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Zapalenie macicy w okresie poporodowym (metritis puer-
peralis-puerperal metritis) wystgpuje u 10-20% krow (7, 50,
52, 76). W niektérych stadach, zwtaszcza wysokoprodukcyj-
nych moze dotyczy 30-50% lub nawet wyzszego odsetka zwie-
rzat (2, 7, 47, 48, 58. 73, 78). Choroba ta, mimo niskiej
$miertelnosci, stanowi wazny problem ekonomiczny. Zapale-
niu macicy czesto towarzysza objawy og6lne, charakterystyczne
dla toksemii, z utrata lub ostabieniem apetytu. Konsekwencja
jest wychudzenie zwierzat i zahamowanie laktacji (6, 7, 12, 57,
75). Straty powigksza wartos¢ mleka, ktére z powodu przedo-
stawania si¢ Srodkéw przeciwbakteryjnych stosowanych w te-
rapii, nie moze by¢ przedmiotem obrotu i konsumpcji (3, 4, 35,
39). Skutkiem metritis jest wydtuzenie okresu migdzyciazowego,
wzrost indeksu inseminacyjnego i obnizenie wskaZnika ciazy
(2,6,7,9, 12, 16, 17, 31, 57, 59, 78). Bezposredni zwiazek z
metritis puerperalis maja przewlekle zapalenia btony Sluzowej
(endometritis), ktére wykazywano jako giéwna przyczyng pow-
tarzania cyklu (11, 25, 32, 51). Zapalenia macicy sg przyczyna
torbielowatosci jajnikéw (10, 56, 73), a nawet trwalej nie-
zdolnosci krowy do zajscia w ciaze.

Metritis puerperalis wystepuje ¢zgsto po zatrzymaniu o-
zyska i ciezkim porodzie, a takze po porodzie przedwczesnym,
mnogim, poronieniu oraz urodzeniu martwego lub niezdolnego
do zycia ptodu (20, 31, 42, 50, 57, 73). Poréd cigzki 1 za-
trzymanie tozyska wymagaja manualnych czynnosci w obrebie
pochwy i jamy macicy. z czym taczy si¢ mozliwosc zakazenia.
Do infekeiji tatwo dochodzi w przypadkach udzielania krowie
niefachowej pomocy akuszerskiej. Zapalenia macicy: poso-
kowate, ropne, lub ropno-§luzowe stwierdza si¢ réwniez po
porodzie fizjologicznym. Czynnikami patogenetycznymi po-
porodowych zapalefi macicy sa zaburzenia regulacji hormonalnej,
choroby metaboliczne, niedobory sktadnikéw witaminowo-
-mineralnych oraz wspélistniejace infekcje innych narzadow
(1,2, 8,9, 10, 18, 42, 47, 48, 53, 60, 67, 73).

Badania bakteriologiczne wydzieliny zapalnej pobieranej z
szyjki lub jamy macicy wykazywaty obecnos¢ drobnoustrojow
nalezacych do rodzaju Actinomyces, Fusobacterium, Bacte-
roides, Clostridium, Escherichia, Proteus, Pasteurella, Pseu-
domonas, Staphylococcus, Streptococcus, Haemophilus, a takze
Candidai Aspergillus (2,11,17,43,49,52, 53, 74). Najczgsciej
stwierdzano zakaZenia mieszane z udzialem bakterii beztle-
nowych i tlenowych, gramujemnych i gramdodatnich. Nie-
ktérzy autorzy tacza rozwdj mietritis puerperalis z obecnoscia
w macicy anareobdw (2, 49, 52).

Wymienione wyzej drobnoustroje stanowia takze normalna
flore bakteryjna macicy kréw w okresie poporodowym (17,
43, 52). Najwicksza liczbe bakterii stwierdzano w pierwszych
kilku dniach po wydaleniu ptodu. Nastgpnie ich liczba spadata
i w 3-4 tygodniu wystepowaty tylko pojedyncze szczepy. W
6-7 tygodniu wydzielina maciczna jest z reguty aseptyczna

(17, 43). Mozna zatem przyja¢ jako prawdziwe twierdzenie
wielu autoréw, ze namnozenie sie drobnoustrojéw i rozwdj
procesu zapalnego jest nastepstwem zaburzen oczyszczania
si¢ macicy (8, 16, 17, 24, 42, 57, 60). Podstawowg role
odgrywa atonia uteri jako czynnik zatrzymania tozyskailochil,
ktére stanowia pozywke dla drobnoustrojow. Poczatkowo in-
tensywnie namnazaja si¢ beztlenowce i pateczki z grupy coli.
Egzotoksyny i endotoksyny tych bakterii wchianiane sa do
krwiobiegu, co prowadzi do tzw. toksycznego zapalenia ma-
cicy (metritis toxica-toxic metritis). W okresie pdzniejszym
tj. okoto 7-10 dnia E. coli i paleczki pokrewne odgrywaja
mniejsze znaczenie niz beztlenowce wzgledne (Fusobacterium
necrophorum, Bacterioides melaninogenicus), a takze Actino-
myces (Corynebacterium) pyogenes. Maczugowiec ropotwor-
czy wymieniany jest jako czgsta przyczyna ropomacicza, a
takze zapalefi ropno-§luzowych wspélnie z paciorkowcami i
gronkowcami (2, 43, 49, 53, 74).

Zapalenie macicy zaliczane jest do tzw. zespotu porodowego
(partus syndrom), do ktérego nalezy tez pordd cigzki (skom-
plikowany), zatrzymanie tozyska, atonia macicy, porazenie
poporodowe, obrzek wymienia, ostre zapalenie wymienia, ke-
toza, a niekiedy tez skret trawierica i wypadanie macicy.
Czesto choroby te wystepuja w zespotach, przy czym jedna
warunkuje pojawienie si¢ nastepnej (1, 6, 9, 12, 15, 20, 21,
42,47, 66,69, 73). Pierwotna i gféwna przyczyna tego zespotu
sa bledy w utrzymaniu i zywieniu kréw w ostatnim trymestrze
ciazy i na poczatku puerperium. Najczgstszym skutkiem ble-
déw jest kwasica metaboliczna i zaburzenia gospodarki ener-
getycznej (1, 2, 10, 20, 47, 48, 58, 59, 67, 73). Kwasica 1
ketoza prowadza do bezwtadu macicy, ktéry naktada si¢ na
7meczenie miesniéwki spowodowane przedtuzonym porodem.
Czynnikiem atonia uteri jest adrenalina (50, 60, 63), ktérej
poziom wzrasta w czasie stresu, jakim sg warunki i przebieg
porodu, a takze hypoglikemia i kwasica. Konsekwencja nie-
doboréw energetycznych jest ostabiona edpornosé nieswoista
btony sluzowej macicy, kt6ra opiera si¢ giéwnie na fagocytozie
(16, 18, 43, 65). Granulocyty i makrofagi, oprécz niszczenia
bakterii i ich toksyn, biora udzial w oddzielaniu tozyska (23,
69), ktére po wydaleniu plodu staje si¢ ciatem obcym dla
organizmu. Skutki niedoboréw energetycznych potggowane
sa przez fizjologicznie zwigkszong w tym czasie aktywnosé
ACTH i hormonéw kory nadnerczy (22) wraz z ich immu-
nosupresyjnym dziataniem (11, 54). Nalezy do tego dodac,
ze wzrost kortizolu jest zwiazany takze z reakcja kréw na
endotoksyne (30, 56). Zalezno$¢ miedzy niedoborami ener-
getycznymi, kortykosteroidami i odpornoscia obszernie przed-
stawita Ku7zmowa (40).

Poporodowe zapalenia macicy moga mie¢ postaé posoko-
wata (metritis icchorosa) lub ropna (pyometritis), kiore jest
takze kolejnym stadium pierwotnego zapalenia posokowatego.
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Weréd tych zapaled wyrdzniana jest postad z silnic zazna-
czonymi objawami ogdlnymi. ktéra nosi nazwe merritis toxica
(toxic metritis). Oprécz zmian typowych dla merritis icchorosa,
wystepuje utrata apetytu, czgsto goraczka, depresja, odwodnienie,
ograniczenie wydzielania mleka, trudnosci w utrzymaniu pozycji
stojace). niekiedy obrzeki i bolesnos¢ stawow. Zapalenia takie
obserwuje sie micdzy 2 a 14 dniem po wycieleniu i z reguty
wiaza si¢ one z zatrzymaniem lozyska. W jamie macicy,
wypetnionej Jochiami i kawatkami bton ptodowych, dochodzi
do intensywnego nammnozenia si¢ bakterii gramujemnych i
wytworzenia duzej ilosci toksyn. Toksyny wchtaniane sg do
krwiobiegu, gdyz macica jest silnie przekrwiona, a uszkodzona
btona sluzowa nie stanowi dla nich bariery (19. 57). Konse-
kwencja jest goraczka, przyspieszenie tetna, wychudzenie,
zahamowanie laktacji i toksyczne uszkodzenie watroby (75).
Niekiedy dochodzi do perimetritis lub parametritis i zejscia
$miertelnego. Objawy ogdlne lowarzysza tez. chociaz w mniej-
szym stopniu, zapaleniom ropnym. Jednym z dalszych skutkéw
toksycznego zapalenia macicy sa przewlckle zapalenia btony
sluzowej (endometritis chronica) oraz torbielowatosé jajnikow
(cystae ovariorum-ovarian cystic disease).

Diagnostyka poporodowych zapalen macicy

Objawy poporodowych zapalen macicy opisane zostaty mie-
dzy innymi przez Andriamange 1 wsp. (2), Gustafssona (25),
Lowdera (42), Pulfera i Riese (57) oraz Studera i Morrowa
(74). Charakterystycznym objawem jest wyptyw z dréog rod-
nych cuchnacej wydzieliny, kiéra pobrudzony jest zad krowy,
a czesto widoczna jest na stanowisku w postaci katuzy. Wy-
dzielina ma barwe brunatno-czerwong lub biatawg w zaleznosei
od charakteru zapalenia. Normalna wydziclina ze zdrowej
macicy w okresie poporodowym zawiera duzo $luzu i nie ma
charakterystycznego odoru. Jednak brak widocznej wydzieliny
nie zawsze wskazuje na stan fizjologiczny, bowiem zjawisko
takie towarzyszy czgsto atonii macicy. Badanie per vaginam
moze dostarczy¢ dodatkowej informacji, ale tylko w przy-
padkach szeroko otwartej szyjki macicznej. Wyniki badania
przez pochwg moga by¢ tez blgdne z uwagi na zdarzajyce
sig przypadki vaginitis et cervicitis purulenta. Ropna wydzie-
lina w pochwic lub szyjce moze wystgpowad przez pewien
czas po samoistnym wyleczeniussi¢ endometrritis (68). Decydujace
znaczenie w rozpoznaniu posiada badanie per rectim. Szyjka
macicznalezy ponizej spojenia fonowego i jest wyraznie gruba.
Macica znajduje si¢ na lerenie jamy brzusznej. nie wykazuje
charakterystycznego pobruzdzenia i jest nicosiagalna dla reki
badajacego. W czesci przedniej macicy mozna wyczu¢ balo-
nowate rozszerzenie. W przypadkach zapalen ropnych wysle-
puje asymetria rogéw, a konsystencja macicy jest ciastowata.
W czasie nieostroznego badania moze doj$¢ do peknigcia
sclany macicy, przedoslania si¢ zakazoncj wydzieliny do jamy
otrzewnowe]j i zapalenia btony surowiczej (peritonitis). W
przypadkach niewielkich uszkodzen dochodzi zwykle do pe-
rimetritis, a w konsekwencji do zrostow 1 nieptodnosci. Zdarza
sig, 7z¢ ptyn z macicy przedostaje si¢ do jajowodow, torebki
jajnikowej i jajnika, czego skutkiem jest salpingitis, oophoritis,
perioophoritis 1 paraoophoritis.

Leczenie zapalen macicy

Zasady leczenia poporodowych zapaleri macicy obszernie
przedstawili: Gustafsson (25), Lowder (42), Paysley 1 wsp.
(55) oraz Pulfer 1 Riese (57). Pisali tez inni autorzy (8, 27,

32, 33, 68, 72, 78). Terapia powinna by¢ nastawiona na Ii-
kwidacje infekcji, przywrdcenie kurczliwosci macicy, pobu-
dzenie mechanizmdéw obronnych oraz odnowe nablonka btony
Sluzowej. Toksyczne zapalenie macicy wymaga leczenia natych-
miastowego oraz intensywnego, na ktdre sktadaja si¢ dziatania
miejscowe w odniesieniu do macicy wraz z terapia ogdlna
skierowana na zwalczanie toksemii. Najwazniejszym zabie-
giem miejscowym jest lewarowanie wydzicliny zalegajace]
w jamie macicy wraz z przeptukiwaniem i usuwaniem ptynu,
ktéry stuzyt do dezynfekeji. Do lewarowania i ptukania mozna
uzy¢ sondy zotadkowej dla duzych zwierzat. Przy lewarowaniu
nalezy uwazac, aby nie uszkodzi¢ (zassac) Sciany macicy oraz
by ptynu nie wprowadzi¢ do jajowodéw. Do dezynfekeji nadaja
stg stabe roztwory nadmanganianu potasu, chlorheksydyny i
jodu przy czym te ostatnie sa bardziej draznigce. Przeptuki-
wanic nalczy prowadzi¢ do czasu az ptyn odprowadzany bedzie
mial taka samg barweg jak wlewany do macicy. Jednorazowo
nie nalezy wprowadzaé wigcej niz jeden litr ptynu, poniewaz
zbyt duza jego ilosé moze spowodowac naciagnigcie migsni
macicy. jak tez weisnaé wydzieling zapalng do jajowoddw.
Ptyn powiniecn miec¢ temperaturg ciata, gdyz zbyt cieplty po-
wigksza przekrwienie, co utatwia wehtanianie toksyn, a zbyt
zimny upoSledza doptyw krwi do chorej macicy. Kolejna
czynnoscia jest zatozenie (inlokacja domaciczna) antybiotyku
w postact pateczek lTub roztworu. W przypadkach braku poprawy
nalezy powtarzac ptukanie i lewarowanie ptynu, a domacicznie
oprocz antybiotykéw wprowadzad tampony z weglem akty-
wowanyn.

Na terapig ogdlna merritis puerperalis toxica sktadaja si¢
intekcje antybiotykdéw (25, 42, 57, 64), dozylne infuzje roz-
tworu glukozy wraz z elekirolitami, iniekcje sSrodkéw prowa-
dzacych do inwolucji macicy oraz lekéw przeciwzapalnych.
Antybiotyki powinny by¢ stosowane z uwzglednieniem sze-
rokicgo spektrum, np. tetracykliny lub polaczenie penicyliny
ze streptomycyna. Terapia antybiotykowa ogélna i domaciczna
wymaga wyznaczenia karencji dla mleka. Wg pismiennictwa
(4, 34, 39, 45), czas nieprzydatnosci mleka, oprocz okresu
leczenia, wynosi jeszcze 3-5 dni po oslatnim wprowadzeniu
antybiotyku do organizmu krowy.

W przypadkach koniecznosci prowadzenia terapii antytok-
sycznej za pomocy roztworu glukozy wraz z elektrolitami
nalezy dozylnie podawacé okoto 10-20 litréw ptynu w ciggu
doby z podzieleniem na 2-3 porcje (57). Podobny sposéb
postepowania zalecany jest w zwalczaniu toksycznych obja-
wéw colimastitis (29). Toksemia w przypadku metritis toxica
jest bowiem nast¢pstwem, podobnie jak w mastitis (44) obec-
nosci w krwi endotoksyny E. coli. W zwalczaniu toksemii
dobre efekty przynie$¢ moze doustne podanie kwasu acety-
losalicylowego (ok. 20-30 g/krowe) lub iniekcja flunixin me-
glumine (27, 29, 57). Nalezy jednak przy tym miec na uwadze
mozliwosé uposledzenia skurczéw macicy w wyniku zaha-
mowania syntezy prostaglandyn. Badania Thuna i wsp. (77)
wykazaty bowiem, ze flunixin meglumine obniza aktywnosc
skurczowa mie§niéwki macicy. Nowe mozliwosci w terapii
toksycznego zapalenia macicy stwarza zastosowanie Lydium-
-KLP, ktéry okazat si¢ skuteczny w leczeniu choréb zwigza-
nych z E. coli (46), a takze $luzowo-ropnych zapaler macicy
u kréw (13).

Paodstawowe znaczenie w terapii poporodowego zapalenia
macicy, przede wszystkiin posokowatego, odgrywa przywro-
cenic 1 przyspieszenie kurczliwo$ci macicy. Do tego celu
wykorzystywana jest oksylocyna i leki oparte na alkaloidach
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sporyszu (25, 57, 62). Oksytocyna wykazuje ograniczony wpltyw
w przypadkach nieodpowiedniego poziomu estrogenéw (8,
25, 57) lub stresu, kiedy organizm znajduje si¢ pod wpltywem
adrenaliny (60). Skutkom stresu mozna przeciwdziata¢ za po-
moca iniekcji propranololu (Uterotonic — Polfa), ktéry jest
blokerem receptoréw beta (50, 63). Wg Rautuszkiewicza i
wsp. (63) preparat ten po jednorazowej iniekcji rozpoczyna
reakcje kaskadowo-lawinowa, ktéra usprawnia przebieg in-
wolucji macicy. Blokery adrenoreceptoré6w prowadza tez do
zmian zachowania si¢ biochemicznych sktadnikéw krwi, a w
tym do wzrostu stezenia glukozy (41). Inna grupa lekéw sg
prostaglandyny z grupy Fo alfa, ktére poprzez luteolize utat-
wiaja dzialanie oksytocyny (8, 15, 25, 55, 70, 72), a przy
tym same wykazuja wlasciwosci uteromotoryczne (61). Na
dziatanie oksytocyny macica jest najbardziej podatna w okresie
do 3 dni po porodzie, kiedy poziom estrogenéw jest odpo-
wiednio wysoki (25). W okresie péZniejszym konieczne jest
podawanie estrogenéw (Estradiol — Polfa). Nadmieni¢ nalezy,
7e uzywanie stilboestrolu jest zakazane. Estrogeny, oprécz
uczulanja migéniéwki macicy na oksytocyng, aktywizuja wia-
$ciwosci fagocytarne leukocytéw macicy (18, 25). Mechani-
zmy obronne wzmaga tez GnRH (25).

Leczenie zapalen macicy, ktérym nie towarzysza objawy
ogélne, chociaz nie wymaga dziataii natychmiastowych, jest
niezbedne z uwagi na konieczno$¢ zachowania ptodnosci.
Terapia powinna uwzgledniaé likwidacje infekcji, ktdra nie-
kiedy dotyczy glebszych warstw macicy zréwnoczesnie mozliwie
minimalnym podraznieniem lub uszkodzeniem nabtonka btony
§luzowej. Bakterie pozostajace pod blona §luzowa moga by¢
przyczyna obumierania zarodkéw, natomiast uszkodzenie bfo-
ny §luzowej uniemozliwia implantacj¢. Domaciczne inlokacje
$rodkéw przeciwbakteryjnych powinny by¢ poprzedzone oce-
na wrazliwosci drobnoustrojow oraz zsynchronizowane z dzia-
taniami w kierunku opréznienia patologicznej wydzieliny, w
szczegblnosci posokowatej lub ropnej. Do tego celu przydatne
sa wymienione wczesniej prostaglandyny, estrogeny 1 beta-
blokery. Do jamy macicy podawano roztwory antybjotykéw
(4, 5, 7, 33, 35, 45, 51, 64, 71, 77), sulfonamidéw (4, 35),
preparatéw furanowych (4, 28), barwnikéw akrydynowych
(4, 45), §rodkéw dezynfekcyjnych (8, 51), a takze wyciagi
ziotowe (5, 14), witaminy (5, 72) i niektére hormony (35, 33,
72). Czesto stosowane byly potaczenia réznych grup srodkow,
np. penicylina z nystatyna, witaming A, witaming E i stilboe-
strolem (5), penicylina ze streptomycyna, sulfonamidami i
srodkiem przeciwzapalnym (37), oksytetracyklina z neomy-
cyna, chloramfenikolem, furazolidonem, equinoling 1 witamina
D (38), streptomycyna z neomycyna, pilokarpina i stilboe-
strolem (67) lub chloramfenikol z neomycyna, hydrokortizo-
nem i witaming A (72).

Poglady odnosnie rodzajéw antybiotykéw, ich dawek, liczby
domacicznych inlokacji nie sa jednolite. Leki wprowadzano
jednorazowo (3, 4, 33, 37, 67) i wielokrotnie, codziennie, co
drugi dziefi lub co tydzien do czasu ustapienia zmian zapalnych
(5, 7, 26, 33, 38, 57, 64, 67, 72). Najczesciej stosowano
aminoglikozydy, tetracykliny i antybiotyki betalaktamowe.

Aminoglikozydy wykazuja wysoka aktywnoS$¢ in vitro w
stosunku do bakterii gramujemnych, odpowiedzialnych i wy-
stepujacych w wydzielinie zapalnej przy metritis icchorosa.
Ich cfektywno$¢ terapeutyczna spada jednak po zmieszaniu
z ropa, z powodu niskiego stgzenia tlenu, ktory jest konieczny
do fosforylacji i wytworzenia energii potrzebnej do aktywnego
transportu antybiotykow przez btony bakteryjne. Z drugiej

strony antybiotyki tej grupy uzyskuja wysokie stezenia w
blonie §luzowej macicy (26), a wyniki leczenia przy uzyciu
neomycyny i streptomycyny sa wysokie. Wg Veterinary Phar-
maceuticals and Biologicals, na co powotuje si¢ Pulfer i Riese
(57), neomycyna jest jedynym antybiotykiem przeznaczonym
do stosowania domacicznego u kréw. Tetracykliny byty naj-
czesciej stosowane w terapii zapalenia macicy u kréw. Korzystne
efekty odnotowano w przypadkach zapaled posokowatych i
zakazen mieszang flora bakteryjng. Domacicznie podawano
od 0,5 do 5 g, najczesciej w roztworze (zawiesinie) wodnym.
Niektérzy autorzy zalecaja powtdrne podanie antybiotyku po
1-2 dniach. Skuteczno$¢ tetracykliny ulega jednak ogranicze-
niu w stanach ropnych. Ponadto antybiotyki tej grupy powoduja
silne podraznienie blony §luzowej, dziataja tez immunosupre-
syjnie (24, 55, 57, 64, 71). Dobre efekty przynosi natomiast
ogélne, domigsniowe lub dozylne podawanie tetracyklin z
uwagi na fakt, ze uzyskuja wysokie stezenia w btonie Sluzowe;j
(24, 25, 57, 64). Ma to wazne znaczenie w odniesieniu do
zakazedi drobnoustrojami beztlenowymi lub wzglednie bez-
tlenowymi.

Penicylina nie drazni blony sluzowej, ale jej zastosowanie
w zapaleniach posokowatych jest ograniczone z powodu opor-
nosci drobnoustrojéw. Antybiotyk ten cechuje si¢ wysoka
skutecznoscia w odniesieniu do bakterii z rodzaju Actinomyces,
Fusobacterium i Bacteroides, a takze paciorkowcéw i gron-
kowcéw, ktére sa przyczyng zapalefi ropnych (24, 64). Do-
macicznie wprowadzano od 1 min do 10 mln j.m. penicyliny.
Antybiotyk zawieszano w wodzie destylowanej lub fizjologi-
cznym roztworze NaCl. Jednorazowo nie powinno si¢ wpro-
wadzaé wiecej niz 100 min ptynu. Gustafsson (24) uwaza,
ze lepsze efekty mozna uzyskac za pomoca penicylin pot-
syntetycznych (np. ampicyliny) z uwagi na szersze spektrum
i stabsze wchtanianie sie, co jest istotne z uwagi na karencj¢
dla mleka.

Sulfonamidy traca swoja aktywno$é przeciwbakteryjna z
powodu dostepnosci w chorej macicy metabolitéw niezbed-
nych do syntezy kwasu foliowego przez bakterie. Substratami
sa przede wszystkim nekrotycznje zmienione tkanki macicy
oraz ropa. Oprécz tego sulfonamidy w duzych dawkach draznia
btone §luzowa macicy. Destrukcyjne dziatanie w stosunku do
endometrium wykazuja tez nitrofurany, szczegélnie w wyso-
kich dawkach. Ich aktywno$é obniza ropa, krew, szczatki
tkanek i dlatego nie uzyskuja w ptynie zalegajacym w jamie
macicy stezenia wyzszego od MIC. Poglady na temat dziatania
sulfonamidéw i nitrofuranéw przedstawia Gustafsson (24, 25).
Wyniki badan Ingardena (28) przecza jednak powyzszym po-
gladom odno$nie nitrofuranu.

W miejscowym leczeniu poporodowych zapaleri macicy
zastosowanie maja takie Srodki dezynfekcyjne jak roztwory
jodu, chlorheksydyny, rivanolu i pochodne krezolowe. Oprocz
niszczenia drobnoustrojéw, preparaty te, szczegdlnie w wyz-
szych stgzeniach, powoduja podraznienie, a nawet martwice
btony §luzowej macicy. Rivanol wydziela sie z mlekiem w
czasic dluzszym niz 5 dni i z wymienionych powodow nie
powinien by¢ wprowadzany domacicznie (45). Poza tym srodki
dezynfekcyjne uposledzaja mechanizmy obronne blony $lu-
zowej macicy (16, 24, 25, 55, 71).

Drazniacy wplyw jodu oraz innych zwiazkéw w odniesieniu
do btony §luzowej macicy posiada tez wptyw korzystny. Kon-
sekwencja infuzji roztworu jodu w postaci ptynu Lugola oraz
podraznienia jest wydzielanie odpowiednio duzej porcji pro-
staglandyny F alfa, co prowadzi do luteolizy i poczatku
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nowego cyklu wraz z wpltywem estrogenéw na btone Sluzowa
i macice (8, 57, 70). W terapii zapaleri ropno-§luzowych i
Sluzowo-ropnych, ktére w okresie poporodowym wystepuja
pierwotnie lub sg zejsciem cigzszych postaci metritis stoso-
wano z powodzeniem wyciagi ziotowe (5, 14).

Leczenie poporodowych zapaleii macicy przy uzyciu $rod-
kéw przeciwbakteryjnych, chociaz niezbedne w odniesieniu
do zakazenia, nie jest wystarczajaco efektywne w celu szybkiego
powrotu stanu macicy do normy oraz zachowania ptodnosci.
Sktadowym elementem terapii sa leki przywracajace kurczli-
wos$¢ macicy. Srodki kurczace nalezy stosowac po upewnieniu
si¢ co do stopnia rozwarcia szyjki macicznej. Przy jej ogra-
niczonej droznosci moze bowiem dojs¢ w skrajnych przypad-
kach do pgknigcia macicy Iub, co zdarza si¢ czgsciej, do
wprowadzenia (wciSni¢cia) zakazonego materiatu do jajowo-
dow i jajnika, a w konsekwencji zapaleri, zrostéw i nieptodnosci.
Zastosowanie estrogendéw lub prostaglandyn winno opieraé
si¢ na ustaleniu obecnosci ciatka zéttego w celu lepszego
wykorzystania wlasciwosci hormondw. Z pi§miennictwa wy-
nika, ze najwyzsze efekty terapeutyczne przynosi jednoczesne
stosowanie prostaglandyny F» alfa oraz preparatéw przeciw-
bakteryjnych (15, 25, 33, 37, 55, 57, 67, 78).

Najlepsza metodg leczenia zapalenia endometrium jest in-
dukcja rui. W czasie rui dochodzi zaréwno do wzmozZenia
fagocytozy 1 likwidacji infekcji pod blona Sluzowa, jak tez
do wydalenia patologicznej zawartosci (43). Iniekcja prosta-
glandyny F2 alfa wykonana dwukrotnie w odstgpie ok. 9-10
dni, wskutek lizy pierwotnego oraz indukowanego ciatka 761
tego, prowadzi do powtérnego w krétkim czasie wydzielania
estrogenéw 1 pobudzenia naturalnych mechanizméw obron-
nych. O wykorzystaniu prostaglandyny pisal m.in. Elmore
(15), Fredriksson 1 wsp. (18), Samborski i wsp. (67) oraz
Seguin 1 wsp. (70). Wyniki badaii Glonvilla 1 Dobsona (21)
nie potwierdzaja jednak dobrych efektéw zwiazanych z iniek-
cja prostaglandyny.

U czg¢sci krow prawidlowo odzywionych, moze dojs¢ do
samoistnego ustapienia zapalenia ropno-§luzowego, a wyjat-
koworopnego (55). Nastgpuje to w wyniku wspotdziatania uktadu
hormonalnego i obronnego. Waznym momentem jest pojawienie
si¢ naturalnej rui. W czasie rui dochodzi do spontanicznego
opréznienia macicy wraz z drobnoustrojami. Wzmozenie przez
estrogeny fagocytozy prowadzi do likwidacji bakterii znajdu-
jacych sig na btonie §luzowej oraz w $cianie macicy. Jednak
u wigkszosci kréw chorych na zapalenie posokowate lub ropne
w nastepstwie posokowatego, wystepuja nieprawidlowosci za-
réwno w odniesieniu do czasu pojawienia si¢ pierwszej rui,
jak tez jej przebiegu. W czasie rui nie dochodzi do owulacji,
a z przetrwalego pecherzyka rozwija sig¢ torbiel, najczescie]
luteinowa z wydzielaniem progesteronu. Towarzyszy temu
spokdj plciowy wraz z utrzymywaniem si¢ przewleklego za-
palenia endometrium.

Konieczno$é leczenia poporodowego zapalenia macicy wynika
z nicodpowiedniej, niewystarczajacej profilaktyki. Profilaktyka
powinna polega¢ na prawidlowym zywieniu i utrzymaniu kréw
(1, 9, 47) oraz na eliminacji skutkéw kwasicy metabolicznej
i ketozy jeszcze przed porodem i tuz po porodzie (58, 59,
60), a takze na dzialaniu w kierunku pobudzenia obrony nie-
swoistej (36, 76) i usprawnienia inwolucji macicy bezposred-
nio po wydaleniu ptodu (50, 61, 63).
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Niehemostatyczne funkcje ptytek krwi

Zaktad Choréb Koni Bydgoskiego Oddziatu Paristwowego Instytutu Weterynaryjnego w Pulawach, Al Powstaricow Wielkopolskich 10, 85-090 Bydgoszcz

Do niedawna funkcje ptytek krwi ograniczano do udziahu
w hemostazie. Jednak doktadne poznanie morfologii 1 meta-
bolizmu, pozwolito na uwzglednienie roli tych krwinek w
wielu procesach fizjologicznych i patologicznych takich jak:
uszczelnianie naczyn krwiono$nych, transport. odpornosc nie-
swoista, stany zapalne, procesy immunologiczne, miazdzyca
1 choroby nowotworowe.

Rola krwinek plytkowych
w uszezelnianiu naczyn krwiono$nych

Plytki krwi biora udzial w ciagtej naprawie scian naczyf
krwionosnych, zapewniajac prawidlowe jej funkcjonowanie.
Podczas uszkodzen komorek srddbtonka naczyniowego zostaja
odstoniete struktury podsrédbtonkowe. Przypuszcza sig, ze
ptytki krwi wnikaja do komérek srédblonka lub, ze wypetniajg
luki pomiedzy nimi. Nie wyjasniono dotychczas, czy jest to
adhezja permanentna i czy odzwierciedleniem jej jesl znaczna
liczba krwinek plytkowych zuzywana w jednostce czasu (9).
Bierze si¢ pod uwage taka mozliwodé, ze plytki w czasie
uszczelniania naczyn uwalniaja pewne substancje, a nastgpnie
opuszczaja miejsce uszkodzenia. Przemawia za tym obecnosc
pecherzykéw w ptytkach, ktére byé moze sa pozoslaloscia
opréznionych ziarnistosci tych komérek (8). Potwierdzeniem
tej hipotezy jest réwniez zbyt mata w stosunku do oczekiwanej,
liczba krwinek plytkowych w wyscidtce srédbtonka.

Funkcje transportowe

Ptytki krwi biora udzial w przenoszeniu niektérych sub-
stancji podczas przemieszczania sie w uktadzie krazenia. Na
powierzchni ptytek zaadsorbowane sa osoczowe czynniki krzep-
niecia, immunoglobuliny, inhibitory proteinaz oraz albuminy.
Aminy biogenne pobicrane sa przez ptytki na zasadzie aktyw-

nego transportu przy nienaruszonym metabolizmie komorki 1
sa magazynowane w ziarnistosciach. W ten sposéb transpor-
towana jest serotonina i katecholaminy, histamina natomiast
przenika do wnetrza plytki droga dyfuzji (7, 9). Ze wzgledu
na opisane funkcje zwraca si¢ uwage na dos¢ istotne podo-
bietistwa fizjologiczne i biochemiczne pomiedzy ptytka krwi
i zakoficzeniem nerwowym. Przeprowadzono eksperymenty,
ktére wykazaly, ze zaréwno bierne jak i aktywne przenikanie
amin w synaptosomach i w plytkach krwi, jest uzaleznione
w duzym stopniu od temperatury. Stwierdzono prawie catko-
wite (ponad 90%) zahamowanie wychwytu wysokich dawek
serotoniny (300 pg/ml), jezeli inkubacj¢ przeprowadzano w
temperaturze 4°C, zahamowanic w 50% obserwowano w tem-
peraturze 32-33°C, a wzrost do 120-130% w temperaturze
40°C (2). Opisane funkcjonalne podobietistwo plytki krwi do
zakoficzenia nerwowego stwarza szanse na to, ze ptytka krwi
moze byé wykorzystana jako tatwo dostgpny i prosty model
zakonczenia nerwowego. Moze stuzy¢ zaréwno do badan pro-
ceséw biochemicznych i fizjologicznych na poziomie zakon-
czenia nerwowego, jak i do oceny mechanizmu dziatania wielu
nowych substancji wptywajacy na uktad nerwowy (2).

W zwigzku z transportowaniem przez plytki krwi serotoniny
i innych amin biogennych, bierze si¢ je pod uwage w wyjas-
nianiu mechanizméw migrenowych béli glowy (6). Etiopato-
geneza tej choroby nadal pozostaje nie wyjasniona, niemniej
wiele danych przemawia za naczyniowym charakterem napa-
déw migreny. Sadzi sig, Ze najpierw dochodzi do skurczu
naczyh glowy (aura), a nastgpnie do ich rozszerzenia, co
powoduje znamienny tetnigey bol. Przypuszeza sig, ze ta gra
naczyniowa moze by¢ spowodowana uwalnianiem z plytek
substancji wazoaktywnych (serotonina, histamina, prostaglan-
dynaEjiinne). Wykazano tez, ze ptytki krwi oséb chorujacych
na migrene wykazuja zaburzenia agregacji. Szczeg6lnie in-



