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W naukach weterynaryjnych ustaliło się od
wielu lat pojęcie tzw. zespołu zaburzeń okresu
okołoporodowego u krów, do których zalucza
się: zaleganie przedporodowe (paraplegia ante
s. grauidarum), zaleganie poporodowe (para-
plegia post partum) oraz porażenie poporodowe
(paresis puerperali,s s. conla puerperalżs). Bada-
nia nad etiologią i patogenezą tych schorzeń
pozostały daleko w tyle za postępem w ich Ie-
czeniu. Wiele niejasności a nawet rozbieżności
istnieje w zrozumieniu ptzyczyrv i mechaniz-
mów powstawania tych zaburzeń. Ma to swój
wyraz często w błędnvm lub mało zrozumia\ym
opisie etiologii i patogenezy tych zaburzeń spo-
tykanym w wielu publikacjach ksiązkowych dla
uzytku lekarzy i studentów weterynarii.

Wskazanym byłoby zatem zapoznanie zain-
teresowanych z nowymi danymi z zakresu etio-
logii i patogenezy tych sclrorzeń.

Typy schorzeń okresu okołopo-
rodo-wego

Biorąc pod uwagę zespół przyczw oraz obja-
wów klinicznych i biochemicznych należy wy-
różnić dwa typy omawianych zaburzeń:

1. zaleganie przed- i poporodowe porvodo-
wane wyczerpaniem organizmu (zmęczenie, nie-
dożywienie, brak cukru) oraz różnymi uraza.mi
okolicy dróg rodnych sanr-icy (lxazy nerwów,
kości, mięśni itp,),

2. zaleganie przed- i poporodowe oraz pora-
żenie poporodowe powodowane zakłóceniami w
metabo]iźmie, główn-ie soli mineralnych w wy-
niku zaburzeń w gruczołach wewnętrznego wy-
dzielania i w innych narządach.

Pierwszy typ schorzeń powoduje pojawienie
się u zwierząt zespołu kliniczny,ch objawów za-
Iegania bez ujawniania się zmian biochemicz-
nych we krwi i nerwowych.

Współczesne poglqdy no etiologię i połogenezę zespołu
hipokolcemii porodowei u bydło
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Drugi typ charakteryzuje się natonriast peł-
nym zespołem klinicznych objawów zalegania
(niedowład zadu, odurzenie, zanik odruchów)
wraz z mniej 1ub bardziej wyrazonymi zmiana-
mi biochemicznymi we krwi. Schorzenia tego
typu występują najczęściej u krów. Obserwo-
wane były równiez w postaci porazenia porodo-
wego Lł kóz oraz u innych zlvlerząt.

Zespol schorzeń okresu okołopolodowego ty-
pu nretabolicznego charaktelyzuje się przede
wszystkim mniej 1ub bardziej rrasiloną hipokal-
cemią, hipofosfatemią oraz hipermagnezjemią i
hiperglikemią. W zależności od nasilenia tych
zmian biochernicznych obraz kliniczny chorych
zwierząt moze być różny. W związku z tyrrt
można wyróznic za badaczami francuskimi (5):

1. hipokalcemię typową (I'hypokalcemie vi-
tulaire typiqr-re) przebiegającą z charaktery-
stycznymi objawami porazenia poporodowego.

2. hipokalcemię nietypową (paresie vitulaire)
przebiegającą z zespołow objawów zalegania
przed- i poporodowego.

Hipokalcemia z objawami porazenia poporo-
dowego występuje u krów w 900ń przypadków
schorzeń tego typu zazwyczaj w 24 godziny po
porodzie. Objawia się niedowładenr lub pora-
żeniem zadu otaz obnizeniem vr nim czucia.
Zwierzę znajduie się w stanie śpiączki z głową
charakterystycznie odrzuconą na bok tułowia,
Hipokaicemia tego typu pojałvia się najczęściej
u krów po trzecim ocieleniu a nawroty ch<lroby
pojawiają się w 750lo przypadków po każdym
następnym porodzie. Leczenie schorzenia za po-
mocą iniekcji soli Ca przynosi szybką poprawę
stanu zdrowia, lecz nie eliminuje nawrotów,
które pojawiają się często po 24 godz. Trady-
cyjne leczenie za pomocą nadmuchiwania po-
\,vietrza do wyrnienia jest bardzo często pomoc-
ne w leczeniu i zapobiega na ogół pojawieniu
się nawrotów. W czasie schorzenia obserwuje
się obnizenie poziomu wapnia lłze krwi (poni-
żej 6 mg w 100 ml; norma - 10 mg w 100 ml)
oraz obniżenie poziomu fosfolu we klwi (poni-
żej 3 mg w 100 ml; norrna 3-6 mg w 100 m1).
Poziom magnezu jest najczęściej nieco podwyz-
szony lub mało zmieniony. Wydalenie Ca i P
w moczu nie wykazuje istotnych odchyleń od
normy. Stwierdzono poza tyrn zwiększanie się
poziomu cukru, kwasu pirogronowego i rnleko-
wego we krwi zwierząt w tym schorzeniu.

Hipokalcemia z objalvami zalegania poporo-
dowego pojawia się w dwa dni do dwóch mie-
sięcy po porodzie. Objawia się ona głównie po-
rażeniem zadu i zaleganiem bez objawów sen-
ności (corna) i hipotermii. Apetvt zwierząt jest
w pełni zachowany. Leczenie zaburzenia solami
Ca zazwyczaj nie jest skuteczne a nadmuchi-
wanie wymienia daje zmienne efekty.

Hipokalcemia pojawiająca się w okresie
przedporodowym (tzw. zaleganie przedporodo-
we) nie przejawia się najczęściej obiawanri kli-
nicznymi 1ub jedynie obnizeniem apetytu, nie-
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wrażliwością na bodźce środowiska, sennością
Iub lekkim drżeniem mas mięśni.

Dotyckrczasowe poglądy na etio-
1ogię i patogenezę hipoka]cemii
okołopo1,odowej

Do podstawowych odkryć z zakresu patoge-
nezy zespołu zaburzeń okresu okołoporodowego
typu metabolicznego należy stwierdzenie ptzez
Schmidt'a (1B97 r.) leczniczego działania insu-
flacji wymienia oraz wykazanie w 1925 r. przez
Little i Wrighta (19) zjawiska hipokalcemii w
tych schorzeniach. Liczne prace w pełni po-
twierdziły powyższe fakty.

Przez dłuższy czas utrzymywała się hipoteza
postawiona w 1925 roku przez Widmarka i Car-
Jensa (33) o obniżonym poziomie glikozy we
krwi jako przyczynie schorzenia. Dalsze bada-
nia wykazały jednakże, że w schorzeniach tych
dochodzi do podwyższenia poziomu glikozy we
krwi (12, 14, 15).

Ważną, utrzymującą się do dziś hipotezą po-
daną w 1925 roku przez Dryerre i Greig (11)
jest uznawanie roli niedoczynności przytarczyc
w tych schorzeniach. Zgodnie z tą hipotezą nie-
dobór parathormonu w organizmie ma powo-
dować niedostateczną nrobilizację Ca z kości.
Powodować to ma obnizenie poziomu Ca we
krwi w wyniku wzmożonego jego zapotrzebo-
wania do produkcji mleka. Początkowe bada-
nia zdawały się potwierdzać słuszność tej kon-
cepcji (20. 29, 31).

Dane z piśmiennictwa z lat ostatnich plzeczą
jednakże takiemu ujęciu etiologii tych scho-
rzeń. Stwierdzono np. za pomocą badań radio-
immunologicznych, że poziom krązącego parat-
hormonu u bydła w czasie porodu zwiększa się
proporcjonalnie do obniżenia poziomu Ca łł,e
krwi (21). Zapobieganie schorzeniu poprzez po-
budzanie czynności przytatczyc nie dało rów-
niez spodzier,vanych efektów (6). Co więcej -stwierdzono, że przytarczyce krów przed poro-
denr powiększają się i wykazuią histologicznie
objawy nadczynności (30). Nie powiodły się
równleż próby wylvołania schorzenia poprzez
częściowe lub całkowite usunięcie przytarczyc
u bydła (29). Siwierdzono poza tym, że zespc:\
objawów hipokalcemii u bydła nie leczy się
stosowaniem wyciągów z przytarczyc (22) lub
parathormonu (17). Wiadomo równiez, ze po-
ziom parathormonu we krwi bydła dotkniętego
schorzeniem jest znacznie wyższy niż u krów w
czasie normalnego porodu (21,, 2B).

Badania nad etiologią schorzenia zdawały się
również początkowo wskazywac na rolę niedo-
czynności kory nadnerczy \,ł, tym schoi,zeniu
(13, 16). 'ffydaje się jednakze obecnie, że zmia-
ny w czynności nadnerczy w tym schorzeniu
są następstwem stressu powodowanego poro-
dem (23). Nie brakło również dowodów p]]zema-
wiających za zasadniczym znaczeniem wymie-
nia w tym schorzeniu (25) oraz o roJ,i zmniej-
szonej absorpcji Ca z przewodu pokarmowego
(24).
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Rola kalcytoniny w etiologii hi-
pokalcemii porodowe j

Badania Ochs'a i wsp. (26) wykazały, że w
plazmie krów rodzących norma]nie obecny jest
swoisty czynnik odpowiedzia|ny za hipc.,kalce-
mię porodową. Plazma takich krów wstrzyki-
wana jednorocznym jałowicom wywoływała
znaczny spadek poziomu Ca we ktwi. Z chwilą
odkrycia przed 10-ciu laty nowego hormonu -kalcytoniny, wytwarzanej w tarczycy i przy-
tarczycach, posiadającego wybitne właściwości
obniżania poziomu Ca i P we krwi postawiono
h,ipotezę, że hormon ten może być odpowie-
dzialny za zespół objawów hipokalcemii poro-
dowej. Badania wykonane w tym kierunku w
ciągu ostatnich kilku lat (głównie w Station de
Physiopathologie de la Nutrition INRA, Theix,
Francja) w pełni potwierdziły słuszność tej hi-
potezy,

Podstawą nowej hipotezy stały się badania
Capen i Young (9). Autorzy ci badaiac w mi-
kroskopie elektronowym komórki ,,jasne" (pa-
rafolikularne) tarczycy krów chorych na zespół
hipokalcemii porodowej stwierdzili zmiany
wskazujące na wzmożoną ich sekrecję. Jedno-
cześnie wykonane badania pozion-ru kalcytoniny
w talczycy wykazały obnizenie zawartości tego
hormonu w stanie choroby, w porównianiu do
zwierząt zdrowych. W dalszych badaniach Bar-
let (3) wykazał, że poziom kalcytoniny we
.krwi zwierząt dotkniętych schorzeniem jest
znacznie wyższy niż u krów zdrowych, rcd_z4-
cych normalnie. Badania te potwierdzili ostat-
nio Care i wsp. (10) badając radioimmunologicz-
nie poziom kalcytoniny we krwi krów dobkrrię-
tych hipokalcemią porodową. Głównym dowo-
dem na słuszność hipotezy są jednakże wyniki
badań Barlet (I, 2, 4). Autor ten uzyskał u 10
krów cięzarnych typowe objawy kliniczne (po-
rażenie, znieczulenie, hipotermia) i biochemicz-
ne (kalcemia i fosfatemia poniżej 5 mg w 100
ml klwi) po zastosowaniu przez 9 godzin lub
więcej infuzji co najmniej 4 jedn, MRC kalcyto-
niny na godzinę. Zastosowanie w takich przy-
padkach leczenia krów za pomocą soli Ca przy-
wracało w ciągu kilku minut zaburzenia do
nolmy (2, 4). Z powyższych badań wynika za-
tem, że zespół objawów hipokalcemii i hipofos-
fatemii porodowej jest powodowany nadmier-
nym wydzielaniem kalcytoniny w okresie poro-
du. W wyniku działania kalcytoniny następo-
wać ma zahamowanie nadmiernego kataboliz-
mu kości. Istotne przyczy\y zwiększonej sek-
recji tego hormonu w okrósie porodu ńie są
jednakże znane,

Fizjologiczna rola kalcytoniny
Kalcytonina z tarczyc_v jest polipeptydem o

32 aminokwasach (bydło) wydzielanym przez
komórki parafolikularne (,,jasne" lub ,,C") tego
gruczołu. W związku z wykryciem równiez po-
dobnej substancji hipokalcemicznej w przytar-
czycach zwierząt przyjęto dla niej nazwę para-

tyreokalcytonina, w odróżnieniu od tyreokal-
pytoniny wytwarzanej w tarczycy, Oba te
związki zr,ar'e pod nazwą ogóIną kalcytonina,
mogą okazać się substancjami o podobnej bu-
dowie i właściwościach fizyko-chemicznych.
Hormon ten wytwarzalry jest również u ptaków
w ciałkach ultimobronchialnych tarczycy, przy-
Latczyc i grasicy u niższych gatunków zwierząt
(np. u ryb). W ciągu zaledwie kilku 1at badań
nad tym hormonem zdołano opracować metody
jego ekstrakcji z gruczołów, metody biologicz-
nego i radioimmunologicznego oznaczania, usta-
1ono jednostkę hormonu oraz uruchomiono
przemysłową produkcję tego związku i jego
syntezę.

Zdumiewająco szybki postęp badań nad ka1-
cvtoniną umożliwił również częściowe poznanie
mechanizmu jej działania i regulacji wydziela-
nia. Zgodnie z iymi badaniami wydzielanie tego
hormonu regulowane jest sprzęzeniem zwrot-
nym aktualnego poziomu Ca we krwi (10). Po-
z\ano również inne substancje porvodujące wy-
dzielanie kalcytoniny. Są to np. substancje
wzmagające syntezę cykllcznego adenozyno-
-monofosforanu (CAMP) np.: glukagon (powo-
duje wzrost aktywności adenylcyklazy w róż-
r-rych narządach), kalecholaminy (a). Ostatnio
Lewis i wsp. (18) postawili hipotezę, zgodnie z
którą fizjologiczna rola kalcytoniny może pole-
gać na ochronie szkieletu przed nadmierną de-
mineralizacją powodowaną przez nadczynność
przytarczyc pojawiającą się w monrencie roz-
poczęcia laktacji.

Do innych czynników regulujących sekrecję
kalcytoniny nalezą jony magnezu. Wykazano
ostatnio, że stosowanie tego jonu p,owoduje
wystąpienie hipokalcemii i hipofosfatemii w
wyniku wzmożonego wydzielania kaicytoniny
(5, 27).

Fizjologiczne działanie kalcytorriny i parat-
hormonu jest zróżnicowane. Kalcytonina powo-
drrie w organiźmie zwierząt jednocześnie obni-
zenie poziomu Ca i P we krwi, zaś parathor-

podwyższa poziom Ca we krwi i obniza
poziom fosforu. Sprzężenie zwrotne zachodzące
poprzez poziom Ca we krwi działa równiez od-
miennie na regulację seklecji kalcytoniny i pa-
rathormonu. Obniżenie poziomu Ca we krwi
Wzmaga sekrecję parathormonu, który nasila
resorbcję Ca z kości i jego wchłanianie z prze-
wodu pokarmowego. Sekrecja kalcytoniny ule-
ga wtedy obniżeniu. Podwyższenie poziomu Ca
we krwi zwiększa natomiast wydzielanie kal-
cytoniny, który obniza poziom Ca we krwi
prawdopodobrrie poprzez wzmożenie jego pu.-
bierania przez kości, Sekrecja parathormonu
ulega w tych stanach natomiast zahamowaniu.
Działanie obu tych hormonów w ustrojtł utrzy-
muje zatem pełną równowagę w gospodarce so-
lami Ca i P, zwłaszcza w okresie ciąży i 1ak-
tacji.



Nr1 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXIX

Leczenie i profilaktyka hipo-
kalcemii porodowej

czenia i profilaktyki hipokalcemii porodowej są
obecnie w toku,

Opierając się na mechanizmie regulacji wy-
dzielania i kalcytoniny opartego
na sprzęż poziomu Ca we krwi
niektórzy wykazali, że hipokal-
cemii porodowej można zapobiegać zywieniem
zwierząt przez 2 miesięczny okres .poprzedza-szą wapnia. Zgodnie

ami zawartość ca we
ku paszy pobudza

przytarczyce do sekrecji parathormonu, który
uruchamia zapasy Ca z kości. Jednocześnie na-
stępuje celu
zapobież krwi
poniZe; nych.
Spostrze ściśle
racjonalnego żywienia samic w koncowym
okresie ciąży. stosowania paszy z niską za,war-
tością soli Ca i nie podawania tych soli rv nari-
miarze w formie nrieszanek. Przyjęto, że pra-
widłowy stosunek Ca : Pa w paszy powinien

3. W praktyce niezmiernie trudno
w paszy takie układy ilościowe obu
ncji. Przewaga Ca w stosunku do P

w paszy może zwiększyć liczbę przypadków
hipokalcemii porodowej.

Dotychczasowe sposoby leczenia hipokalcemii
nie ulegają zmianom pomimo nowych danych
o etiologii tego schorzenia. Zarówno dożylne
stosowanie soli wapniowych, podawanie wita-
miny D oraz insuflacja wymienia są nadal cen-
nymi sposobami leczenia tych zaburzeń. Nie-
daleka przy,szłość pokaże, cz"v proponowane
ttodpornianie zwierząt kalcytoniną ] u b s+.osowa-
nie takich 1eków iak teofilina bę,ią przydatne
w leczeniu i zapobieganiu tego schorzenia.
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KEBB D. D., JoNE§ E. W., HOLBERT D., HUG-
GIN§ K.: Porównanie wpływu ksylazyny i maleinia-
nu acetylpromazyny na organizm konia. (Compari-
son of the effects of xylazine and acetylpromazine
maleate in the horse). Am. vet. Res,, 33, 777-784,
),972 (4).

Maleinian acetylpromazyny znajduje powszechne
zastosowanie u koni jako trankwilizer oraz w znie-
czulaniu wstępnym. Autorzy porównali działanie
ksylazyny i maleinianu acetylpromazyny w celu
określenia możliwości stosowania ksylazyny jako
środka uspokajającego, do znieczulania wstępnego
przy jednoczesnym stosowaniu barbituranów i przy
narkozie inhalacyjnej. Ksylazynę stosowano dożylnie
w dawce 1,1 mg/kg wagi ciała lub domięśniow6 w
dawce 2,2 mg/kg wagi ciała, maleinian acetylproma-
zyny dożylnie w dawce 0,66 mglkg wagi ciała. Sil-
niejsze działanie sedatywne wywierała ksylazyna po-
dalvana z siarczanem atropiny (0,01r mg/kg wagi cia-
ła), W tych przypadkach nie obserwowano ujemnego
wpływu podanych substancji na serce, układ naczy-
niowy i układ oddechowy. Zni,eezulenie wstępne uzy-
skiwano po stosowaniu ksylazyny przed podaniem
tiamylalu sodowego lub tiamylalu sodowego i halo-
tanu. W tych przypadkach depresja układu oddecho-
wego nie pogłębiała się, zaś układ krążenia wykazy-
wał większą stabilność.
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MU§A B. E., CoNNER G. lL, CARTER G. R., GUP_
TA B. N., KEAHEY K. K,: Zmiany fizjologiczne i pa-
tologiczne u cieląt po podaniu endotoksyny Escheri-
chia coli lub pasteurella multocida. (physiologic and
pathologic changes in calves given Escherichia coli
endotoxin or Pasteurella multocida). Am. J. vet. Res..
33, 91i1-916, 1972 (5).

Badania przeprowadzono na cielętach w wieku 8-
36 dni w trzech grupaeh (P, E i C). Cielęta z grupy
P zakażano podskórnie 2,37 X 105 lub 4,75 X 105 ko-
mórek Pasteurella multocida. Cielętom z grupy E
podano dożylnie endotoksynę Escherichia coli szczep
o serotypie 026:86 w ilośc,i 0,07-I,94 mglkg wagi
ciała, Cielęta z grupy C stanowiły kontrolę. Stwier-
dzono, że po zakażeniu P. multocida lub po podaniu
endotoksyny E. coli wystąpiło przekrwienie, obrzęk i
śródmiąższorve zapalenie płuc, Poziom cholesterolu
oznaczony wg. metody Ferro i Hama u cieląt z grqpy
E spadł poniżej wartości prawidłowych pod koniec
5 godz. po podaniu endotoksyny. U zwierząt z grupy
P stężenie chołestenolu we krwi oibniżyło się zaraz p,o
zakażeniu oraz po 26 godz. po zakażeniu. 'W tym
czasie poziorn glukozy we krwi wykazywał tendencje
spadkowe. Stężenie SGOT wzrastało po 5 godz. szoktt
endotoksycznego, zaś poziom SGPT wzrastał po 26
godz. po zakażeniu P. multocida.
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