 

Ωοθυλακιορρηξία, 
σχηµατισµός του 
ωχρού σωµατίου 
και παραγωγή 
προγεστερόνης 

Ωοθυλακιοτρόπος 
ορµόνη (FSH) 

Γλυκοπρωτεΐνη Αδενοϋπόφυση Κύτταρα του 
ωοθυλακίου 
(κύτταρα του 
κοκκώδους 
υµένα) 

Ανάπτυξη του 
ωοθυλακίου και 
σύνθεση 
οιστραδιόλης 

Προλακτίνη 
(PRL) 

Πρωτεΐνη Αδενοϋπόφυση Κύτταρα του 
µαστικού αδένα 

Γαλακτοπαραγωγή 

Ωκυτοκίνη Νευροπεπτίδιο Νευροϋπόφυση, 
ωχρό σωµάτιο 

Μυοεπιθηλιακά 
κύτταρα της 
µήτρας και του 
µαστού 

Συσπαστικότητα 
της µήτρας, 
προκαλεί την 
σύνθεση της 
PGF2α από τη 
µήτρα, έξοδος του 
γάλακτος 

Οιστραδιόλη (Ε2) Στεροειδές Κύτταρα του 
κοκκώδους υµένα 
του ωοθυλακίου, 
κύτταρα του 
πλακούντα 

Υποθάλαµος, 
ολόκληρο το 
αναπαραγωγικό 
σύστηµα. 
Μαστικός αδένας. 

Σεξουαλική 
συµπεριφορά, 
απελευθέρωση της 
GnRH, αύξηση 
της 
συσπαστικότητας 
της µήτρας, 
αύξηση της 
εκκριτικής 
δραστηριότητας 
σε ολόκληρη την 
γεννητική οδό 

Προγεστερόνη Στεροειδές Ωχρό σωµάτιο, 
πλακούντας 

Ενδοµήτριο, 
µυοµήτριο, 
µαστικός αδένας, 
υποθάλαµος 

Συντελλεί στη 
διατήρηση της 
εγκυµοσύνης, 
καταστέλλει την 
έκκριση της 
GnRH 

Τεστοστερόνη Στεροειδές Κύτταρα της 
εσωτερικής θήκης 

Κύτταρα του 
κοκκώδους υµένα 
του ωοθυλακίου, 
εγκέφαλος 

Ενδιάµεσο στάδιο 
για τη σύνθεση 
της οιστραδιόλης 

 
Ανασταλτίνη 

 
Γλυκοπρωτεΐνη 

 
Κύτταρα του 
κοκκώδους υµένα 
του ωοθυλακίου 

 
Γοναδοτροπίνες 
από την  
αδενοϋπόφυση 
 

 
Καταστέλλει την 
έκκριση της FSH 

Προσταγλανδίνη 
F2α 

Λιπαρό οξύ Ενδοµήτριο Ωχρό σωµάτιο, 
µυοµήτριο 

Ωοθυλακιορρηξία, 
ωχρινόλυση 
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Προσταγλανδίνη 
Ε2 

Λιπαρό οξύ Ωοθήκη, µήτρα 
και εµβρυϊκοί 
υµένες 

Ωχρό σωµάτιο Ωοθυλακιορρηξία 

 
 
 
2.3   Η ωοθυλακική φάση  
 

  Ο υποθάλαµος  παίζει κυρίαρχο ρόλο στην ρύθµιση των οιστρικών κύκλων 
διότι παράγει την εκλυτική ορµόνη των γοναδοτροπινών (GnRH) που είναι υπεύθυνη 
για την απελευθέρωση των LH  και FSH.  Η έκκριση της GnRH στα θηλυκά ελέγχεται 
από δυο διαφορετικές περιοχές του υποθαλάµου, το τονικό κέντρο και το κέντρο 
κορύφωσης (Noakes et al., 2001).   

Το τονικό κέντρο αποτελείται από τους υποθαλαµικούς πυρήνες 
(πλαγιοκοιλιακό και τοξοειδή πυρήνα) και οι νευρώνες του απελευθερώνουν µικρές 
ποσότητες GnRH σε µεγάλα χρονικά διαστήµατα τόσο κατά την ωοθυλακική όσο και 
κατά την ωχρινική φάση του κύκλου.  Από την άλλη πλευρά το κέντρο κορύφωσης ή 
αλλιώς προωοθυλακιορρηκτικό είναι υπεύθυνο για την προωοθυλακιορρηκτική 
απελευθέρωση της GnRH που µε τη σειρά της οδηγεί στην προωοθυλακιορρηκτική 
κορυφή της LH και την ωοθυλακιορρηξία.  Ανατοµικά το κέντρο αυτό αποτελείται από 
τους υποθαλαµικούς πυρήνες (προοπτικό πυρήνα, πρόσθια υποθαλαµική περιοχή και 
υπερχιασµατικό πυρήνα) και απελευθερώνει βασικές ποσότητες GnRH µέχρι να λάβει 
το κατάλληλο θετικό ερέθισµα (Senger, 2003). Έτσι όταν η συγκέντρωση της 
οιστραδιόλης-17β στο αίµα ξεπεράσει ένα συγκεκριµένο όριο, αγνοεί την παρουσια 
προγεστερονης µε αποτέλεσµα µεγάλες ποσότητες GnRH να απελευθερώνονται από 
τους νευρώνες του κέντρου αυτού (Μενεγάτος, 1990). 

 

     Εικόνα 2.3.1 ∆οµή του υποθαλάµου  
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Στην αρχή της ωοθυλακικής φάσης η συχνότητα έκκρισης της GnRH αυξάνεται 
εξαιτίας της µείωσης της προγεστερόνης µετά την λύση του ωχρού σωµατίου. Η 
αύξηση αυτή προκαλεί την απελευθέρωση LH  και FSH από τον πρόσθιο λοβό της 
υπόφυσης. Οι γοναδοτροπίνες ενεργοποιούν την έκκριση οιστραδιόλης από τα 
ωοθυλάκια, η οποία ασκεί θετική παλίνδροµη ρύθµιση στους υποθαλαµικούς πυρήνες 
του κέντρου κορύφωσης και  προκαλείται η έκκριση µεγάλων ποσοτήτων GnRH µε 
αποτέλεσµα την εµφάνιση της προωθυλακιορρηκτικής αιχµής της LH και τελικά την 
ωοθυλακιορρηξία (Senger, 2003). 

 
 

 
∆ιάγραµµα 2.3.2 (Senger, 2003) 
 
 

 Η ωοθυλακική φάση αποτελεί µόλις το 20% του οιστρικού κύκλου, ωστόσο 
ωοθυλάκια αναπτύσσονται και εκφυλίζονται διαρκώς σε κυµατοειδή µορφή σε όλη την 
διάρκεια του οιστρικού κύκλου σε ανταπόκριση των τονικών εκκρίσεων  της LH και  
FSH. Η ανάπτυξη των ωοθυλάκιων περιλαµβάνει 4 διεργασίες, την ανάδυση, την 
επιλογή, την κυριαρχία και την ατρησία. Η ατρησία αποτελεί βασικά την εκφύλιση των 
ωοθυλακίων. Χαρακτηρίζεται από απόσπαση των κυττάρων του κοκκώδους υµένα από 
την βασική µεµβράνη, υπερτροφία της θήκης και µείωση της παροχής αίµατος.  Η 
ανάδυση είναι η περίοδος κατά την οποία µια οµάδα από µικρά ωοθυλάκια (5 έως 7), 
αναπτύσσεται και παράγει οιστραδιόλη. Στα µονοτόκα ζώα όπως η αγελάδα ένα 
ωοθυλάκιο από αυτά επιλέγεται και µπορεί να αναπτύξει κυριαρχία ενώ τα υπόλοιπα 
καταλήγουν ατρητικά. Η ατρησία των υποτελών ωοθυλακίων οφείλεται στην έκκριση 
ανασταλτίνης και οιστραδιόλης από το κυρίαρχο ωοθυλάκιο, η οποία καταστέλλει την 
έκκριση της FSH από τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης σε βαθµό που να µην είναι 
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αξιοποιήσιµη –πιθανόν λόγω µειωµένης αγγείωσης και µικρής συγκέντρωσης 
υποδοχέων FSH- από τα υποτελή ωοθυλάκια τα οποία µοιραία υφίστανται ατρησία 
(Senger, 2003).  

 

 

Εικόνα 2.3.3 Ανάπτυξη ωοθυλακίων (Ball and Peters, 2004) 

 

Σε ποσοστό µεγαλύτερο του 95% των  οιστρικων κύκλων των αγελάδων 
καταγράφονται δυο ή τρία κύµατα ωοθυλάκιων (Sirois and Fortune, 1988). Το πρώτο 
κύµα αρχίζει αµέσως µετά την ωοθυλακιορρηξία (ηµέρα 0) και τα ωοθυλάκια 
καταλήγουν σε ατρησία. Η έναρξη του δεύτερου κύµατος συµβαίνει την 9 ή την 10 
ηµέρα στην περίπτωση των κύκλων µε δυο κύµατα και την 8 ή 9 ηµέρα στην 
περίπτωση των κύκλων µε τρία κύµατα. Στους κύκλους µε τρία κύµατα το τελευταίο 
κύµα ξεκινά την 15 ή 16 ηµέρα (Adams, 1999).  Κάτω από την επίδραση της 
προγεστερόνης (δίοιστρος) τα κυρίαρχα ωοθυλάκια των κύκλων καταλήγουν ατρητικά 
διότι η GnRH απελευθερώνεται σε µικρές ποσότητες και εποµένως η συγκέντρωση της 
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LH είναι χαµηλή. Άρση της αρνητικής παλίνδροµης ρύθµισης  της προγεστερόνης 
(λύση του ωχρού) επιτρέπει αύξηση της LH και περαιτέρω αύξηση του κυρίαρχου 
ωοθυλάκιου µε αποτέλεσµα αύξηση στην συγκέντρωση της οιστραδιόλης που µε τη 
σειρά της οδηγεί στην προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH και την  
ωοθυλακιορρηξία (Adams, 1999). 

 
 
 
 

 
               ∆ιάγραµµα 2.3.4 Κύµατα ωοθυλακίων (Senger, 2003) 

 

Καθώς το ωοθυλάκιο αναπτύσσεται, η LH συνδέεται µε ειδικούς υποδοχείς που 
εντοπίζονται στα κύτταρα της έσω θήκης του µε αποτέλεσµα την σύνθεση 
τεστοστερόνης από  χοληστερόλη.  Κατόπιν, η τεστοστερόνη διαχέεται έξω από τα 
κύτταρα αυτά και εισέρχεται στα κύτταρα του κοκκώδους υµένα.  Τα κύτταρα του 
κοκκώδους υµένα έχουν υποδοχείς  FSH και όταν η τελευταία συνδέεται µε αυτούς η 
τεστοστερόνη µετατρέπεται σε οιστραδιόλη (θεωρία των δύο κυττάρων-δύο 
γοναδοτροπινών).  Η διαδικασία αυτή συνεχίζεται µέχρι την στιγµή που η συγκέντρωση 
των οιστρογόνων φτάσει στο υψηλότερο επίπεδο και προκαλέσει την 
προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH (Senger, 2003).  

Η κύρια πρόδροµη ουσία κατά τη στεροειδογένεση είναι η χοληστερόλη και το 
πρώτο βήµα της βιοσύνθεσης όλων των στεροιδικών ορµονών είναι η µετατροπή της σε 
πρεγνενολόνη, αντίδραση που καταλύεται από το ένζυµο P-450cc (δεσµολάση της 
χοληστερόλης). Στην συνέχεια η πρεγνενολόνη µετατρέπεται σε προγεστερόνη µε τη 
δράση του ενζύµου 3β-υδροξυστεροειδική δευδρογενάση (3β-HSD). Η πρεγνενολόνη 
και η προγεστερόνη µε το ένζυµο P-450c17 (17α -υδροξυλάση) µετατρέπονται σε 17α-
υδροξυλιωµένα παράγωγα και αυτά µε το ίδιο ένζυµο, που έχει δραστηριότητα 17,20 
λυάσης, σε διυδροεπιανδροστερόνη (DHEA) και ανδροστενδιόνη  αντίστοιχα. Τόσο η 
17α-υδροξυπρεγνενολόνη όσο και η DHEA µπορούν µε τη δράση του ενζύµου 3β-HSD 
να µετατραπούν σε 17α-υδροξυπρογεστερόνη και ανδροστενδιόνη αντίστοιχα. 
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Ακολούθως η ανδροστενδιόνη µε τη δράση του ενζύµου 17β-υδροξυστεροειδική 
δευδρογενάση (17β-HSD) µετατρέπεται σε τεστοστερόνη. Η τεστοστερόνη 
µετατρέπεται στη συνέχεια σε οιστραδιόλη στα κοκκώδη κύτταρα µε την δράση της 
P450 αρωµατάσης ( Knobil and Neill, 2006) 

Αµέσως µετά την προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH, τα κύτταρα της έσω 
θήκης παράγουν προγεστερόνη αντί για τεστοστερόνη. Η διαφοροποιήση αυτή 
οφείλεται στη µείωση της έκφρασης της P450 αρωµατάσης και στην 
απευαισθητοποίηση της δραστικότητας της 17,20 λυάσης και της 17- υδροξυλάσης που 
προκαλεί η προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH (Fitzpatrick et al., 1997). Η αύξηση 
της συγκέντρωσης της προγεστερόνης τοπικά, είναι ιδιαίτερα σηµαντική για την 
ωοθυλακιορρηξία διότι ενεργοποιεί την σύνθεση ενός ένζυµου, της κολλαγενάσης από 
τα κύτταρα της έσω θήκης.  Η κολλαγενάση προκαλεί καταστροφή του κολλαγόνου, το 
οποίο αποτελεί το κύριο συστατικό του συνδετικού ιστού του τοιχώµατος της ωοθήκης. 
Εποµένως, αναστολή της σύνθεσης της προγεστερόνης µπλοκάρει την 
ωοθυλακιορρηξία. Ταυτόχρονα, ο όγκος του ωοθυλακικού υγρού αυξάνεται µε 
αποτέλεσµα την ρήξη του ωοθυλάκιου σε µια µικρή περιοχή της ελεύθερης επιφάνειας 
του, που ονοµάζεται στίγµα (Hafez, 2000). 

Επιπρόσθετα, µετά την προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH παράγονται και 
απελευθερώνονται από την ωοθήκη οι προσταγλανδίνες F2α και Ε2. Η προσταγλανδίνη 
F2α προκαλεί συσπάσεις στα µυϊκά στοιχεία της ωοθήκης µε αποτέλεσµα να αυξάνεται 
τοπικά η πίεση και το στίγµα να προεξέχει εντονότερα στην επιφάνεια της ωοθήκης 
(Hafez, 2000).  Επιπλέον προκαλεί λύση των λυσοσωµάτων των κύτταρων του 
κοκκώδους υµένα και απελευθέρωση των ενζύµων τους. Η προσταγλανδίνη Ε2 
συµµετέχει στην µετατροπή του ωοθυλακίου σε ωχρό σωµάτιο ενεργοποιώντας το 
πλασµινογόνο,  το οποίο µετατρέπεται σε πλασµίνη, ένζυµο το οποίο συµµετέχει στην  
αναδιοργάνωση (remodeling) του ιστού (Senger, 2003).  

Μετά την ωοθυλακιορρηξία το ελεύθερο πλέον ωοκύτταρο µεταφέρεται στον 
ωαγωγό όπου παραµένει γόνιµο επί 12-24 ώρες. Η γονιµότητα του ωαρίου είναι 
µεγαλύτερη στην λήκυθο του ωαγωγού, είναι σηµαντικά µειωµένη στον ισθµό και 
χάνεται τελείως όταν το ωάριο φτάσει στην µήτρα (Σµοκοβίτης, 1999).  

 

 
 

2.4   H ωχρινική φάση 

 

Κατά την ωχρινική φάση λαµβάνουν χώρα τρεις κύριες διεργασίες: 1) η 
µετατροπή των κυττάρων του ωοθυλακίου µετά την ωοθυλακιορρηξία σε ωχρινικά 
κύτταρα, 2) η ανάπτυξη του ωχρού σωµατίου και η παραγωγή από αυτό µεγάλων 
ποσοτήτων προγεστερόνης και 3) η παλινδρόµηση του ωχρού σωµατίου.  
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Μετά την ωοθυλακιορρηξία το εξαγγειωθέν αίµα από τα ρηχθέντα αγγεία του 
τοιχώµατος του  ωοθυλακίου πληρεί την κοιλότητα του ωοθυλακίου µε αποτέλεσµα να 
δηµιουργηθεί ένας σχηµατισµός µε  εµφάνιση θρόµβου αίµατος που ονοµάζεται 
αιµορραγικό σωµάτιο.  Ο σχηµατισµός αυτός είναι ορατός από την ηµέρα της 
ωοθυλακιορρηξίας µέχρι την 3η ηµέρα του κύκλου.  Στην συνέχεια  το ωχρό σωµάτιο 
αυξάνεται σε µέγεθος και χάνει την αιµορραγική του εµφάνιση.  Στην µέση περίπου του 
οιστρικού κύκλου αποκτά το µέγιστο µέγεθος του και παράγει την µεγαλύτερη 
ποσότητα προγεστερόνης.  Προς το τέλος της ωχρινικής φάσης το ωχρό σωµάτιο λύεται 
και το µέγεθος του βαθµιαία µειώνεται (Senger, 2003).  Γενικά, µετά την εκφύλιση του 
ωχρού αποµένει µόνο ο  επουλωτικός –συνδετικός-  ιστός, που ονοµάζεται λευκό 
σωµάτιο, το οποίο βαθµιαία σχεδόν εξαφανίζεται (Σµοκοβίτης, 1999). 

Μετά την ωοθυλακιορρηξία τα κύτταρα της έσω θήκης και του κοκκώδους 
υµένα µεταλλάσσονται.  Η διαδικασία αυτή ονοµάζεται ωχρινοποίηση.  Τα τοιχώµατα 
του ωοθυλάκιου συµπίπτουν και σχηµατίζουν πτυχώσεις µε αποτέλεσµα τα παραπάνω 
κύτταρα να αναµειγνύονται. Τα ωχρινικά κύτταρα, διακρίνονται σε δυο είδη, τα µεγάλα 
που προέρχονται από τα κύτταρα του κοκκώδους υµένα και τα µικρά που προκύπτουν 
από τα κύτταρα της έσω θήκης.  Τόσο τα µεγάλα όσο και τα µικρά κύτταρα έχουν την 
ικανότητα να παράγουν προγεστερόνη (Senger , 2003). 

Η LH θεωρείται η σηµαντικότερη ορµόνη για την φυσιολογική ανάπτυξη και 
λειτουργία του ωχρού σωµατίου στις αγελάδες και τα πρόβατα, ωστόσο και άλλες 
ορµόνες φαίνεται να συµµετέχουν στην ανάπτυξη και λειτουργία των ωχρινικών 
κυττάρων.  Η ανακάλυψη υποδοχέων της αυξητικής ορµόνης στα ωχρινικά κύτταρα 
(Lucy et al., 1993) υποδηλώνει την σηµασία της τελευταίας στην ανάπτυξη και 
λειτουργία των ωχρινικών κυττάρων.  Η επίδραση της αυξητικής ορµόνης στην ωοθήκη 
µπορεί να οφείλεται στην έκκριση του αυξητικού παράγοντα τύπου ινσουλίνης Ι (IGF-
Ι)  που προκαλεί (στα ωχρινικά κύτταρα υπάρχουν υποδοχείς και για την IGF-Ι).  Ο  
IGF-Ι επηρεάζει την ανάπτυξη των κυττάρων του ωοθυλακίου και την έκκριση 
στεροειδών από αυτά. Επιπλέον ρυθµίζει τη έκκριση των γοναδοτροπινών µε ενδοκρινή 
αλλά και µε παρακρινή ή αυτοκρινή τρόπο (Adashi et al., 1985).  

Στο τέλος της ωχρινικής φάσης το ωχρό σωµάτιο λύεται.  Κατά την ωχρινόλυση 
σηµαντικό ρόλο παίζουν η ωκυτοκίνη και η προγεστερόνη που παράγονται από το ωχρό 
σωµάτιο και η προσταγλανδίνη F2α που παράγεται από το ενδοµήτριο (Senger, 2003).  
Η τελευταία ακολουθεί την πορεία του αίµατος στην µητριαία φλέβα, η οποία 
συµπορεύεται µε την ωοθηκική αρτηρία.  Έχει διαπιστωθεί ότι η προσταγλανδίνη F2α 
διαχέεται από την µητριαία φλέβα στην ωοθηκική αρτηρία διαµέσου των τοιχωµάτων 
τους (σύστηµα αντίρροπων ροών), µε αποτέλεσµα να φτάνει στην ωοθήκη σε πολύ 
µεγαλύτερη συγκέντρωση από την συγκέντρωση που επιτυγχάνεται στην περιφερική 
κυκλοφορία (Σµοκοβίτης, 1999). Η PGF2α συνδέεται µε ειδικούς υποδοχείς που 
υπάρχουν στην επιφάνεια των ωχρινικών κυττάρων και η παραγωγή της προγεστερόνης 
από αυτά µειώνεται.  Το σύµπλεγµα PGF2α-υποδοχέα  1) ενεργοποιεί την πρωτεϊνική 
κινάση C, η οποία αναστέλλει την σύνθεση της προγεστερόνης και 2) επιτρέπει την 
είσοδο Ca στο κύτταρο, το οποίο τελικά οδηγεί στην απόπτωση του.  Η χορήγηση 
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εξωγενούς PGF2α στην αγελάδα οδηγεί στο ίδιο αποτέλεσµα, όταν πραγµατοποιηθεί 
από την 6 ηµέρα του οιστρικού κύκλου και µετά· για το λόγο αυτό χρησιµοποιείται 
ευρέως για τον συγχρονισµό του οίστρου και της ωοθηλακιορρηξίας αλλά και για την 
πρόκληση αποβολής (Senger, 2003). 

Κατά την διάρκεια του πρώτου µισού της ωχρινικής φάσης η έκκριση της 
PGF2α από το ενδοµήτριο είναι σχεδόν ανύπαρκτη, στην συνέχεια όµως αρχίζει να 
παράγεται µε συχνότητα που διαρκώς αυξάνεται.  Το ερέθισµα που είναι υπεύθυνο για 
την έκκριση της PGF2α δεν είναι γνωστό. Σύµφωνα µε µια θεωρία όµως η µήτρα 
πρέπει για αρκετές ηµέρες να εκτεθεί σε αυξηµένες συγκεντρώσεις προγεστερόνης 
ώστε να παράγει και να απελευθερώσει PGF2α σε ποσότητες ικανές να προκαλέσουν 
ωχρινόλυση. Η παραγωγή της τελευταίας  εξαρτάται από τον αριθµό των υποδοχέων 
της ωκυτοκίνης στα κύτταρα του ενδοµήτριου. Όταν αυτοί οι υποδοχείς ανευρίσκονται 
σε µεγάλους αριθµούς η έκκριση της PGF2α αυξάνεται σε συγκεντώσεις που είναι 
ικανές να  οδηγήσουν σε λύση του ωχρού σωµατίου. Κατά το πρώτο µισό της 
ωχρινικής φάσης η προγεστερόνη αναστέλλει την σύνθεση των υποδοχέων της 
ωκυτοκίνης στην µήτρα και εποµένως δεν επιτρέπει την έκκριση της PGF2α. Η 
ικανότητα αυτή της προγεστερόνης χάνεται στην συνέχεια αλλά ο µηχανισµός δεν είναι 
γνωστός (Senger, 2003). 

Για να είναι δυνατή η διατήρηση της εγκυµοσύνης, η διαδικασία αυτή θα πρέπει 
να διαταραχθεί. Είναι πλέον γνωστό ότι από τα τροφοβλαστικά κύτταρα της 
βλαστοκύστης παράγεται η τ–ιντερφερόνη, (IFN-τ), η οποία ανευρίσκεται στην µήτρα 
από την 12η µέχρι  την 24η ηµέρα µετά την ωοθυλακιορρηξία, και αποτρέπει την 
ανάπτυξη των υποδοχέων της ωκυτοκίνης, µε αποτέλεσµα την αδυναµία σύνθεσης 
PGF2α.   Η ακολουθία αυτών των γεγονότων είναι γνωστή ως  µητρική αναγνώριση της 
κυοφορίας (Mann et al., 1998) . 

Στην αναγνώριση της κυοφορίας συµµετέχουν και άλλοι µηχανισµοί. Το έµβρυο 
θεωρείται ξένο σώµα διότι το γονιδίωµα του προέρχεται κατά το ήµισυ από τον ταύρο.  
Εποµένως το ανοσοποιητικό σύστηµα της µητέρας συµµετέχει στην αναγνώριση της 
κύησης δηµιουργώντας τις κατάλληλες συνθήκες για να αποτραπεί η απόρριψη του 
εµβρύου.  ∆ιάφοροι παράγοντες όπως η ιντερφερόνη-γ, η ιντερλευκίνη-2, κυτταροκίνες 
κ.α. φαίνεται ότι παίζουν ρόλο στην επιβίωση του εµβρύου στα µηρυκαστικά (Martal et 
al., 1997). 

Στην ωχρινόλυση εκτός από την PGF2α, φαίνεται να συµµετέχουν οι 
κυτταροκίνες που παράγονται από τα µακροφάγα και τα λεµφοκύτταρα.  Έχει 
διαπιστωθεί in vitro ότι οι κυτταροκίνες προκαλούν τον θάνατο των ωχρινικών 
κυττάρων και αναστέλλουν την έκκριση προγεστερόνης από αυτά.  Αν και ο 
µηχανισµός µε τον οποίο οι κυτταροκίνες συµµετέχουν στην ωχρινόλυση δεν είναι 
γνωστός, είναι βέβαιο ότι η δοµή και η λειτουργία του ωχρού σωµατίου διαταράσσεται 
κατά την παρουσία τους (Senger, 2003). 
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Κεφάλαιο 3:  Παρούσα κατάσταση της αναπαραγωγικής απόδοσης 
στις γαλακτοπαραγωγές αγελάδες 

 
 
 

 Οι αυξηµένες απαιτήσεις του 20ου αιώνα σε γαλακτοκοµικά προϊόντα είχαν σαν 
αποτέλεσµα οι αγελάδες να εκτρέφονται σε µεγαλύτερα κοπάδια και να ωθούνται στην 
παραγωγή  µεγαλύτερων  ποσοτήτων  γάλακτος. Η παραγωγή του γάλακτος εξαρτάται 
άµεσα από την αναπαραγωγική απόδοση των ζώων, δυστυχώς όµως, η τεράστια 
γενετική πρόοδος και οι µεταβολές στην διαχείριση οδήγησαν σε πτώση της 
αναπαραγωγικής απόδοσης, η οποία ξεκίνησε στα µέσα της δεκαετίας του 1980 (Lucy, 
2001). Σε µια πρόσφατη έρευνα ο Mee (2004) κατέγραψε ότι στην Ιρλανδία ανάµεσα 
στο 1991 και το 1998,  το ποσοστό σύλληψης κατά την πρώτη σπερµατέγχυση 
µειώθηκε από 60% σε 54%, το µεσοδιάστηµα τοκετών αυξήθηκε από 386 σε 396 
ηµέρες, και το ποσοστό των ζώων µε  κυστική εκφύλιση ωοθηκών αυξήθηκε από 13% 
σε 26%. 

Αναπόφευκτα, µεγάλο  µέρος της συζήτησης που γίνεται διεθνώς, συσχετίζει  τη 
διαρκώς µειούµενη αναπαραγωγική απόδοση των αγελάδων, µε τη διαρκώς 
αυξανόµενη παραγωγή γάλακτος (Lucy, 2001)  

Η µονόπλευρη γενετική βελτίωση που αγνόησε την µακροζωΐα και την 
παραγωγή µοσχαριών, οδήγησε στη παραγωγή αγελάδων µε τροµακτικά υψηλή 
γενετικά καθοριζόµενη δυνατότητα παραγωγής γάλακτος. Η υποστήριξη της 
υψηλότατης αυτής παραγωγής απαιτεί αντίστοιχη αύξηση  κατανάλωσης τροφής (από 4 
έως 6 φορές σε σχέση µε την ξηρά περίοδο)  για την κάλυψη των αναγκών πρωταρχικά 
σε ενέργεια. Αντικειµενικά όµως τα ζώα αδυνατούν να προσλάβουν τόσο µεγάλες 
ποσότητες ξηράς ουσίας, ιδιαιτέρως κατά την περιγεννητική περίοδο, µε αποτέλεσµα 
την άµεση κινητοποίηση των ενεργειακών αποθεµάτων του οργανισµού. Όµως, η 
συνεχής ή / και έντονη έκθεση της αγελάδας σε αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο (ΑΕΙ) 
οδηγεί σε µείωση της συχνότητας έκκρισης της LH και κατά συνέπεια τα 
αναπτυσσόµενα κυρίαρχα ωοθυλάκια έχουν µειωµένες πιθανότητες να παράξουν ικανές 
ποσότητες οιστρογόνων, τα οποία µε τη σειρά τους θα πυροδοτούσαν την 
προωθυλακιορρηκτική κορυφή των γοναδοτροπινών. Επιπλέον έκθεση σε ΑΕΙ σηµαίνει 
µειωµένη συστηµατική και ενδο-ωοθυλακική συγκέντρωση IGF-1, αυξηµένη 
παραγωγή αυξητικής ορµόνης, µειωµένες συγκεντρώσεις γλυκόζης και ισουλίνης και  
υψηλές συγκεντρώσεις κετονικών σωµάτων (Beam and Butler, 1997; Roche et al., 
2000).  
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Συνακόλουθα,  υπό συνθήκες ΑΕΙ επηρεάζεται επίσης και η λειτουργικότητα 
του ωχρού σωµατίου δεδοµένου ότι το τελευταίο προέρχεται από ένα κυρίαρχο 
ωοθυλάκιο που κάθε άλλο παρά ‘υγιές’ ήταν. Έτσι το ΩΣ έχει περιορισµένη ικανότητα 
σύνθεσης προγεστερόνης εξαιτίας της διαταραχής στον ‘άξονα αυξητική ορµόνη –IGF-
1’ που αποτελεί  καθοριστικό παράγοντα της ρύθµισης της  στεροειδογένεσης στα 
ωχρινικά κύτταρα  (Juengel et al., 1997).  

 Σε πολλές µελέτες, βρέθηκε καθαρή ανταγωνιστική σχέση µεταξύ της 
γαλακτοπαραγωγής και της γονιµότητας (Hansen, 2000; Butler, 2003). Όµως, άλλες 
µελέτες αποδεικνύουν ότι η πιθανότητα σύλληψης είναι 1.0 (ουδέτερη ζώνη) για τα 
περισσότερα επίπεδα γαλακτοπαραγωγής (Grohn and Rajala-Schultz, 2000), ή ότι ο 
βαθµός επιρροής της ποσότητας παραγόµενου γάλακτος στην γονιµότητα είναι µάλλον 
αµελητέος (Loeffler et al., 1999).  Παρατηρήσεις από την ελληνική πραγµατικότητα   
υποδεικνύουν ότι εκτροφές µε υψηλή γαλακτοπαραγωγή έχουν και υψηλότατη 
γονιµότητα. Αυτό προφανώς οφείλεται στην υψηλού επιπέδου διαχείριση (διατροφή, 
συνθήκες διαβίωσης, έλλειψη stress) που συνολικά πιθανόν αντισταθµίζουν µέρος των 
αρνητικών επιπτώσεων του ΑΕΙ ( Αµοιρίδης, προσωπική επικοινωνία).   

Επιδηµιολογικές µελέτες έδειξαν ότι παράµετροι που σχετίζονται µε 
µεταβολικές, λοιµώδεις ή µη ασθένειες (κέτωση, µαστίτιδα, µητρίτιδα κ.λ.π.), 
επηρεάζουν την γονιµότητα του κοπαδιού περισσότερο από αυτές που δεν σχετίζονται 
µε ασθένειες (παραγωγή γάλακτος κ.λ.π.). Ωστόσο σύµφωνα µε τον Loeffler et al. 
(1999), οι παράµετροι που σχετίζονται µε ασθένειες επηρεάζουν µικρότερο ποσοστό 
του κοπαδιού σε αντίθεση µε την παραγωγή του γάλακτος η οποία επηρεάζει όλες τις 
αγελάδες του κοπαδιού και εποµένως δηµιουργεί σοβαρότερο πρόβληµα.  
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∆ιάγραµµα 3.1 Μέση παραγωγή γάλακτος στο κοπάδι (Μ.Π.Γ.)(kg γάλακτος ανά γαλακτική περίοδο), 
µεσοδιάστηµα τοκετών (Μ.Τ.) και αριθµός σπερµατεγχύσεων για τη σύλληψη (Α.Σ.Σ.) σε 143 κοπάδια 
γαλακτοπαραγωγών αγελάδων που κατεγράφησαν από το 1970 έως το 1999 (J. S. Clay, Dairy Records 
Management Systems, Raleigh, NC). 

 

Εκτός από την αύξηση στην παραγωγή του γάλακτος και άλλοι παράγοντες 
φαίνεται να επιδεινώνουν το πρόβληµα όπως η αύξηση του µεγέθους των κοπαδιών, το 
αυξηµένο ποσοστό οµοµειξίας (inbreeding), η παραµονή των ζώων για µεγαλύτερο 
χρονικό διάστηµα στο στάβλο και η θερµική καταπόνηση (heat-stress) η οποία φαίνεται 
να εξαπλώνεται  επικίνδυνα εξαιτίας της παγκόσµιας αύξησης της θερµοκρασίας λόγω 
του φαινοµένου του θερµοκηπίου (Lucy, 2001).  

Οι παραδοσιακές µέθοδοι ανίχνευσης του οίστρου δεν έχουν τα αναµενόµενα 
αποτελέσµατα όταν οι αγελάδες σταυλίζονται σε µεγάλες οµάδες. Η µείωση στην 
αναπαραγωγική ικανότητα µερικές φορές αποδίδεται στο ότι οι µεγαλύτερες εκτροφές 
χρησιµοποιούν διαχειριστικές  µεθόδους που χρησιµοποιούνται σε µικρότερες 
εκτροφές. Τα µεγάλα κοπάδια απαιτούν περισσότερο χρόνο για την ανίχνευση, τον 
προσδιορισµό, την ταξινόµηση, τη γονιµοποίηση και την τήρηση αρχείων απλά επειδή 
υπάρχουν περισσότερες αγελάδες. Σε µερικά κοπάδια διάφορες µη ηλεκτρονικές 
συσκευές ανίχνευσης αντικατέστησαν την οπτική ανίχνευση του οίστρου. Η ευθύνη της 
αναπαραγωγής βαραίνει επίσης τους εργαζοµένους, οι οποίοι πρέπει να βρίσκονται σε 
αναλογία µε το µέγεθος του κοπαδιού (Lucy, 2001). Τέλος στα µεγάλα κοπάδια τα ζώα 
ενδεχοµένως να δυσκολεύονται  να αναπτύξουν την φυσιολογική τους συµπεριφορά 
(µικρά διαστήµατα στις ταΐστρες ποτίστρες, ανεπαρκής χώρος για κίνηση) κάτι που 
επιδρά αρνητικά στην αναπαραγωγική ικανότητα (Beever, 2006). 

Εκτός από την αυξηµένη παραγωγή γάλακτος και τις σύγχρονες τάσεις στην 
διαχείριση των εκτροφών ένας µακρύς κατάλογος από άλλους παράγοντες µπορεί να 
εξηγήσει µερικώς την µείωση της αναπαραγωγικής απόδοσης. Για παράδειγµα η 
οµοµειξία στις αγελάδες Holstein των Ηνωµένων Πολιτειών αυξήθηκε δραµατικά µετά 
το 1980 και η αύξηση αυτή φαίνεται να συντελεί στην πτώση της αναπαραγωγικής 
απόδοσης. Η οµοµειξία επηρεάζει αρνητικά την αναπαραγωγή στις γαλακτοπαραγωγές 
αγελάδες και ένα ασφαλές επίπεδο της είναι δύσκολο να προσδιοριστεί (Lucy, 2001). 
Τα επίπεδα της οµοµειξίας είναι σήµερα περίπου 5% και αναµένεται να αυξηθούν στο 
10% το 2020 (Hansen, 2000).  Η παγκοσµιοποίηση στην διακίνηση του σπέρµατος, των 
εµβρύων και ζώντων ζώων έχει συµβάλει σε αυτό (Beever, 2006). Σε αναλύσεις τους σε 
αγελάδες Guernsey οι Hermas et al. (1987) κατέληξαν ότι αύξηση 1% στην οµοµειξία 
οδηγεί σε αύξηση κατά 0.17 στον αριθµό των σπερµατεγχύσεων που απαιτούνται για 
την σύλληψη. 
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∆ιάγραµµα 3.2 Ποσοστό οµοµειξίας (µέσος όρος) από το 1960 έως το 1999 στις Holstein αγελάδες στην 

Αµερική  (USDA Animal Improvement Programs Laboratoryq httpQ//aipl/arsusda.gov). 

 

Επιπλέον η γενετική βελτίωση έχει εστιάσθει στην υψηλή παραγωγή γάλακτος και µόνο 
πρόσφατα η γονιµότητα έχει περιληφθεί στα κριτήρια επιλογής. Εντούτοις η 
γονιµότητα έχει σχετικά χαµηλή κληρονοµησιµότητα που εξετάζεται ακόµα εάν τέτοιες 
προσεγγίσεις θα φέρουν την επιθυµητή βελτίωση (Beever, 2006). 

Όπως προαναφέρθηκε, ένας άλλος παράγοντας που µπορεί να συνέβαλε στην 
παρατηρούµενη µείωση της αναπαραγωγικής απόδοσης των γαλακτοπαραγωγών 
αγελάδων πιθανόν να είναι η αλλαγή του παγκόσµιου κλίµατος (Lucy, 2001). Η 
δεκαετία του 1990 ήταν η θερµότερη που καταγράφηκε ποτέ. Οι γαλακτοπαραγωγές 
αγελάδες είναι εξαιρετικά ευαίσθητες στο θερµικό stress. Οι Al-Katanani et al. (1999) 
µετά από εξέταση διάφορων αγελάδων κατά την διάρκεια του έτους, κατέληξαν ότι η 
θερινή υπογονιµότητα ήταν µεγαλύτερη στα ζώα µε την υψηλότερη γαλακτοπαραγωγή. 

Η µείωση της γονιµότητας και η αύξηση των αναπαραγωγικών 
προβληµάτων κατά την περί-γεννητική περίοδο µπορεί να οφείλονται στα πρότυπα της 
διατροφής των γαλακτοπαραγωγών  αγελάδων που υιοθετούνται, τα οποία ποικίλουν 
και  δεν µπορούν να αντεπεξέλθουν στις απαιτήσεις των σύγχρονων ζώων. Ενώ η 
προέλευση των ζωοτροφών έχει αλλάξει ριζικά σε πολλές εκτροφές, οι πρακτικές που 
ακολουθούνται αδυνατούν να εκµεταλλευτούν στο έπακρο τις δυνατότητες των τροφών 
αυτών (Beever, 2006). 

Η υγεία του κοπαδιού επιδρά επίσης στην αναπαραγωγική απόδοση των 
αγελάδων. Ο περιορισµός των ζώων στο στάβλο αλλά και η εκτροφή τους σε 
µεγαλύτερα κοπάδια αυξάνουν τον κίνδυνο µολύνσεων στο µαστό και τη µήτρα 
(Kaneene and Miller, 1994), οι οποίες προδιαθέτουν στην εµφάνιση υπογονιµότητας 
στις γαλακτοπαραγωγές αγελάδες (Loeffler et al., 1999). Η αρνητική επίδραση της 
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µαστίτιδας στα ποσοστά σύλληψης µπορεί να οφείλεται στην απελευθέρωση 
προσταγλανδίνης που προκαλούν οι ενδοτοξίνες (Cullor, 1991). Η υπόθεση αυτή 
υποστηρίζεται και από µια πρόσθετη έρευνα των Scott et al. (1999), στην οποία η 
εκδήλωση κλινικής µαστίτιδας µετά την πρώτη τεχνητή σπερµατέγχυση προκάλεσε  
µείωση στο ποσοστό σύλληψης κατά 50%. 

Τέλος, η µείωση της αναπαραγωγικής απόδοσης στις γαλακτοπαραγωγές 
αγελάδες µπορεί να οφείλεται σε µια απολύτως άγνωστη αιτία και αυτά που µέχρι τώρα 
πιστεύουµε ότι οδηγούν σε αυτή (αυξηµένη παραγωγή γάλακτος, µεγαλύτερα κοπάδια) 
να αποτελούν απλά δευτερεύοντες παράγοντες (Lucy, 2001). 
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Κεφάλαιο 4:  Το σύνδροµο της ασυµπτωµατικής υπογονιµότητας 
( repeat breeder syndrome ) 

 

Μεταξύ των σηµαντικότερων προβληµάτων που συνδέονται µε µειωµένη 
γονιµότητα στις γαλακτοπαραγωγές αγελάδες, το σύνδροµο της ασυµπτωµατικής 
υπογονιµότητας (ΣΑΥ) µε τις πρακτικές συνέπειές του ασκεί µέγιστη επίδραση στην 
οικονοµία (Bage et al., 2002a).  

Σύµφωνα µε τον ορισµό που προτάθηκε από τον Zemjanis (1980), αγελάδα µε 
ΣΑΥ θεωρείται  οποιαδήποτε αγελάδα µε ηλικία µικρότερη των 7 ετών που παρά τη 
φυσιολογική κυκλικότητα και την απουσία παθολογικών ευρηµάτων στο γεννητικό της 
σύστηµα, έχει αποτύχει να συλλάβει µετά από τρεις ή περισσότερες προσπάθειες 
γονιµοποίησης µε φυσική οχεία ή µε τεχνητή σπερµατέγχυση.  

Σύµφωνα µε διάφορες έρευνες τόσο στις κρεοπαραγωγές όσο και στις 
γαλακτοπαραγωγές αγελάδες, τουλάχιστον το 10% των ζώων ανήκουν σε αυτή την 
κατηγορία. Η αιτιολογία και η παθογένεια του συνδρόµου είναι πολυσύνθετες γενικά 
όµως όπως έχει ήδη αναφερθεί, οφείλεται είτε σε αποτυχία κατά την γονιµοποίηση είτε 
σε πρώιµο εµβρυϊκό θάνατο πριν την 16 ηµέρα.  Οι παράγοντες που οδηγούν σε αυτό 
είναι πολυάριθµοι και κατά ένα µέρος ταυτίζονται µε την αιτιολογία των πρώιµων 
εµβρυϊκών θανάτων.  Το γεγονός αυτό ενίσχυσε την άποψη ότι ο πρώιµος εµβρυϊκός 
θάνατος και όχι η αδυναµία γονιµοποίησης είναι η κυριότερη αιτία του συνδρόµου. 

 Για να γίνει δυνατή η περιγραφή του συνδρόµου, πληθώρα ερευνών έχει 
πραγµατοποιηθεί τόσο σε αγελάδες µε ΣΑΥ (Linares, 1981a; Linares, 1981b; Albihn et 
al., 1991a; Bage et al., 1997; Bage et al., 2002b) όσο και σε φυσιολογικές µοσχίδες 
(Duchens et al., 1994), στις οποίες προκλήθηκαν ορµονικές ανωµαλίες παρόµοιες µε 
αυτές που παρατηρούνται στα ζώα αυτά.  Οι µελέτες αυτές κατέληξαν στην καταγραφή 
των αναπαραγωγικών χαρακτηριστικών των συγκεκριµένων ζώων.  Γενικά τα ζώα αυτά 
εµφανίζουν οίστρο παρατεταµένης διάρκειας, καθυστέρηση στην 
προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH, παρουσία παραµένοντος ωοθυλάκιου και 
καθυστέρηση στην αύξηση της προγεστερόνης στο πλάσµα µετά την ωοθυλακιορρηξία. 
Ξεχωριστής και µεγάλης σηµασίας είναι η παρουσία υψηλών συγκεντρώσεων 
προγεστερόνης κατά την διάρκεια του οίστρου (Bage et al., 2002b). 

Στις περισσότερες από τις παραπάνω µελέτες τα ποσοστά σύλληψης µετά από 
τεχνητή σπερµατέγχυση ήταν ικανοποιητικά, µε τους πρώιµους εµβρυϊκούς θανάτους 
να αποτελούν την κυριότερη αιτία της µη επιτυχούς έκβασης της κυοφορίας (Linares et 
al., 1980a; Linares, 1981b; Gustafsson & Larsson, 1985).  Έµβρυα συλλέχθηκαν µη 
χειρουργικά τόσο από αγελάδες µε ΣΑΥ όσο και από φυσιολογικές και παρόλο που 
παρατηρήθηκαν πρώιµοι θάνατοι και στις δυο κατηγορίες ζώων, το ποσοστό στις 
αγελάδες µε ΣΑΥ ήταν υψηλότερο (Linares et al.,1980a; Linares, 1981b; Gustafsson 
and Plöen, 1985; Albihn et al., 1991a).   
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Επιπλέον τα έµβρυα που συλλέχθηκαν µη χειρουργικά από τις αγελάδες µε 
ΣΑΥ ήταν µικρότερα σε µέγεθος και παρουσίαζαν µεγαλύτερο ποσοστό µορφολογικών 
ανωµαλιών από τα άλλα.  Οι παρεκκλίσεις αυτές ήταν ήδη εµφανείς στα έµβρυα 48 
ώρες µετά την τεχνητή σπερµατέγχυση αλλά επίσης και στις 7 και 17 ηµέρες µετά από 
αυτή (Linares et al., 1980b; Gustafsson and Plöen, 1985). 

 

 
 
Κεφάλαιο 5:  Αιτιολογία 

 

 

Αιτιολογικά το σύνδροµο αποδίδεται στην αδυναµία γονιµοποίησης και στον 
πρώιµο εµβρυϊκό θάνατο. Οι δυο αυτές καταστάσεις όµως είναι δυνατό να προκληθούν 
από πληθώρα άλλων παραγόντων όπως  ορµονικές διαταραχές, διαχειριστικά και 
διατροφικά σφάλµατα, γενετικούς και περιβαλλοντικούς  παράγοντες. 

 

Πίνακας 5.1 Αίτια ασυµτωµατικής υπογονιµότητας 

       Αδυναµία γονιµοποίησης      Πρώιµος εµβρυϊκός θάνατος 

1. ∆ιαταραχές ωοθυλακιορρηξίας 1. Ανεπάρκεια του ωχρού σωµατίου 

2. Stress 2. ∆ιαταραχές ανάπτυξης του ωάριου 

3. Χρόνια υποκλινική ενδοµητρίτιδα 3. Stress 

4. Μειωµένη γονιµότητα ταύρων 4. Γενετικοί παράγοντες 

5. Ανεπαρκείς τεχνικές εφαρµογής της 
Τ.Σ. 

5. Χρόνια υποκλινική ενδοµητρίτιδα 

6. Άκαιρη σπερµατέγχυση 6. ∆ιατροφικά σφάλµατα 

7. ∆ιατροφικά σφάλµατα 7. ∆υσλειτουργίες των ωαγωγών 

8. ∆υσλειτουργίες των ωαγωγών 8. Ηλικία αγελάδας 

9. Ηλικία αγελάδας 9. Ανοσολογικοί παράγοντες 

10. Ανοσολογικοί παράγοντες  
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5.1 Eνδοκρινικές διαταραχές 

 

Οι ορµονικές παρεκκλίσεις που παρατηρούνται κατά την διάρκεια του οίστρου 
στις αγελάδες που εκδηλώνουν το σύνδροµο, πιστεύεται ότι καθιστούν το περιβάλλον 
της µήτρας ‘αφιλόξενο’ για το έµβρυο µε συνέπεια την  αδυναµία διατήρησης της 
κύησης. ∆ιάφορες µελέτες έδειξαν ότι τα ζώα αυτά χαρακτηρίζονται από οίστρο 
παρατεταµένης διάρκειας, παρουσία υψηλών συγκεντρώσεων προγεστερόνης κατά την 
διάρκεια του οίστρου, καθυστέρηση στην προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH, 
παρουσία παραµένοντος ωοθυλάκιου και καθυστέρηση  στην αύξηση της 
προγεστερόνης στο πλάσµα µετά την ωοθυλακιορρηξία (Bage at al., 2002b). 

 

 

5.1.1 ∆ιαταραχές ωοθυλακιορρηξίας 

 

 

Ο οίστρος, η ωοθυλακιορρηξία, η γονιµοποίηση και η πρώιµη εµβρυϊκή 
ανάπτυξη ελέγχονται αυστηρά από συγκεκριµένες ενδοκρινικές αλληλεπιδράσεις. Η 
έλλειψη συγχρονισµού στην αλληλουχία των ορµονικών αλλαγών κατά την διάρκεια 
του οίστρου µπορεί να έχει επιπτώσεις στην ωρίµανση, τη γονιµοποίηση, τη µεταφορά 
των γαµετών και του εµβρύου, την εµβρυϊκή ανάπτυξη ή να οδηγήσει σε αλλαγή στην 
οιστρική συµπεριφορά. 

Την 16η ηµέρα του οιστρικού κύκλου παρατηρείται µείωση της συγκέντρωσης 
της προγεστερόνης του πλάσµατος που οφείλεται στην λύση του ωχρού σωµατίου. 
Αυτό επιτρέπει στο ωοθυλάκιο να αυξηθεί και να εκκρίνει οιστραδιόλη. Η µέγιστη τιµή 
της οιστραδιόλης στο πλάσµα του αίµατος εµφανίζεται λίγο µετά από την έναρξη του 
οίστρου και ενεργοποιεί τη θετική παλίνδροµη ρύθµιση στον υποθάλαµο ο οποίος 
ανταποκρίνεται µε µια ισχυρή έκκριση GnRH η οποία µε τη σειρά της προκαλεί την 
προωοθυλακιορρηκτική έκκριση LH από την αδενοϋπόφυση. Η έκκριση αυτή προκαλεί 
την τελική ωρίµανση του ωοκυττάρου και του ωοθυλακίου, την ωοθυλακιορρηξία και 
την έναρξη της ωχρινοποίησης. Ένα νέο ωχρό σωµάτιο αναπτύσσεται µετά από την 
ωοθυλακιορρηξία και η παραγωγή της προγεστερόνης αυξάνεται. 

Οι διαταραχές της ωοθυλακιορρηξίας µπορεί να οφείλονται σε ενδοκρινική 
ανεπάρκεια ή σε ανεπαρκή ανάπτυξη των υποδοχέων στους ιστούς στόχους. Εάν η 
ποσότητα της LH που απελευθερώνεται δεν είναι επαρκής ή η έκλυση της από την 
υπόφυση είναι ετεροχρονισµένη, η ωοθυλακιορρηξία καθυστερεί ή δεν συµβαίνει ποτέ 
(Noakes et al., 2001).  
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Οι Maurer και Echternkamp (1982) ανέφεραν ότι αγελάδες οι οποίες δεν 
έµειναν έγκυες ή από τις οποίες πάρθηκαν µη φυσιολογικά  έµβρυα παρουσίασαν  
χαµηλότερη προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH και  µεγαλύτερο διάστηµα από την 
έναρξη του οίστρου µέχρι την προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH. Πρότειναν ότι ο 
ορµονικός αυτός µη συγχρονισµός µπορεί να οδηγήσει σε µη ευνοϊκό περιβάλλον της 
µήτρας, που µε την σειρά του οδηγεί σε αδυναµία διατήρησης της εγκυµοσύνης. Η 
υπόθεση αυτή επιβεβαιώνεται εµµέσως από το εύρηµα των  Linares et al.   (1980a) οι 
οποίοι διαπίστωσαν ότι η συχνότητα των µη φυσιολογικών εµβρύων που συλλέχθηκαν 
από αγελάδες µε ΣΑΥ ήταν υψηλότερη απ' ό,τι σε αγελάδες µε φυσιολογική 
γονιµότητα.  

Η διαφορά σχετικά µε το χρόνο µεταξύ της έναρξης του οίστρου και της 
προωθυλακιορρηκτικής αιχµής της LH υποδηλώνει  πιθανή έλλειψη συγχρονισµού 
στην έκκριση της οιστραδιόλης ή ίσως διαφοροποιηµένη σύνδεση της στους υποδοχείς 
του εγκέφαλου. 

 

 

              Εικόνα 5.1.1.1 ∆ιαταραχές ωοθυλακιορρηξίας στην αγελάδα (Noakes et al., 2001) 
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Οι διαταραχές της ωοθυλακιορρηξίας µπορεί  να οφείλονται και στην παρουσία 
υψηλών  συγκεντρώσεων προγεστερόνης κατά την διάρκεια του οίστρου, οι οποίες  -
εκτός του ότι αφ’ εαυτών αποτελούν αιτία µη σύλληψης-  µπορεί να προκαλέσουν 
καθυστέρηση ή και ανασταλτική επίδραση στην θετική παλίνδροµη ρύθµιση που 
ασκούν οι υψηλές συγκεντρώσεις οιστραδιόλης στον υποθάλαµο που οδηγούν στην 
έκκριση της LH (Stock and Fortune, 1993). Πράγµατι τα ζώα µε ασυµπτωµατική 
υπογονιµότητα τείνουν να παρουσιάζουν υψηλότερες συγκεντρώσεις προγεστερόνης 
κατά την διάρκεια του οίστρου σε σχέση µε τα φυσιολογικά ζώα (Gustafsson et al., 
1986; Albihn et al., 1991b) και σηµαντικά υψηλότερες συγκεντρώσεις την 1 ηµέρα του 
κύκλου (Gustafsson et al., 1986). Η προέλευση της προγεστερόνης δεν µπορεί να 
καθορισθεί µε βεβαιότητα,  αλλά θα µπορούσε να οφείλεται σε µη ολοκληρωµένη 
ωχρινόλυση ή σε απελευθέρωση από άλλη πηγή -επινεφρίδια- (Bage et al., 2002a).  

Εκτός από την καθυστέρηση της προωθυλακιορρηκτικής αιχµής της LH σε 
σχέση µε την έναρξη του οίστρου,  το εύρος της έκκρισης της είναι σηµαντικά 
µικρότερο στα ζώα αυτά (Gustafsson et al., 1986) όπως µικρότερο βρέθηκε να είναι και 
το διάστηµα από την κορύφωση της µέχρι την ωοθυλακιορρηξία (Bage et al., 2002a).   

Η σηµασία της καθυστερηµένης ωοθυλακιορρηξίας στην υπογονιµότητα 
συνίσταται στο γεγονός ότι την στιγµή της γονιµοποίησης το ωάριο ή το 
σπερµατοζωάριο είναι αλλοιωµένα, γηρασµένα. Παράλληλα ακόµα κι αν 
πραγµατοποιηθεί γονιµοποίηση, υπάρχει το ενδεχόµενο να µην επικρατούν πλέον στην 
µήτρα οι κατάλληλες συνθήκες για την ανάπτυξη και εγκατάσταση του εµβρύου. Από 
την άλλη πλευρά όταν δεν πραγµατοποιείται ωοθυλακιορρηξία, ακολουθεί ατρησία ή 
κυστική εκφύλιση του ωοθυλακίου (Σαράτσης, 1999). 

Έχει αποδειχθεί in vitro ότι τα ανεπαρκή επίπεδα της οιστραδιόλης, καθώς 
επίσης και η ασύγχρονη έκκριση των γοναδοτροπινών, µπορεί να οδηγήσουν σε µη 
φυσιολογική ωρίµανση των ωοκυττάρων (Moor and Trounson, 1977). Το διαφορετικό 
ορµονικό πρότυπο των αγελάδων µε ΣΑΥ εποµένως µπορεί να οδηγήσει στην 
απελευθέρωση ωοκυττάρων το οποία ακόµα και αν γονιµοποιηθούν, το προκύπτον 
έµβρυο δεν θα έχει ποτέ φυσιολογική εξέλιξη.   
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5.1.2 Ανεπάρκεια του ωχρού σωµατίου 

 

Η ανεπάρκεια του ωχρού σωµατίου, που χαρακτηρίζεται από µειωµένη 
παραγωγή προγεστερόνης κατά τη διάρκεια της ωχρινικής φάσης, ή από πρώιµη 
παλινδρόµηση του  είναι µια αιτία εµβρυϊκού θανάτου, δεδοµένου ότι η προγεστερόνη 
παίζει σηµαντικό ρόλο για την εξέλιξη και την εγκατάσταση του εµβρύου στη µήτρα. 
Σύµφωνα µε την µελέτη του Stronge et al. (2005) υπάρχει θετική συσχέτιση ανάµεσα 
στις συγκεντρώσεις της προγεστερόνης στο γάλα την πέµπτη, την έκτη και την έβδοµη 
ηµέρα µετά την σπερµατέγχυση και του ποσοστού επιβίωσης του εµβρύου. Οι 
συγκεντρώσεις της προγεστερόνης στα πρώτα στάδια της κυοφορίας είναι είτε 
φυσιολογικές ή πολύ µικρότερες στις αγελάδες µε ΣΑΥ σύµφωνα µε διάφορες µελέτες 
(Linares et al., 1982; Gustafsson et al., 1986; Albihn et al., 1991b). Η επίδραση των 
µικρότερων αυτών συγκεντρώσεων προγεστερόνης ενισχύεται από  το µικρότερο 
ποσοστό των ενδοµήτριων υποδοχέων προγεστερόνης που παρατηρήθηκε στις 
αγελάδες µε ΣΑΥ την 15 ηµέρα του κύκλου (Stanchev et al., 1991). 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί στην αγελάδα, η επιτυχής έκβαση της κυοφορίας 
εξαρτάται από την ικανότητα του εµβρύου να αναπτύσσεται κανονικά και να παράγει 
επαρκείς ποσότητες αντι-ωχρινολυτικής τ-ιντερφερόνης -IFN-τ-  (Thatcher et al., 
1995), η οποία δρα τοπικά στην µήτρα και παρεµποδίζει την έκκριση της 
ωχρινολυτικής PGF2α παρεµποδίζοντας την ανάπτυξη των υποδοχέων της ωκυτοκίνης 
στο ενδοµήτριο (Robinson et al., 1999). Οι συγκεντρώσεις  της  IFN-τ αυξάνονται 
καθώς αυξάνεται το µέγεθος των εµβρύων (Leung et al., 2000). H σηµασία της 
προγεστερόνης σε αυτή την διαδικασία ενισχύεται από πληθώρα ερευνών στην 
εµβρυοµεταφορά όπου κατάλληλη θεραπεία των δεκτών µε προγεστερόνη τις καθιστά 
ικανές να δεχτούν έµβρυα από  αγελάδες που δεν βρίσκονται στην ίδια φάση.  

Επιπλέον αγελάδες που παρουσίαζαν καθυστερηµένη αύξηση και χαµηλές 
συγκεντρώσεις προγεστερόνης, την 16 ηµέρα µετά την σπερµατέγχυση εµφάνιζαν 
έµβρυα µικρότερου µεγέθους και τα οποία παρήγαγαν ελάχιστες ή µηδαµινές 
ποσότητες IFN-τ (Mann et al., 1998). Επιπρόσθετα χορήγηση προγεστερόνης την 2-5 
ηµέρα οδηγεί σε περαιτέρω αύξηση του µεγέθους του εµβρύου την 14 ηµέρα (10 φορές 
το µήκος του εµβρύου) (Garrett et al., 1988), ενώ αντίθετα αύξηση της προγεστερόνης 
την 8 ηµέρα προκαλεί µικρή µόνο αύξηση της παραγωγής IFN-τ από το έµβρυο την 18 
ηµερα (Kerbler et al., 1997). Από το γεγονός αυτό συµπεραίνουµε ότι η αύξηση της 
προγεστερόνης µετά την ωοθυλακιορρηξία (4η  µε 5η  ηµερα) και όχι η συγκέντρωση 
που τελικά επιτυγχάνεται παίζει ρόλο στην ανάπτυξη του εµβρύου. 
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Εκτός από την επίδραση που ασκεί στην ανάπτυξη του εµβρύου, η 
προγεστερόνη είναι υπεύθυνη για την ανάπτυξη του ωχρινολυτικού µηχανισµού στην 
µητέρα.  Χαµηλά επίπεδα προγεστερόνης κατά την ωχρινική φάση οδηγούν σε 
ισχυρότερη απελευθέρωση PF2α από το ενδοµήτριο και εποµένως εκθέτουν το έµβρυο 
σε περαιτέρω κίνδυνο (Mann and Lamming, 1995).  

 
 
 

 

 

5.2 ∆ιαταραχές ανάπτυξης του ωαρίου  

 

 

Η διάρκεια του οίστρου, αλλά και το διάστηµα από την έναρξη του µέχρι την 
προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH, όπως έχει ήδη αναφερθεί είναι µεγαλύτερα στις 
αγελάδες µε ΣΑΥ. Επιπλέον τα κυρίαρχα ωοθυλάκια αποκτούν µεγαλύτερη διάµετρο 
και έχουν µεγαλύτερη διάρκεια ζωής (Bage et al., 2002b). Επιπρόσθετα στα ζώα αυτά η 
έκκριση της οιστραδιόλης αυξάνεται και η συγκέντρωση της διατηρείται σε υψηλά 
επίπεδα για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα (Gustafsson et al., 1986; Bage et al., 1997). 
Σε ότι αφορά την ποιότητα του τοιχώµατος του ωοθυλακίου δεν παρατηρήθηκαν 
διαφορές ανάµεσα στις φυσιολογικές και στις αγελάδες µε ΣΑΥ χωρίς όµως ακόµα να 
µπορούµε να πούµε το ίδιο και για το ωάριο που περιέχει (Bage et al., 2002b). 

Οι παραπάνω διαταραχές οφείλονται πιθανόν στις αυξηµένες συγκεντρώσεις 
προγεστερόνης κατά τον οίστρο που παρουσιάζουν οι αγελάδες µε ΣΑΥ σε σύγκριση 
µε τις φυσιολογικές αγελάδες αν και τα αποτελέσµατα της συγκεκριµένης έρευνας δεν 
παρουσιάζουν σηµαντική στατιστική διαφορά (Bage, 1999) (διάγραµµα 5.2.1).  Η 
παραπάνω υπόθεση επιβεβαιώνεται από την καταγραφή παροµοίων ορµονικών 
αποκλίσεων σε φυσιολογικές αγελάδες µετά από χορήγηση εξωγενούς προγεστερόνης 
(1.0 ± 0.3 nmol/L) (Duchens et al., 1994). Όπως έχει αναφερθεί τη µείωση της 
συγκέντρωσης της προγεστερόνης  ακολουθεί η αύξηση της συχνότητας έκκρισης της 
LH. Αυτό έχει ως επακόλουθο την ανάπτυξη του ωοθυλακίου και την έκκριση 
οιστραδιόλης που τελικά οδηγεί στην προωθυλακιορρηκτική κορυφή της LH και την 
ωοθυλακιορρηξία. Οι αυξηµένες συγκεντρώσεις προγεστερόνης που παρατηρούνται 
στα ζώα µε ασυµπτωµατική υπογονιµότητα αναστέλλουν την προωθυλακιορρηκτική 
κορυφή της LH και την ωοθυλακιορρηξία. Ωστόσο η συχνότητα έκκρισης της LH 
αυξάνεται φυσιολογικά µε αποτέλεσµα το µέγεθος του κυρίαρχου ωοθυλακίου και η 
έκκριση οιστραδιόλης από αυτό να αυξάνονται διαρκώς. 
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∆ιάγραµµα 5.2.1 Επίπεδα προγεστερόνης κατά την τεχνητή σπερµατέγχυση, nmol/L (Bage, 1999)  

 

Έχει αποδειχθεί ότι η παραµονή ενός ωοθυλακίου σε κατάσταση λειτουργικής 
κυριαρχίας επηρεάζει την τελική ωρίµανση του ωαρίου µε ποικίλες επιπτώσεις στην 
γονιµότητα.  Το ωάριο που προέρχεται από ένα παραµένον ωοθυλάκιο µπορεί να 
γονιµοποιηθεί και η ανάπτυξη του εµβρύου να είναι φυσιολογική, αλλά σύντοµα µπορεί 
να ακολουθήσει εµβρυϊκός θάνατος (Mihm et al., 1999). Αυτό είναι σε συµφωνία µε 
την γενική άποψη ότι στις αγελάδες µε ΣΑΥ τα ποσοστά γονιµοποίησης είναι καλά και 
ότι οι πρόωροι εµβρυϊκοί θάνατοι είναι αυτοί που οδηγούν σε αποτυχία κυοφορίας 
(Linares et al., 1980a; Linares, 1981b; Gustafsson and Larsson, 1985).  Τα ωάρια που 
προέρχονται από τέτοια ωοθυλάκια παρουσιάζουν πρόωρη ανάπτυξη εξαιτίας µιας 
αύξησης στην έκκριση της LH πριν από την αιχµή των γοναδοτροπινών χωρίς όµως 
παρόµοιες µεταβολές στην ωρίµανση του ιδίου του ωοθυλάκιου (Mihm et al., 1999). 

 Επιπλέον παρουσιάζουν µεγάλο αριθµό ανωµαλιών, όπως ενδοκυτταρικά 
κενοτόπια καθώς και αύξηση στον αριθµό των µιτοχονδρίων και των λιπιδίων (Mihm et 
al., 1999). ∆ιαφορές παρατηρούνται επίσης ανάµεσα στην ωρίµανση του πυρήνα και 
του κυτταροπλάσµατος, στο οποίο παρατηρείται καθυστέρηση στην αναδιοργάνωση 
των οργανιδίων (Bage et al., 2002b). Τα µιτοχόνδρια και τα κοκκία φλοιού βρίσκονται 
ακόµα σε περιφερικές στοιβάδες όπως στα ανώριµα ωάρια.  Η αναδιοργάνωση των 
µιτοχονδρίων έχει σχέση µε τη µεταβολική δραστηριότητα και µε την ικανότητα 
ανάπτυξης του ωοκυττάρου (Bavister and Squirrel, 2000), ενώ η µετανάστευση των 
εκκριτικών κοκκίων  είναι σηµαντική για την πρόληψη της πολυσπερµίας στο 
ωοκύτταρο (Wang et al., 1997). 



   
  

29 

Τέλος η µειωµένη γονιµότητα που συνδέεται µε παραµένοντα ωοθυλάκια 
συνοδεύεται από µεταβολές στο γεννητικό σύστηµα. Έχει αναφερθεί ότι αγελάδες µε 
παραµένοντα ωοθυλάκια παρουσιάζουν µεταβολές στην έκκριση των πρωτεϊνών στους 
ωαγωγούς (Binelli et al., 1999). 

 

 
 

5.3 Stress 

 

Πολλοί παράγοντες στις σύγχρονες γαλακτοπαραγωγικές εκτροφές έχουν 
προσδιοριστεί ως πιθανοί παράγοντες καταπόνησης π.χ., υψηλή παραγωγή γάλακτος, 
επιλόχεια νοσήµατα, αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο, φλεγµονές - µολύνσεις, χωλότητα, 
κοινωνικοί παράγοντες, µεταφορά και θερµικό stress (Bage et al., 2002b). 

Ο οίστρος είναι µια εξαιρετικά ευαίσθητη περίοδος στην οποία απόλυτα 
ρυθµισµένα γεγονότα στοχεύουν στην απελευθέρωση ενός γόνιµου ωάριου και στην 
µεταφορά των γαµετών στον ωαγωγό µε απόλυτο συγχρονισµό. Όπως ήδη αναφέρθηκε 
στις αγελάδες µε ΣΑΥ η έλλειψη ορµονικού συγχρονισµού κατά την διάρκεια του 
οίστρου, είναι πιθανή αιτία για τη µη ολοκληρωµένη ωρίµανση των ωοκυττάρων και τη 
δυσλειτουργία στην µεταφορά του σπέρµατος (Bage et al., 2000). 

Το stress έχει εξεταστεί ως αιτία εξασθένισης της  αναπαραγωγικής απόδοσης  
(Dobson et al., 2001) και ο ορµονικός µηχανισµός µε τον οποίο επιδρά στη γονιµότητα 
είναι κοινός ανεξάρτητα από τον παράγοντα που το προκαλεί. Σε µια στρεσσική  
κατάσταση η λειτουργία του άξονα υποθάλαµος –υπόφυση -γονάδες διαταράσσεται σε 
κάθε επίπεδο (Dobson and Smith, 2000). Το εύρος και η συχνότητα της 
προωοθυλακιορρηκτικής κορύφωσης της LH µπορούν ακόµα και να διακοπούν, µε 
αποτέλεσµα τη διαταραχή στην ωοθηκική λειτουργία. Επιπλέον, η κορτιζόλη και η 
προγεστερόνη που παράγονται από τα επινεφρίδια ως αποτέλεσµα της έκθεσης στο 
stress, ανεξάρτητα ή µαζί, µπορεί να έχουν άµεσα ανασταλτικά αποτελέσµατα στην 
προωοθυλακιορρηκτική αιχµή της LH (Stoebel and Moberg, 1982). 

Η πειραµατική πρόκληση αυξηµένων συγκεντρώσεων  προγεστερόνης σε 
φυσιολογικά ζώα προκάλεσε φαινόµενα, παρόµοια µε αυτά που βρέθηκαν σε αγελάδες 
µε ΣΑΥ (Duchens et al., 1994). Οι συγκεντρώσεις αυτές µπορεί να είναι αποτέλεσµα 
ελλιπούς ωχρινόλυσης ή αυξηµένης έκκρισης προγεστερόνης από εξωγοναδιακής 
προέλευσης. Η θεραπεία µε ωχρινολυτικά φάρµακα δεν έχει αποδειχθεί 
αποτελεσµατική στη µείωση της συγκέντρωσης της προγεστερόνης, ετσι το σενάριο 
παραγωγής προγεστερόνης εξαιτίας διέγερσης των επινεφριδίων από περιβαλλοντικό ή 
κοινωνικό  stress φαίνεται πολύ πιθανό.  

Σε πειράµατα, αγελάδες στις οποίες έγινε έγχυση ACTH στην 
προωοθυλακιορρηκτική περίοδο παρουσίασαν αυξηµένες συγκεντρώσεις 
προγεστερόνης και διαταραχές στην αιχµή της LH και στην συµπεριφορά (Stoebel and 
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Moberg, 1982), παρόµοιες µε αυτές που βρέθηκαν στις αγελάδες µε ΣΑΥ (Gustafsson 
et al., 1986; Bage et al., 1997). 

Σύµφωνα µε τον Bage et al. (2000), υπάρχει διαφορά στην έκκριση των 
στεροειδών από τα επινεφρίδια, όταν σε ωοθηκεκτοµηµένες φυσιολογικές και µε ΣΑΥ 
αγελάδες γίνεται έγχυση ACTH. Από τα αποτελέσµατα δεν προκύπτει οτι η πηγή της 
προγεστερόνης είναι τα επινεφρίδια µιας και δεν παρατηρήθηκε µεγαλύτερη  έκκριση 
προγεστερόνης στις αγελάδες µε ΣΑΥ. Ωστόσο  η έκκριση της κορτιζόλης από τα 
επινεφρίδια ήταν σαφώς µεγαλύτερη στα ζώα αυτά. Τα αποτελέσµατα αυτά 
υποδηλώνουν πιθανή συµµετοχή των επινεφριδίων και του stress στην εκδήλωση του 
συνδρόµου αυτού. 

Οι στρεσσικές  καταστάσεις επιπλέον µπορεί να προκαλέσουν αύξηση στην 
έκκριση των β-ενδορφινών, οι οποίες µπορεί να υπερβούν το φυσιολογικό όριο και να 
εµποδίσουν τη δραστηριότητα των διαύλων του ασβεστίου (Sciorsci et al., 2000). Αυτό 
οδηγεί σε ανεπάρκεια του ασβεστίου στα κύτταρα και τους ιστούς και µεταβάλει 
λειτουργίες του ενδοκρινικού συστήµατος (Sciorsci et al., 2000).  Το   stress µπορεί να 
προκαλέσει επίσης υπερπαραγωγή ελεύθερων ριζών, οι οποίες θεωρείται οτι προκαλούν 
απόπτωση των ωχρινικών κυττάρων  και συνεπακόλουθη λύση του ωχρού σωµατίου, 
µε την ενεργοποίηση του ενζύµου φωσφολιπάση A2 που ενέχεται στον κύκλο του 
αραχιδονικού οξέως από τον οποίο παράγονται οι προσταγλανδίνες (Riley and 
Behrman, 1991). Έχει βρεθεί ότι κατά την διάρκεια της κρίσιµης περιόδου για την 
επιβίωση του ωχρού σωµατίου  το stress στις αγελάδες µε ΣΑΥ µπορεί να οδηγήσει σε 
αύξηση της συγκέντρωσης των β-ενδορφινών και των ελεύθερων ριζών, η οποία έχει 
σαν αποτέλεσµα µείωση στην παραγωγή προγεστερόνης και αδυναµία στην διατήρηση 
της κυοφορίας (Rizzo et al., 2006).  

Σε ότι αφορά το θερµικό  stress, η δυσµενής επίδραση του αφορά στον οίστρο 
(διάρκεια, ένταση εκδηλώσεων), στο ωάριο, αλλά και στα σπερµατοζωάρια µέσα στο 
γεννητικό σωλήνα του θηλυκού, στη γονιµοποίηση του ωάριου και την εγκατάσταση 
του στη µήτρα, στη λειτουργία της µήτρας, στην ανάπτυξη του εµβρύου κατά τα αρχικά 
αλλά και κατά τα επόµενα σταδία και τέλος συνολικά στην ενδοκρινολογία που 
ρυθµίζει  τη λειτουργία του γεννητικού συστήµατος. Σύµφωνα µε τους De Rensis και 
Scaramuzzi (2003) δεν υπάρχει µόνο ένας µηχανισµός µε τον οποίο το θερµικό  stress 
µειώνει την γονιµότητα αλλά το πρόβληµα είναι αποτέλεσµα πολλών παραγόντων. 
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Εικόνα 5.3.1 Μηχανισµοί επίδρασης του θερµικού stress (De Rensis and Scaramuzzi, 2003)   
 

Κατ’αρχήν, η συγκέντρωση των οιστρογόνων στο αίµα κατά το πρόοιστρο-
οίστρο είναι µειωµένη, µε αποτέλεσµα τη µείωση της διάρκειας και της έντασης 
εκδήλωσης του οίστρου. Επίσης  έχει διαπιστωθεί µείωση της βιωσιµότητας των 
κύτταρων του κοκκώδους υµένα του ωοθυλάκιου, µείωση της παραγωγής 
ανδροστενεδιόνης, επιβράδυνση της ανάπτυξης του ωοθυλακίου και µείωση του ύψους 
της πρωοθυλακιορρηκτικής αιχµής της LH και της έκκρισης της προγεστερόνης 
(Σµοκοβίτης, 1997). Εργαστήρια στην Louisiana (Rocha et al., 1998), στο Wisconsin 
(Rutledge et al., 1999), στο Iσραήλ (Zeron et al., 2001), και στην Florida (Al-Katanani 
et al., 2002a) ανέφεραν µείωση της γονιµοποιητικής ικανότητας των ωοκυττάρων κατά 
τη διάρκεια του καλοκαιριού.  

Στα βοοειδή, θερµοκρασίες περιβάλλοντος υψηλότερες από την ουδέτερη 
θερµική ζώνη (όρια εξωτερικής θερµοκρασίας όπου ο µεταβολισµός παραµένει 
σταθερός και η διατήρηση σταθερής της θερµοκρασίας του σώµατος επιτυγχάνεται µε 
κυκλοφορικές, κυρίως µεταβολές και άλλα φυσικά µέσα) (21-27 ˚C), σε συνδυασµό µε 
αυξηµένη υγρασία, µειώνουν σηµαντικά το ποσοστό σύλληψης, αυξάνουν το ποσοστό 
εµβρυϊκών θανάτων ή προκαλούν ανωµαλίες στο έµβρυο. Έκθεση των εµβρύων σε 
καλλιέργεια µε αυξανόµενη θερµοκρασία διέκοπτε ή µείωνε την περαιτέρω ανάπτυξη 
(Edwards and Hansen, 1997; Rivera and Hansen, 2001).  
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Ενδιαφέρον είναι ότι, υπό την επίδραση του θερµικού  stress, η έκκριση PGF2α 
από το ενδοµήτριο κατά την κυοφορία είναι αυξηµένη. Επίσης, στα βοοειδή έχει 
διαπιστωθεί  σηµαντική µείωση της έκκρισης in vitro από την τροφοβλάστη της 
αντιωχρινολυτικής τ-ιντερφερόνης. Τέλος, µελέτες έδειξαν µείωση στα επίπεδα της 
προγεστερόνης ή/ και στο µέγεθος του ωχρού σωµατίου κατά την διάρκεια της 
εγκυµοσύνης ως αποτέλεσµα του θερµικού  stress (Ball and Peters, 2004). 

Στις αγελάδες η έκθεση των θηλυκών σε θερµικό  stress την πρώτη ηµέρα µετά 
την σπερµατέγχυση (δηλ., όταν τα έµβρυα ήταν στο στάδιο του ενός ή των δύο 
κυττάρων) οδήγησε σε µείωση του ποσοστού βλαστοκύστεων την όγδοη ηµέρα  (Ealy 
et al., 1993). Εντούτοις, το θερµικό  stress δεν είχε καµία επίδραση στο ποσοστό των 
εµβρύων την όγδοη ηµέρα όταν αυτό εφαρµόστηκε την τρίτη (τέσσερα έως οκτώ 
κύτταρα), την πέµπτη (16 κύτταρα µέχρι µορίδιο), ή την έβδοµη µέρα (µορίδιο µέχρι 
βλαστοκύστη). Οµοίως, σε καλλιέργεια, η έκθεση των εµβρύων σε αυξανόµενη 
θερµοκρασία προκάλεσε µεγαλύτερη µείωση της ανάπτυξης στο στάδιο των δύο 
κυττάρων απ' ό,τι στο  στάδιο των 16 κυττάρων ή στο στάδιο του µοριδίου (Edwards 
and Hansen, 1997). 

 
 

 
 

∆ιάγραµµα 5.3.2 Επίδραση της έκθεσης των εµβρύων στους 41 ˚C σε διάφορα στάδια ανάπτυξης στο 
στάδιο της βλαστοκύστης. (C.E. Krininger III και P. J. Hansen, αδηµοσίευτα) 
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Το γεγονός ότι προϊούσης της ηλικίας του εµβρύου, το τελευταίο καθίσταται 
περισσότερο ανθεκτικό στη θερµική καταπόνηση επιβεβαιώνεται από το γεγονός ότι 
κατά τους θερινούς µήνες η µεταφορά κατεψυγµένων εµβρύων αποδίδει ίσα ή και 
µεγαλύτερα ποσοστά εγκυµοσύνης από ότι η τεχνητή  σπερµατέγχυση (Putney et al., 
1989; Ambrose et al., 1999; Al-Katanani et al., 2002b). 

 

5.4  Γενετικοί παράγοντες 

 

 

Ο Linares (1981a) κατέληξε στο συµπέρασµα ότι ο πρώιµος εµβρυϊκός θάνατος 
και όχι η αποτυχία γονιµοποίησης είναι η σηµαντικότερη αιτία για την εκδήλωση του 
συνδρόµου αυτού από την στιγµή που ο καθορισµός του οίστρου και σπερµατέγχυση 
έγιναν σωστά. Σύµφωνα µε τον Ayalon (1978) οι απώλειες σε έµβρυα είναι 
µεγαλύτερες στα ζώα αυτά την έβδοµη µέρα µετά την γονιµοποίηση. Αγελάδες στις 
οποίες ο πρώιµος εµβρυϊκός θάνατος συνέβη στα αρχικά στάδια του δίοιστρου 
θεωρούνται ότι δεν γονιµοποιήθηκαν / συνέλαβαν καθώς επιστρέφουν σε οίστρο µέσα 
στο φυσιολογικό διάστηµα. 

 Οι γενετικής προέλευσης βλαπτικοί παράγοντες για το έµβρυο µπορεί να 
προέρχονται από την µητέρα ή από τον ταύρο. Για το θάνατο του εµβρύου είναι δυνατό 
να ευθύνονται χρωµοσωµικές αποκλίσεις, όπως ρήξεις, αναστροφές, µεταθέσεις κ.ά. 
καθώς και θανατηφόρα γονίδια (Σαρατσης 1999). 

Από τις χρωµοσωµικές ανωµαλίες που παρατηρούνται στην αγελάδα η κεντρική 
µετατόπιση 1/29 είναι η πιο συχνή και αυτή µε την µεγαλύτερη διασπορά ανάµεσα στις 
φυλές και µε τις µεγαλύτερες οικονοµικές συνέπειες (Schifferli et al., 2003).  
Παρατηρήθηκε για πρώτη φορά από τους Gustavsson και Rockborn (1964) σε τρία ζώα 
της ερυθρόλευκης σουηδικής φυλής. Η µετατόπιση είναι αποτέλεσµα της ένωσης δυο 
ακροκεντρικών χρωµοσωµάτων. Τα ετεροζύγωτα και οµοζύγωτα ζώα έχουν 59 και 58 
χρωµοσώµατα αντίστοιχα. Τα θηλυκά ζώα  που προέρχονται από ετεροζύγωτους 
ταύρους παρουσιάζουν µειωµένη γονιµότητα και µεγαλύτερα ποσοστά αποβολών από 
αυτά που προέρχονται από φυσιολογικά αρσενικά. Η µειωµένη γονιµότητα είναι 
αποτέλεσµα  των πρόωρων  θανάτων  εµβρύων που προέρχονται από µη 
ισορροπηµένους γαµέτες (Schifferli et al., 2003).  
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Εικόνα 5.4.1 Καρυότυπος µιας µοσχίδας ετεροζύγωτης για την 1/29 κεντρική µετατόπιση, 59,XX, (1;29) 
(King and Linares, 1983) 

Υπολειπόµενα θανατηφόρα γονίδια συµβάλλουν επίσης στην εµβρυϊκή 
θνησιµότητα. Περίπου 2% των Holsteins στις Ηνωµένες Πολιτείες παρουσιάζουν µια  
αυτόσωµη υποτελή µορφή του γονίδιου για την ουριδινική -5- µονοφωσφορική 
συνθετάση (συνδροµο DUMPS) που όταν βρίσκεται σε οµοζύγωτη µορφή προκαλεί 
εµβρυϊκό θάνατο πριν την 40 ηµέρα (Zavy, 1994). Σε περίπτωση διασταύρωσης 
ετεροζυγωτικών ζώων φορέων η εµβρυϊκή θνησιµότητα φτάνει στο 25%, κάτι που είναι 
ιδιαίτερα συχνό εξαιτίας των οµοµεικτικών διασταυρώσεων (Hansen, 2000). Τα ζώα 
φορείς αναγνωρίζονται µετά από µέτρηση της δραστηριότητας του ενζύµου ή µε 
αναγνώριση της µετάλλαξης του DNA (Schwenger, 1994) και αποµακρύνονται από την 
παραγωγή. 

Η εµβρυϊκή θνησιµότητα που οφείλεται σε γενετικούς παράγοντες θα πρέπει να 
ληφθεί υπόψη ως ένας φυσιολογικός επιλεκτικός µηχανισµός µέσω του οποίου 
καταστρέφονται γενετικά επιβαρηµένα έµβρυα και παράλληλα εµποδίζεται η µετάδοση 
κληρονοµικών ανωµαλιών (McFeely, 1993). 

 

 

 
5.5  Χρόνια υποκλινική ενδοµητρίτιδα 

 

Η υποκλινική ενδοµητρίτιδα είναι συχνή αιτία του συνδρόµου των αγελάδων µε 
ΣΑΥ και έχει αρνητική επίδραση στην αναπαραγωγική απόδοση. Σε περίπτωση 
ελαφριάς ή περιορισµένης φλεγµονής του ενδοµητρίου δεν υπάρχουν κλινικές 
εκδηλώσεις  εκτός από την επιστροφή σε οίστρο µετά την σπερµατέγχυση. Αξίζει να 
σηµειωθεί ότι οι περισσότερες µορφές υποκλινικής χρόνιας ενδοµητρίτιδας, αφορούν 
σε περιστατικά για τα οποία αναλήφθηκε προσπάθεια θεραπείας, η οποία  φαινοµενικά 
ήταν κλινικά επιτυχής (φυσιολογική παλινδρόµηση µήτρας, φυσιολογικό πάχος και 
τόνος τοιχωµάτων, απουσία εκροής παθολογικού περιεχοµένου). Όµως παρέµεινε µια 
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πάχυνση του βλεννογόνου, και ενδεχοµένως εξιδρωµατική αντίδραση η οποία είναι 
ικανή να αποτρέψει την εγκατάσταση του κυήµατος ή ακόµα και να δυσχεράνει / 
αποτρέψει την κίνηση του σπέρµατος. 

Ειδικοί ή µη ειδικοί µικροοργανισµοί κυρίως βακτήρια και µύκητες εισβάλλουν 
στη µήτρα πριν ή µετά τον τοκετό  και προκαλούν ενδοµητρίτιδα. (Földi et al., 2006) 
προκαλώντας βλάβες στο ενδοµήτριο και καθυστέρηση στην παλινδρόµηση της 
µήτρας. Με τη διατήρηση της φλεγµονής, αναστέλλεται η έκκριση της LH, και 
διαταράσσεται η µετά τον τοκετό ανάπτυξη των ωοθυλακίων και κατά συνέπεια 
επηρεάζεται η ωοθυλακιορρηξία (Sheldon et al., 2002). 

Ποικίλοι παράγοντες ευνοούν την εγκατάσταση ενδοµητριτίδας κατά την 
διάρκεια του τοκετού ή της λοχείας. ∆υστοκία, κατακράτηση των εµβρυϊκών υµένων, 
δίδυµη κύηση, αυξηµένο µικροβιακό φορτίο στο περιβάλλον του ζώου, τραύµατα στο 
γεννητικό σωλήνα αλλά και µεταβολικές ασθένειες (κέτωση, υποασβεστιαιµία) είναι 
µόνο µερικοί από αυτούς που ευνοούν την εισβολή µικροοργανισµών στη µήτρα και 
έχουν άµεση επίδραση στην γονιµότητα (Gustafsson and Emanuelsson, 2002). Η 
συντριπτική πλειονότητα των αγελάδων µετά τον τοκετό παρουσιάζουν διάφορης 
έντασης προσβολής του ενδοµητρίου τους, µερικά όµως αυτοιώνται τάχιστα, άλλα 
καθυστερούν και άλλα διατηρούν τη φλεγµονή.  

 Τα πιο συχνά είδη βακτηριών που αποµονώθηκαν από περιπτώσεις ζώων µε 
ενδοµητρίτιδα ήταν  A. pyogenes, E. coli, streptococci , staphylococci, Fusobacterium 
necrophorum και Prevotella melaninogenicus (Noakes et al., 2001). Μελέτες 
επιβεβαίωσαν ότι οι περισσότερες από τις κλινικές και αναπαραγωγικές συνέπειες 
αποδίδονται στην παρουσία ορισµένων µη ειδικών παθογόνων: κυρίως στο Α. 
pyogenes, είτε µόνο του είτε σε συνδυασµό µε άλλα βακτηρίδια, όπως η E. coli και 
Gram αρνητικά αναερόβια (Földi et al., 2006). Ο A. pyogenes συνδέεται µε την 
κολπική βλέννα κάτι που οφείλεται µάλλον στην συνεργασία του µε αναερόβια 
βακτήρια όπως το Fusobacterium necrophorum και Prevotella melaninogenicus (Ball et 
al., 1984).  Η αποµόνωση του Α. pyogenes από αγελάδες 28-35 ηµέρες µετά τον τοκετό 
συνοδεύεται από δραµατικά µειωµένα ποσοστά κατά την επόµενη σύλληψη 
(Huszenicza et al., 1999). 

 

 

5.6 ∆ιαχειριστικά σφάλµατα 

 

5.6.1  Μειωµένη γονιµότητα ταύρων 

 

Η αναπαραγωγική ικανότητα των ταύρων επηρεάζεται από πολλούς 
παράγοντες, όπως η ανάπτυξη των όρχεων, η ποιότητα του σπέρµατος, η libido, η 
ικανότητα επίβασης κι άλλους. Στις εκτροφές που χρησιµοποιείται φυσική οχεία, το 
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επίπεδο της γονιµότητας των ταύρων µπορεί να έχει µεγάλη επίδραση στα ποσοστά των 
κυοφοριών. Από µελέτες που έγιναν βρέθηκε ότι το 5% των ταύρων που 
χρησιµοποιούνται για φυσική οχεία παρουσιάζουν αγονιµότητα ενώ σε ποσοστό 30% 
υπογονιµότητα (Diskin, 2008). ∆υστυχώς, η υπογονιµότητα στους ταύρους δεν 
ανιχνεύεται εύκολα, λόγω έλλειψης κλινικών εκδηλώσεων και µη διαταραχής της 
ικανότητας επίβασης (Σαράτσης, 1999). 

Όπου χρησιµοποιείται τεχνητή σπερµατέγχυση θα αναµενόταν ότι το 
τυποποιηµένο κατεψυγµένο σπέρµα λόγω των πολλαπλών ελέγχων της ποιότητας του 
θα είχε καλή γονιµοποιητική ικανότητα. Η εµπειρία όµως δείχνει ότι ένα καλό 
σπερµατογράφηµα αποτελεί απλώς ένδειξη καλής γονιµοποιητικής ικανότητας (De 
Kruif, 1978). 

Τέλος, όπως ήδη προαναφέρθηκε (σελ. 33), χρωµοσωµικές ανωµαλίες των 
σπερµατοζωαρίων µπορεί αν οδηγήσουν σε αυξηµένα ποσοστά επιστροφών και 
πρόωρων εµβρυϊκών θανάτων. 

 

 

5.6.2 Ανεπαρκείς τεχνικές εφαρµογής της Τ.Σ. 

 

Μεγάλη σηµασία έχει η σωστή συντήρηση του σπέρµατος και η επάρκεια και η 
εµπειρία του τεχνικού που διεξάγει την σπερµατέγχυση. Λανθασµένοι χειρισµοί του 
σπέρµατος όπως απόψυξη σε µη κανονική θερµοκρασία, µεγάλες διακυµάνσεις της 
κατά την απόψυξη, ανεπαρκής πλήρωση της τράπεζας µε υγρό άζωτο, οδηγούν σε 
µειωµένα ποσοστά σύλληψης (Σαράτσης, 1999). 

 
 

       
      Εικόνα 5.6.2.1 Θερµοκρασία (µέσος όρος) στα διάφορα επίπεδα του δοχείου του σπέρµατος  
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Η τεχνική της σπερµατέγχυσης στην αγελάδα απαιτεί επάρκεια και εµπειρία. Η 
µέθοδος που χρησιµοποιείται ευρέως είναι η εξής: ο αποστειρωµένος καθετήρας που 
περιέχει το σπέρµα εισέρχεται στον κόλπο της αγελάδας και στην συνέχεια οδηγείται 
στον τράχηλο µε την βοήθεια του χεριού που εισέρχεται στο απευθυσµένο. Κατόπιν ο 
καθετήρας οδηγείται στο σώµα της µήτρας. Μέρος του σπέρµατος εναποτίθεται στην 
µήτρα και το υπόλοιπο στον τράχηλο καθώς ο καθετήρας αποµακρύνεται. Η εναπόθεση 
του σπέρµατος πρέπει να γίνεται αργά και προσεχτικά για να µειώνεται η πιθανότητα 
παραµονής σπέρµατος µέσα στον καθετήρα. 

Η επίδραση που έχει  η περιοχή που γίνεται η τοποθέτηση του σπέρµατος µέσα 
στην µήτρα στο ποσοστό σύλληψης είναι διφορούµενη, µε κάποιες µελέτες να δείχνουν 
βελτίωση (Diskin, 2008), ενώ άλλες όχι (McKenna et al., 1990). Είναι γνωστό από 
πολλές µελέτες ότι η τοποθέτηση του σπέρµατος στον τράχηλο συνοδεύεται από 
χαµηλά ποσοστά γονιµότητας. Επίσης τραυµατισµοί του ενδοµήτριου ή του 
βλεννογόνου του τράχηλου κατά την εισαγωγή του καθετήρα µειώνουν τις πιθανότητες 
γονιµοποίησης (Diskin, 2008). 

Σε µια πρόσφατη µελέτη στην οποία χρησιµοποιήθηκαν 3546 
γαλακτοπαραγωγές αγελάδες, από 51 κοπάδια και 8 σπερµατεγχύτες ο Diskin et al. 
(2005) κατέγραψε µια σηµαντική επίδραση (P<0.02) της τοπογραφικής θέσης στην 
οποία έγινε η σπερµατέγχυση αλλά και του σπερµατεγχύτη στο ποσοστό σύλληψης. 
Σύµφωνα µε κάποιους σπερµατεγχύτες η τοποθέτηση του σπέρµατος στο σύστοιχο µε 
το ωοθυλάκιο της ωοθυλακιορρηξίας, κέρας της µήτρας οδηγεί σε σηµαντική βελτίωση 
του ποσοστού σύλληψης. Κατά την ανάλυση των δεδοµένων δεν παρατήθηκε βελτίωση 
στα ποσοστά σύλληψης µετά από τοποθέτηση του σπέρµατος στο σώµα της µήτρας, 
ενώ σηµαντική βελτίωση καταγράφηκε µετά από τοποθέτηση του στο κέρας.  Αυτά τα 
αποτελέσµατα µας οδηγούν στο συµπέρασµα ότι τα ποσοστά σύλληψης πιθανόν να 
βελτιωθούν αν υιοθετήσουµε την πρακτική της τοποθέτησης του µισού 
σπερµατεγχύµατος στο οπίσθιο τρίτο κάθε κέρατος (Diskin, 2008). Η µέθοδος όµως 
αυτή απαιτεί καλά καταρτισµένο προσωπικό γιατί  υπάρχει κίνδυνος µόλυνσης ή 
τραυµατισµού του ενδοµήτριου. Επιπλέον σύµφωνα µε άλλες µελέτες η τοποθέτηση 
του σπέρµατος στο κέρας δεν φαίνεται να επιδρά θετικά στα ποσοστά γονιµότητας 
συγκριτικά µε την τοποθέτηση του στο σώµα της µήτρας και γι αυτό είναι προτιµότερο 
να αποφεύγεται (McKenna et al., 1990). 

 

5.6.3 Άκαιρη σπερµατέγχυση 

 

Η γονιµοποίηση του ωάριου λαµβάνει χώρα στον ωαγωγό, στο σηµείο σύνδεσης 
του ισθµού  µε την λήκυθο. Η διάρκεια ζωής του ωαρίου είναι περίπου 12-18 ώρες και 
η βιωσιµότητα του µειώνεται  µε την πάροδο του χρόνου. Περίπου 8 ώρες µετά από την 
σπερµατέγχυση τα ικανά σπερµατοζωάρια έχουν φθάσει στον ισθµό. Για την 
γονιµοποίηση είναι απαραίτητη η ενεργοποίηση των σπερµατοζωαρίων που διαρκεί 
περίπου έξι ώρες και χαρακτηρίζεται από έντονη κινητικότητα και από ολοκλήρωση 
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της αντίδρασης του ακροσώµατος. Τα σπερµατοζωάρια έχουν περιορισµένη διάρκεια 
ζωής, εποµένως εάν η σπερµατέγχυση πραγµατοποιηθεί πάρα πολύ νωρίς θα πεθάνουν 
προτού γονιµοποιήσουν το ωάριο. Αντιθέτως, όταν η γονιµοποίηση καθυστερήσει πάρα 
πολύ, το ωάριο θα έχει χάσει την ικανότητά του να γονιµοποιείται (Ball and Peters, 
2004). 

Η ωοθυλακιορρηξία συνήθως συµβαίνει 10-15 ώρες µετά το τέλος του οίστρου. 
Το ποσοστό σύλληψης είναι µεγαλύτερο όταν η σπερµατέγχυση πραγµατοποιηθεί από 
το µέσο µέχρι το τέλος του οίστρου, δηλαδή 13-18 ώρες πριν την ωοθυλακιορρηξία. 
Αγελάδες στις οποίες έγινε σπερµατέγχυση στην αρχή του οίστρου ή ακόµα και 36 
ώρες µετά το τέλος του µπορούν να συλλάβουν αλλά το ποσοστό σύλληψης είναι 
µειωµένο (Noakes et al., 2001). 

Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες όµως, οι αγελάδες δεν ελέγχονται συνεχώς 
εποµένως το τέλος του οίστρου δεν είναι πάντα εµφανές. Υπάρχει ένας γνωστός 
κανόνας για τον προσδιορισµό του σωστού χρόνου σπερµατέγχυσης. Σε αγελάδες στις 
οποίες ο οίστρος πρωτοανιχνεύθηκε  νωρίς το πρωί, η σπερµατέγχυση θα πρέπει να 
γίνεται το απόγευµα της ίδιας ηµέρας, ενώ αγελάδες στις οποίες  ο οίστρος 
παρατηρήθηκε το απόγευµα  η σπερµατέγχυση πρέπει να γίνεται το πρωί της επόµενης 
µέρας (Noakes et al., 2001). 

Από διάφορες µελέτες (Hoffmann et al., 1974; Appleyard and Cook, 1976) 
διαπιστώθηκε µετά από µέτρηση της συγκέντρωσης της προγεστερόνης στο γάλα, ότι 
σε ένα ποσοστό 10%-15% ή ακόµα και 22% των αγελάδων, η σπερµατέγχυση γίνεται 
στην ωχρινική φάση του κύκλου. Αιτία για τις σπερµατεγχύσεις αυτές αποτελεί το 
γεγονός ότι στα ζώα αυτά, παρά τις υψηλές συγκεντρώσεις προγεστερόνης που 
παρατηρούνται, λόγω της παρουσίας του λειτουργικού ωχρού σωµατίου, είναι δυνατόν 
να εµφανιστούν αληθείς ή ψευδείς εκδηλώσεις οίστρου.  

Ο κυριότερος λόγος που οδηγεί στα λάθη αυτά είναι η αποτυχία αναγνώρισης 
των εκδηλώσεων του οίστρου, η οποία σε τελική ανάλυση συνιστά κακή διαχείριση του 
κοπαδιού (Noakes et al., 2001). Στην τεχνητή σπερµατέγχυση η ανίχνευση του οίστρου 
είναι ο σηµαντικότερος παράγοντας για την βελτίωση της αναπαραγωγικής ικανότητας. 
Ο οίστρος είναι ένα σύνολο φυσιολογικών και συγκεκριµένης αλληλουχίας 
εκδηλώσεων και η διάρκεια του ποικίλει από 4 έως 24 ώρες. Οι εκδηλώσεις του, ειδικά 
όταν πολλά ζώα βρίσκονται στον οίστρο ταυτόχρονα παρερµηνεύονται συχνά. Από 
όλες τις εκδηλώσεις η ανοχή στην επίβαση είναι η πλεον αξιόπιστη ένδειξη του 
οίστρου. Ο Van Eerdenburg et al. (1996), κατέγραψε τις ποικίλες εκδηλώσεις του 
οίστρου και δηµιούργησε µια κλίµακα σχετικά µε την συχνότητα που αυτές 
εµφανίζονται κατά την διάρκεια του. Σε κάθε εκδήλωση  δίνεται µια τιµή και στο τέλος 
αυτές οι τιµές αθροίζονται στην διάρκεια ενός 24ώρου. Αν το αποτέλεσµα είναι 
µεγαλύτερο από 100 τότε η αγελάδα αυτή είναι σε οίστρο. Η χρησιµοποίηση της 
κλίµακας αυτής και η παρατήρηση του κοπαδιού δυο φορές την ηµέρα για 30 λεπτά 
είχε σαν αποτέλεσµα ποσοστό ανίχνευσης του οίστρου 74% χωρίς λανθασµένη 
αξιολόγηση. Ο Van Eerdenburg et al. (2002) ανέφερε ότι υπάρχει σηµαντική συσχέτιση 
ανάµεσα στο αποτέλεσµα της κλίµακας και την ηµέρα της ωοθυλακιορρηξίας. 
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5.7 ∆ιατροφή  

 

Η σχέση ανάµεσα στην διατροφή και στην αναπαραγωγή χαρακτηρίστηκε από 
κάποιους συγγραφείς ασαφής, σύνθετη και δυναµική. Εν τούτοις, η διατροφή 
παραµένει µια παράµετρος που θα πρέπει πάντα να αξιολογείται πρωταρχικά και 
προσεχτικά για την πιθανή επίδραση της στην γονιµότητα είτε  εξαιτίας µεταβολών στο 
σιτηρέσιο ή λόγω διακυµάνσεων στο σωµατικό βάρος και στο δείκτη σωµατικής 
κατάστασης. Η επίδραση της διατροφής στην γονιµότητα είναι περισσότερο εµφανής 
στις αγελάδες υψηλής γαλακτοπαραγωγής εξαιτίας του αρνητικού ενεργειακού 
ισοζυγίου (ΑΕΙ)  από το οποίο αναπόφευκτα θα περάσουν µετά τον τοκετό.  

Ο δείκτης σωµατικής κατάστασης της αγελάδας αλλάζει συνεχώς κατά την 
διάρκεια της γαλακτοπαραγωγής. Η µεγιστοποίηση στην παραγωγή του γάλακτος 
συµβαίνει περίπου 50-60 ηµέρες µετά τον τοκετό αλλά είναι φυσιολογικά αδύνατο να 
καταναλώσει η αγελάδα τόση ξηρά ουσία όση απαιτείται για συντήρηση και 
υποστήριξη της γαλακτοπαραγωγής. Για να καλυφθούν οι ενεργειακές ανάγκες η 
αγελάδα πλέον κινητοποιεί τα αποθέµατα λίπους και κατά συνέπεια χάνει βάρος.  Θα 
χρειαστούν  περισσότερες από 60-80 ηµέρες µέχρι η αγελάδα να καταναλώσει αρκετή 
τροφή ώστε να καλύψει τις ενεργειακές της ανάγκες για την παραγωγή αυτή (Gordon, 
2004).  

 

Εικόνα 5.7.1 ∆είκτης σωµατικής κατάστασης, (Gordon, 2004) 
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Η απώλεια σωµατικού βάρους καθώς η αγελάδα κινητοποιεί σωµατικά 
αποθέµατα λίπους για να υποστηρίξει την παραγωγή γάλακτος οδηγεί σε αρνητικό 
ενεργειακό ισοζύγιο, το οποίο επηρεάζει την διάρκεια της µετά τον τοκετό άνοιστρης 
περιόδου (Garnsworthy et al., 2008b). Το αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο φτάνει στην 
πλέον αρνητική τιµή του (ναδίρ) 2 εβδοµάδες µετά τον τοκετό και το ναδίρ του 
φαίνεται να επηρεάζει την χρονική στιγµή εµφάνισης της πρώτης ωοθυλακιορρηξίας, η 
οποία συµβαίνει περίπου 30 ηµέρες µετά τον τοκετό (17-42 ηµέρες).  Τα κυρίαρχα 
ωοθυλάκια που αναδύονται µετά το ναδίρ του ΑΕΙ παράγουν µεγαλύτερες ποσότητες 
οιστραδιόλης και παρουσιάζουν υψηλότερα ποσοστά ωοθυλακιορρηξίας από αυτά που 
αναδύονται πριν το ΑΕΙ φτάσει στην χαµηλότερη τιµή του (Beam and Butler, 1997).      

Το µέγεθος και η διάρκεια της απώλειας του σωµατικού βάρους συνδέεται 
άµεσα µε το σωµατικό βάρος πριν από  τον τοκετό (Garnsworthy et al., 2008b). Στις 
κρεοπαραγωγές αγελάδες το µεγάλο σωµατικό βάρος κατά τον τοκετό µπορεί να 
αυξήσει την αναπαραγωγική απόδοση,  αλλά στις γαλακτοπαραγωγές, προσπάθειες να 
ξεπεραστεί το αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο µε αύξηση του σωµατικό βάρους µπορεί 
να εντείνει  το πρόβληµα εξαιτίας της στενής σχέσης ανάµεσα στην σωµατική 
κατάσταση κατά τον τοκετό και την κινητοποίηση των αποθεµάτων. Αγελάδες µε 
µεγαλύτερο από το φυσιολογικό σωµατικό βάρος παρουσιάζουν µειωµένη όρεξη και 
εκτίθενται σε µεγαλύτερης διάρκειας και έντασης αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο. 
Επιπλέον η κινητοποίηση µεγάλων αποθεµάτων λίπους σε συνδυασµό µε αρνητικό 
ισοζύγιο ενέργειας αυξάνει την συγκέντρωση των µη εστεροποιηµένων λιπαρών οξέων 
και κετονικών σωµάτων στο πλάσµα του αίµατος, τα οποία αποτελούν αιτία 
ακετοναιµίας που αναλόγως της συγκέντρωσης τους η πάθηση εκδηλώνεται µε κλινική 
ή υποκλινική µορφή. Σε κάθε περίπτωση πάντως επιδρά αρνητικά στην αναπαραγωγή 
(Garnsworthy et al., 2008b). Ακόµα κινητοποίηση µεγάλων αποθεµάτων λίπους µετά 
τον τοκετό µπορεί να οδηγήσει σε λιπώδη εκφύλιση του ήπατος, κατάσταση ιδιαίτερα 
συχνή στις γαλακτοπαραγωγές αγελάδες. 

Η διατροφή επηρεάζει την παραγωγή της LH από την υπόφυση και την 
ευαισθησία των ωοθηκών στην έκκριση της (Butler, 2000). Παρατεταµένες περίοδοι µε 
αρνητικό ισοζύγιο συνδέονται µε καταστολή της έκκρισης της LH, µειωµένη 
ανταπόκριση των ωοθηκών στην LH, µειωµένη έκκριση οιστραδιόλης από το κυρίαρχο 
ωοθυλάκιο µε αποτέλεσµα να διαταράσσεται η διαδικασία της  ωοθυλακιορρηξίας 
(Butler, 2003). Η συχνότητα έκκρισης της LH κατά τη διάρκεια του πρώτου κύµατος 
αναπτυσσόµενων ωοθυλακίων µετά τον τοκετό, είναι σηµαντικά µικρότερη στις 
περιπτώσεις που το κυρίαρχο ωοθυλάκιο καταλήγει σε ατρησία σε αντίθεση µε τις 
περιπτώσεις που ακολουθεί ωοθυλακιορρηξία (Beam and Butler, 1997). Οι µειωµένες 
συγκεντρώσεις ινσουλίνης και IGF-Ι που επίσης παρατηρούνται σε περιόδους µε ΑΕΙ 
δεν φαίνεται να ευθύνονται για την µειωµένη συχνότητα έκκρισης της LH παρόλο που 
αυξηµένες συγκεντρώσεις και των δυο διεγείρουν την έκκριση οιστραδιόλης από το 
ωοθυλάκιο (Butler et al., 2004).  Οι Beam και Butler, (1997) µελέτησαν την επίδραση 
που ασκεί το αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο στην ανάπτυξη των ωοθυλακίων σε 
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αγελάδες µετά τον τοκετό.  Το κυρίαρχο ωοθυλάκιο στα ζώα αυτά απαιτεί περισσότερο 
χρόνο για να απελευθερώσει την απαραίτητη ποσότητα οιστραδιόλης και εποµένως 
αποκτά µεγαλύτερο µέγεθος. Επιπλέον ο µεταβολισµός της οιστραδιόλης στις αγελάδες 
µε αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο µπορεί να είναι αυξηµένος και συνεπώς να απαιτείται 
αυξηµένη σύνθεση οιστρογόνων προκείµενου να επιτευχθούν οι απαιτούµενες 
συγκεντρώσεις οιστραδιόλης στο αίµα. Ο επιπλέον χρόνος που απαιτείται για την 
απελευθέρωση της απαραίτητης ποσότητας οιστραδιόλης µπορεί να οδηγήσει στην 
δηµιουργία παραµένοντος ωοθυλακίου. Τα αποτελέσµατα που προκύπτουν από την 
παραπάνω µελέτη βρίσκονται σε συµφωνία και µε µια πρόσφατη έρευνα που 
κατέγραψε τις διαφορές στο οιστρικό κύκλο ανάµεσα σε µοσχίδες και αγελάδες µετά 
τον τοκετό (Sartori et al., 2000). Οι τελευταίες παρουσίαζαν κυρίαρχα ωοθυλάκια 
µεγαλύτερου µεγέθους αλλά χαµηλότερες συγκεντρώσεις οιστραδιόλης στο αίµα. 

Επιπλέον σε αγελάδες µε αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας, τα επίπεδα του IGF-I και 
της ινσουλίνης µειώνονται (Beam and Butler, 1997). Σύµφωνα µε πρόσφατα στοιχεία η 
ινσουλίνη αυξάνει την ανταπόκριση των ωοθηκών στην LH και επιδρά θετικά στην 
ανάπτυξη των ωοθυλακίων (Wathes et al., 2003). Η ανάπτυξη των ωοθυλακίων 
επηρεάζεται θετικά και από την συγκέντρωση του IGF-I. Επιπρόσθετα η ικανότητα των 
ωοθυλακίων να παράγουν επαρκείς ποσότητες οιστραδιόλης για την ωοθυλακιορρηξία 
εξαρτάται από την διαθεσιµότητα της ινσουλίνης και του IGF-I στο πλάσµα (Beam and 
Butler, 1997). Η συγκέντρωση της GH είναι αυξηµένη µετά τον τοκετό, αλλά η 
παραγωγή του IGF-I  από το ήπαρ σε ανταπόκριση της GH είναι  µειωµένη εξαιτίας της 
µειωµένης έκφρασης του υποδοχέα της GH στο ήπαρ (GHR-1A; Kobayashi et al., 
1999). Τα χαµηλά επίπεδα του  IGF-I είναι αποτέλεσµα της υποινσουλιναιµίας και της 
µειωµένης έκφρασης του GHR-1A, ενώ η έγχυση ινσουλίνης µπορεί να αυξήσει την 
συγκέντρωση του IGF-I αυξάνοντας την έκφραση του GHR-1A στο ήπαρ (Butler and 
Butler, 2001). ∆ιατροφή ειδικά προσαρµοσµένη για να αυξάνει την συγκέντρωση της 
ινσουλίνης κατά την διάρκεια της πρώιµης γαλακτοπαραγωγής, µπορεί να επιταχύνει τη 
πρώτη ωοθυλακιορρηξία µετά τον τοκετό (Gong et al., 2002). Στο πείραµα αυτό 
χρησιµοποιήθηκαν δυο δίαιτες ισοενεργικές και ισοπρωτεϊνικές, οι οποίες οδηγούν 
στην παραγωγή είτε οξικού είτε προπιονικού οξέως τα οποία µε τη σειρά τους 
προκαλούν διαφορετική απελευθέρωση ινσουλίνης (δίαιτα χαµηλής και υψηλής 
ινσουλίνης) (Gong , 2002).  

Η δίαιτα υψηλής ινσουλίνης οδήγησε σε αυξηµένες συγκεντρώσεις ινσουλίνης 
στο αίµα σε όλα τα ζώα ανεξάρτητα από το γενετικό υπόβαθρο. Επιπρόσθετα αγελάδες 
που ακολούθησαν την ίδια δίαιτα κατά τις πρώτες 50 ηµέρες της γαλακτοπαραγωγής 
εµφάνισαν την πρώτη ωοθυλακιορρηξία µετά τον τοκετό γρηγορότερα σε σύγκριση µε 
άλλες που ακολούθησαν την δίαιτα χαµηλής ινσουλίνης. Επιπλέον το διάστηµα από τον 
τοκετό µέχρι την πρώτη σπερµατέγχυση και την σύλληψη µειώθηκε, αλλά δεν 
παρατηρήθηκε καµία επίδραση στα ποσοστά σύλληψης κατά την πρώτη 
σπερµατέγχυση ή στον αριθµό των σπερµατεγχύσεων που απαιτούνται (Gong, 2002).  
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Ωστόσο όταν η συγκεκριµένη διατροφή χορηγήθηκε στα ζώα τουλάχιστον για 
τις πρώτες 100  ηµέρες της γαλακτοπαραγωγής, τα ποσοστά σύλληψης κατά την πρώτη 
σπερµατέγχυση αυξήθηκαν και ο αριθµός των σπερµατεγχύσεων µειώθηκε (Gong et al., 
2001). Η διατροφή δεν επηρέασε την έκκριση της FSH και της LH υποδηλώνοντας την 
ύπαρξη άµεσης επίδρασης στο ωοθυλάκιο. Επιπλέον η παραγωγή του γάλακτος και η 
σωµατική κατάσταση των ζώων δεν επηρεάστηκαν κατά την διάρκεια του πειράµατος 
(Gong et al., 2001; Gong et al., 2002). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

    
 
 
∆ιάγραµµα 5.7.2 Συγκεντρώσεις ινσουλίνης σο πλάσµα σε γαλακτοπαραγωγές αγελάδες µε χαµηλό (L) 
και υψηλό γενετικό υπόβαθρο (H)( διαφορά 20% στην γαλακτοπαραγωγή) στις οποίες χορηγήθηκαν 
δίαιτες που προκαλούν διαφορετική απελευθέρωση ινσουλίνης [δίαιτα χαµηλής (L) και υψηλής 
ινσουλίνης(H)] την περίοδο αµέσως µετά τον τοκετό και για τις επόµενες 50 ηµέρες. Η συλλογή των 
δειγµάτων πλάσµατος γινόταν καθηµερινά (Gong et al., 2002)     
 
 
Πίνακας 5.7.3 Επίδραση της χορήγησης σιτηρεσίου που αυξάνει τις συγκεντρώσεις της ινσουλίνης τις πρώτες 100 
ηµέρες µετά τον τοκετό στο διάστηµα από τον τοκετό µέχρι την πρώτη ωοθυλακιορρηξία σε αγελάδες µε χαµηλό και 
υψηλό γενετικό υπόβαθρο (Gong et al., 2002)  

∆ιάστηµα από τον τοκετό µέχρι την πρώτη ωοθυλακιορρηξία (ηµέρες)  
    ∆ίαιτα υψηλής ινσουλίνης     ∆ίαιτα χαµηλής ινσουλίνης 

Υψηλό γενετικό υπόβαθρο 
 

                   28.6 ± 3.5                 39.9 ± 5.7 

Χαµηλό γενετικό υπόβαθρο                    18.0 ± 1.9                 27.6 ± 3.2 
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Στις γαλακτοπαραγωγές αγελάδες χορηγούνται συχνά υψηλές ποσότητες 
πρωτεΐνης, µε ένα µεγάλο µέρος τους να διασπάται γρήγορα στην µεγάλη κοιλία. Η 
συγκέντρωση της αµµωνίας που παράγεται µε τον τρόπο αυτό αυξάνεται, µε ένα µέρος 
της µεταφέρεται στο ήπαρ όπου µετατρέπεται σε ουρία. Για την αποτοξίκωση όµως της 
αµµωνίας στο ήπαρ απαιτείται ενέργεια µε αποτέλεσµα το αρνητικό ενεργειακό 
ισοζύγιο να επιδεινώνεται (Butler, 1998). Η επίδραση της διατροφής µε υψηλά ποσοστά 
ακατέργαστης πρωτεΐνης στα ποσοστά σύλληψης είναι διφορούµενη. Παραδείγµατος 
χάριν, µελέτες (Elrod and Butler, 1993) έχουν δείξει ότι η υψιπρωτεϊνική διατροφή 
µειώνει το pH της µήτρας και εποµένως έχει καταστρεπτική επίδραση είτε στους 
γαµέτες ή στο αναπτυσσόµενο έµβρυο και ότι προκαλεί δραστική µείωση της σύνθεσης 
προγεστερόνης. Επίσης διατροφή πλούσια σε πρωτεΐνες αυξάνει τα επίπεδα του εξ 
ουρίας αζώτου του πλάσµατος (Elrod and Butler, 1993) το οποίο σε ποσότητα πάνω 
από 19 mg/ dl συνδέεται µε µείωση στα ποσοστά σύλληψης κατά 20% (Butler, 1998). 
Οι Ferguson και Chalupa (1989) κατέληξαν επίσης στο συµπέρασµα ότι υψηλή 
ποσότητα ακατέργαστης πρωτεΐνης µειώνει την αναπαραγωγική ικανότητα. Εντούτοις,  
οι Kenny et al. (2001) απέτυχαν να καταγράψουν οποιαδήποτε επίδραση της 
υψιπρωτεϊνικής διατροφής σε διάφορους δείκτες γονιµότητας των αγελάδων.  

Εκτός από την επίδραση που έχει η ισορροπία σε ενέργεια και πρωτεΐνες στην 
γονιµότητα, οι γαλακτοπαραγωγές αγελάδες έχουν συγκεκριµένες απαιτήσεις σε κάποια 
συστατικά, όπως βιταµίνες και ιχνοστοιχεία. Οι βιταµίνες Α, D και Ε αποδείχτηκε ότι 
έχουν άµεσες επιπτώσεις στην γονιµότητα, ενώ άλλες, όπως η θειαµίνη, η νιασίνη και η 
βιταµίνη Β12 µπορούν να την επηρεάσουν έµµεσα διάµεσου της επίδρασης που έχουν 
στο µεταβολισµό. Τα τελευταία χρόνια ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η άµεση 
επίδραση των β-καροτενίων στην αναπαραγωγή. ∆ιατροφή ανεπαρκής σε β-καροτένια 
αλλά επαρκής σε βιταµίνη Α µπορεί να προκαλέσει καθυστέρηση στην 
ωοθυλακιορρηξία. Επίσης αναφέρεται ότι παίζουν σηµαντικό ρόλο στην παραγωγή 
στεροειδών από τις ωοθήκες και στον σχηµατισµό του ωχρού σωµατίου. Αλλά και 
πολλά ιχνοστοιχεία, όπως το σελήνιο επιδρούν άµεσα ή έµµεσα στο αναπαραγωγικό 
σύστηµα, συνήθως σε συνδυασµό µε διάφορες βιταµίνες. Ανεπάρκεια σε ασβέστιο, 
φωσφόρο, µαγνήσιο, µαγγάνιο, σελήνιο και κοβάλτιο µπορεί να προκαλέσει µείωση 
στη γονιµότητα και στα ποσοστά σύλληψης (Noakes et al., 2001). 

 

 

5.8 ∆υσλειτουργίες των ωαγωγών 

 

Ο ωαγωγός είναι ο τόπος γονιµοποίησης και συµµετέχει ενεργά στην µεταφορά 
των γαµετών και του εµβρύου. Επιπλέον αποτελεί τόπο έκκρισης θρεπτικών ουσιών οι 
οποίες απορροφούνται από το έµβρυο µέσω της διαφανούς ζώνης. Έχει βρεθεί ότι οι 
αλλαγές στην σύσταση του εκκρίµατος αυτού καθώς και µεταβολές στην κινητικότητα 
των ωαγωγών αποτελούν αιτία για µεγάλο αριθµό πρόωρων εµβρυϊκών θανάτων την 
πέµπτη ηµέρα µετά τη σύλληψη (Wiebold, 1988). 
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Οι δυσλειτουργίες των ωαγωγών είναι επίσης αποτέλεσµα συγγενών διαµαρτιών 
διάπλασης, αποφράξεων, φλεγµονωδών αλλοιώσεων ή συµφύσεων λόγω τραύµατος 
κατά την ψηλάφηση από το απευθυσµένο. Η απώλεια της διαβατότητας των ωαγωγών, 
από οποιαδήποτε αιτία, µπορεί να οδηγήσει σε συγκέντρωση υγρού, υδαρούς στην 
περίπτωση υδροσάλπιγγας και πυώδους στην περίπτωση πυοσάλπιγγας. Οι πιο κοινοί 
µικροοργανισµοί που προκαλούν φλεγµονώδεις αλλοιώσεις στους ωαγωγούς είναι οι A. 
pyogenes, E. coli, streptococci, staphylococci, Mycoplasma bovigenitalium, U. 
urealyticum, Acholeplasma laidlawii. Ο βλεννογόνος του ωαγωγού έχει µειωµένη 
ικανότητα ανάπλασης µετά την φλεγµονή και έτσι η απόφραξη του είναι συχνό 
επακόλουθο (Meredith, 1995). Ουσιαστικά τα ζώα που παρουσιάζουν παθήσεις των 
ωαγωγών δεν εντάσσονται στην κατηγορία των αγελάδων µε ΣΑΥ, αναφέρονται όµως 
διότι η διάγνωση τους διαφεύγει της απλής κλινικής εξέτασης. 

 Σε µια έρευνα που έγινε σε 130 αγελάδες µε ΣΑΥ (Ferreira et al., 2008) 
παρατηρήθηκε ότι ένα µεγάλο ποσοστό των ζώων (29,8%) παρουσίαζε σε κάποιο 
βαθµό απόφραξη του ενός ή και των δυο ωαγωγών. Ο σχετικά µεγάλος αριθµός των 
ζωών αυτών µας οδηγεί στο συµπέρασµα ότι οι παθήσεις των ωαγωγών πρέπει να 
λαµβάνονται υπόψη στην περίπτωση του συνδρόµου αυτού.  

 
     

 
  
∆ιάγραµµα 5.8.1 Συχνότητα µεταβολών σε διάφορα όργανα του αναπαραγωγικού συστήµατος σε 
αγελάδες  µε ΣΑΥ (Ferreira et al., 2008)   

 

 

Η απόφραξη των ωαγωγών µπορεί να διαγνωστεί µε τη δοκιµασία της 
φαινοθειοφθαλεΐνης η οποία µετά από ενδοµήτρια έγχυση περνάει στους ωαγωγούς και 
µετά στην περιτοναϊκή κοιλότητα όπου απορροφάται και τελικά ανευρίσκεται στα 
ούρα, τα οποία χρωµατίζει ερυθρά. ∆υστυχώς δεν υπάρχει θεραπεία για την απόφραξη 
των ωαγωγών (Meredith, 1995). 
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5.9 Ηλικία αγελάδας 

 

Εξ ορισµού το σύνδροµο αναφέρεται σε ζώα µε ηλικία µικρότερη των 7 ετών. 
Γενικά τα ποσοστά σύλληψης είναι χαµηλότερα στα ζώα που θα κυοφορήσουν για 
πρώτη φορά και σε ζώα µεγαλύτερα από 7 ετών (de Kruif, 1978). Στις αγελάδες µε 
ΣΑΥ έχει παρατηρηθεί θετική συσχέτιση ανάµεσα στην εκδήλωση του συνδρόµου και 
στην ηλικία (Bartlett, 1986). 

Από τη άλλη πλευρά ο Brooks  (1998) ανέφερε,  ότι τόσο οι µοσχίδες όσο και οι 
αγελάδες έχουν τις ίδιες πιθανότητες να εµφανίσουν το σύνδροµο της ασυµπτωµατικής 
υπογονιµότητας. Επιπλέον διατυπώθηκε η άποψη ότι οι µοσχίδες είναι αυτές που 
παρουσιάζουν αυξηµένες πιθανότητες να παρουσιάσουν το σύνδροµο κάτι που 
θεωρήθηκε ότι  µπορεί να οφείλεται στην µειωµένη ικανότητα των ζωών αυτών να 
ανταποκριθούν στις ανάγκες της γαλακτοπαραγωγής και όχι στην ηλικία τους 
(Gustafsson and  Emanuelson 2002). 

Τέλος ενδιαφέρον αποτελεί το γεγονός ότι αγελάδες που εκδήλωσαν το 
σύνδροµο στην προηγούµενη γαλακτική περίοδο θα το εκδηλώσουν και στην επόµενη 
(Gustafsson and Emanuelsson, 2002).  Από την άλλη πλευρά όµως δεν υπάρχουν 
ενδείξεις που να υποδηλώνουν κληρονοµικότητα της υπογονιµότητας στην αγελάδα 
(Brooks, 1998). Η άποψη αυτή ενισχύεται από την συµµετοχή στην ασυµπτωµατική 
υπογονιµότητα των αγελάδων σε µεγάλο βαθµό του αρνητικού ισοζυγίου ενέργειας που 
παρουσιάζουν τα ζώα αυτά. Από ότι φαίνεται ο αναπαραγωγικός γενότυπος των 
αγελάδων είναι φυσιολογικός σε αντίθεση µε το φαινότυπο που βρίσκεται σε άµεση 
συνάρτηση µε την διαχείριση των ζώων (Lucy, 2001). 

 

 

5.10 Ανοσολογικοί παράγοντες 

  

Έχει αναφερθεί ότι τα υλικά που χρησιµοποιούνται για την αραίωση του 
σπέρµατος, τα σπερµατοζωάρια αλλά και το έµβρυο µπορεί να οδηγήσουν στην 
δηµιουργία ειδικών αντισωµάτων στο θηλυκό ζώο, τα οποία µπορεί να αποτρέψουν την 
γονιµοποίηση ή να οδηγήσουν σε πρόωρο εµβρυϊκό θάνατο (Coulter et al., 1976). 

Το σπέρµα µπορεί επανειληµµένα και µε επιτυχία να διαπεράσει το γεννητικό 
σύστηµα του θηλυκού χωρίς να προκαλέσει σηµαντική ανοσολογική αντίδραση 
εξαιτίας της ανοσοκατασταλτικής  δράσης του πλάσµατος του.  Ωστόσο αποδείχθηκε 
ότι σε κάποιες περιπτώσεις προκαλεί την δηµιουργία αντισωµάτων στη µήτρα (Tizard, 
2004). Το ποσοστό των αγελάδων που βρίσκονται θετικές στα αντισπερµατικά 
αντισώµατα αυξάνει µε την αύξηση των τοκετών επειδή τα επανειληµµένα τραύµατα 
κυρίως σε περιπτώσεις δυστοκίας αλλά και η επαφή µε πολλά και διάφορα σπερµατικά 
κύτταρα µπορεί να οδηγήσουν σε άρση της ανοχής απέναντι στο σπέρµα (Griffin et al., 
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1971). Ωστόσο υπάρχουν πολύ λίγες αναφορές ότι τα αντισώµατα αυτά µπορεί να 
οδηγήσουν σε µείωση της γονιµότητας στην αγελάδα. 

 
 
 
Κεφάλαιο 6: ∆ιάγνωση 
 

Ο κτηνίατρος για να αντιµετωπίσει το σύνδροµο αυτό στην αγελάδα θα πρέπει  
πρώτον να διερευνήσει και να διαγνώσει την αιτία της υπογονιµότητας σε µεµονωµένα 
ζώα ή σε επίπεδο εκτροφής, και δεύτερον να συνεισφέρει στην διατήρηση της 
επιθυµητής γονιµότητας έτσι ώστε τα ζώα να εκδηλώσουν το µέγιστο των δυνατοτήτων 
τους. Η προσέγγιση ενός τέτοιου προβλήµατος πρέπει να είναι όσο περισσότερο 
συστηµατική και αντικειµενική γίνεται, ώστε να τεθεί διαφορική διάγνωση µεταξύ των  
άλλων προβληµάτων γονιµότητας. 

Σε περίπτωση µεµονωµένου περιστατικού πριν από την διενέργεια µιας 
ολοκληρωµένης κλινικής εξέτασης, είναι απαραίτητη η λήψη λεπτοµερούς ιστορικού. 
Το τελευταίο πρέπει να περιλαµβάνει µεταξύ των άλλων την ηλικία της αγελάδας, τον 
αριθµό των προηγούµενων τοκετών, την ηµεροµηνία του τελευταίου τοκετού µαζί µε 
πληροφορίες σχετικές µε αυτόν (δυστοκία, κατακράτηση εµβρυϊκών υµένων, µόλυνση 
της γεννητικής οδού), τις  ηµεροµηνίες και τον αριθµό των οίστρων που 
καταγράφτηκαν µετά τον τοκετό, τον αριθµό και τις ηµεροµηνίες των τεχνητών 
σπερµατεγχύσεων ή των φυσικών οχειών, προηγούµενα αρχεία για τα µεσοδιαστήµατα 
τοκετών και τον αριθµό των σπερµατεγχύσεων που απαιτήθηκαν για τις προηγούµενες 
εγκυµοσύνες, και τέλος λεπτοµέρειες σχετικές µε την διατροφή, την διαχείριση και την 
υγεία των ζωών (Noakes et al., 2001) 

Πριν τη γενική κλινική εξέταση  γίνεται αξιολόγηση της σωµατικής κατάστασης 
του ζώου. Στην συνέχεια το γεννητικό σύστηµα πρέπει να εξεταστεί λεπτοµερώς µε 
ψηλάφηση και µε την βοήθεια υπέρηχου όπου αυτή κρίνεται απαραίτητη. Πρώτα από 
όλα εξετάζονται το αιδοίο, η περιοχή του περινέου, ο πρόδοµος και βλεννογόνος του 
κόλπου για την ύπαρξη αλλοιώσεων. Στην συνέχεια ακολουθεί ψηλάφηση του 
τράχηλου, του σώµατος και των κεράτων της µήτρας και εκτιµάται η θέση τους αλλά 
και ο τόνος και η κινητικότητα τους. Στο σηµείο αυτό θα πρέπει να επιβεβαιωθεί η 
απουσία ευρηµάτων που υποδηλώνουν κυοφορία. Τέλος ψηλαφώνται οι ωαγωγοί και οι 
ωοθήκες και εκτιµάται η λειτουργικότητά τους, µε βάση το µέγεθος, αλλά  κυρίως την 
παρουσία σχηµατισµών σε αυτές (Noakes et al., 2001).  

Η κλινική εξέταση µπορεί να συµπληρωθεί µε επιπλέον µαιευτικές  εξετάσεις 
όπως για παράδειγµα κολποσκόπηση, αιµατολογικές και ορολογικές εξετάσεις 
(ανίχνευση αζώτου προερχόµενο από την αποδόµηση της ουρίας, µετρηση 
συγκεντρωσεων της P4, LH κ.λ.π. ) (Σαρατσης, 1999). Εάν κατά την κλινική  εξέταση 
διαπιστωθούν αποκλίσεις από το φυσιολογικό τότε - εξ ορισµού -δεν πρόκειται για 
αγελάδα που ανήκει στην κατηγορία των αγελάδων µε ΣΑΥ. 
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Όταν το πρόβληµα παρατηρείται σε επίπεδο εκτροφής, θα πρέπει να 
αξιολογηθούν µεταξύ των άλλων οι τεχνικές ανίχνευσης των οίστρων και να 
εντοπιστούν τυχόν σφάλµατα στην εφαρµογή της Τ.Σ., στην διατροφή και στο 
µικροκλίµα της εκτροφής.  

Η ανίχνευση της αιτίας που οδήγησε στην εκδήλωση του συνδρόµου αυτού 
πολλές φορές είναι αδύνατη και η διενέργεια ακόµα και εξειδικευµένων εξετάσεων δεν 
µας οδηγεί στον εντοπισµό της διαταραχής (Σαρατσης, 1999).  

 
 
Κεφάλαιο 7: Θεραπεία 
 
 

Η πολλαπλότητα των αιτίων τα οποία οδηγούν στην εµφάνιση του συνδρόµου 
και η αδυναµία σε κάθε περίπτωση να εξηγηθεί η παθογένεση ή η εντόπιση της 
διαταραχής δυσχεραίνουν την επιλογή κατάλληλης αντιµετώπισης. Με δεδοµένο ότι οι 
αγελάδες µε ΣΑΥ δεν είναι στείρα ζώα, ποτέ δεν είναι σε θέση κάποιος να γνωρίζει εάν 
η θεραπεία που εφάρµοσε συνέβαλλε στην εγκατάσταση της  εγκυµοσύνης, ή αν το ζώο 
θα συνελάµβανε ούτως ή άλλως. Άρα η αποτελεσµατικότητα ενός θεραπευτικού 
σχήµατος κρίνεται κατόπιν ευρείας επιδηµιολογικής έρευνας και µόνο (Αµοιρίδης, 
προσωπική επικοινωνία).  

 

 

7.1 Ενδοκρινικές διαταραχές 

  

 7.1.1 ∆ιαταραχές της ωοθυλακιορρηξίας 

  

Η θεραπεία µε την βοήθεια ορµονών περιλαµβάνει την χορήγηση 
προσταγλανδίνης F2a, οιστρογόνων, GnRH, eCG (ίππεια χοριακή γοναδοτροπίνη, έχει 
δράση κυρίως FSH και λιγότερο LH), FSH, hCG (ανθρώπινη χοριακή γοναδοτροπίνη, 
έχει δράση LH), αλλά µόνο κατά ένα µέρος είναι αποτελεσµατική. Η χρησιµοποίηση 
της GnRH για τον έλεγχο της λειτουργίας των ωοθηκών και για την βελτίωση της 
αναπαραγωγικής απόδοσης στις αγελάδες έχει µελετηθεί διεξοδικά (Thatcher et al., 
1993). Σκοπός της χορήγησης της είναι η πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας την κατάλληλη 
χρονική στιγµή σε σχέση µε την σπερµατέγχυση και κατά συνέπεια αύξηση των 
πιθανοτήτων για επιτυχηµένη σύλληψη και επιβίωση του εµβρύου (Peters, 2005). Εδώ 
και πολλά χρόνια η GnRH ή η hCG  χορηγούνται κατά την σπερµατέγχυση για την 
βελτίωση των ποσοστών σύλληψης στις αγελάδες µε ΣΑΥ (Stevenson et al., 1990). 
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Ωστόσο τα αποτελέσµατα αυτής της χορήγησης  είναι ποικίλα (Swanson and Young,  
1990; Taponen et al., 1999; Peters, 2005). Στις περισσότερες από τις παραπάνω έρευνες 
η έγχυση της GnRH πραγµατοποιείται  τη στιγµή της σπερµατέγχυσης ή κατά τις 
προηγούµενες 12 ώρες.  

Σύµφωνα µε έρευνες των Mee et al. (1990) και  Stevenson et al. (1990) η 
χορήγηση GnRH σε ένα µεγάλο δείγµα αγελάδων µε ΣΑΥ (3.608 αγελάδες) οδήγησε 
σε βελτίωση των ποσοστών σύλληψης κατά 6-7%. Παροµοίως σύµφωνα µε τους Drew 
και Peters (1994) η έγχυση GnRH την ηµέρα της σπερµατέγχυσης είχε σαν αποτέλεσµα 
αύξηση των ποσοστών κύησης κατά 6,1%.  Ωστόσο σύµφωνα µε άλλες µελέτες η 
χορήγηση GnRH σε αγελάδες µε ΣΑΥ είναι µάλλον αναποτελεσµατική (Swanson and 
Young, 1990; Taponen et al., 1999; Amiridis et al., 2009). 

Όταν η GnRH χρησιµοποιείται για την πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας είναι πολύ 
σηµαντικό η χορήγηση της να πραγµατοποιείται την κατάλληλη χρονική στιγµή διότι 
διαφορετικά µπορεί να διαταράξει την επόµενη ωχρινική φάση και κατά συνέπεια να 
µειώσει την γονιµότητα (Taponen et al., 1999). Οι Peters και Pursley (2003) 
αξιολόγησαν την επίδραση που έχει η χρονική στιγµή της χορήγησης της GnRH στο 
πρωτόκολλο Ovsynch, και διαπίστωσαν  ότι η έγχυση της σε σύντοµο χρονικό 
διάστηµα µετά την χορήγηση της PGF2α είχε ως αποτέλεσµα την εµφάνιση ωχρινικών 
κύκλων µικρής διάρκειας.  Η χορήγηση της GnRH 24 ώρες µετά την PGF2α οδηγεί σε 
πρώιµη ωοθυλακιορρηξία µε αποτέλεσµα το µέγεθος του ωοθυλάκιου να είναι 
µικρότερο κατά την ωοθυλακιορρηξία (Taponen et al., 1999). Αγελάδες στις οποίες η 
ωοθυλακιορρηξία πραγµατοποιήθηκε πρώιµα δε µπορούν να αναπτύξουν και να 
διατηρήσουν ένα πλήρες ανεπτυγµένο ωχρό σωµάτιο και επιστρέφουν σε οίστρο 7-13 
ηµέρες µετά την ωοθυλακιορρηξία (Taponen et al., 1999). Οµοίως διαπίστωστώθηκε 
ότι η χορήγηση της 2ης δόσης GnRH σε κλασικό Ovsynch πρωτόκολλο διαταράσσει τη 
διάρκεια του επόµενου κύκλου, ενώ το ποσοστό των µικρής διάρκειας κύκλων είναι 
σηµαντικά µειωµένο όταν η 2η δόση GnRH αντικαθίσταται από hCG (Amiridis et al., 
2000). 

 

 

7.1.2 Ανεπάρκεια του ωχρού σωµατίου 

 

Ο ρόλος της προγεστερόνης στα πρώτα στάδια ανάπτυξης του εµβρύου, 
ανάµεσα στην πρώτη και την τρίτη εβδοµάδα έχει µελετηθεί σε µεγάλο βαθµό (Mann 
and Lamming, 1999; Vanroose et al., 2000). Οι χαµηλές συγκεντρώσεις προγεστερόνης 
στο αίµα την 5 ηµέρα µετά την ωοθυλακιορρηξία ή η καθυστέρηση στην φυσιολογική 
αύξηση της την 4 ή 5 ηµέρα µετά την ωοθυλακιορρηξία συνοδεύονται από µειωµένα 
ποσοστά κυήσεων (Stronge et al., 2005). 
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Η χρονική στιγµή της αύξησης της προγεστερόνης παίζει σηµαντικό ρόλο  για 
την εξέλιξη – επιβίωση του κυήµατος, διότι έχει παρατηρηθεί ισχυρή θετική συσχέτιση 
ανάµεσα στην συγκέντρωση της Ρ4 την 4η  και 5η  ηµέρα µετά την σπερµατέγχυση και 
στην συγκέντρωση της  IFN-τ στην µήτρα την 16 ηµέρα (Wathes et al., 2003). Στις  
αγελάδες µε ΣΑΥ τις πρώτες 6 ηµέρες µετά τον οίστρο παρατηρήθηκε µικρότερη 
αύξηση της προγεστερόνης από την φυσιολογική και µικρότερη συνολική συγκέντρωση 
της (Bage et al., 2002b). 

Τα στοιχεία αυτά είχαν ως αποτέλεσµα τη διερεύνηση πιθανών επιδράσεων της 
συµπληρωµατικής χορήγησης προγεστερόνης στην αναπαραγωγική ικανότητα των 
ζώων. Ωστόσο οι µελέτες αυτές οδήγησαν σε αντικρουόµενα συµπεράσµατα, µε άλλες 
να αναφέρουν αύξηση στα ποσοστά σύλληψης (Lamming et al., 1989; Mann and 
Lamming, 1999) και άλλες όχι (Hanlon et al., 2005).  

Η σύγκριση ανάµεσα στις έρευνες αυτές οδήγησε σε ενδιαφέροντα 
συµπεράσµατα (Mann and Lamming, 1999). Στις περισσότερες αναφορές η 
συµπληρωµατική χορήγηση P4 πριν την 6 ηµέρα  µετά την ωοθηλακιορρηξία είχε ως 
αποτέλεσµα αύξηση της ανάπτυξης του εµβρύου και εποµένως της παραγωγής IFN-τ 
και κατά συνέπεια βελτίωση στο ποσοστό κύησης (Garret et al., 1988; Mann and 
Lamming, 2001; Mann et al., 2006). Χορήγηση εξωγενούς προγεστερόνης από την 2 
µέχρι την 5 ηµέρα προκαλεί αύξηση στην ανάπτυξη του εµβρύου την 14 ηµέρα (Garret 
et al., 1988). Η αύξηση στην παραγωγή IFN-τ οφείλεται µάλλον στην αύξηση του 
µεγέθους του εµβρύου και όχι στην αύξηση της παραγόµενης ποσότητας IFN-τ ανά 
µονάδα τροφοβλάστης (Mann et al., 2006). Από την άλλη πλευρά χορήγηση της µετά 
την 6 ηµέρα δεν είχε τα αντίστοιχα αποτελέσµατα  (Villarroel et al., 2004). Επιπλέον 
όταν τα αρχικά ποσοστά κύησης ήταν χαµηλά (<50%) η συµπληρωµατική χορήγηση 
προγεστερόνης οδήγησε σε αξιοσηµείωτη βελτίωση τους (19%), ενώ στις περιπτώσεις 
που τα ποσοστά σύλληψης ήταν ικανοποιητικά (>50%) η χορήγηση  προγεστερόνης δεν 
προκάλεσε επιπλέον βελτίωση (Mann and Lamming, 1999). 

Σε µια πρόσφατη έρευνα µελετήθηκαν τα αποτελέσµατα από την χορήγηση P4 
σε αγελάδες σε δυο διαφορετικές χρονικές περιόδους ( 5-9 και 12-16 ηµέρες µετά την 
ωοθυλακιορρηξία) (Mann et al., 2006). Η χορήγηση της P4 πραγµατοποιήθηκε µε την 
βοήθεια µιας ενδοκολπικής συσκευής που απελευθερώνει προγεστερόνη σταδιακά 
(CIDR). Τα ζώα χωρίστηκαν σε τρεις οµάδες, A, B και C. Στις αγελάδες της Α οµάδας 
η συσκευή τοποθετήθηκε την 5 ηµέρα και αποµακρύνθηκε την 9 ηµέρα µετά την 
τεχνητή σπερµατέγχυση, στα ζώα της οµάδας Β η συσκευή τοποθετήθηκε από την 12 
έως την 16 ηµέρα µετά την τεχνητή σπερµατέγχυση, ενώ οι αγελάδες της C οµάδας δεν 
έλαβαν καµία θεραπεία. Τα ποσοστά σύλληψης στις δυο πρώτες οµάδες ήταν 
υψηλότερα από αυτά της C οµάδας, αλλά µόνο ανάµεσα στην A και στην C οµάδα τα 
αποτελέσµατα ήταν στατιστικά σηµαντικά ( p<0.05), γεγονός το οποίο συµφωνεί και µε 
τις περισσότερες µελέτες. 
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∆ιάγραµµα 7.1.2.1 Συγκέντρωση προγεστερόνης στο πλάσµα αγελάδων που δεν έλαβαν καµία θεραπεία  
( µάρτυρες, ▲), σε αγελάδες στις οποίες έγινε συµπληρωµατική χορήγηση µε συσκευή CIDR από την 5η 
εώς τη 9η ηµέρα (○) και σε άλλες στις οποίες η χορήγηση έγινε από την 12η µέχρι την 16η ηµέρα (□)  
( Mann, et al., 2006) 

 

Η χορήγηση της P4 µπορεί να πραγµατοποιηθεί εναλλακτικά µε την βοήθεια 
ενδοκολπικών κάψουλων διότι η εφαρµογή τους είναι ευκολότερη, το κόστος τους 
χαµηλότερο και οι συγκεντρώσεις της P4 είναι σταθερά υψηλές (Amiridis et al., 2009). 
Αντίθετα, µε την χρήση ενδοκολπικών συσκευών η µέγιστη συγκέντρωση των 4 εως 6 
ng/mL επιτυγχάνεται 2 ώρες µετά την τοποθέτηση αλλά µετά την τρίτη µέρα µειώνεται 
σε επίπεδα που δε διαφέρουν από εκείνα των ζώων στα οποία δεν εφαρµόζεται 
θεραπεία (Uehlinger et al., 1995). 

Από την άλλη πλευρά ο Stronge et al. (2005) αναφέρει ότι τόσο οι χαµηλές όσο 
και οι υψηλές συγκεντρώσεις προγεστερόνης συνοδεύονται από πρώιµους εµβρυϊκούς 
θανάτους και εποµένως δεν αποτελεί έκπληξη το γεγονός ότι πολλές µελέτες 
αποτυγχάνουν να εντοπίσουν διαφορές ανάµεσα στα ζώα που χορηγείται P4 και στα 
ζώα-µάρτυρες. Από τα παραπάνω γίνεται εύκολα αντιληπτό ότι η θεραπεία αυτή πρέπει 
να εφαρµόζεται επιλεκτικά και όχι στο σύνολο των αγελάδων που παρουσιάζουν 
πρόβληµα (Mann and Lamming, 1999; Stronge et al., 2005). 
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Μια διαφορετική προσέγγιση του θέµατος έγινε από τους MacMillan et al. 
(1986), οι οποίοι χορηγήσαν GnRH σε αγελάδες σε διάφορα χρονικά διαστήµατα (1 
έως 3 ηµέρα, 4 έως 6, 7 έως 10 και 11 έως 13 ηµέρα).  Η χορήγηση GnRH από την 11 
έως την 13 ηµέρα ήταν η µόνη που οδήγησε σε αύξηση του ποσοστού κυοφορίας.  
Παρόµοια αποτελέσµατα προέκυψαν από αντίστοιχες µελέτες (Sheldon and Dobson, 
1993; Drew and Peters, 1994), σε αντίθεση µε άλλες οι οποίες δεν κατέγραψαν 
σηµαντικές διάφορες (Jubb et al., 1990; Ryan et al., 1994). 

 
 
Πίνακας 7.1.2.2 Στοιχεία από διάφορες µελέτες αναφορικά µε την επίδραση της χορήγησης της GnRH 
την 11η -13η ηµέρα µετά την τεχνητή σπερµατέγχυση στα ποσοστά σύλληψης στις αγελάδες (Peters, 
2005) 
 

 
 
 

Η χρονική στιγµή της έγχυσης της GnRH είναι πολύ σηµαντική διότι συµπίπτει 
χρονικά µε την µητρική αναγνώριση της κυοφορίας όπως αυτή χαρακτηρίζεται από την 
έκκριση της IFN-τ  (Thatcher et al., 1995). Ο µηχανισµός µε τον οποίο η GnRH 
αυξάνει τα ποσοστά κυοφορίας δεν είναι ξεκάθαρος. Η χορήγηση GnRH στο µέσο της 
ωχρινικής φάσης αναστέλλει την αύξηση της οιστραδιόλης που συνοδεύει το δεύτερο 
κύµα ωοθυλάκιων (Mann et al., 1995).  Η µείωση που παρατηρείται στη συγκέντρωση 
της οιστραδιόλης αναστέλλει την αύξηση των ενδοµήτριων υποδοχέων της ωκυτοκίνης 
και κατά συνέπεια την ικανότητα της ωχρινικής ωκυτοκίνης να ενεργοποιήσει την 
έκκριση της PGF2α (Ball and Peters, 2004).   

Όπως έχει αναφερθεί είναι πιθανό ένα ποσοστό των πρωίµων εµβρυϊκών 
θανάτων στην αγελάδα να οφείλεται σε ανεπαρκή έκκριση IFN-τ από το έµβρυο.  Η 
ενδοµήτρια έγχυση ανασυνδυασµένης πρόβειας (roIFN-τ) ή βόειας τροφοβλαστικής 
ιντερφερόνης (rbIFN-τ) δυο φορές την ηµέρα από την 14 έως την 21 ηµέρα του κύκλου 
µπορεί να αυξήσει την διάρκεια ζωής του ωχρού σωµατίου και να παρατείνει την 
διάρκεια του οιστρικού κύκλου.  Επιπλέον καµία από τις δυο ιντερφερόνες δεν φαίνεται 
να προκαλεί υπερθερµική αντίδραση όµοια µε αυτή που προκαλείται από την έγχυση 
IFN-α (Meyer et al., 1995).   
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Η διάρκεια ζωής του ωχρού σωµατίου µπορεί να επεκταθεί τεχνητά 
παρεµποδίζοντας την έκκριση της PGF2α. Πρόδροµη ουσία των προσταγλανδινών 
είναι το αραχιδονικό οξύ το οποίο καταλύεται από τις κυκλοοξυγενάσες (COX) 
(Mitchell and Trautman, 1993). Υπάρχουν δύο είδη κυκλοοξυγενασών η COX-1 η 
οποία ανευρίσκεται σε πολλούς ιστούς και η COX-2 που οδηγεί στην σύνθεση της 
PGF2α (Mitchell and Trautman, 1993). Τα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα 
(NSAID) είναι ισχυροί ανασταλτικοί παράγοντες της δραστηριότητας των 
κυκλοοξυγενασών και ενώ τα περισσότερα από αυτά καταστέλλουν τόσο την COX-1 
όσο και την COX-2, κάποια όπως η µελοξικάµη εµφανίζουν ειδικότητα στην  COX-2 
(Cappon et al., 2003). Έχει αποδειχθεί ότι τα NSAIDs κάτω από συγκεκριµένες 
συνθήκες  επεκτείνουν την διάρκεια ζωής του ωχρού σωµατίου στα βοοειδή (Odensvik 
et al., 1998; Amiridis et al., 2009) ή αναστέλλουν την βιοσύνθεση της PGF2α 
(Konigsson et al., 2002). Τα NSAIDs έχουν χρησιµοποιηθεί και παλαιοτέρα για το 
σκοπό αυτό, συγκεκριµένα παρατηρήθηκε ότι η flunixin meglumine (FM) αναστέλλει 
τις αποβολές που προκαλούνται από ενδοτοξίνες και µειώνει την απελευθέρωση της 
PGF2α (Giri et al., 1991). Σύµφωνα µε µια πρόσφατη έρευνα, χορήγηση µελοξικάµης 
σε µοσχίδες  τις ηµέρες 15-17 παρέτεινε σηµαντικά τη διάρκεια του οιστρικού κύκλου, 
όµως απέτυχε να βελτιώσει σηµαντικά το ποσοστό εγκυµοσύνης σε αγελάδες µε ΣΑΥ 
(Amiridis et al., 2009).  ∆εδοµένου ότι η αιτιολογική θεραπεία του συνδρόµου είναι 
αδύνατη, προσφάτως προτάθηκε µια πολύπλευρη αντιµετώπιση του συνδρόµου που 
στοχεύει στις κυριότερες αιτίες του, δηλαδή: 1ον, στις διαταραχές της 
ωοθυλακιορρηξίας, 2ον, στην καθυστερηµένη αύξηση της συγκέντρωσης της 
προγεστερόνης, και 3ον, την παράταση ζωής του ΩΣ (Amiridis et al., 2009). Στην 
έρευνα αυτή χορηγήθηκαν συνδυαστικά σε αγελάδες µε ΣΑΥ, GnRH, P4 και 
µελοξικάµη και τα αποτελέσµατα συγκρίθηκαν µε τα αντίστοιχα που προέκυψαν από 
την χορήγηση καθεµίας από τις τρεις θεραπευτικές ουσίες ξεχωριστά. Η χορήγηση της 
GnRH πραγµατοποιήθηκε 4-6 ώρες πριν από την τεχνητή σπερµατέγχυση, της P4 την 4, 
5 και 6 ηµέρα και της µελοξικάµης την 16, 17 και 18 ηµέρα του κύκλου. Aποδείχθηκε 
ότι το θεραπευτικό πρωτόκολλο που περιλαµβάνει και τις τρείς παρεµβάσεις, αυξάνει 
σηµαντικά τα ποσοστά κυοφορίας σε ζώα µε ασυµπτωµατική υπογονιµότητα.  Όµως, η 
ακριβής συµβολή της καθεµίας ουσίας είναι δύσκολο να προσδιοριστεί (Amiridis et al., 
2009). 
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7.2 Stress 

 

Για τα παραγωγικά ζώα οι κυριότεροι στρεσσικοί παράγοντες προκύπτουν από 
σφάλµατα τόσο σε επίπεδο οργάνωσης και διαχείρισης της εκτροφής όσο και κατά τον 
χειρισµό των ζώων. Οι παράγοντες που σχετίζονται µε διαχειριστικά σφάλµατα µπορεί 
να συµπεριλαµβάνουν την εκτροφή  των ζώων σε περιορισµένο χώρο, την απουσία 
ειδικών εξωτερικών ερεθισµάτων, την κοινωνική αποµόνωση ή αντίθετα, τη συνύπαρξη 
µε επιθετικά ζώα, τις συχνές ή διακεκοµµένες συνθήκες υψηλής ή χαµηλής 
θερµοκρασίας, την έλλειψη τροφής ή πόσιµου νερού, την µεταφορά των ζώων από 
χώρο σε χώρο, την κακοµεταχείριση τους,  ή, ακόµη την υποβολή τους σε κτηνιατρικές 
επεµβάσεις  (χειρουργικές κ.ά.) κ.λ.π. (Σµοκοβίτης, 1997). 

Άλλες γενικές καταστάσεις stress µπορεί να είναι η µεταφορά σε µεγάλες 
αποστάσεις, η κυοφορία, ο τοκετός, η κόπωση, η µη φυσιολογική διατροφή, τα 
λοιµώδη και παρασιτικά νοσήµατα, οι τοξικές ουσίες, ο θόρυβος, κ.λ.π. (Σµοκοβίτης, 
1997).  Η αποφυγή των καταστάσεων αυτών (στο βαθµό που αυτό είναι εφικτό) ή  η 
µείωση  της έκθεσης των ζώων σε αυτές,  είναι εξαιρετικά επωφελής από οικονοµική 
άποψη. 

Ειδικότερα όσο αφορά στο θερµικό stress ο µετριασµός των δυσµενών 
επιδράσεων του µπορεί να επιτευχθεί: 1ον, µε τροποποίηση του περιβάλλοντος των 
ζώων (σκιερά υπόστεγα, δένδρα, ράντισµα µε νερό –όταν η σχετική υγρασία είναι 
χαµηλή-, ανεµιστήρες, κ.λ.π.) και 2ον, µε µεταβολές στην διατροφή των ζώων. Στα 
βοοειδή συνίσταται µείωση της σχέσης χονδροειδών / συµπυκνωµένων ζωοτροφών,  
παράθεση των χονδροειδών ζωοτροφών κυρίως κατά τις νυχτερινές ώρες (οπότε η 
εξωτερική θερµοκρασία είναι χαµηλότερη) συµπληρωµατική χορήγηση καλίου, 
νατρίου και βιταµίνης Α, ιδιαίτερα σε αγελάδες κατά την γαλακτοπαραγωγική περίοδο,  
χορήγηση δροσερού νερού κ.λ.π. Επιπρόσθετα η επίδραση του θερµικού stress µπορεί 
να µετριαστεί µε την δηµιουργία  ανθεκτικών σειρών στις υψηλές θερµοκρασίες. Η 
γενετικώς, όµως, καθορισµένη ανθεκτικότητα των παραγωγικών ζώων στις υψηλές 
θερµοκρασίες περιβάλλοντος έχει αρνητική σχέση µε την παραγωγικότητα. Σε ζώα που 
παρουσιάζουν αυξηµένους ρυθµούς αύξησης του σωµατικού τους βάρους ή αυξηµένη 
γαλακτοπαραγωγή, η παραγωγή θερµότητας είναι αυξηµένη όπως αυξηµένες είναι οι 
ανάγκες σε τροφή και νερό. Έτσι η επιλογή ζώων για αύξηση της αντοχής στις υψηλές 
θερµοκρασίες περιβάλλοντος θα µπορούσε να οδηγήσει σε επιλογή ζώων µε µειωµένη 
παραγωγικότητα. Θα µπορούσε όµως,  να γίνει επιλογή προς ορισµένες άλλες ιδιότητες, 
όπως το χρώµα του τριχώµατος, η αγγείωση του δέρµατος, η έκκριση του ιδρώτα που 
επηρεάζουν την αντοχή των ζώων στις υψηλές θερµοκρασίες (Σµοκοβίτης, 1997).  
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Τέλος µια µέθοδος που χρησιµοποιείται τελευταία για την αντιµετώπιση του 
θερµικού stress είναι η µεταφορά εµβρύων τα οποία συλλέγονται από ζώα που δεν 
βρίσκονται υπό την επίδραση του. Τα έµβρυα, ιδιαίτερα στα πρώιµα στάδια ανάπτυξης 
τους είναι ευαίσθητα στις υψηλές θερµοκρασίες,  µε την πάροδο όµως του χρόνου 
(στάδιο του µοριδίου ή της βλαστοκύστης) γίνονται πιο ανθεκτικά. Με την 
εµβρυοµεταφορά ξεπερνιούνται τα πρώιµα εµβρυϊκά στάδια και τα ποσοστά σύλληψης 
βελτιώνονται (Lucy, 2002). ∆ιάφορες µελέτες στις οποίες χρησιµοποιήθηκε η µέθοδος 
αυτή έδειξαν ότι τα ποσοστά σύλληψης σχεδόν διπλασιάστηκαν (Putney et al., 1989; 
Ambrose et al., 1999), η αδυναµία όµως εύρεσης καλής ποιότητας εµβρύων σε προσιτή 
τιµή αποτελεί το µεγάλο µειονέκτηµά της (Lucy, 2002). 

 

7.3 Χρόνια υποκλινική ενδοµητρίτιδα 

 

Η θεραπεία της χρόνιας ενδοµητρίτιδας αποσκοπεί στην εξαφάνιση του 
βλαπτικού παράγοντα και στην λειτουργική αποκατάσταση του ενδοµητρίου 
(Σαράτσης, 1999). Η θεραπευτική αγωγή µπορεί να περιλαµβάνει ενδοµητρική έγχυση 
αντιβιοτικών ή αντισηπτικών διαλυµάτων ή ενδοµυϊκή έγχυση αντιβιοτικών και κυρίως 
ωχρινολυτικών φαρµάκων. Οι περισσότερες περιπτώσεις χρόνιας ενδοµητρίτιδας 
οφείλονται σε A. pyogenes, ο οποίος είναι ευαίσθητος στην ενδοµητρική έγχυση 
πενικιλίνης ή οξυτετρακυκλίνης (Meredith, 1995). Η τοπική θεραπεία έχει ιδιαίτερη 
σηµασία διότι οι αλλοιώσεις στις περιπτώσεις αυτές περιορίζονται συνήθως στο 
ενδοµήτριο (Σαρατσης, 1999). Αξίζει να σηµειωθεί ότι µερικές φορές τα ζώα 
αυτοθεραπεύονται (Murray et al., 1990), ενώ  υπάρχουν περιπτώσεις στις οποίες δεν 
έχουν καταγραφεί αξιοσηµείωτες διαφορές στο µεταξύ των τοκετών διάστηµα ανάµεσα 
σε ζώα στα οποία χορηγήθηκε θεραπεία και σε άλλα που δεν έλαβαν καµία 
θεραπευτική αγωγή (Knutti et al., 2000). 

 Αντισηπτικά όπως το povidone-iodine και χλωρεξιδίνη µπορούν να 
χρησιµοποιηθούν για ενδοµητρικές πλύσεις. Έχει αποδειχθεί ότι ενδοµήτρια έγχυση 50-
100 ml διαλύµατος Lugol είναι αποτελεσµατική για την θεραπεία της ενδοµητρίτιδας 
διότι µετατρέπει την χρόνια φλεγµονή σε οξεία. Περίπου µια ώρα µετά την έγχυση ο 
βλεννογόνος της µήτρας εµφανίζεται οιδηµατικός, έντονα ερυθρός και στην επιφάνεια 
του ανευρίσκεται ινώδες εξίδρωµα µε άφθονα φλεγµονώδη κύτταρα. Ωστόσο σύµφωνα 
µε διάφορα στοιχεία η αγωγή αυτή µπορεί να διαταράξει την δραστηριότητα των 
φαγοκυτταρικών λεµφοκυττάρων. Επιπρόσθετα επειδή το διάλυµα είναι ερεθιστικό 
µπορεί να προκαλέσει µεταβολές στα διαστήµατα του οιστρικού κύκλου. Χορήγηση 
του κατά την διάρκεια του οίστρου δεν διαταράσσει την διάρκεια του κύκλου ενώ 
αντίθετα έγχυση του την 4 ή 5 ηµέρα οδηγεί σε πρόωρη ωχρινόλυση και κύκλο 
διάρκειας 10-11 ηµερών ενώ χορήγηση του την 16-17 ηµέρα επιµηκύνει το κύκλο  εως 
και µετά την 25η  ηµέρα. Η ωχρινολυτική δράση του διαλύµατος φαίνεται να οφείλεται 
στην απελευθέρωση PGF2α από τα αναγεννηµένα κύτταρα του ενδοµήτριου (Meredith, 
1995).  Το Lotagen χρησιµοποιήθηκε επίσης ως εναλλακτικό σκεύασµα αντί του Lugol, 
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όλα όµως αυτά τα σκευάσµατα µπορούν να προκαλέσουν εκτεταµένη βλάβη στο 
επιθήλιο και στο χόριο της µήτρας γι΄ αυτό θα πρέπει να αξιολογούνται κάθε φορά για 
την αποτελεσµατικότητα τους. Επιπλέον ο ερεθισµός του ενδοµητρίου είναι πιθανόν να 
καταστείλει τους τοπικούς αµυντικούς µηχανισµούς και να µειώσει την ικανότητα της 
µήτρας για αυτοΐαση (Noakes et al., 2001).  

Τα αντιβιοτικά πρέπει να χρησιµοποιούνται µετά από µικροβιολογική εξέταση 
και αντιβιόγραµµα. Επειδή σε συνθήκες πράξης, µόνο σε εξαιρετικές περιπτώσεις είναι 
δυνατό να γίνει καλλιέργεια και αντιβιόγραµµα, αν  λάβουµε υπόψη τις πληροφορίες 
που υπάρχουν από έρευνες θα πρέπει να χρησιµοποιούνται αντιβιοτικά είτε τοπικά είτε 
συστηµικά τα οποία έχουν αποδειχθεί δραστικά κατά του A. pyogenes, H. sommus και 
θετικών κατά Gram κόκκων. Η ενδοµήτρια έγχυση αντιβιοτικών δεν µπορεί να 
αποστειρώσει την µήτρα αλλά µειώνει το µικροβιακό της φορτίο σε τέτοιο επίπεδο 
ώστε να κυριαρχήσουν και πάλι οι αµυντικοί της µηχανισµοί (LeBlanc et al., 2002). Η 
συστηµική χορήγηση κεφαλοσπορινών (κεφκινόµης) αποδείχθηκε ιδιαίτερα 
αποτελεσµατική στην πρόληψη και θεραπεία της επιλόχειας ενδοµητρίτιδας (Amiridis 
et al., 2003).   

Ωστόσο πολλές φορές τα αποτελέσµατα της θεραπείας της ενδοµητρίτιδας µε 
αντιβιοτικά δεν είναι ικανοποιητικά. ∆ιάφορες µελέτες έδειξαν ότι ο A. pyogenes 
µπορεί να είναι ανθεκτικός στα αντιβιοτικά που χρησιµοποιούνται ευρέως στην κλινική  
πράξη (τετρακυκλίνη, πενικιλίνη, ενροφλοξασίνη) (Trinth et al., 2002) γεγονός που 
αναδεικνύει την σπουδαιότητα εύρεσης εναλλακτικών µορφών θεραπείας της νόσου. 
Εκτός από την ανθεκτικότητα που µπορεί να παρατηρηθεί στα αντιβιοτικά, µπορεί να 
προκύψουν  οικονοµικές απώλειες από την µη διάθεση του γάλακτος στην 
κατανάλωση. 

Μια εναλλακτική λύση θεωρείται η χρήση ορµονών, όπως τα οιστρογόνα και η 
προσταγλανδίνη F2α. Τα οιστρογόνα αυξάνουν την ροή του αίµατος στην µήτρα και 
ενεργοποιούν τις µεταβολές που λαµβάνουν χώρα κατά την ωοθηκική φάση του κύκλου 
(Noakes et al., 2001), ωστόσο η χρησιµοποίησή τους έχει πλήρως απαγορευθεί στην ΕΕ 
λόγω της υπολειµµατικής παρουσίας τους στα τρόφιµα. Η καλύτερη µέθοδος για την 
θεραπεία της ενδοµητρίτιδας όταν στην ωοθήκη ανευρίσκεται κατά την ψηλάφηση 
ωχρό σωµάτιο είναι η χορήγηση  PGF2α (Knutti et al., 2000;  Noakes et al., 2001). 
Χορήγηση PGF2α κατά την ωχρινική φάση του οιστρικού κύκλου προκαλεί ταχεία 
παλινδρόµηση του ωχρού σωµατίου, µε αποτέλεσµα την αύξηση της παραγωγής 
οιστραδιόλης από το προωοθλακιορρηκτικό ωοθυλάκιο. Τα παραγόµενα οιστρογόνα 
προκαλούν ισχυρή τοπική ανοσοενίσχυση και  ενισχύουν την µυϊκή δραστηριότητα της 
µήτρας (Meredith, 1995). Ωστόσο η χορήγηση PGF2α όταν δεν υπάρχει στη ωοθήκη 
ωχρό σωµάτιο είναι πιθανό να προκαλέσει  µείωση στα ποσοστά σύλληψης (LeBlanc et 
al., 2002). Το γεγονός αυτό υποδηλώνει πιθανόν ότι η PGF2α δεν επιδρά άµεσα στην 
µήτρα και εποµένως η θεραπευτική της δράση  οφείλεται στην ωχρινολυτική της 
ικανότητα. Η έγχυση PGF2α είναι δυνατό να συνδυαστεί µε ενδοµήτρια έγχυση 
αντιβιοτικού ή καλύτερα να γίνουν δυο εγχύσεις PGF2α σε διάστηµα 8- 11 ηµερών 
(Noakes et al., 2001). 
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7.4 ∆ιαχειριστικά σφάλµατα 

 

7.4.1 Μειωµένη γονιµότητα ταύρων 

  

Σε περίπτωση που χρησιµοποιείται τεχνητή σπερµατέγχυση από εγκεκριµένο 
κέντρο ο συγκεκριµένος ταύρος πρέπει να αποκλειστεί αν και όπως ήδη έχει αναφερθεί 
η γονιµότητα των ταύρων ενός τέτοιου κέντρου ποικίλλει παρόλο που όλοι ξεπερνούν 
ένα κατώτατο όριο. Στην θέση του πρέπει να επιλέγει ένας ταύρος µε αποδεδειγµένα 
υψηλότερη  γονιµότητα (Noakes et al., 2001). 

Όταν εφαρµόζεται φυσική οχεία κατά την επιλογή του αρσενικού πολλοί 
παράγοντες πρέπει να αξιολογηθούν µεταξύ των οποίων η ικανότητα επίβασης, η 
διαµόρφωση του σώµατος και η libido (Gordon, 2004). Μια πλήρης κτηνιατρική 
εξέταση πρέπει να περιλαµβάνει αξιολόγηση της γενικής κατάστασης του ζώου και 
λεπτοµερή εξέταση του αναπαραγωγικού του συστήµατος. Για παράδειγµα, 
προβλήµατα που εντοπίζονται στα οπίσθια άκρα (π.χ. δυσπλασία του ισχίου, 
αλλοιώσεις στις  αρθρώσεις του γονάτου και του ταρσού) µειώνουν την 
αναπαραγωγική απόδοση του ταύρου και τα ζώα αυτά πρέπει να αποµακρύνονται από 
την αναπαραγωγή.  

Κατά την εξέταση του αναπαραγωγικού συστήµατος, τα εξωτερικά και τα 
εσωτερικά γεννητικά όργανα πρέπει να εξεταστούν και η ποιότητα του σπέρµατος να 
αξιολογηθεί. Το όσχεο, όταν ο κρεµαστήρας µυς βρίσκεται σε χάλαση πρέπει να 
αιωρείται µακριά από την κοιλιακή χώρα του ζώου διότι αλλιώς διαταράσσονται οι 
τοπικοί θερµορυθµιστικοί µηχανισµοί. Το δέρµα του όσχεου πρέπει να είναι λεπτό και 
ελαστικό και οι όρχεις να είναι ισοµεγέθεις και να κινούνται ελεύθερα µέσα στο όσχεο. 
Το µέγεθος των όρχεων και του όσχεου ποικίλει ανάλογα µε την ηλικία, την φυλή και 
το µέγεθος του ζώου και µέχρι την ηλικία των 4 ετών βρίσκεται σε θετική συσχέτιση µε 
την παραγωγή σπέρµατος (Meredith, 1995). Εποµένως η µέτρηση τους χρησιµοποιείται 
ευρέως για την αξιολόγηση της αναπαραγωγικής απόδοσης των νεαρών ταύρων. 
Αρσενικά µε µικρού µεγέθους όρχεις στην ηλικία των 14-16 µηνών θα εξακολουθούν 
να έχουν µικρούς όρχεις και στην ηλικία των 2-3 ετών. Το πέος πρέπει να εξετάζεται 
για την παρουσία παραγόντων που αποτρέπουν την είσοδο του στον κόλπο και πρέπει 
να αξιολογείται η στυτική ικανότητα του. Η εξέταση του αναπαραγωγικού συστήµατος 
ολοκληρώνεται µε ψηλάφηση από το απευθυσµένο κατά την οποία εξετάζονται οι 
σπερµατικοί πόροι και ο προστάτης (Meredith, 1995). Τέλος οι διάφορες δοκιµασίες 
που χρησιµοποιούνται για την αξιολόγηση του σπέρµατος περιλαµβάνουν εξέταση της 
µορφολογίας και της κινητικότητας του σπέρµατος, ικανότητα διείσδυσης των 
σπερµατοζωαρίων στην διαφανή ζώνη του ωαρίου κ.α. (Gordon, 2004).  
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Η κτηνιατρική εξέταση σε συνδυασµό µε αξιολόγηση του σπέρµατος µπορεί να 
ανιχνεύσει µε ευκολία ζώα µε στειρότητα αλλά δεν θα αναγνωρίσει όλα τα ζώα που 
παρουσιάζουν υπογονιµότητα.  Επιπλέον πρέπει να γίνει αντιληπτό ότι ένας ταύρος 
ενδέχεται να µην παραµείνει γόνιµος για όλη την διάρκεια της ζωής του αλλά ούτε για 
όλη την διάρκεια της αναπαραγωγικής περιόδου. Για παράδειγµα ένα ζώο που 
παρουσίασε πυρετό για µερικές µέρες µπορεί να εµφανίσει περιοδική υπογονιµότητα 
τις επόµενες 40 µε 60 ηµέρες. Παροµοίως τραυµατισµός του πέους ή της ακροποσθίας 
πιθανόν να αποτρέψει τις επιβάσεις. Εποµένως, ο ταύρος πρέπει να παρατηρείται 
τακτικά και όλες οι ηµεροµηνίες επιβάσεων να καταγράφονται. Τα αρχεία αυτά 
βοηθούν στην ανίχνευση της υπογονιµότητας σε πρώιµο στάδιο (Diskin et al., 2008). 

 

7.4.2 Ανεπαρκείς τεχνικές εφαρµογής της Τ.Σ. 

 

 Όπως έχει ήδη αναφερθεί πολύ σηµαντική για την αντιµετώπιση του 
προβλήµατος αυτού είναι η σωστή συντήρηση του σπέρµατος και η εκπαίδευση και 
εµπειρία του τεχνικού που διεξάγει την σπερµατέγχυση. Μακροχρόνιες εκτιµήσεις 
έχουν δείξει ότι τα ποσοστά µη επιστροφών που δίνονται από τους σπερµατεγχύτες 
ενός σταθµού σπερµατέγχυσης διαφέρουν µεταξύ τους από 5-10% και σε ορισµένες 
περιπτώσεις µέχρι και 30% (Σαράτσης, 1999). Ωστόσο έχει αποδειχθεί ότι τα ποσοστά 
εγκυµοσύνης  µεταξύ καλών και κακών σπερµατεγχυτών δε διαφέρει. ∆ιαφέρει όµως 
σηµαντικά  το πόσο εύκολα πείθονται από τον κτηνοτρόφο οι κακοί σπερµατεγχύτες να 
διενεργήσουν την Τ.Σ.. Με δεδοµένο ότι η Τ.Σ. είναι µια εξαιρετικά απλή τεχνική, 
καλός σπερµατεγχύτης είναι αυτός που ελέγχει και διαγιγνώσκει αν ο χρόνος είναι 
κατάλληλος για την Τ.Σ. (Αµοιρίδης, προσωπική επικοινωνία). 

 
 

 

 

7.4.3 Άκαιρη σπερµατέγχυση 

 

Η αποτυχία αναγνώρισης των εκδηλώσεων του οίστρου είναι η σηµαντικότερη 
αιτία που οδηγεί στη διεξαγωγή της σπερµατέγχυσης σε λανθασµένο χρόνο. Στην 
τεχνητή σπερµατέγχυση η ανίχνευση του οίστρου είναι ο σηµαντικότερος παράγοντας 
για την βελτίωση της αναπαραγωγικής απόδοσης. 

Η ακριβής ανίχνευση του οίστρου είναι απαραίτητο εργαλείο για την σωστή 
διαχείριση των εκτροφών. Κάθε φορά που αποτυγχάνει η αναγνώριση των εκδηλώσεων 
του, αυξάνεται η πιθανότητα να µη συλλάβει η συγκεκριµένη αγελάδα. Από την άλλη η 
λανθασµένη ανίχνευση του οίστρου µπορεί επίσης να προκαλέσει σοβαρά προβλήµατα. 
Για παράδειγµα µια αγελάδα που είναι ήδη έγκυος µπορεί να αποβάλει αν γίνει σε αυτή 
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σπερµατέγχυση ενώ σπερµατέγχυση στην ωχρινική φάση του κύκλου οδηγεί σε 
απώλεια σπέρµατος, χρόνου και χρήµατος (Meredith, 1995).  

Είναι γενικά αποδεκτό ότι η συχνή και προσεκτική παρακολούθηση σε 
συνδυασµό µε ένα τελικό έλεγχο την νύχτα είναι απαραίτητη. Η ακρίβεια των 
παρατηρήσεων εξαρτάται από την επάρκεια και εµπειρία του παρατηρητή και από την 
επιλογή του σωστού χρόνου και της κατάλληλης συχνότητας και διάρκειας των 
παρατηρήσεων (Meredith, 1995). 

Υπάρχουν πολλοί τρόποι που διευκολύνουν την ανίχνευση του οίστρου. Χωρίς 
αµφιβολία το σηµαντικότερο εργαλείο για την ανίχνευση του οίστρου είναι η τήρηση 
αποτελεσµατικών αρχείων. Καταρχάς το προσωπικό πρέπει να έχει µαζί του ένα 
ηµερολόγιο ή ένα σηµειωµατάριο για να καταγράφει τις παρατηρήσεις. Είναι 
απαραίτητη η καταγραφή της ηµεροµηνίας των τοκετών, των οίστρων και των 
σπερµατεγχύσεων, η ύπαρξη προγεννητικών ή περιγεννητικών προβληµάτων και 
ασθενειών και η ταυτότητα του ταύρου.  Με τον τρόπο αυτό εάν υπάρχει υποψία ότι 
µια αγελάδα βρίσκεται σε οίστρο, η καταγραφή οίστρου 21 ηµέρες πριν θα την  
επιβεβαιώσει. Σηµάδια µετοίστριας αιµορραγίας που υποδηλώνουν την ύπαρξη οίστρου 
δυο ηµέρες πριν θα πρέπει να καταγράφονται επίσης. Όπως γίνεται εύκολα αντιληπτό η 
ακρίβεια των αρχείων εξαρτάται από την ικανότητα του προσωπικού να ξεχωρίζει τα 
ζώα µεταξύ τους (Ball and Peters, 2004). 

Ένας άλλος τρόπος ανίχνευσης του οίστρου είναι η χρησιµοποίηση συσκευών 
που βοηθούν στην αναγνώριση των ζώων που έχουν δεχτεί επίβαση από άλλες 
αγελάδες. Οι συσκευές αυτές αποτελούνται από ένα κυλινδρικό πλαστικό δοχείο που 
περιέχει χρωστική ουσία και περιβάλλεται από µια πλαστική κάψουλα. Ο κύλινδρος 
βρίσκεται κρυµµένος µέσα στην κάψουλα κάτω από ένα αδιαφανές κάλυµµα έτσι ώστε 
η κόκκινη χρωστική να γίνεται ορατή µόνο µετά από την πίεση που προκαλείται κατά 
την επίβαση. Η συσκευή τοποθετείται στη βάση της ουράς της αγελάδας όπως φαίνεται 
στην εικόνα και µετά την χρησιµοποίηση της πρέπει να αντικατασταθεί για την 
ανίχνευση επόµενων οίστρων. Η χρησιµοποίηση χρωστικών στη περιοχή της βάσης της 
ουράς (tail paste) οι οποίες διαχέονται ή χάνουν τη φωτεινότητά τους µετά από την 
επίβαση,  αποτελεί µια φθηνότερη εκδοχή που έχει καλά αποτελέσµατα κάτω από τις 
κατάλληλες συνθήκες. Ωστόσο κάποιες  χρωστικές µπορεί να είναι επικίνδυνες για το 
δέρµα (Ball and Peters, 2004). 
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Εικόνα 7.4.3.1 Συσκεύη ανίχνευσης του οίστρου. α) τοποθέτηση της στο σώµα του ζώου β) λεπτοµέρειες 
της συσκεύης ανίχνευσης του οίστρου (Ball and Peters, 2004) 
 

Και στις δυο περιπτώσεις όµως οι συσκευές µπορεί να δώσουν ψευδώς θετικά 
αποτελέσµατα σε αγελάδες που δεν βρίσκονται σε οίστρο και να οδηγήσουν σε άκαιρη 
τεχνητή σπερµατέγχυση. Έχουν καταγραφεί πολλά περιστατικά όπου τα επιθέµατα 
ουράς ενεργοποιήθηκαν σε λάθος χρονική στιγµή. Η αποτελεσµατικότητα των 
συσκευών ποικίλει στα διάφορα κοπάδια και η διενέργεια σπερµατέγχυσης δεν πρέπει 
να βασίζεται εξολοκλήρου σε αυτές (Ball and Peters, 2004). 

Επιπλέον έχει αναπτυχθεί µεγάλος αριθµός ηλεκτρονικών ανιχνευτών οίστρου. 
Οι συσκευές αυτές µετρούν πόσες φορές η συγκεκριµένη αγελάδα έχει δεχτεί επίβαση 
από άλλες, αλλά το κόστος τους είναι αυξηµένο (Ball and Peters, 2004). 

H χρησιµοποίηση κλειστού κυκλώµατος τηλεόρασης µπορεί να έχει 
αποτελέσµατα στην ανίχνευση του οίστρου στην αγελάδα. Οι συσκευές αυτές είναι πιο 
οικονοµικές και αξιόπιστες από ότι στο παρελθόν. Με την προϋπόθεση ότι υπάρχει 
επαρκής φωτισµός και είναι δυνατή η ταυτοποίηση των ζώων, η συνεχής καταγραφή 
των κινήσεων τους κατά την διάρκεια της νύχτας παρέχει στον ιδιοκτήτη την 
δυνατότητα να αξιολογήσει την επόµενη µέρα ποιες αγελάδες βρίσκονται σε οίστρο 
(Noakes et al., 2001). 

Η αναγνώριση των εκδηλώσεων του οίστρου µπορεί να διευκολυνθεί από την 
χρησιµοποίηση ζώων ανιχνευτών.  Ως ανιχνευτές είναι δυνατό να χρησιµοποιηθούν 
τόσο αγελάδες όσο και αρσενικά.  Στους ανιχνευτές συνήθως εφαρµόζεται συσκευή 
σήµανσης της αγελάδας που δέχθηκε επίβαση (π.χ. chin ball marker) η οποία αυξάνει 
την αποτελεσµατικότητά τους. Οι αγελάδες που βρίσκονται επίσης σε οίστρο µπορούν 
να χρησιµοποιηθούν για αυτό το σκοπό. Αρσενικά από τα οποία έχει αφαιρεθεί ο 
σπερµατικός πόρος µπορούν να χρησιµοποιηθούν αλλά υπάρχει πιθανότητα να 
προκαλέσουν τραυµατισµό διότι είναι επιθετικά ή να µεταδώσουν αφροδίσια νοσήµατα 
(Ball and Peters, 2004). Η χρησιµοποίηση διαφόρων µεθόδων που αποτρέπουν την 
εισαγωγή του πέους στο γεννητικό σύστηµα του θηλυκού (π.χ. εκτροπή ή και εκτοµή 
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του πέους, συσκευή στην ακροποσθία που αποτρέπει την στύση) αποτρέπει την 
µετάδοση νοσηµάτων αλλά πολλές από τις τεχνικές αυτές δεν συνάδουν µε την ευζωία 
των ζωών και υπάρχει πιθανότητα πολλά από αυτά να χάσουν την σεξουαλική τους 
επιθυµία µετά από λίγο καιρό. Το µειονέκτηµα κατά την χρήση των ζώων αυτών 
έγκειται στο γεγονός ότι πολλές φορές το ενδιαφέρον τους εστιάζεται σε συγκεκριµένες 
αγελάδες ενώ αγνοούν παντελώς κάποιες άλλες. Σε περίπτωση που στην εκτροφή 
υπάρχει ταύρος καλό είναι να ενσταυλίζεται κοντά στα θηλυκά. Από τα υπόλοιπα είδη 
ο σκύλος φαίνεται ότι είναι το µοναδικό ζώο που µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την 
ανίχνευση του οίστρου στην αγελάδα (Ball and Peters, 2004). ∆ιάφορες µελέτες έχουν 
δείξει ότι ο σκύλος µπορεί να ανιχνεύσει τον οίστρο αν εκπαιδευτεί να αναγνωρίζει την 
οσµή των κολπικών εκκριµάτων που παρατηρούνται κατά την διάρκεια του (Kiddy et 
al., 1978).  

 

 

Εικόνα 7.4.3.2 Ταύρος ο οποίος φοράει chin ball marker. (Ball and Peters, 2004). 

 

Μια άλλη µέθοδος που χρησιµοποιείται ευρέως για την αναγνώριση του 
οίστρου είναι η χρήση ανιχνευτών κίνησης (καταγραφέας κίνησης ποδός). Η αγελάδα 
που βρίσκεται σε οίστρο παρουσιάζει αυξηµένη κινητικότητα κάτι που µπορεί να γίνει 
αντιληπτό µε την χρήση καταγραφέα κίνησης ποδός, ο οποίος τοποθετείται στα οπίσθια 
άκρα του ζώου. Οι Maatje et al. (1997) ανέφεραν ότι το ποσοστό σύλληψης είναι 
µέγιστο 6 έως 17 ώρες µετά την έναρξη της αυξηµένης κινητικής δραστηριότητας, µε 
το καλύτερο αποτέλεσµα να παρατηρείται στις 11.8 ώρες.  

Η µέτρηση της θερµοκρασίας τους σώµατος µπορεί να αποδειχθεί χρήσιµη για 
την ανίχνευση των εκδηλώσεων του οίστρου. Μια µε δυο µέρες πριν τον οίστρο η 
θερµοκρασία του ζώου πέφτει για να ανέβει πάλι την ηµέρα του οίστρου την στιγµή της 
προωοθυλακιορρηκτικής αιχµής της LH (Ball and Peters, 2004). Από µελέτες που 
έχουν γίνει βρέθηκε ότι οι µεταβολές στην θερµοκρασία µπορεί να γίνουν αντιληπτές 
στο γάλα αλλά οι διάφορες που παρατηρήθηκαν ήταν ελάχιστες και δεν µπορούσαν να 
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αξιολογηθούν (Fordham, 1984). Εναλλακτικά η θερµοκρασία του σώµατος µπορεί να 
µετρηθεί µε την βοήθεια ανιχνευτών που τοποθετούνται στο αυτί ή κάτω από το δέρµα 
τα µειονεκτήµατα  όµως της µεθόδου (υψηλό κόστος, ευζωία αγελάδων) πιθανόν να 
υπερβαίνουν τα πλεονεκτήµατα. 

Η αναγνώριση των εκδηλώσεων του οίστρου µπορεί να γίνει µε την βοήθεια 
συσκευών που ανιχνεύουν την ηλεκτρική αντίσταση στην τραχηλική βλέννα.  Κατά την 
διάρκεια του οίστρου παρατηρείται µείωση στην αντίσταση κάτι που συνδέεται µε την 
αύξηση των επιπέδων των οιστρογόνων στο αίµα. Η πτώση αυτή δεν διαρκεί 
περισσότερο από 24 ώρες γι’ αυτό κάθε αγελάδα πρέπει να εξετάζεται καθηµερινά κάτι 
που δεν είναι πρακτικό και µπορεί να προκαλέσει φλεγµονή. Ωστόσο στο παρελθόν οι 
συσκευές αυτές χρησιµοποιήθηκαν κατά κόρον σε µία προσπάθεια προσδιορισµού του 
κατάλληλου χρόνου για τη διενέργεια τη Τ.Σ. Επιπλέον οι µεταβολές που 
παρατηρούνται µοιάζουν µε τις διαφορές που υπάρχουν φυσιολογικά ανάµεσα στις 
αγελάδες µε αποτέλεσµα να είναι απαραίτητη η διατήρηση αρχείων για κάθε αγελάδα 
(Ball and Peters, 2004). 

Σε περιπτώσεις που η ανίχνευση των εκδηλώσεων του οίστρου αποτυγχάνει ή 
δεν φέρει τα αναµενόµενα αποτελέσµατα, µπορούν να χρησιµοποιηθούν τα 
πρωτόκολλα συγχρονισµού οίστρου και ωοθυλακιορρηξιών. Για το συγχρονισµό της 
ωοθυλακιορρηξίας στις γαλακτοπαραγωγές αγελάδες χρησιµοποιείται η PGF2α σε 
συνδυασµό µε την GnRH. Το πρωτόκολλο αυτό ονοµάζεται Ovsynch και περιλαµβάνει 
τέσσερα σταδια. Πρώτον χορηγείται GnRH σε τυχαία χρονική στιγµή µε αποτέλεσµα 
αν υπάρχει κυρίαρχο ωοθυλάκιο στην ωοθήκη να προκαλείται ωοθυλακιορρηξία ενώ 
εάν δεν υπάρχει να ακολουθεί ανάπτυξη των ωοθυλακίων. Στην τελευταία περίπτωση 
υπάρχει στην ωοθήκη το ωχρό του προηγούµενου κύκλου. Ακολουθεί έγχυση  PGF2α 7 
ηµέρες µετά, µε αποτέλεσµα την λύση του ωχρού και την έναρξη της ωοθυλακικής 
φάσης. Κατόπιν χορηγείται και δεύτερη έγχυση GnRH 48 ώρες αργότερα η οποία 
προκαλεί ωοθυλακιορρηξία. Τέλος τα ζώα υποβάλλονται σε τεχνητή σπερµατέγχυση 16 
ώρες µετά την δεύτερη έγχυση της  GnRH. Η µέθοδος αυτή όταν εφαρµόστηκε στις 
γαλακτοπαραγωγές αγελάδες οδήγησε σε αυξηµένα ποσοστά σύλληψης χωρίς 
ανίχνευση του οίστρου. Η χορήγηση όµως GnRH σε τυχαία χρονική στιγµή δηµιουργεί 
διάφορα προβλήµατα δεδοµένου ότι η έγχυση της PGF2α µπορεί να είναι 
αναποτελεσµατική (διότι µπορεί να µην υπάρχει ωχρό σωµάτιο) (Senger, 2003).   

Για να αντιµετωπιστεί το πρόβληµα χρησιµοποιείται εναλλακτικά ένα δεύτερο 
πρωτόκολλο, το Presynch. Το πρωτόκολλο ξεκινά µε την χορήγηση PGF2α σε τυχαία 
χρονική στιγµή 26 ηµέρες πριν από την πρώτη έγχυση της GnRH. ∆εκατέσσερις ηµέρες 
αργότερα χορηγείται και δεύτερη έγχυση PGF2α. Η πρώτη έγχυση PGF2α προκαλεί 
την λύση του ωχρού σωµατίου όταν βρισκόµαστε ανάµεσα στην έβδοµη και την δέκατη 
όγδοη ηµέρα του κύκλου, ενώ µε την δεύτερη έγχυση PGF2α προκαλείται λύση του 
νέου ωχρού σωµατίου ή του παλαιοτέρου που δεν ανταποκρίθηκε στην πρώτη έγχυση. 
∆ώδεκα ηµέρες αργότερα χορηγείται GnRH και ακολουθούνται τα ίδια βήµατα όπως 
στο Ovsynch (Senger, 2003). 
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7.5 ∆ιατροφή 

 

 

Σύµφωνα µε πρόσφατες µελέτες υπάρχει στενή σχέση ανάµεσα στην 
αναπαραγωγή, το σωµατικό βάρος και την διατροφική κατάσταση των θηλυκών ζώων. 
Εποµένως η διαχείριση της διατροφής πιθανόν αποτελεί λύση στο πρόβληµα της 
µειωµένης γονιµότητας. Η πιο γνωστή µέθοδος που χρησιµοποιείται για την µείωση του 
αρνητικού ισοζυγίου ενέργειας και της απώλειας του σωµατικού βάρους µετά τον 
τοκετό είναι η αύξηση της προσφερόµενης ενέργειας που επιτυγχάνεται µε αύξηση στα 
ποσοστά αµύλου και λιπαρών ουσιών στο σιτηρέσιο. Οι µεταβολές που προκαλούνται 
στα αποθέµατα των λιπιδίων και των υδατανθράκων επηρεάζουν την λειτουργία της 
µεγάλης κοιλίας, την σύνθεση του γάλακτος και τις µεταβολικές ορµόνες (Garnsworthy 
et al., 2008b). 

Η διατροφή επηρεάζει την αναπαραγωγική απόδοση των αγελάδων, αλλά ο 
µηχανισµός δεν είναι πλήρως κατανοητός (Gong, 2002). Ενώ οι πρώτες έρευνες 
µελέτησαν την επιρροή της διατροφής στον υποθαλαµο-υποφυσιακό άξονα, οι πιο 
πρόσφατες µελέτες εξέτασαν το ενδεχόµενο οι µεταβολικές ορµόνες ως θρεπτικά 
σήµατα να ασκούν άµεση επίδραση σε  επίπεδο ωοθηκών (Gong, 2002).   

Όπως έχει ήδη αναφερθεί διατροφή ειδικά προσαρµοσµένη για να αυξάνει την 
συγκέντρωση της ινσουλίνης κατά την διάρκεια της πρώιµης γαλακτοπαραγωγής, 
µπορεί να επιταχύνει τη πρώτη ωοθυλακιορρηξία µετά τον τοκετό (Gong et al., 2002). 
Η συγκέντρωση της ινσουλίνης στο πλάσµα επηρεάζεται από τις αναλογίες του αµύλου 
και των λιπιδίων στο σιτηρέσιο και γενικά αυξάνεται όταν το άµυλο είναι αυξηµένο 
(Reynolds, 2006) και µειώνεται όταν αυξάνεται το προσφερόµενο λίπος (Choi and 
Palmquist, 1996), αν και σε µια περίπτωση αναφέρεται αύξηση της ινσουλίνης µετά 
από χορήγηση σιτηρεσίου πλούσιου σε λιπίδια (Palmquist and Moser, 1981). Ο 
Garnsworthy και οι συνεργάτες του (2008a) για να µελετήσουν τις µεταβολές στις 
συγκεντρώσεις της ινσουλίνης και τις επακόλουθες συνέπειες στην λειτουργία του 
ωοθυλακίου, εφάρµοσαν 5 ισοενεργικά σιτηρέσια µε διαφορετικές αναλογίες αµύλου 
και λιπιδίων από την 40η µέχρι την 70η ηµέρα της γαλακτοπαραγωγής. Η έκκριση της 
ινσουλίνης ήταν χαµηλή όταν η συγκέντρωση του αµύλου ήταν µειωµένη και έφτασε 
στο µέγιστο όταν οι αναλογίες του αµύλου και των λιπιδίων ήταν 160 g /kg Ξ.Ο. και 43 
g /kg Ξ.Ο. αντίστοιχα (Garnsworthy et al., 2008a). 

Το  γλυκαγόνο ανταγωνίζεται την ινσουλίνη και οι αντίθετες επιδράσεις τους 
στην γλυκόζη του πλάσµατος, έχουν σαν αποτέλεσµα το κλάσµα ινσουλίνης / 
γλυκαγόνης να παίζει ουσιαστικότερο ρόλο απ’ ότι καθεµία ορµόνη ξεχωριστά. Το 
κλάσµα αυτό µειώνεται όταν η αναλογία του αµύλου µειώνεται κάτω από 160 g /kg 
Ξ.Ο. (Garnsworthy et al., 2008a). Επιπλέον σύµφωνα µε τους Mann et al. (2003) η 
ανάπτυξη του εµβρύου στα πρώτα στάδια ενισχύεται σε αγελάδες που  διατρέφονται µε 
σιτηρέσια τα οποία αυξάνουν το κλάσµα ινσουλίνης / γλυκαγόνης. Ωστόσο οι 
προκαλούµενες από τη διατροφή µεταβολές στις συγκεντρώσεις της ινσουλίνης και της 
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IGF-I µπορεί να αποδειχθούν επιζήµιες για την ποιότητα του ωαρίου διότι µπορεί να 
επηρεάσουν την ωρίµανση του (McCaffery et al., 2000). 

Επιπλέον κατά την διάρκεια του πειράµατος µετρήθηκε η συγκέντρωση της 
προγεστερόνης σε κάθε ένα από τα 5 σιτηρέσια. Τα ζώα στα οποία εφαρµόστηκε το 1ο 
σιτηρέσιο (αυξηµένο άµυλο, χαµηλά λιπαρά) παρουσίασαν µειωµένη συγκέντρωση 
προγεστερόνης µετά την ωοθυλακιορρηξία κατά 40% σε σύγκριση µε τα υπόλοιπα. 
Ωστόσο οι αγελάδες στις οποίες εφαρµόστηκε το 2ο σιτηρέσιο παρουσίασαν την 
υψηλότερη συγκέντρωση προγεστερόνης και τη µεγαλύτερη διάµετρο του ωχρού 
σωµατίου, υποδηλώνοντας ότι η συγκέντρωση των λιπιδίων κατά τη διατροφή αυτή 
βρίσκεται στο κρίσιµο όριο. Εποµένως  συγκέντρωση αµύλου υψηλότερη από 183 g/kg 
Ξ.Ο. και λιπιδίων χαµηλότερη από 42 g/kg Ξ.Ο. πιθανόν να µειώσει τα ποσοστά 
σύλληψης λόγω χαµηλών συγκεντρώσεων προγεστερόνης (Garnsworthy et al., 2008a).  

 

 
∆ιάγραµµα 7.5.1 Συγκεντρώσεις προγεστερόνης στο πλάσµα σε οµάδες (n= 6 σε κάθε οµάδα) 
γαλακτοπαραγωγών Holstein-Friesian αγελάδων που διατρέφονται µε σιτηρέσια που ποικίλουν στις 
συγκεντρώσεις αµύλου και λιπιδίων. Τα σιτηρέσια από το 1 µέχρι το 5 περιείχαν 231, 183, 159,135, και 
87 g αµύλου και 39, 42, 43, 45, και 48 g λιπιδίων ανά kg Ξ.Ο. αντίστοιχα. (Garnsworthy et al., 2008a)  

 
  
 

Όπως έχει αναφερθεί, σε µια προσπάθεια να αυξηθεί η παραγωγή του γάλακτος, 
προσφέρονται στις γαλακτοπαραγωγές αγελάδες υψηλές ποσότητες πρωτεΐνης.  
Υπερβολικές ποσότητες αποδοµούµενων και µη αποδοµούµενων πρωτεϊνών  έχουν 
συνδεθεί µε µειωµένη γονιµότητα και εποµένως θα πρέπει να αποφεύγονται. Ο 
µεταβολισµός των αποδοµούµενων και µη αποδοµούµενων πρωτεϊνών διαφέρει, αλλά 
το τελικό προϊόν και στις δυο περιπτώσεις είναι η ουρία, η οποία µπορεί να 
προσδιοριστεί εύκολα µε την µέτρηση του αζώτου στο πλάσµα και στο αίµα (plasma 
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and blood urea nitrogen). Συγκέντρωση µεγαλύτερη από 19 mg/dl έχει συνδεθεί µε 
µεταβολή του pH στην µήτρα και µειωµένα ποσοστά σύλληψης κατά 20% (Butler, 
1998). Οι συγκεντρώσεις της ουρίας και της αµµωνίας είναι υψηλότερες σε αγελάδες 
που διατρέφονται µε σιτηρέσια περιεκτικότητας 23% σε πρωτεΐνες, από ότι σε άλλες µε 
αναλογία  πρωτεϊνών στο σιτηρέσιο 12%. Οι Jordan και  Swanson (1979) ήταν οι 
πρώτοι που κατέγραψαν υψηλότερες συγκεντρώσεις προγεστερόνης σε ζώα στα οποία 
προσφέρεται µειωµένη αναλογία πρωτεϊνών (12.7%). Παρόµοια αποτελέσµατα 
προέκυψαν από αντίστοιχες µελέτες, ενώ άλλες απέτυχαν να καταγράψουν κάποια 
επίδραση (Blauwiekel et al.,1986). Τα διαφορετικά αποτελέσµατα οφείλονται πιθανόν 
στο διαφορετικό ενεργειακό status των ζώων, καθώς οι χαµηλότερες συγκεντρώσεις της 
προγεστερόνης παρατηρήθηκαν κατά την πρώιµη γαλακτική περίοδο, όταν δηλαδή οι 
αγελάδες βρισκόταν σε αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο (Jordan and  Swanson, 1979; 
Blauwiekel et al.,1986) µε αποτέλεσµα η υπερβολική χορήγηση πρωτεϊνών να 
επιδεινώσει την κατάσταση (Butler, 1998).   

Η γονιµότητα των γαλακτοπαραγωγών αγελάδων επηρεάζεται και από την 
συγκέντρωση στο σιτηρέσιο κάποιων βιταµινών και ιχνοστοιχείων.  Η µέτρηση των 
συγκεντρώσεων των συστατικών αυτών στο αίµα και στις ζωοτροφές είναι απαραίτητη.  
Οι βιταµίνες Α, D και Ε είναι ιδιαίτερα σηµαντικές, ενώ οι C, K και οι βιταµίνες του 
συµπλέγµατος Β επειδή συντίθενται από την µικροβιακή χλωρίδα της µεγάλης κοιλίας 
συνήθως δεν  είναι απαραίτητη η προσθήκη τους στο σιτηρέσιο. 

Τέλος ιδιαίτερα σηµαντική για τις αγελάδες είναι η διατροφή κατά την ξηρά 
περίοδο, δεδοµένου ότι κατά τη διάρκεια της, τα ζώα αναρρώνουν από την 
προηγούµενη γαλακτική περίοδο και προετοιµάζονται για την επόµενη. Η ξηρά 
περίοδος περιλαµβάνει δυο φάσεις, η πρώτη διαρκεί 6-7 εβδοµάδες και χαρακτηρίζεται 
από τη παλινδρόµηση του µαστικού αδένα και η δεύτερη διαρκεί 3 εβδοµάδες και 
χαρακτηρίζεται από την αναγέννηση του µαστικού αδένα και σύνθεση του 
πρωτογάλατος. Γενικά, κατά την διάρκεια της πρώτης φάσης στα ζώα προσφέρεται 
σιτηρέσιο µέτριο σε αναλογίες ενώ κατά την δεύτερη φάση η προσφερόµενη ενέργεια 
και οι πρωτεΐνες αυξάνονται για να αντεπεξέλθουν τα ζώα στην ενδεχόµενη µείωση της 
προσλαµβανόµενης τροφής που συχνά παρατηρείται καθώς η κυοφορία φτάνει στο 
τέλος. Παρά το γεγονός ότι έχουν γίνει πολλές προτάσεις σε ότι αφορά την διατροφή 
των ζώων κατά την δεύτερη φάση της γαλακτικής περιόδου και την επίδραση της στην 
αναπαραγωγή, τα αποτελέσµατα είναι µάλλον απογοητευτικά. Το γεγονός αυτό 
έστρεψε το ενδιαφέρον των επιστηµόνων στην πρώτη φάση της ξηράς περιόδου και 
στην πιθανότητα επίδρασης της διατροφής κατά την συγκεκριµένη χρονική περίοδο 
στην αναπαραγωγή (Beever, 2006). 

Συγκεκριµένα η χορήγηση καθ’ όλη την διάρκεια της ξηράς περιόδου 
σιτηρεσίου φτωχού σε ενέργεια και µε υψηλή συγκέντρωση σε φυτικές ίνες είχε σαν 
αποτέλεσµα λιγότερα αναπαραγωγικά προβλήµατα. Το παραπάνω σιτηρέσιο περιέχει 
13% πρωτεΐνες και 9 MJ / kg Ξ.Ο. και αποτελείται κατά 50% από το σιτηρέσιο που θα 
χρησιµοποιηθεί µελλοντικά κατά την γαλακτική περίοδο και κατά 50% από 
χονδροειδείς ζωοτροφές. Το σιτηρέσιο θα πρέπει να χορηγείται κατά βούληση και σαν 
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ενιαίο µείγµα. Η χορήγηση του σιτηρεσίου αποκλειστικά τις τελευταίες τρεις 
εβδοµάδες πριν τον τοκετό πρέπει να αποφεύγεται διότι απαιτείται µεγάλο χρονικό 
διάστηµα για να συνηθίσουν οι αγελάδες το νέο σιτηρέσιο (Beever, 2006). 

Η παράθεση σιτηρεσίου χαµηλής περιεκτικότητας σε ενέργεια κατά την 
διάρκεια της ξηράς περιόδου βελτιώνει την όρεξη των ζώων µετά τον τοκετό (Douglas 
et al., 2006) και µειώνει την κινητοποίηση των αποθεµάτων του σώµατος όπως 
υποδηλώνεται από τις χαµηλότερες συγκεντρώσεις µη εστεροποιηµένων λιπαρών 
οξέων στο πλάσµα και από την µειωµένη συσσώρευση λίπους στο ήπαρ. Επιπλέον από 
την άλλη πλευρά η χορήγηση σιτηρεσίου πλούσιου σε ενέργεια κατά την διάρκεια 
αυτής της περιόδου µπορεί αρχικά να προκαλέσει αύξηση στα ποσοστά της 
προσλαµβανόµενης τροφής αλλά σταδιακά καθώς πλησιάζει ο τοκετός η πρόσληψη 
τροφής µειώνεται. Σε ότι αφορά την δεύτερη φάση της ξηράς περιόδου το παραπάνω 
σιτηρέσιο µπορεί να αντικατασταθεί από άλλο µέτριας περιεκτικότητας σε ενέργεια αν 
και τα αποτελέσµατα δεν φαίνεται να διαφέρουν (Beever, 2006). 
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Κεφάλαιο 8: Πρόληψη 

 

Για να περιοριστεί το σύνδροµο της ασυµπτωµατικής υπογονιµότητας τόσο σε 
ατοµικό επίπεδο όσο και σε επίπεδο εκτροφής, ο κτηνίατρος θα πρέπει πρώτον να 
ερευνήσει τις πιθανές  αιτίες τις οποίες και θα αντιµετωπίσει και δεύτερον  να προτείνει 
λύσεις για να αποφευχθούν παρόµοια προβλήµατα στο µέλλον. Οι προτάσεις αυτές 
πρέπει να είναι ρεαλιστικές και οικονοµικές σε σχέση την υπάρχουσα διαχείριση της 
εκτροφής. Η διαδικασία αυτή συχνά είναι δύσκολη διότι απαιτείται να πεισθεί ο 
ιδιοκτήτης της εκτροφής. Για να µην εµφανιστούν παρόµοια προβλήµατα στο µέλλον, 
θα πρέπει να ληφθούν υπόψη τα παρακάτω: 

 

• Αξιολόγηση του συστήµατος ανίχνευσης οίστρου και του χρόνου 
σπερµατέγχυσης. Τήρηση αρχείων και συνεχής εκπαίδευση του 
προσωπικού στις τεχνικές ανίχνευσης οίστρου. 

• Αξιολόγηση των τεχνικών σπερµατέγχυσης και διενέργεια της Τ.Σ. από 
εξειδικευµένο προσωπικό. 

• Εξέταση της γενικής κατάστασης και του αναπαραγωγικού συστήµατος 
των αρσενικών ζώων και αξιολόγηση του σπέρµατος στις περιπτώσεις 
που εφαρµόζεται φυσική οχεία. 

• Προστασία των ζώων από δραµατικές µεταβολές της θερµοκρασίας 
κυρίως κατά την διάρκεια του καλοκαιριού. 

• Αποφυγή παραγόντων καταπόνησης των αγελάδων ή µείωση της 
διάρκειας έκθεσης τους σε αυτούς. 

• Παράθεση ισορροπηµένου σε ενέργεια και πρωτεΐνες σιτηρεσίου και 
επαρκούς ποσότητας νερού. Συµπληρωµατική χορήγηση βιταµινών και 
ιχνοστοιχείων. Ανάλυση δειγµάτων γάλακτος για ανίχνευση αζώτου 
προερχόµενο από την αποδόµηση της ουρίας και έλεγχος δειγµάτων 
αίµατος (γενική αίµατος, ιχνοστοιχεία). Έλεγχος των ζωοτροφών και 
έλεγχος για ιχνοστοιχεία. 

• Εισαγωγή στην ξηρά περίοδο µε ικανοποιητικό σωµατικό βάρος (3.5-
3.8) και διατήρηση του σωµατικού βάρους καθ’ όλη την διάρκεια της 
ξηράς περιόδου. Αύξηση της καταναλωµένης ξηράς ουσίας κατά την 
περίοδο πριν και µετά τον τοκετό, που επιτυγχάνεται µε την χορήγηση 
εύγευστων τροφών, ικανοποιητικό διάστηµα ταΐστρας για κάθε ζώο και 
ικανοποιητική συχνότητα παράθεσης τροφής.  

• Συστηµατικός έλεγχος του αναπαραγωγικού συστήµατος όλων των 
θηλυκών ζώων µετά τον τοκετό. ∆ιάγνωση και αντιµετώπιση ασθενειών 
την κρίσιµη αυτή χρονική περίοδο. 

 



   
  

67 

                                           

 

 

                                              ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

 

Το σύνδροµο της ασυµπτωµατικής υπογονιµότητας των αγελάδων αποτελεί 
ένα από τα σηµαντικότερα προβλήµατα που απασχολούν την παγκόσµια 
αγελαδοτροφία. Οι παράγοντες που οδηγούν στην εκδήλωση του είναι πολλοί και όχι 
απολύτως κατανοητοί, γεγονός που καθιστά τη διάγνωση και την αποτελεσµατική 
αντιµετώπιση του ιδιαίτερα δύσκολη. 

Πρέπει να τονιστεί ότι δεν πρόκειται για στείρα ζώα αλλά για µια ανοµοιογενή 
οµάδα αγελάδων που παρουσιάζουν υπογονιµότητα αλλά παρόλα αυτά µπορεί να 
γονιµοποιηθούν και ολοκληρώσουν µε επιτυχία την κυοφορία χωρίς την χορήγηση 
θεραπευτικού σχήµατος. 

Πληθώρα πειραµάτων και ερευνών έχει πραγµατοποιηθεί µέχρι στιγµής 
προκείµενου να καταγράφουν τα χαρακτηριστικά των συγκεκριµένων ζώων και να 
αναζητηθούν οι αιτίες που προκαλούν την εµφάνιση του. Στην παρούσα εργασία 
έγινε προσπάθεια να καταγράφουν όλοι οι αιτιολογικοί παράγοντες αλλά και τα µέχρι 
τώρα προτεινόµενα θεραπευτικά µέτρα για καθέναν από αυτούς. 

Ιδιαίτερα σηµαντική φαίνεται να είναι η συνεισφορά της διατροφής και 
γενικότερα της διαχείρισης των ζώων στην εµφάνιση του συνδρόµου, καθώς 
κατάλληλες µεταβολές στο σιτηρέσιο φαίνεται να έχουν θετικά αποτελέσµατα. Είναι 
πολύ πιθανό καθώς η έρευνα στο συγκεκριµένο πεδίο συνεχίζεται, να ανακαλυφθούν 
σηµαντικά στοιχεία που η χρησιµοποίηση τους ενδεχοµένως να οδηγήσει σε 
βελτίωση της αναπαραγωγικής απόδοσης των αγελάδων µε ΣΑΥ. 
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