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Artyku³ przegl¹dowy Review

W ci¹gu ostatnich kilku dekad obserwuje siê na
�wiecie spadek p³odno�ci krów. Do pogorszenia p³od-
no�ci dochodzi pomimo wprowadzenia na szersz¹ ska-
lê metod sterowania cyklem rujowym, indukcji owu-
lacji, ustalonego w czasie unasienniania oraz dosko-
nalszych �rodków terapeutycznych. Badania epidemio-
logiczne przeprowadzone w latach 1991-2000 na kro-
wach w pó³nocnej Hiszpanii, a obejmuj¹ce ponad
12 711 laktacji wskazuj¹ na znacz¹cy spadek warto�ci
wska�nika zacieleñ (CR) u wszystkich inseminowa-
nych krów (21). Podczas ostatnich dwudziestu lat
w Stanach Zjednoczonych wska�nik zap³adnialno�ci
obni¿a³ siê o 0,45% rocznie (1, 30). W nowoczesnych
stadach byd³a w Wielkiej Brytanii wska�nik zacieleñ
obni¿a siê rocznie o 1%, a przynajmniej 60% krów
ja³owi rocznie ponad 30 dni (36). W Irlandii wska�nik
ten wynosi³ w roku 2001 przeciêtnie 37,1% (od 22%
do 66% w zale¿no�ci od ocenianego stada) (25). W fer-
mach holenderskich pocz¹wszy od 1980 r. �redni okres
miêdzywycieleniowy wyd³u¿a³ siê �rednio o 7 dni,

osi¹gaj¹c 394 dni w 1994 r. (29). Coraz czê�ciej notu-
je siê wzrost odsetka samic z os³abionymi objawami
rui, zaburzeniami owulacji oraz poronieniami, a tak¿e
z zaburzeniami cyklu rujowego (26, 35, 37). Odsetek
samic z nietypowym przebiegiem krzywej progeste-
ronowej oraz z zaburzeniami procesu luteolizy pod-
czas pierwszego i kolejnych cyklów rujowych wzrós³
w latach 1995-1999 u fryzów amerykañskich z 32%
do 44%, a odsetek zwierz¹t z nietypowym przebiegiem
krzywej progesteronowej i opó�nion¹ luteoliz¹ z 7,3%
do 18,2% i 6,4% do 16,8% (38). Ponad 35,2% krów,
wykazuj¹cych cykle rujowe przed 45. dniem po poro-
dzie mia³o przed³u¿on¹ fazê lutealn¹, a 13,2% bez-
owulacyjne cykle rujowe, wzglêdnie opó�nion¹ owu-
lacjê. D³u¿sza faza lutealna by³a dodatnio skorelowa-
na z obni¿onym wska�nikiem zacieleñ (39). Podob-
nie niep³odno�æ nale¿y do g³ównych przyczyn brako-
wania krów z hodowli (10).

Powszechnie podkre�la siê, ¿e powodem pogorsze-
nia p³odno�ci u wspó³czesnych krów mlecznych s¹,
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Several reasons for decreasing fertility in dairy cows
Summary

Global fertility in cows has steadily decreased over the last few years. In the UK, for example, first service
calving rates fell from 55, 6 to 39, 7% between 1975-1982 and 1995-1998 � a 1% annual decline in first service
pregnancy rate. In Spain the fertility indexes in cows have fallen over the last 10 years ago, accompanied by
a frequency in the rate of postpartum disturbances and culling from infertility, which, in turn, is generally
related to a higher milk production. Nonetheless, there remain a few herds of cows with both high yield and
good fertility. Many studies have indicated that a high level of genetic merit rather than high production levels
has played a part in reducing fertility in cows. Cows of a high level genetic merit have longer intervals
in-between calving and first visual estrus as well as first service and first luteal activity, but a shorter estrus
cycle and are less likely to ovulate post-partum. Oocytes from cows having a high level of genetic merit form
fewer blastocysts and have a lower cleavage and blastocyst formation rates than those from cows having
a medium level of genetic merit. Simultaneously, no differences have been observed in the number of oocytes
recovered and developed in cows having either high or low milk production. Milk selected cows mobilize more
body tissue in early lactation, have a better physical condition as well as delayed ovarian activity and greater
risk of prolonged interval from calving to first ovulation than control cows, independent of the feeding system.
Selecting for milk yield has been associated with high levels of insulin, and lower T4, GH, progesterone,
estradiol, LH and IGF-1 concentrations. There seems evidence that concentrations of glucose, NEFA and
ketones affect the selection process. Higher levels of genetic merit change cholesterol metabolism. Concentra-
tions of cholesterol and lipoproteins lipids are correlated with a lower level of lipid infiltration of the liver.
Hepatic lipidosis during early lactation has been associated with reduced reproductive efficiency.
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z jednej strony, b³êdy ¿ywieniowe pope³niane przede
wszystkim w okresie przej�ciowym, z drugiej, wyso-
ka wydajno�æ wymuszana ukierunkowan¹, czêsto jed-
nostronn¹ selekcj¹ i ich zdrowotne konsekwencje.

Wp³yw wysokiej wydajno�ci na p³odno�æ
Przekonanie o wp³ywie wysokiej wydajno�ci na

p³odno�æ wynika z oceny rezultatów wielu ekspery-
mentów, w których porównywano p³odno�æ krów
o wysokiej i niskiej produkcji. Wiele wska�ników
p³odno�ci istotnie koreluje ze wzrostem wydajno�ci.
Przyk³adowo, korelacje dla wysokiej wydajno�ci oraz
okresów miêdzywycieleniowego i miêdzyci¹¿owego
wynosi³y od 0,22 do 0,59 i od 0,16 do 0,64, natomiast
dla przestoju poporodowego i zap³adnialno�ci od 0,22
do 0,44 i �0,62 do 0,05 (19, 27, 29, 33, 34).

W Wielkiej Brytanii �rednia wydajno�æ mleczna
miêdzy 1995 a 1998 r. wzros³a �rednio o 200 kg rocz-
nie. Skutkiem tego by³o znaczne pogorszenie p³odno�-
ci. Przyk³adowo, wska�nik zap³adnialno�ci wynosz¹-
cy 55,6% w latach 1975-1982 obni¿y³ siê do 39,7%
w latach 1995-1998 (3). Poziom brakowania z powo-
du niep³odno�ci wynosi³ w 2000 r. � 28% (25). Wy-
dajno�æ mleczna w stadach krów mlecznych w pó³-
nocnej Hiszpanii wzros³a z 7800 w 1990 r. do 10 200
w 2000 r. Krowy badane lub leczone na ka¿de 1000 kg
mleka mia³y 6% ni¿sz¹ zap³adnialno�æ. W przypadku
anestrus wska�nik ten by³ ni¿szy o 7,6%, natomiast
je�li anestrus powodowane by³o nieczynno�cia jajni-
ków � o 8% (21). O istotnym spadku wska�nika za-
p³adnialno�ci do 38% u krów o wydajno�ci powy¿ej
11 tys. donosz¹ tak¿e Niemcy (23). Rycina 1 przed-
stawia wp³yw wydajno�ci krów na zap³adnialno�æ. Ob-
ni¿enie prawdopodobieñstwa zacielenia oraz wzrost
czêsto�ci problemów zdrowotnych zwi¹zane jest zna-
cz¹co ze wzrostem wydajno�ci w ci¹gu pierwszych 120
dni po wycieleniu i spadkiem masy cia³a w 1. miesi¹cu
laktacji (8). Z badañ ankietowych przeprowadzonych
w ponad 2500 gospodarstwach wynika, ¿e najczê�ciej
przez hodowców zg³aszanym problemem w odniesie-
niu do krów o wysokiej wydajno�ci by³y zaburzenia
p³odno�ci (22). Na pogorszenie p³odno�ci u krów
wskazuj¹ tak¿e nieliczne obserwacje krajowe (13, 16).
Pomimo wyra�nej tendencji do pograszania siê p³od-

no�ci wraz ze wzrostem wydajno�ci w niektórych sta-
dach krów o wybitnej wydajno�ci notuje siê co naj-
mniej satysfakcjonuj¹ce wyniki rozrodu (27).

Warto�æ genetyczna krów a p³odno�æ
Szereg faktów wskazuje, ¿e pogarszaniu siê p³od-

no�ci krów mo¿e sprzyjaæ selekcja w kierunku wyso-
kiej wydajno�ci (28, 31, 33). U krów poddawanych
ukierunkowanej selekcji czê�ciej notuje siê przed³u-
¿ony okres od porodu do pojawienia siê pierwszej po-
porodowej rui, d³u¿szy przestój poporodowy, os³abie-
nie zewnêtrznych objawów rujowych, ciche ruje, za-
burzenia owulacji, funkcji lutealnej jajników, pogor-
szenie zap³adnialno�ci lub przed³u¿enie cyklów rujo-
wych, powiêkszenie rozmiarów macicy i szyjki ma-
cicznej oraz pogorszenie jako�ci oocytów (23). Na nie-
korzystny wp³yw jednostronnej selekcji zwracano
uwagê w Wielkiej Brytanii, podkre�laj¹c zwi¹zek po-
miêdzy warto�ci¹ genetyczn¹ krów, wysok¹ wydaj-
no�ci¹ i kondycj¹ (BCS) a p³odno�ci¹. W Finlandii
w latach 1980-1989 wskutek unasieniania buhajami
ayshire dosz³o do przed³u¿enia okresu miêdzyci¹¿o-
wego o 0,43 dni/rok. Z kolei w Holandii, skutkiem
unasienniania krów nasieniem buhajów rasy holsztyñ-
sko-fryzyjskiej w latach 1980-1991 by³o przed³u¿enie
okresu miêdzyci¹¿owego o 0,2 dni/rok. Wy¿sze jest
u nich tak¿e ryzyko brakowania oraz zaburzeñ zdro-
wia (6, 8, 29). Gorsza p³odno�æ sprzyja skracaniu d³u-
go�ci ich u¿ytkowania (31). Oocyty pozyskiwane od
krów o wysokiej warto�ci genetycznej rzadziej osi¹-
gaj¹ stadium blastocysty w warunkach in vitro. Ni¿-
szy jest u nich tak¿e odsetek zarodków rozwijaj¹cych
siê do wczesnych stadiów rozwojowych ni¿ u krów
o �redniej warto�ci genetycznej (70,4 i 6,8% wobec
77,4 i 11,4%). Dodaæ nale¿y, ¿e wp³yw wysokiej war-
to�ci genetycznej krów na rozwój oocytów w warun-
kach hodowli in vitro by³ istotnie wy¿szy od wp³ywu
wydajno�ci oraz kondycji krów (40).

Ujemny bilans energii
We wczesnej laktacji poda¿ energii mo¿e byæ u krów

niedostateczna. Dla zapewnienia odpowiedniego po-
ziomu energii jest ona gromadzona w tkance t³uszczo-
wej krów mlecznych. Mo¿liwo�æ pobierania suchej
masy nastêpuje zwykle kilka miesiêcy po wyst¹pieniu
okresu maksymalnej wydajno�ci, st¹d mobilizacja
t³uszczu podczas tego okresu jest nieuchronna. Je�li
po porodzie mobilizowana jest zbyt du¿a ilo�æ t³usz-
czu zapasowego, to zwierzêta chudn¹, a u wielu z nich
dochodziæ mo¿e do zaburzeñ metabolicznych (41).
Selekcja krów w kierunku wysokiej produkcji zaostrza
ten problem. Dowiedziono, ¿e krowy poddawane se-
lekcji w kierunku wysokiej wydajno�ci wykazuj¹ pod-
wy¿szon¹ predyspozycjê i zdolno�æ do korzystania
z w³asnych rezerw energetycznych organizmu (40).
Krowy te, pomimo wysokiego dowozu energii po wy-
cieleniu by³y w 10. tygodniu chudsze od krów nie pod-
dawanych selekcji (kontrolnych) i utrzymywanych na
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Ryc. 1. Wp³yw wydajno�ci krów na zap³adnialno�æ (cyt. 24)
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diecie ubo¿szej w energiê. Notowany u nich znaczny
spadek koncentracji t³uszczu w mleku podczas wczes-
nej laktacji istotnie koreluje z deficytem energii oraz
z os³abieniem ekspresji rui, opó�nieniem wzrostu ak-
tywno�ci lutealnej jajników i prawdopodobieñstwem
ci¹¿y. Deficyt energii warunkowa³ opó�nienie wystê-
powania owulacji po wycieleniu, pojawianie siê pierw-
szego pêcherzyka dominuj¹cego oraz jako�æ oocytów
(1, 40). Istotnemu wyd³u¿eniu ulega tak¿e przestój
poporodowy oraz okres miêdzywycieleniowy (1). Ten-
dencja do utraty masy po wycieleniu i pogorszenia
punktowego wska�nik kondycji (BCS) jest warunko-
wana genetycznie. Stwierdzono, ¿e córki pewnej gru-
py buhajów chudn¹ wy³¹cznie do 150. dnia po wycie-
leniu, podczas gdy córki innej grupy buhajów konty-
nuuj¹ ten proces tak¿e po 150. dniu laktacji (4).

Zaburzenia metaboliczne
W niektórych przypadkach wykazywano interakcjê

pomiêdzy ukierunkowan¹ selekcj¹ krów a obni¿onym
poziomem glukozy oraz wzrostem koncentracji cia³
ketonowych, kwasu b-hydroksymas³ozwego i wolnych
nienasyconych kwasów t³uszczowych (WNKT) (18,
31). Niski poziom glukozy we krwi wykazuj¹ zwie-
rzêta otrzymuj¹ce niedostateczn¹ ilo�æ energii w pa-
szy. Wydaje siê jednak, ¿e istnieje wyra�na interakcja
pomiêdzy niskim poziomem glukozy z deficytem ener-
gii a wysok¹ warto�ci¹ genetyczn¹ krów. Przyk³ado-
wo krowy o ni¿szej warto�ci genetycznej ¿ywione
poni¿ej zapotrzebowania energetycznego wykazywa-
³y wy¿szy poziom glukozy we krwi ni¿ krowy o wy¿-
szej warto�ci genetycznej ¿ywione w analogiczny spo-
sób (11). Stê¿enie glukozy i kwasu b-hydroksymas³o-
wego w p³ynie pêcherzykowym by³o wy¿sze ni¿ we
krwi i korelowa³o istotnie ze stê¿eniem tych metabo-
litów we krwi, co nie pozostaje bez wp³ywu na jako�æ
oocytów (20). Wzrost koncentracji WNKT nastêpuje
w efekcie obni¿ania siê poziomu glukozy we krwi.
Osoczowe WNKW ulegaj¹ konwersji poprzez acety-
lo-CoA do kwasu cytrynowego poprzez kwas szcza-
wiooctowy. Je�li ich poziom jest niski, dochodzi do
wzrastaj¹cej utylizacji w procesie glukoneogenezy,
a WNKT powsta³e z acetylo-CoA s¹ rekondensowane
do powsta³ych ze zwi¹zków ketonowych: kwasu
b-hydroksymas³owego, octanu i acetonu. Kwas
b-hydroksymas³owy mo¿e ulegaæ redukcji, w szcze-
gólno�ci w gruczole mlekowym, do kwasów t³uszczo-
wych o d³ugich ³añcuchach, wzglêdnie byæ utleniany
w tkankach obwodowych. Wysoki poziom zwi¹zków
ketonowych prowadziæ mo¿e do kwasicy metabolicz-
nej. Poziom WNKT we krwi wydaje siê wy¿szy u krów
o wy¿szej warto�ci genetycznej, np. u czarno-bia³ych
krów niemieckich ni¿ innych ras (38). Tendencje te s¹
szczególnie wyra�ne w pierwszych dwóch tygodniach
laktacji. Podwy¿szony poziom WNKW wi¹¿e siê z ni¿-
szym prawdopodobieñstwem zacielenia do 150. dnia
laktacji. Mocznik jest g³ównym produktem kataboliz-
mu aminokwasów, powstaje w w¹trobie, a jego po-

ziom we krwi zale¿y od rozmiarów katabolizmu bia-
³ek. Wysoki dowóz bia³ka paszowego, szczególnie
bia³ka ³atwo ulegaj¹cego degradacji w ¿waczu, infek-
cje i poda¿ kortykosterydów s¹ czynnikami podwy¿-
szaj¹cymi poziom mocznika we krwi i mleku (7, 17).
Przeciwnie, niski dowóz bia³ka, poda¿ sterydów ana-
bolicznych i niewydalno�æ w¹troby s¹ czynnikami po-
woduj¹cymi obni¿enie jego stê¿enia we krwi. Opinie
odno�nie do ewentualnego zwi¹zku pomiêdzy wyso-
k¹ warto�ci¹ genetyczn¹ krów a poziomem mocznika
we krwi s¹ rozbie¿ne. Cze�æ autorów stwierdza³a re-
latywnie niski poziom mocznika we krwi krów pod-
dawanych selekcji w kierunku wysokiej wydajno�ci,
inni tendencjê do wzrostu stê¿enia tego metabolitu we
krwi (7, 27). Z drugiej strony, nie dowiedziono zwi¹z-
ku pomiêdzy wysok¹ warto�ci¹ genetyczna krów a stê-
¿eniem kreatyniny, innego wska�nika metabolizmu
bia³ek (27). Dodatkowo poda¿ bia³ka ulegaj¹cego
degradacji w ¿waczu powoduje drastyczne obni¿enie
poziomu cholesterolu. Stê¿enie cholesterolu we krwi
pozytywnie koreluje z ekspresj¹ zewnêtrznych obja-
wów rujowych podczas pierwszej owulacji, d³ugo�ci¹
okresu miêdzyci¹¿owego.

Zaburzenia hormonalne
Ciê¿arne ja³owice, poddawane selekcji w kierunku

wysokiej wydajno�ci wykazywa³y obni¿ony poziom
T4 we krwi (2, 15). Hormony tarczycy s¹ odpowie-
dzialne m.in. za konsumpcjê tlenu przez komórki oraz
wzrost temperatury cia³a, przemiany glukozy i kata-
bolizm cholesterolu (42). Ich podwy¿szony poziom we
krwi pozytywnie koreluje z terminem wyst¹pienia
pierwszej poporodowej rui oraz wysokim wska�nikiem
zap³adnialno�ci i krótkim omc. Przyk³adowo, u byd³a
jersey doskonalonego w kierunku wysokiej wydajno�-
ci stwierdzano w okresie oko³oporodowym obni¿one
stê¿enie LH oraz estradiolu we krwi (18). Obni¿ony
poziom LH by³ zwi¹zany z opó�nionym wystêpowa-
niem rui po porodzie. Przeciwnie: u krów poddawa-
nych selekcji w kierunku wysokiej wydajno�ci stê¿e-
nie progesteronu podczas pierwszych cyklów poporo-
dowych by³o ni¿sze ni¿ u analogicznych krów nie pod-
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dawanych podobnej selekcji (9, 23). Niskiemu pozio-
mowi progesteronu podczas wczesnej laktacji przypi-
suje siê niesatysfakcjonuj¹ce rezultaty unasienniania
w pierwszej poporodowej rui (36, 37). Rycina 2 przed-
stawia krzyw¹ progesteronow¹ u krów po porodzie
w zale¿no�ci od ich warto�ci genetycznej.

Notowany u krów wysoko wydajnych ni¿szy poziom
insuliny mo¿e powodowaæ obni¿enie stê¿enia IGF-I
(insulinozale¿nego czynnika wzrostu I) odpowiedzial-
nego m.in. za d³ugotrwa³y efekt anaboliczny, regulu-
j¹cy syntezê bia³ek i proliferacjê komórek ziarnistych
pêcherzyków jajnikowych (18, 37). Równocze�nie
u krów o wysokiej warto�ci genetycznej notowano re-
latywnie niski poziom hormonu wzrostu (GH). Hor-
mon wzrostu indukuje uwalnianie IGF-I. Jego synteza
jest zale¿na od liczby receptorów GH w w¹trobie. Ob-
ni¿enie tej liczby po wycieleniu wi¹zane jest ze spad-
kiem stê¿enia IGF-I. W �wietle nowych badañ wydaje
siê, ¿e doskonalenie genetyczne istotnie zmienia funk-
cjonowanie osi GH/IGF-I (30, 33) Stwierdzano tak¿e
ujemn¹ korelacjê pomiêdzy wska�nikiem kondycji
(BCS) oraz lutealn¹ aktywno�ci¹ jajników a warto�ci¹
genetyczn¹ krów (30, 38).

Wydajno�æ a zaburzenia poporodowe
Wzrost wydajno�ci mlecznej z 6-7 tys. litrów mle-

ka na 12 tys. sprzyja³ wzrostowi czêsto�ci pora¿eñ
poporodowych z 5% do 9%, zatrzymania ³o¿yska z 6%
do 11%, torbieli jajnikowych z 9% do 25%, mastitis
z 16% do 30% oraz schorzeñ racic z 18% do 43% (28).
Ka¿de zwiêkszenie wydajno�ci o 500 kg powodowa³o
wzrost czêsto�ci zaburzeñ owulacji oraz przypadków
metritis o odpowiednio 1,7% i 0,9%, a tak¿e przed³u-
¿enie omc �rednio o 4,2 dnia. W latach 1991-2000 czês-
to�æ torbieli jajnikowych oraz anestrus wzros³a z 7,6%
do 8,1% oraz 1,6% do 11,8% (21). Schorzenia te nie
pozostaj¹ bez wp³ywu na p³odno�æ krów. Ciê¿ki po-
ród, zatrzymanie ³o¿yska i metritis podczas puerpe-
rium mia³y przemijaj¹cy i nieznaczny wp³yw na wy-
dajno�æ. Kliniczna ketoza, ciê¿ki poród i zatrzymanie
³o¿yska powodowa³y oko³o 3-dniowe przed³u¿enie
przestoju poporodowego, 4-10% obni¿enie zap³adnial-
no�ci i 6-12-dniowe przed³u¿enie okresu miêdzyci¹-
¿owego oraz obni¿enie wydajno�ci i zawarto�ci bia³-
ka w mleku (5, 11). U krów z poporodowym metritis
w 4. i dalszych tygodniach po wycieleniu notowano
oko³o 7-dniowe wyd³u¿enie przestoju poporodowego,
15-20% obni¿enie zap³adnialno�ci oraz przed³u¿enie
okresu miêdzyci¹¿owego o 19 dni (14). Z innych ba-
dañ wynika, ¿e zatrzymanie ³o¿yska mo¿e powodo-
waæ obni¿enie zap³adnialno�ci o 14% i zwiêkszenie
o 0,2 wska�nika inseminacji (12, 24). Kulawizny po-
jawiaj¹ce siê do 30. dnia po porodzie mia³y wp³yw na
obni¿enie z 42,6% do 17,5% zap³adnialno�ci, oraz
powodowa³y wzrost z czêsto�ci torbieli jajnikowych
z 11,1% do 25%. Schorzenia lokomocyjne, w zale¿-
no�ci od stopnia ich zaawansowania powoduj¹ wyd³u-
¿enie okresu od porodu do zacielenia o 12 dni (26).

Zaburzenia przebiegu okresu poporodowego zwiêk-
szaj¹ 1,9 razy prawdopodobieñstwo wyst¹pienia cyst
jajnikowych. Ryzyko pojawienia siê cyst wzrasta wraz
z wydajno�ci¹ i wska�nikiem kondycji w okresie po-
miêdzy 60. dniem a¿ do porodu (21). Torbiele jajni-
kowe s¹ przyczyn¹ 6-11-dniowego przed³u¿enia prze-
stoju poporodowego i 20-30-dniowego przed³u¿enia
omc. Podobnie cysty jajnikowe powoduj¹ ponad 21%
obni¿enie zap³adnialno�ci (12). Stosunkowo najwiêk-
sze straty powoduje poporodowy brak rui, wyd³u¿aj¹c
okres do pierwszego unasienniania i zacielenia o od-
powiednio 26 i 41 dni oraz obni¿aj¹c wska�nik za-
p³adnialno�ci o 18% (25). U krów z zaburzeniami p³od-
no�ci wystêpuje podwy¿szone ryzyko brakowania (10,
14). Najwiêksze ryzyko brakowania u krów rasy
ayrshire wi¹za³y siê z wystêpowaniem cyst jajniko-
wych, metritis i zatrzymaniem ³o¿yska. Z badañ mo-
delowych przeprowadzonych na bydle rasy holsztyñ-
sko-fryzyjskiej wynika, ¿e ciê¿ki poród i metritis
zwiêkszaj¹ ryzyko brakowania podczas trwania tych
zaburzeñ w mniejszym stopniu ni¿ anestrus i cysty
jajnikowe. Stosunkowo niewielki wp³yw na decyzjê
o brakowaniu wywiera natomiast zatrzymanie ³o¿ys-
ka (14).

Podsumowanie
Selekcji krów w kierunku wysokiej mleczno�ci to-

warzyszy obni¿enie p³odno�ci przejawiaj¹ce siê pod-
wy¿szon¹ czêsto�ci¹ zaburzeñ okresu poporodowego
i pogorszeniem wska�ników rozrodu. G³ównym po-
wodem tych zaburzeñ jest pog³êbienie ujemnego bi-
lansu energetycznego oraz wzrost czêsto�ci zaburzeñ
metabolicznych i hormonalnych. Nadal jednak ma³o
wiadomo o istocie zale¿no�ci pomiêdzy genetycznym
doskonaleniem w kierunku wysokiej mleczno�ci
a p³odno�ci¹. Zrozumienie tej zale¿no�ci poprzez lep-
sze poznanie mechanizmów regulacyjnych pozwoli-
³oby ustaliæ model selekcji sprzyjaj¹cy zarówno po-
prawie wydajno�ci, jak i p³odno�ci oraz mog³oby po-
móc w konstrukcji efektywnych programów ¿ywienia,
utrzymania oraz leczenia.
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