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Przyczyhy, patogeneza
i Ieczenie poporodowych zapaleń macicy krów
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Zapalenie macicy w okresie poporodowyn (nletritis puer-
peralis-puerperal ntetriti,s) występuje l l0-ż0% krów (7, 50,

52, 16). W niektórych stadach, zwłaszcza wysokoprodukcyj-
nych moze dotyczy 30-507a 1ub nawet wyzszego odsetka zwie-
rząt (ż, 1, 41,48,58, 73, 78). Choroba ta, mimo niskiej
śmiertelności. stanowi ważny problem ekonomiczny. Zapale,
niu macicy często towarzyszą objawy ogólne, charakterystyczne
dla toksemii, z utratą lub osłabieniem apetytu. Konsekwenoją
jest wychudzenie zwierząt i zahamowanie laktacji (6, 1, 12, 51 ,

75). Straty powiększa warlość mleka. które z powodu przedo-

stawania się środków przeciwbakteryjnych stosowanych w te-

rapii, nie może być przedmiotem obrotu i konsumpcji (3, 4,35,
39). Skutkiem metritis .jest wydłużenic okresu międzyciążowego,
wzrost indeksu inseminacyjnego i obniżenie wskaźnika ciąży
(2, 6, 1, 9, I2, 16, I1, 3I, 51, 59. 78), Bezpośrednt związek z

metritis puerlleralis mają przewlekłe zapalenia błony śluzowej
(endonletritis), które wykazywano jako główną przyczynę pow-

tarzania cy klu ( 1 I, 25, 3ż, 5 1 ). Zapalenia m acicy są pfzy czy ną

torbielowatości jajników (10, _56, 73), a nawet trwałej nie-
zdolności krowy do zajścia w ciązę,

Metritis puerperalis występuje ezęsto po zatrzymaniu ło-

żyska i ciężkim porodzie, atakże po porodzie ptzedwczesnym,

mnogim, poronieniu oraz urodzeniu martwego lub niezdolnego
do życia płodu (20, 31,42,50, 57, 73). Poród ctężki i za-

trzymanie łożyska wymagają manualnych czynności w obrębie
pochwy i jamy macicy, z czym łączy się możiiwość zakażenia.
Do infekcji łatwo dochodzi w przypadkach udzielania krowie
nietachowej pomocy akuszerskiej. Zapalenia macicy: poso-

kowate, ropne, lub ropno-śluzowe stwierdza się również po

porodzie fizjologicznym. Czynnikami patogenetycznymi po-

porodowych zapaleń macicy są zaburzeniaregulacji hormonalnej,

choroby metaboliczne, niedobory składników witlm_inowo-

-mineralnych oraz współistniejące inf'ekcje innych narządów
(1, ż, 8,9, 10, 18, 42, 41,48, 53, 60, 61,13).

Badania bakteriologiczne wydzieliny zapalnej pobieranej z

szyjki 1ub jamy macicy wykazywały obecność drobnoustrojów
należących do rodzaju ActinonĄ,ces, FtLsobacterium, Bacte,

roides, Clostridium, Escherichia, Proteus, PasteureLla, Pseu,

do mo nas, Staphy lo c o c cu s, S tr e pt o c o c c u s, H a e mop hilus, a także

C andida i A s p e rg illus (ż, 1 1, 11, 43, 49, 52, 53, 74), Najczęściej
stwierdzano zakażęnla mieszane z udziałęm bakterii bezt],e-

nowych i tlenowych, gramujemnych i gramdodatnich. Nie-
którzy autorzy łącząrozwój nletritis puerperalis z obecnością
w macicy anareobów (2, 49, 52).

Wymienione wyżej drobnoustroje stanowią także normalną

florę bakteryjną macicy krów w okresie poporodowym (17,

43,52). Największą liczbę bakterii stwierdzano w pierwszych
kilku dniach po wydaleniu płodu. Następnie ich liczba spadała

iw 3-4 tygodniu występowały tylko pojedyncze szczepy.W
6-7 tygodniu wydzielina maciczna jest z reguły aseptyczna

(11 , 43). Mozna zatem przyjąć jako prawdziwe twierdzenie
wie]u autorów, że namnożenie się drobnoustrojów i rozwój

procesu zapalnego jest następstwem zaburzeń oczyszczania
się macicy (8, 16, I1, 24, 42, 51, 60). Podstawową rolę

odgrywaatottia uteri jako czylnlkzatrzymania łożyska i lochii,
które stanowią pożywkę dla drobnoustrojów. Początkowo in-

tensywnie namnazają się beztlenowce i pałeczki z gtupy coli.
Egzotoksyny i endotoksyny tych bakterii wchłaniane są do

krwiobiegu, co prowadzi do tzw. toksycznego zapalenia ma-

cicy (ntetritis toxica-toxic metritis). W okresie późntejszym
tj. około 7-10 dnia E. coLi i pałeczki pokrewne odgrywają
mniejsze znaczenie niż beztlenowce względne (Fusobacterium

n e c r o pho r u n t, B ac t e ri o i d e s me lan in o g e n i c us), a także A c t in o -

ml,ces ( Con,nebacterium) p)]o genes. Maczugowiec ropotwór-

czy wymieniany jest jako częsta przyczyna ropomaclcza, a

także zapaleń ropno-śluzowych wspólnie z paciorkowcamj i
gronkowcami (2, 43, 49, 53, 14),

Zap alenie mac i cy zalic zan e j est do tzw. ze sp o łu p orod ow e g o

Qlartus s),ttdrom), do którego należy tez poród ciężki (skom-

plikowany), zatrzymalie łożyska, atonia macicy, porażenie

poporodowe, obrzęk wymienia, ostre zapalenie wymienia, ke-

toza, a niekiedy też skręt trawieńca i wypadanie macicy,

Często choroby te występują w zespołach, przy czym jedna

warunkuje pojawienie się następnej (I,6,9, 12, 15,20, żI,
42, 41 , 66, 69 ,73), Pierwotną i główną przyczyfią tego zespołu

są błędy w utrzymaniu i żywieniu krów w ostatnim trymestrze

ciąży i na początku puerperium. Najczęstszym skutkiem błę-

dów jest kwasica metaboliczna i zabvzęnia gospodarki ener-

getycznej (I,2, I0,20,41,48, 58, 59,61,73). Kwasica i
ketoza prowadzą do bezwładu macicy, który nakłada się na

zmęczenie mięśniówki spowodowane przedłużonym porodem,

Czynnikiem cttonia uteri jest adrenalina (50, 60, 63), której

poziom wzrasta w czasie stresu, jakim
porodu, a także hypoglikemia i kwasic
doborów energetycznych jest osłabiona
błony śluzowej macicy, która opiera się głównie na fagocytozie
(l6, 18, 43,65). Granulocyty i makrofagi, oprócz niszczenia

bakterii i ich toksyn, biorą udział w oddzielaniu łożyska (23,

69), które po wydaleniu płodu staje się ciałem obcym dla

organizmu, Skutki niędoborów energetycznych potęgowane

są przęz fizjologicznie zwiększoną w tym czasie aktywność

ACTH i hormonów kory nadnerczy (22) wtaz z ich immu-

nosupresyjnym działaniem (11, 54). Nalezy do tego dodać,

Ze WZroSt kortizolu jest związany także z reakcją krów na

endotoksynę (30, 56). Zależność między niedoborami ener-

getycznymi, kortykosteroidami i odpornością obszernie przed,

stawiła Kuźmowa (40),

Poporodowe zapalenia macicy mogą mieć postać posoko-

watą (metritis icchorosa) lub ropną Qlyometritis), które jest

takze kolej nym stadium pierw otnego zapdrenia posokow atego,
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WŚród t),ch zapaleli wyróżniana jest postac< z silnic zazna-
czonynli objawtrmi o_sólnylli. która nosi nazwę nrctritis toxicct
(toxic nletritis). Oprócz zmian typowych clla ntetritis icchorosct,
występuje utrata apelytu. często gotączka, deplesja. odwodlrienic,
ograniczenie wydzielania mleka, tludności tv utrzl,maniu pozyrji
stojącej. niekiedy obrzęki i bolesnośc' sla\Ą,ów, Zapalenia takie
obserwuje się między 2 a 14 dnienr po wycieleniu i z reguły
wiążą się one z za:rzymalliern łozyska. W jalnie lllacicy.
r.vvpełnione.j loclrian-ri i kawałkalni błon płodowych, dochodzi
do intensywnego namllożenia się bakterii gramujemnych i
wl,tworzenia duze.j iIrlści toksyn. Toksyny wchłaniane są do
krwiobie_uu, _vdyz nlacicajest silnie przekl,wiotra. a uszkodzona
błona śluzor.va tlie stanowi dla nich llariery (19.57). Konse-
kwencją jest gorączka. przyspieszenie tętlllt, wychudz,enie,
zahalnowanic laktacji i toksyczne uszkodzenie wątroby (75).
Niekiedy doclrodzi do pe ri.ntetrirls ]ub pctrclntetritis i zejścitl
śmiertelnego, Objawy ogólne towalzvszą te ź. chociaż_ w mnie.j-
szyln stopniu. zapalenionl ropn\/m. Jeclnl,nl z dalszych skutków
[oksycznego ziipalenia lrlacicy są przewlckłe zapalenia błony
śluzowej ( e n tl o nt e t r i ti s c l t rol t i c, cl.) oraz to rbi eI o watrlśc< j aj n ikćlw
(cl slae oyurirlrunt-or,,arian cystic disease).

Diagnostyka prrporodoryvclr zapaleń macicy

Obj awy poptllocl ou,y cl-r zapal eń ]D ac i c), ()p isane zos Lały m i ę-
dzy irrnynli prz.cz, AndriilllllrnSe i wsp (2), Custafsstlna (25).
Lowdera (42), Pulf'cla i Riese (57) <lraz_ Stude ra i Moll,clwa
(74). Charakterystyczn),lT ob.jaweln jcst wypłyrv z_ clrtj_r] l,ocl-

nych cuchnące.1 wyclz,icliny, ktrirą pobrudzon,v jcst zad kl,owy,
żr często widoczna.jcst na stanowisku rv postaci kałuży. Wy-
dzielina lrra barwę btutratnt>czerwoną lub białarvą rv zirlcźności
od chalaktcru zapalenia Nonnalna wl,dziclina ze zdror,vej
rrracicy w oklesic poporodtlwynl zalviela dużo Śluzu i nie lna
charakterystyczne go clci oru. Jedn ak blak wid oczn cj wydz iel i n y

nie zawsze wskazuje na stilll 1'izjologiczny,. bowien zjarvisko
takie towalzyszy często iitonii macicy. Btldanic l).t, |,d8ill(tltl
t-noze doslarczyć dtldatktlwej inforlllacji, ale tylko rv plzy-
padkach szefoko otwtlrtcj szyjki lnacicznej. Wyniki badania
przcz pochr.vę mo_ci} być tez błędnc z uwitgi na zdaIzające
się przypadki vrtgittitis et cerl,it:itis, puntlcnttt . Ropna wl,dzie-
iina w pochwic lub szyjce tntlże wvstępować przez pewien
czas po samoistn)/m w1,1cczcniu si ę ettrlclltrcrritis (68). Decydujące
znaczetlic w fozpoztlaniu posiada badanie per rectLlI:L Szyjka
nlaciczna leży ponizcj spo.jenia łonowe_co i jest wyraźnic grulla.
Macica znajdu.jc się na tele nic jirlny brzusznc.j. nie rvl,klrztr.je

chal,akterl,stycznego pobruźdzenia i jest nicosiągalna clIa lęki
badającego. W części przedniej rnacic1,]Iozna lł,yczuć balo-
nowale rozszerzetrie. W przypadkirch zapalcli ropllych w},stę-
puje asylxctlia rogów, a konsvstencja macicy jest ciastcllvata.
W czasie nieostroznego badania nloże dojść do pęknięcia
ściany macicy. pl-zedostania się zakazorlcJ wvcizieliny do jamy
otlzewnowej i zapalenia błony sul,tlwiczej (peritołlrls). W
prz-ypadkach niewielkich uszkodzeń dochodzi zwykle clo pe-
rint a t ril is, a rł, kon sekwen cj i do zrostów i niepłodn ośc i. Zdarz,a
się, żc płyn z lnacic1, przcdostaje się clo jajowodów, torcbki
j a.1 n i kowej i j aj nika, czego sk utki em jest .ia12lll g i t i s,, o o p h o r i t i s,

pe rioop ho ri.tis l pa.ruoo pho r i t is.

Leczenie zapaleń macicy

Zasady leczcnia poporrldowych zapaleń rnacicy obszcrnic
przedstawili: Gustafsson (2_5), Lorvdcr (12), Paysley i wsp.
(55) oraz Pult'er i Riese (57). Pisali tez, inni autorzy (8,21 ,

32, 33, 68, 12, 78). Terapia powinna być nastawiona na ]i-
kwidację int'ekcji. przywr,ócenie kurczliwości n-racicy, pobu-
dzenie mechalrizrtów obronnl,ch oraz odnowę nabłonka błony
ślLrzowej. Toksyczne zapalenie macicy wymaga leczenia natych-
nriastor.vego oraz intensywnego, na które składają się działania
miejscowe w odniesieniu do macicy wraz z terapią ogótną
skierowaną na zl,valczanie toksemii. Najważniejszyln zabie-
giem miejscowym jest lewarowanie wydzicliny zalega.jącej
w jamie macicy wTaz z przepłukiwaniem i usuwaniem płynu,
który służył do dezynf-ekcji, Do lcwarowania i płukania można
użyć sondy żołądkor.vej dla dużych zwlerząt. Przy lewarowaniu
należy uważać, aby nie uszkodzić (zassać) ściany maeicy oraz
by płynu nie wprowadzić do jajowodów. Do dezynfckcji nadają
się słabe roztwoly nadnlanganianu potasu, chlorheksydyny i
jodLr przy czylT te ostatnie są bardziej dlażniące. Przepłuki-
wan i c nal cży pro wadzić do czas u aż pły n odprclwadzan y będzie
lrliał taką salną bar,,vę jak wlcwany do nlacicy. Jednorazowo
lrie nalezy ,uvprowadzać więcej niż jeden litr płynu. ponieważ
zbyt duża.jc_uo ilość moze spowodować naciągnięcie mięśni
macicy. jak też wcisnąć wydziclinę zapalni1 do jąowodów.
Płyn powillicn mieć telnperatul,ę ciirłir, gdyz zbyt ciepły pcl-

rviększa przekrwienie, co ułatwia wchłanianie toksyn. a zbyt
zirnn)l upggleclza dop}yw knł,i do chorej macicy. Kole.lną
czy nn ością jcst założenie (inlclkac.ja domaciczna) anty biotyku
w postiici pałeczek luh rozt,uvoru. W przypaclkach braku poprirwy
nalezy powtarzać płukanie i lewarowanie płl,nu, a dolnacicznie
oprócz antl,biotvkórł, wprowadzac< tanlpony z węglem akty-
\\/o\ł an)/ m,

Na terapię ogólną lnetriti,E puerperctlis rorica skłaJają się
iniekcje antybiotykór.v (25, 42, 51 , 64), dożylne infuzle roz-
twotu glukozv wl,az z elcktrolitami, inickcjc śr,odków pro\Ą,il-

c'lzących do inwolucji nlacicy oraz leków przeciwzapalnych.
Antybiotyki powinny być stosowane z uwzględnieniem sze-
rokicgo sllektrum, np. tetlacykliny lub połączenie penicyliny
ze stfel]tonl),cyną. Tcrapia antybiotykowa clgólna i domaciczna
lvynlag& wyznaczcnia karcncji dla rrlleka. Wg piślniennictrva
(1, 34, 39, 45). czas nieprzydatności nrleka. oprócz okresu
leczenia, wvnosi jeszczc 3-5 dni po ostatnim wpl-clwaclzeniu
antybiotyku do organiznlu krowy.

W przypadkach konieczności prowadzenia terapii antytok-
syczncj za polTlocą roztworu glukozy wraz z elektrolitanri
nalez1, dożylnie podawać około l0-20 litlriw płynu w ciągu
dobil z poclzielenielll na 2-_3 porcje (57). Podobny sposób
postępowania zalecany jes1 w zwalczaniu toksycznych obja-
wów colinlasritis (29), Tokse rnia w przypadku tltctrilis toxit,a
je st bor.ł,iem nas[ępstwctll, poclobnie 1ak w ntastitis (44) obec-
ności w krwi cndotoksyny E. coLi. W zwalczaniu toksellii
doble efekty przynieść llloze doustne podalrie kwasu acety-
1osaJicylowego (ok. 20-30 g/krowę) lub iniekcja tlunixin mc-
glurnine (21 ,29,57). Naleźy jednak przy tym nrieć na uwadze
możliwość upośledzcnia skut,czów nlacicy w wyniku zaha-
lnowania syntezy prostaglandyn, Badania Thuna i wsp. (77)
wykazały bowiem, żc flunixin meglumine obniza aktywność
skutczową mięśniórvki rnacicy. Nowe rnozliwości w terapii
toksycznego zapalenia mecic;, stwarza zastosowanie Lydium-
-KLP. który okazał się skuteczny w leczeniu chorób związa-
nych z E. coli (16), a także śluzclwo-ropnych zapaleń macic1,
u krów (l3).

Podstilwowe znaczenlo w terapii poporodowe_uo zapalenia
macicy, przede lvszystkiln posokowatego, odgrywa przywró-
cenic i prz;,spieszenie kurczliwości macicy. Do tego celu
wykorzystywana jest oksytocyna i leki oparte na alka]oidach
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sporyszu (25,51 ,62). Oksytocyna wykazuje ograniczony wpływ
w przypadkach nieodpowiedniego poziomu estrogenów (8,

25, 5'7) lub stresu, kiedy organizm znajduje się pod wpływem
adrenaliny (60). Skutkom stresu można przeciwdziałać zapo-
mocą iniekcji propranololu (Uterotonic - Polfa), który jest
blokerem receptorów beta (50, 63). Wg Raułuszkiewicza i
wsp. (63) preparat ten po jednorazowej iniekcji rozpoczyna
reakcję kaskadowo-lawinową, która usprawnia przebieg in-
wolucji macicy, Blokery adrenoreceptorów prowadzą też do

zmian zachowania się biochemicznych składników krwi, a w
tym do wzrostu stężenia glukozy (41), Inną grupą leków są

prostaglandyny z grupy Fz alfa, które poprzez luteolizę ułat-

wialą działanie oksytocyny (8, 15, 25, 55, 10, 12), a przy
tym same wykazują właściwoścj uteromotoryczne (61). Na
działanie oksytocyny macicajest najbardziej podatna w okresie
do 3 dni po porodzie, kiedy poziom estrogenów jest odpo-
wiednio wysoki (25). W okresie późniejszym konieczne jest

podawanie estrogenów (Estradiol - Polfa), Nadmienić należy,
że używanle stilboestrolu jest zakazane, Estrogeny, oprócz
uczulanja mięśniówki macicy na oksytocynę, aktywizują wła-

ściwości fagocytarne leukocytów macicy (18, 25), Mechani-
zmy obronne wzmaga też GnRH (25).

Leczente zapa\eń macicy, którym nie towarzyszą objawy
ogólne, chociaz nie wymaga działań natychmiastowych, jest
niezbędne z uwagi na konieczność zachowania płodności,
Terapia powinna uwzględniać likwidację infekcji, która nie-

kledy dotyczy głębszych warstw macicy z równocześnie możliwie
minimalnym podraznieniem lub uszkodzeniem nabłonka błony
śluzowej. Bakterie pozostające pod błoną śluzową mogą byó
przy czynąobumierania zarodków, natomiast uszkodzenie bło-

ny śluzowej uniemożliwia implantację. Domaciczne inlokacje
środkó w przeciwbakteryj n ych pow i nn y by ć popr zedzone oce-

ną wrażliwości drobnoustrojów oraz zsynchronizowane z dzia-
łaniami w kierunku opróżnienia patologicznej wydzieliny, w

szczególności posokowatej lub ropnej. Do tego celu przydatne
są wymienione wcześniej prostaglandyny, estrogeny i beta-

blokery. Do jamy macicy podawano roztwory antybiotyków
(4, 5,1,33, 35, 45, 51, 64,1I,77), sulfonamidów (4, 35),

preparatów furanowych (4, 28), barwników akrydynowych
(4, 45), środków dezynfekcyjnych (8, 51), a także wyciągi
ziołowe (5, l4), witaminy (5,12) i niektóre hormony (5, 33,

72). Często stosowane były połączenia różnych grup środków,

np. penicylina z nystatyną, witaminą A, witaminą E i stilboe-

strolem (5), penicylina ze streptomycyną, sulfbnamidami i

środkiem przeciwzapalnym (37), oksytetracyklina z neomy-

cyną, chloramfenikolem, furazolidonem, equinoliną i witaminą
D (38), streptomycyna z neomycyną, pilokarpiną i stilboe-
strolem (67) 1ub chloramfenikol z neomycyną, hydrokortizo-
nemiwitamjnąA(12).

Poglądy odnośnie rodzajów antybiotyków, ich dawek, liczby
domacicznych inlokacji nie są jednolite, Leki wprowadzano
jednorazowo (3, 4, 33, 31 , 61) i wielokrotnie, codziennie, co

drugi dzień lub co tydzień do czasu ustąpienia zmian zapalnych
(5, 1, ż6,33, 38, 51,64,61,12). Najczęściej stosowano

aminoglikozydy, tetracykliny i antybiotyki betalaktamowe.
Aminoglikozydy wykazują wysoką aktywność in yitro w

stosunku do bakterii gramujemnych, odpowiedzialnych i wy-

stępujących w wydzielinie zapalnej przy ntetritis icchorosa.

Ich efektywność terapeutyczna spada jednak po zmieszaniu

z ropą, z powodu niskiego stęzenia tlenu, który jest konieczny

do fosforylacji i wytworzenia energii potrzebnej do aktywnego

transportu antybiotyków przez błony bakteryjne. Z drugiej

strony antybiotyki tej grupy uzyskują wysokie stęzenia w
błonie śluzowej macicy (26), a wyniki |eczenia przy użycill
neomycyny i streptomycyny są wysokie. Wg Veterinary Phar-

maceuticals and Biologicals, na co powołuje się Pulfer i Riese
(57), neomy cyna jest jedynym antybiotykiem przeznaczonym
do stosowania domacicznego u krów. Tetracykliny były naj-

częściej stosowane w terapii zapalenia macicy u krów, Korzystne
efekty odnotowano w przypadkach zapa\eń posokowatych i
zakażeń mieszaną florą bakteryjną. Domacicznie podawano

od 0,5 do 5 g, najczęściej w roztworze (zawiesinie) wodnym,
Niektórzy autorzy zalecają powtórne podanie antybiotyku po

1-2 dniach. Skuteczność tetracykliny ulega jednak ogranicze-
niu w stanach ropnych. Ponadto antybiotyki tej grupy powodują

silne podraznienie błony śluzowej, działaią tez immunosupre-
sylnie (24, 55, 51 , 64, 11). Dobre efekty przynosi natomiast
ogólne, domięśniowe lub dożylne podawanie tetracyklin z

uwagi na fakt, żę uzyskują wysokie stężenia w błonie śluzowej
(24,25, 51 , 64). Ma to ważnę znaczęnl,e w odniesieniu do

zakażeń drobnoustrojami beztlenowymi lub względnie bez-
tlenowymi.

Penicylina nie drazni błony śluzowej, ale jej zastosowanie
w zapaleniach posokowatychjest ograniczone z powodu opor-

ności drobnoustrojów. Antybiotyk ten cechuje się wysoką
skutecznością w odniesieniu do bakterii zrodzaju Actinomyces,
Fusobacterium l, Bacteroides, a także paciorkowców i gron-

kowców, które są przyczyną zapaleń ropnych (24, 64), Do-
macicznie wprowadzano od 1 mln do 10 mln j,m. penicyliny.
Antybiotyk zawieszano w wodzie destylowanej lub fizjologi-
cznym rozlworzę NaCl. Jednorazovr'o nie powinno się wpro-

wadzać więcej niż 100 mtn płynu, Gustafsson (24) uwaza,
że lepsze efekty można uzyskać za pomocą penicylin pół-

syntetycznych (np, ampicyliny) z uwagi na szersze spektrum

i słabsze wchłanianie się, co jest istotne z uwagi na karencję

dla mleka.
Sulfonamidy tracą swoją aktywność przeciwbakteryjlą z

powodu dostępności w chorej macicy metabolitów niezbęd-
nych do syntęzy kwasu foliowego przęz bakterie. Substratami

są przede wszystkim nekrotycznie zmienione tkanki macicy
oraz ropa. Oprócztego sulfonamidy w dużych dawkach drażntą

błonę śluzową macicy. Destrukcyjne działanie w stosunku do

endometrium wykazują też nitrofurany, szczególnie w wyso-

kich dawkach. Ich aktywność obniża ropa, krew, szczątki
tkanek i dlatego nie uzyskują w płynie zalegającym w jamie

macicy stęzenia wyższego od MIC. Poglądy na temat działania
sulfonamidów i nitrofuranów przedstawia Gustafsson (24, ż5).

Wyniki badań Ingardena (ż8) przecząjednak powyższym po-

glądom odnośnie nitrofuranu.
W miejscowym leczeniu poporodowych zapaleń macicy

zastosowanie mają takie środki dezynfekcyjne jak roztwory
jodu, chlorheksydyny, rivanolu i pochodne krezolowe, Oprócz
niszczenia drobnoustrojów, preparaty ie, szczególnie w wyż-

szych stęzeniach, powodują podraznienie, a nawet martwicę

błony śluzowej macicy, Rivanol wydziela się z mlekiem w

czasie dłuższym niż 5 dni i z wymienionych powodów nie

powinien być wprowadzany domacicznle (45). Poza tym środki

dezynfekcyjne upośledzają mechanizmy obronne błony ślu-

zowej macicy (16,24, ż5, 55,11,).
Drażniący wpływ jodu oraz innych związków w odniesieniu

do błony śluzowej macicy posiada też wpływ korzystny, Kon-

sekwencją infuzji roztworu jodu w postaci płynu Lugola oraz

podrażnienia jest wydzielanie odpowiednio dużej porcji pro-

staglandyny Fz alfa, co prowadzi do luteolizy i początku
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nowego cyklu wraz z wpływem estrogenów na błonę śluzową
i macicę (8, 57, 70). W terapii zapaleń ropno-śluzowych i
śluzowo-ropnych, które w okresie poporodowym występują
pierwotnie lub są zejściem cięższych postaci metritis stoso-
wano z powodzeniem wyciągi ziołowe (5, 14).

Leczenle poporodowy ch zapaleń macicy przy użyciu środ-
ków przeciwbakteryjnych, chociaż niezbędne w odniesieniu
do zakażenia, niejest wystarczająco efektywne w celu szybkiego
powrotu stanu macicy do normy oraz zachowania płodności.
Składowym elementem terapii są leki przywracające kurczli-
wość macicy. Środki kurczące należy stosować po upewnieniu
się co do stopnia rozwarcia szyjki maciczne1, Przy jej ogra-
niczonej drozności może bowiem dojść w skrajnych przypad-
kach do pęknięcia macicy lub, co zdarza się częściej, do
wprowadzeni a (wciśnięci a) zakażone go m ateriału do j aj ow o-
dów ijajnika, a w konsekwencji zapa|eń, zrostów i niepłodności,
Zastosowanie estrogenów lub prostaglandyn winno opierać
się na ustaleniu obecności ciałka żółtego w celu lepszego
wykorzystania właściwości hormonów. Z piśmiennictwa wy-
nika, że najwyższe efekty terapeutyczne przynosi jednoczesne
stosowanie prostaglandyny Fz alf'a oraz prepatatów przeciw-
bakteryjnych (I5, 25, 33, 31, 55, 57 , 6'7, 78).

Najlepszą metodą leczenia zapalenia endometrium jest in-
dukcja rui. W czasie rui dochodzi zarówno do wzmozenia
fagocytozy i likwidacji infekcji pod błoną śluzową, jak też
do wydalenia patologicznej zawartości (43). Iniekcja prosta-
glandyny Fz alfa wykonana dwukr-otnie w odstępie ok, 9-10
dni, wskutek lizy pierwotnęgo oraz indukowanego ciałka żół-
tego, prowadzi do powtórnego w krótkim czasie wydzielania
estrogenów i pobudzenia naturalnych mechanizmów obron-
nych. O wykorzystaniu prostaglandyny pisał m.in. Elmore
(15), Fredriksson i wsp. (18), Samborski i wsp. (67) oraz
Seguin i wsp. (70). Wyniki badań Glonvilla i Dobsona (21)
nie potwierdzają jednak dobrych efektów związanych z iniek-
cją prostaglandyny.

U części krów prawidłowo odżywionych, może dojść do
samoistnego ustąpienia zapalenla ropno-śluzowego. a wyjąt-
kowo ropnego (55). Następuje to w wyniku współdziałania układu
hormonalnego i obronnego, Ważnym momentem jest pojawienie
się naturalnej rui. W czasie rui dochodzi do spontanicznego
opróznienia macicy wraz z drobnoustrojami. Wzmożenie przez
estrogeny fagocytozy prowadzi do likwidacji bakterii znajdu-
jących się na błonie śluzowej oraz w ścianie macicy, Jednak
u większości krów chorych na zapalenie posokowate lub ropne
w następstwie posokowate go. występuj ą nieprawidłow ości za-
równo w odniesieniu do czasu pojawienia się pierwszej rui,

1akteżjej przebiegu. W czasie rui nie dochodzi do owulacji,
a z przętrwałego pęcherzyka rozwija się torbiel, najczęście1
luteinowa z wydzlelaniem progesteronu. Towarzyszy temu
spokój płciowy wraz z utrzymywaniem się przewlekłego za-
palenia endometrium.

Konieczność leczenia poporodowego zapalenia macicy wynika
z nieodpowiedniej, n iewy s tar czaj ącej profilakty kl. Profi laktyka
powinna polegaó na prawidłowym zywieniu i utrzymaniu krów
(I, 9, 4'7) oraz na eliminacji skutków kwasicy metabolicznej
i ketozy jeszcze przed porodem i tuz po porodzie (58, 59,

60), a także na działaniu w kierunku pobudzenia obrony nie-
swoistej (36, 16) i usprawnienia inwolucji macicy bezpośred-
nio po wydaleniu płodu (50, 6I,63).
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JOLANTA DĄBROWSKA, EUCENIUSZ WISNIEWSKI

Do niedawna funkcje płytek krwi ogl,aniczano do udziału
w hemostazie. Jednak dokładne poznan.ie mor1'ologii i meta-
bolizmu, pozwoliło na uwzględnienie ro]i tych krwinek w

wielu procesach fizjologicznych i patologicznych takjch jak:
uszczelni ani e naczy ń klr,vi on oŚnych, tratrsport. odporn oŚĆ n i e-

SWoista, stany Zapalne, procesy inlnlunologicZne, mlaŻdŻyca
i choroby nowotworowe.

Rola krwinek płytkowych
w uszcZelnianiu naczyń krwionoŚnych

Płytki krwi biorą udział w ciągłe.j l1ap[awie ścian naczyń
krwionośnych, zapewniając prawidłowc jej funkcjonowanie.
Podczas uszkodzeń komótek śródbłonka naczyni owego zostają

odsłonięte struktuty podśLódbłonkowe. Prz,vpuszcza się, ze

płytki krwi wnikają do komórek śródbłonka lub, że wypełniają
luki pomiędzy nimi, Nie wyjaśniono dotychczas, czy jcst to

adhezja permanentna i czy odzwiercied]eniem jej jesL ZnaCZna

liczba krwinek płytkowych zużywana w jednostce czasu (9),

Bierze się pod uwagę taką możliwość, że płytki w czasie
usZcZelniania naczyń uwalniają peWne sUbStancje. e następnie
opuSZczają miejsce uSzkodzenia. Przemawia Za tym obecnoŚĆ
pęcherzyków w płytkach, któle być moze są pozostałością
opróznionych ziarnistości tych komórek (8). Potwierdzeniem
tej hipotezy jest fówniez zbyt mała w stosunku do oczekiwanej,
liczba krwinek płytkowych w wyściółce śródbłonka.

Funkcje transportowe

Płytki krwi biorą udział w przenoszeniu niektórych sub-

stancji podczas przemieszozania się w układzie krążenia. Na
powierzclrni płytek zaadsorbowane są osoczowe czynniki kr-zep-

nięcia, immunoglobuliny, inhibitoly proteinaz oraz albumjny.
Aminy biogenne pobierane sąprzęz płytki na żasadzie aktyw-
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artykuł przeglądowy

nego transportu przy nienaruszonym metabolizmie komórki i
są lnagazynowane w ziarnistościach, w ten sposób transpor-
towana jest s_erotonina i katecholaminy, histamina natomiast
przenika do wnętrza płytki drogą dyfuzji (7,9), Ze względu
na opisane funkcje zwfaca się uwagę na dośĆ istotne podo-
bieństwa fizjologiczne i biochemiczne pomiędzy płytką krwi
i zakończeniem nerwowym. Przeprowadzono eksperymenty,
które wykazały, że zarówno bierne jak i aktywne przenikanie
amin w synaptosomach i w płytkach krwi, jest uzależnione
w duzym stopniu od temperatury. Stwierdzono prawie całko-
wite (ponad 907c) zahamowanie wychwytu wysokich dawek
serotoniny (300 pg/ml), jezeli inkubację przeprowadzano w

temperaturze 4'C, zahamowanie w 507o obserwowano w tem-

peraturze 32-33'C, a wzrost do I20-I307o w temperaturze
40"C (2). Opisane funkcjonalne podobieństwo płytki krwi do

zakończenia nerwowego stwarza szansę na to, że płytka krwi
może być wykorzystana jako łatwo dostępny i prosty model
zakończenia nerwowego. Może słuzyć zarówno do badań pro-

cesów biochemicznych i tizjologicznych na poziomie zakoń-
cz.enia nerwowego, jak i do oceny mechanizmu działania wielu
nowych substancji wpływający na układ nerwowy (2),

W związku z transportowaniemprzęz płytki krwi serotoniny
i innych amin biogennych, bierze się je pod uwagę w wyjaś-
nianiu mechanizrnów migrenowych bóli głowy (6). Etiopato-
geneza tej choroby nadal pozostaje nie wyjaśniona, niemniej
wiele danych przemawia za naczynjowym charakterem napa-

dów migreny. Sądzi się, że najpierw dochodzi do skurczu

naczyń głowy (aura), a następnie do ich rozszerzenia, co

powoduje znamienny tętniący ból. Przypuszeza się, że Ia gra

naczyniowa moze byĆ spowodowana uwalnianiem z płytek

substancji wazoaktywnych (serotonina, histamina, prostaglan-

dynaE1 i inne). Wykazano też,żeplytkikrwi osób chorujących
na migrenę wykazują zabnrzenia agregacjj. Szczególnie in-


