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Artyku³ przegl¹dowy Review

Znacznemu wzrostowi wydajno�ci krów mlecznych
w ostatnich latach towarzyszy istotne obni¿enie siê ich
p³odno�ci (20, 33, 36). Przejawia siê to spadkiem
wska�nika zacieleñ, wzrostem indeksu inseminacyj-
nego, wzrostem odsetka krów powtarzaj¹cych oraz
wyd³u¿eniem okresu miêdzywycieleniowego. W Wiel-
kiej Brytanii miêdzy latami 1975-1982 a 1995-1998
wska�nik zacieleñ obni¿y³ siê z 55,6% do 39,7% (36).

Zjawisko powtarzania polega na nawrotach rui po-
mimo wielokrotnego krycia lub unasienniania (3 razy
i wiêcej) klinicznie zdrowych krów, niezale¿nie od
odstêpów miêdzy rujami (1, 3, 5). Wed³ug innych auto-
rów (16, 43), powtarzanie to trzykrotne powtórzenie
rui z zachowaniem jednakowych odstêpów miêdzy
rujami. Niektórzy do krów powtarzaj¹cych zaliczaj¹
ju¿ zwierzêta, które nie zosta³y zacielone po dwóch
inseminacjach (34). Czêstotliwo�æ powtarzania waha
siê w ró¿nych stadach od 10% do ponad 30% (3, 5,
16, 43). Powtarzanie okre�lane by³o wcze�niej jako
niep³odno�æ bezobjawowa lub niep³odno�æ bez znanej
przyczyny (sterilitas sine materia, sterilitas e causa
ignota). Obecnie wiadomo, ¿e przyczyny powtarzania
s¹ wielorakie. Mog¹ nimi byæ: niska jako�æ nasienia,

b³êdy w technice inseminacji, niew³a�ciwy termin inse-
minacji, opó�niona owulacja, choroby macicy i jajo-
wodów, niew³a�ciwe ¿ywienie, utrzymanie i pielêgna-
cja krów, wp³ywy klimatyczne (stres termiczny) i inne
(43). Szacuje siê, ¿e �rednio u oko³o 10% wysoko
wydajnych krów nie dochodzi do zap³odnienia, a u
oko³o 50% do obumarcia zarodków i ronieñ (8).
U krów powtarzaj¹cych do zap³odnienia nie dochodzi
w oko³o 30% przypadków, u pozosta³ych 70% zwie-
rz¹t ma miejsce obumarcie zarodków (43). Jedn¹ z naj-
czêstszych przyczyn powtarzania u krów s¹ podkli-
niczne stany zapalne b³ony �luzowej macicy. Badania-
mi histopatologicznymi wykazywane s¹ one u 40-50%
powtarzaj¹cych krów (2, 9, 18, 37).

Istota podklinicznych zapaleñ macicy nie jest jesz-
cze dok³adnie poznana. Pod wzglêdem histologicznym
wyró¿nia siê zapalenie ropne, cechuj¹ce siê naciekiem
granulocytów obojêtnoch³onnych i zapalenie nierop-
ne, zwi¹zane z naciekiem limfocytów i komórek plaz-
matycznych. W zale¿no�ci od nasilenia nacieku ko-
mórkowego (liczby komórek w polu widzenia) zapa-
lenia te klasyfikowane s¹ jako ³agodne, �rednie lub
ciê¿kie (39). Podkliniczne zapalenia b³ony �luzowej
macicy s¹ przewa¿nie skutkiem poporodowych zapa-
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leñ macicy (30, 41). Z przypadków zapaleñ macicy
izolowane s¹ najczê�ciej E. coli, Arcanobacterium
pyogenes, paciorkowce i gronkowce (6, 22, 31, 38).
Sheldon i wsp. (40) uwa¿aj¹ Arcanobacterium pyoge-
nes, Prevotella melaninogenicus, E. coli i Fusobacte-
rium necrophorum za zarazki swoiste dla macicy, przy
czym Arcanobacterium pyogenes wspó³dzia³a z inny-
mi bakteriami. Rzadziej podkliniczne zapalenia b³o-
ny �luzowej macicy s¹ wynikiem zaka¿enia podczas
inseminacji, zw³aszcza wykonywanej pomy³kowo
w okresie fazy lutealnej (43).

Czynnikami sprzyjaj¹cymi poporodowym zaka¿e-
niom macicy s¹ ciê¿kie porody, zatrzymanie ³o¿yska,
ronienia, zaburzenia metaboliczne i nieodpowiednie
warunki utrzymania (30, 41). Czynniki te powoduj¹
os³abienie inwolucji macicy i obni¿enie lokalnej od-
porno�ci w tym narz¹dzie. G³ówn¹ rolê w odporno�ci
lokalnej macicy odgrywaj¹ obojêtnoch³onne granulo-
cyty i makrofagi. Swoiste receptory na komórkach
nab³onka b³ony �luzowej macicy, tzw. toll-like recep-
tors (TLRs) rozpoznaj¹ zwi¹zki wchodz¹ce w sk³ad
patogenów, takie jak bakteryjne DNA, lipidy i lipopo-
lisacharydy. Zwi¹zanie receptorów z tymi zwi¹zkami
prowadzi do wydzielania cytokin, chemokin i antybak-
teryjnych peptydów. Chemokiny powoduj¹ nap³yw gra-
nulocytów obojêtnoch³onnych i makrofagów, które fa-
gocytuj¹ bakterie. W okresie poporodowym aktywno�æ
fagocytarna tych komórek jest os³abiana przez niedo-
bory energetyczne i podwy¿szony poziom glikokorty-
koidów. Jest ona równie¿ modulowana przez sk³ad-
niki lochii oraz estrogeny i progesteron (13, 19, 26,
28, 44). W miarê postêpu okresu poporodowego na-
stêpuje eliminacja zarazków z macicy. Proces ten jest
wspierany przez wczesne rozpoczêcie cyklicznej funk-
cji przez jajniki (tzw. samooczyszczanie siê macicy
w okresie rui). Bli¿sze szczegó³y odno�nie do patoge-
nezy poporodowych zapaleñ macicy podane zosta³y
przez innych autorów (30, 41, 42).

U niektórych zwierz¹t zaka¿enia jednak utrzymuj¹
siê, nie powoduj¹c widocznych objawów klinicznych,
ale prowadz¹c do obni¿enia p³odno�ci krów (zapale-
nie podkliniczne). Dochodzi przy tym do uszkodzenia
nab³onka b³ony �luzowej macicy, nacieku granulocy-
tów obojêtnoch³onnych i(lub) makrofagów oraz zmian
w sk³adzie wydzieliny macicznej. Powoduje to zabu-
rzenia w zap³odnieniu i wczesne obumieranie zarod-
ków (41, 43). U krów z podklinicznym zapaleniem
macicy stwierdzono zwiêkszon¹ ekspresjê mRNA in-
terleukin 1á, 1â i 8 oraz TNF (11, 12), jak te¿ wzrost
koncentracji PF

2
á i TNFá oraz zmniejszenie koncen-

tracji PGE w wydzielinie macicznej (21). Negatywny
wp³yw podklinicznych zapaleñ b³ony �luzowej na p³od-
no�æ zosta³ wykazany przez wielu autorów (4, 15, 23,
29, 38) (tab. 1). Wydaje siê, ¿e skutki te zale¿¹ od stop-
nia nasilenia i rozleg³o�ci zmian zapalnych. Niewiel-
kie b¹d� lokalne zmiany zapalne endometrium nie by³y
zwi¹zane z obni¿eniem odsetka zap³odnieñ (38).

W wielu przypadkach podklinicznych zapaleñ b³o-
ny �luzowej macicy wynik badania bakteriologiczne-
go jest ujemny i przypuszcza siê, ¿e zapalenia te mog¹
mieæ t³o ¿ywieniowe (1). Przy nadmiarze bia³ka w daw-
ce pokarmowej wykazano podwy¿szone stê¿enie amo-
niaku i mocznika w p³ynie macicznym (17), co mo¿e
powodowaæ podra¿nienie b³ony �luzowej macicy.
W okresie poporodowym zapalenia te mog¹ byæ rów-
nie¿ wyrazem niezakoñczonych procesów poporodo-
wej odnowy endometrium. Mo¿liwa jest równie¿, acz-
kolwiek s³abo u byd³a poznana, reakcja immunologicz-
na b³ony �luzowej macicy na sk³adniki nasienia. Po
inseminacji nasieniem mro¿onym stwierdzono istot-
ny wzrost liczby granulocytów obojêtnoch³onnych
w wydzielinie macicy, natomiast nie obserwowano
tego zjawiska przy stosowaniu nasienia �wie¿ego (44).
Krowy, u których 4 godziny po inseminacji stwierdzo-
no ponad 15% wieloj¹drzastych granulocytów obojêt-
noch³onnych, wykazywa³y niski odsetek zap³odnieñ
(25).

Ostatnio zwraca siê uwagê na przypuszczaln¹ rolê
herpeswirusa byd³a typu 4 (BoHV-4) w powodowa-
niu zapaleñ b³ony �luzowej macicy. Wirus ten wyizo-
lowano z przypadków poporodowych zapaleñ macicy
(33). Herpeswirus byd³a typu 4 wykazuje tropizm do
komórek nab³onka i zrêbu b³ony �luzowej macicy.
Przypuszcza siê, ¿e jest on wtórnym patogenem dla
macicy i u³atwia zaka¿enia bakteryjne przez ujemny
wp³yw na lokaln¹ odporno�æ (10).

W zale¿no�ci od metody diagnostycznej i okresu od
porodu, dane z pi�miennictwa odno�nie do czêstotli-
wo�ci wystêpowania podklinicznych zapaleñ macicy
wahaj¹ siê od 30% do 70% (9, 15, 21, 23, 38).

Ze wzglêdu na brak objawów klinicznych rozpozna-
nie podklinicznych zapaleñ macicy nie jest ³atwe.
Wcze�niej przyjmowano, ¿e podkliniczne stany zapal-

Obja�nienia: a, b � ró¿nica statystycznie istotna przy co najmniej
p £ 0,05

Tab. 1. Wp³yw podklinicznych zapaleñ b³ony �luzowej macicy
4.-6. tygodnia po porodzie na p³odno�æ krów
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ne macicy s¹ czêsto zwi¹zane z zapaleniem szyjki
macicy, cechuj¹cym siê zaczerwienieniem i wypadniê-
ciem jej fa³du (1). Nowsze badania dowiod³y jednak,
¿e ponad 70% przypadków zapalenia szyjki macicy
przebiega samodzielnie, bez zmian zapalnych w b³o-
nie �luzowej macicy (38). Ma³o swoiste jest równie¿
stwierdzenie badaniem ultrasonograficznym obecno�-
ci p³ynu w macicy lub zgrubienia b³ony �luzowej ma-
cicy (4, 23). Podejrzenie wystêpowania subklinicznych
zapaleñ macicy u krów nasuwa powtarzanie rui w re-
gularnych odstêpach (brak zap³odnienia lub wczesne
obumarcie zarodków) (1).

Dok³adne rozpoznanie podklinicznych zapaleñ b³o-
ny �luzowej macicy jest mo¿liwe jedynie na podsta-
wie badania histopatologicznego wycinków tkanek
pobranych metod¹ biopsji macicy (2, 4, 9, 18, 37).
W ostatnich latach du¿o uwagi po�wiêca siê tak¿e za-
stosowaniu badania cytologicznego wydzieliny ma-
cicznej do rozpoznawania tych stanów zapalnych. Jako
materia³ do badania s³u¿¹ wyp³uczyny z macicy lub
próbki wydzieliny macicznej pobrane metod¹ cyto-
brush. W celu uzyskania wyp³uczyn do macicy wpro-
wadza siê 20 ml ja³owego roztworu fizjologicznego
za pomoc¹ plastikowego kateteru. Macicê masuje siê
delikatnie przez oko³o 10 s i zasysa p³yn tym samym
kateterem. Z regu³y uzyskuje siê oko³o 2 ml p³ynu,
który wiruje siê i z osadu wykonuje siê rozmazy (4,
15, 23). Metoda cytobrush jest stosowana u krów do-
piero od niedawna. Polega ona na wprowadzeniu do
macicy specjalnej szczoteczki (cytobrush), która znaj-
duje siê w metalowej os³once. W macicy wysuwa siê
szczoteczkê i obraca w �wietle macicy. Nastêpnie
wprowadza siê szczoteczkê z powrotem do os³onki
i wycofuje z macicy. Rozmaz wykonuje siê przetacza-
j¹c szczoteczkê po szkie³ku podstawowym. Wydzieli-
na maciczna do badania cytologicznego mo¿e byæ rów-
nie¿ pobierana kateterem Formel-Nielsena (1). Roz-
mazy barwi siê i ocenia pod mikroskopem, obliczaj¹c
odsetek obojêtnoch³onnych granulocytów. Za warto�æ
progow¹ przyjmuje siê z regu³y > 18% granulocytów
obojêtnoch³onnych w 4. tygodniu po porodzie i > 10%
w 6. tygodniu po porodzie i pó�niej (23, 41). Niektó-
rzy autorzy przyjmuj¹ warto�æ > 5%, niezale¿nie od
czasu badania (7, 15). Porównanie wyników badania
cytologicznego wyp³uczyn i wydzieliny macicznej
pobranej metod¹ cytobrush wykaza³o wiêksz¹ dok³ad-
no�æ metody cytobrush (4, 23). Nale¿y jednak wzi¹æ
po uwagê, ¿e badaniem cytologicznym mo¿na rozpo-
znaæ tylko ropne zapalenia b³ony �luzowej, natomiast
zapalenia o charakterze nieropnym nie s¹ rozpozna-
wane (32, 38).

Nie ma jednoznacznych zaleceñ odno�nie do leczenia
podklinicznych zapaleñ b³ony �luzowej macicy 4.-6.
tygodnia po porodzie. Stosowanie domacicznych in-
fuzji antybiotyków (ceftiofur, cefapiryna) lub prepa-
ratów enzymatycznych, jak równie¿ preparatów pro-
staglandyny F

2
á u krów z podklinicznym zapaleniem

macicy w tym okresie przynios³o sprzeczne wyniki (14,

24, 29). Natomiast w przypadku krów powtarzaj¹cych
rujê, u których istnieje podejrzenie podklinicznego
zapalenia macicy (powtarzanie w regularnych odstê-
pach, obecno�æ p³ynu w macicy w badaniu ultrasono-
graficznym) wskazane jest stosowanie preparatów pro-
staglandyny F

2
á w celu indukowania rui i stymulowa-

nia procesów samooczyszczania siê macicy. Przy za-
ka¿eniu macicy Arcanobacterium pyogenes zalecane
s¹ domaciczne wlewy antybiotyków lub preparatów
antybakteryjnych. Infuzje domaciczne mog¹ siê odby-
waæ jako tzw. wlewki poinseminacyjne 24-48 godzin
po inseminacji (metoda Åströma) (1, 27).

W przypadku czêstego wystêpowania zjawiska po-
wtarzania w stadzie krów mlecznych postêpowanie
polega na badaniu krów powtarzaj¹cych i ich ewentu-
alnym leczeniu. Zasadnicze znaczenie ma odpowied-
nia organizacja rozrodu (wykrywanie rui, terminowo�æ
inseminacji, stosowanie nasienia ró¿nych buhajów),
prawid³owe warunki utrzymania i ¿ywienie krów oraz
eliminacja czynników stresowych. Zapobieganie pod-
klinicznym zapaleniom b³ony �luzowej macicy polega
na zachowaniu zasad higieny przy udzielaniu pomocy
porodowej oraz unikaniu zbyt wczesnego unasiennia-
nia krów po porodzie. Wobec braku skutecznych me-
tod terapii postêpowanie to nabiera szczególnego zna-
czenia.
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