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Wspétczesne poglady na etiologie i patogeneze zespotu
hipokalcemii porodowej u bydia

W naukach weterynaryjnych ustalilo sie od
wielu lat pojecie tzw. zespolu zaburzen okresu
okoloporodowego u kréw, do ktérych zalicza
sie: zaleganie przedporodowe (paraplegia ante
s. gravidarum), zaleganie poporodowe (para-
plegia post partum) oraz porazenie poporodowe
(paresis puerperalis s. coma puerperalis). Bada-
nia nad etiologia i patogeneza tych schorzen
pozostaly daleko w tyle za postepem w ich le-
czeniu, Wiele niejasnosci a nawet rozbieznosci
istnieje w zrozumieniu przyczyn i mechaniz-
méw powstawania tych zaburzen. Ma to swdj
wyraz czesto w blednym lub mato zrozumiatym
opisie etiologii i patogenezy tych zaburzen spo-
tykanym w wielu publikacjach ksigzkowych dla
uzytku lekarzy i studentéw weterynarii.

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

Typy schorzen okresu okotopo-
rodowego

Biorge pod uwage zesp6! przyczyn oraz obja-
woéw klinieznych i biochemicznych nalezy wy-
rézni¢ dwa typy omawianych zaburzen:

1. zaleganie przed- i poporodowe powodo-
wane wyczerpaniem organizmu (zmeczenie, nie-
dozywienie, brak cukru) oraz réznymi urazami
okolicy drég rodnych samicy (urazy nerwodw,
kosci, mieéni itp.),

2. zaleganie przed- i poporodowe oraz pora-
zenie poporodowe powodowane zakldoceniami w
metabolizmie, gléwnie soli mineralnych w wy-
niku zaburzen w gruczolach wewnetrznego wy-
dzielania i w innych narzadach.

Pierwszy typ schorzen powoduje pojawienie
sie u zwierzat zespolu klinicznych objawdéw za-
legania bez ujawniania sie zmian biochemicz-
nych we krwi 1 nerwowych.



Drugi typ charakteryzuje sie natomiast pel-
nym zespolem klinicznych objawow zalegania
(niedowlad zadu, odurzenie, zanik odruchow)
wraz z mniej lub bardziej wyrazonymi zmiana-
mi biochemicznymi we krwi. Schorzenia tego
typu wystepuja najczedciej u krow. Obserwo-
wane byly rowniez w postaci porazenia porodo-
wego u koéz oraz u innych zwierzat.

Zespol schorzen okresu okoloporodowego ty-
pu metabolicznego charakteryzuje sic przede
wszystkim mniej lub bardziej nasilong hipokal-
cemia, hipofosfatemig oraz hipermagnezjemia i
hiperglikemia. W zalezno$ci od nasilenia tych
zmian biochemicznych obraz kliniczny chorych
zwierzat moze by¢ rézny. W zwiazku z tym
mozna wyrézni¢ za badaczami francuskimi (9):

1. hipokalcemie typowa (I’hypokalcemie vi-
tulaire typique) przebiegajaca z charaktery-
stycznymi objawami porazenia poporodowego.

2. hipokalcemie nietypowa (paresie vitulaire)
przebiegajaca z zespolow objawow zalegania
przed- i poporodowego.

Hipokalcemia z objawami porazenia poporo-
dowego wystepuje u krow w 90% przypadkow
schorzen tego typu zazwyczaj w 24 godziny po
porodzie. Objawia sie niedowladem lub pora-
zeniem zadu oraz obnizeniem w nim czucia.
Zwierze znajduje sie w stanie $piaczki z glowa
charakterystycznie odrzucong na bok tulowia.
Hipokalicemia tego typu pojawia sie najczescie]
u kréw po trzecim ocieleniu a nawroty choroby
pojawiajg sie w T75% przypadkéw po kazdym
nastepnym porodzie. Leczenie schorzenia za po-
mocg iniekeji soli Ca przynosi szybks poprawe
stanu zdrowia, lecz nie eliminuje nawrotéw,
ktére pojawiaja sie czesto po 24 godz. Trady-
cyjne leczenie za pomocg nadmuchiwania po-
wietrza do wymienia jest bardzo czesto pomoc-
ne w leczeniu i zapobiega na ogél pojawieniu
sie nawrotéw. W czasie schorzenia obserwuje
sie obnizenie poziomu wapnia we krwi (poni-
zej 6 mg w 100 ml; norma — 10 mg w 100 ml)
oraz obnizenie poziomu fosforu we krwi (poni-
7zej 3 mg w 100 ml; norma 3-—6 mg w 100 ml).
Poziom magnezu jest najczesciej nieco podwyz-
szony lub malo zmieniony. Wydalenie Ca i P
w moczu nie wykazuje istotnych odchylen od
normy. Stwierdzono poza tym zwiekszanie sig
poziomu cukru, kwasu pirogronowego i mleko-
wego we krwi zwierzat w tym schorzeniu.

Hipokalcemia z objawami zalegania poporo-
dowego pojawia sie w dwa dni do dwoéch mie-
siecy po porodzie. Objawia sie ona gléwnie po-
razeniem zadu i zaleganiem bez objawow sen-
nosci (coma) i hipotermii. Apetyt zwierzat jest
w pelni zachowany. Leczenie zaburzenia solami
Ca zazwyczaj nie jest skuteczne a nadmuchi-
wanie wymienia daje zmienne efekty.

Hipokalcemia pojawiajaca sie w okresie
przedporodowym (tzw. zaleganie przedporodo-
we) nie przejawia sie najczesciej objawami kli-
nicznymi lub jedynie obniZzeniem apetytu, nie-
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wrazliwoscig na bodzee $rodowiska,
lub lekkim drzeniem mas mie$ni.

Dotychczasowe poglady na etio-
logie i patogeneze hipokalcemii
okoloporodowej

Do podstawowych odkry¢ z zakresu patoge-
nezy zespolu zaburzen okresu okoloporodowego
typu metabolicznego nalezy stwierdzenie przez
Schmidt’a (1897 r.) leczniczego dzialania insu-
flacji wymienia oraz wykazanie w 1925 r. przez
Little 1 Wrighta (19) zjawiska hipokalcemii w
tych schorzeniach. Liczne prace w pelni po-
twierdzily powyzsze fakty.

Przez dluzszy czas utrzymywala sie hipoteza
postawiona w 1925 roku przez Widmarka i Car-
lensa (33) o obnizonym poziomie glikozy we
krwi jako przyczynie schorzenia. Dalsze bada-
nia wykazaly jednakze, ze w schorzeniach tych
dochodzi do podwyzszenia poziomu glikozy we
krwi (12, 14, 15).

Wazna, utrzymujacg sie do dzi$ hipotezg po-
dang w 1925 roku przez Dryerre i Greig (11)
jest uznawanie roli niedoczynnosci przytarczyc
w tych schorzeniach. Zgodnie z tg hipoteza nie-
dobdr parathormonu w organizmie ma powo-
dowa¢ niedostateczng mobilizacje Ca z kosci.
Powodowaé to ma obnizenie poziomu Ca we
krwi w wyniku wzmozonego jego zapotrzebo-
wania do produkecji mleka. Poczatkowe bada-
nia zdawaly sie potwierdzaé¢ stuszno$c¢ tej kon-
cepcji (20, 29, 31).

Dane z piSmiennictwa z lat ostatnich przeczg
jednakze takiemu ujeciu etiologii tych scho-
rzen. Stwierdzono np. za pomoca badan radio-
immunologicznych, ze poziom krazacego parat-
hormonu u bydla w czasie porodu zwieksza sie
proporcjonalnie do obnizenia poziomu Ca we
krwi (21). Zapobieganie schorzeniu poprzez po-
budzanie czynnosdci przytarczyc nie dalo row-
niez spodziewanych efektéw (6). Co wiecej —
stwierdzono, ze przytarczyce krow przed poro-
dem powiekszaja sie i wykazujg histologicznie
objawy nadczynno$ci (30). Nie powiodly sie
rowniez proby wywolania schorzenia poprzez
czeSciowe lub calkowite usuniecie przytarczyc
u bydia (29). Stwierdzono poza tym, Ze zespoi
objawoéw hipokalcemii u bydla nie leczy sie
stosowaniem wyciggoéw z przytarczyc (22) lub
parathormonu (17). Wiadomo réwniez, ze po-
ziom parathormonu we krwi bydla dotknietego
schorzeniem jest znacznie wyzszy niz u krow w
czasie normalnego porodu (21, 28).

Badania nad etiologig schorzenia zdawaly sie
rowniez poczatkowo wskazywaé¢ na role niedo-
czynno$ci kory nadnerczy w tym schorzeniu
(13, 16). Wydaje sie jednakze obecnie, ze zmia-
ny w czynnosci nadnerczy w tym schorzeniu
sg nastepstwem stressu powodowanego poro-
dem (23). Nie braklo réwniez dowodow przema-
wiajacych za zasadniczym znaczeniem wymie-
nia w tym schorzeniu (25) oraz o roli zmniej-
szonej absorpcji Ca z przewodu pokarmowego
(24).

sennoscig
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Rola kalcytoniny w etiologii hi-
pokalcemii porodowe]j

Badania Ochs’a i wsp. (26) wykazaly, ze w
plazmie krow rodzacych normalnie obecny jest
swoisty czynnik odpowiedzialny za hipokalce-
mig¢ porodows. Plazma takich kréw wstrzyki-
wana jednorocznym jalowicom wywolywala
znaczny spadek poziomu Ca we krwi. Z chwilg
odkrycia przed 10-ciu laty nowego hormonu —
kalcytoniny, wytwarzanej w tarczycy i przy-
tarczycach, posiadajacego wybitne wlasciwosci
obnizania poziomu Ca i P we krwi postawiono
hipoteze, ze hormon ten moze by¢ odpowie-
dzialny za zespé! objawow hipokalcemii poro-
dowej. Badania wykonane w tym kierunku w
ciggu ostatnich kilku lat (gloéwnie w Station de
Physiopathologie de la Nutrition INRA, Theix,
Francja) w pelni potwierdzily stusznosé tej hi-
potezy.

Podstawa nowej hipotezy staly sie badania
Capen i Young (9). Autorzy ci badajac w mi-
kroskopie elektronowym komoérki ,,jasne” (pa-
rafolikularne) tarczycy krow chorych na zespol
hipokalcemii porodowej stwierdzili zmiany
wskazujgce na wzmozong ich sekrecje. Jedno-
czesnie wykonane badania poziomu kaleytoniny
w tarczycy wykazaly obnizenie zawarto$ci tego
hormonu w stanie choroby, w pordéwnianiu do
zwierzat zdrowych. W dalszych badaniach Bar-
let (3) wykazal, Ze poziom kalcytoniny we
krwi zwierzat dotknietych schorzeniem jest
znacznie wyzszy niz u krow zdrowych, rodza-
cych normalnie. Badania te potwierdzili ostat-
nio Care i wsp. (10) badajac radioimmunologicz-
nie poziom kalcytoniny we krwi kréw dotknie-
tych hipokalcemig porodows. Gléwnym dowo-
dem na stuszno$é hipotezy sa jednakze wyniki
badan Barlet (1, 2, 4). Autor ten uzyskal u 10
krow ciezarnych typowe objawy kliniczne (po-
razenie, znieczulenie, hipotermia) i biochemicz-
ne (kalcemia i fosfatemia ponizej 5 mg w 100
ml krwi) po zastosowaniu przez 9 godzin lub
wigcej infuzji co najmniej 4 jedn. MRC kalcyto-
niny na godzine. Zastosowanie w takich przy-
padkach leczenia krow za pomocg soli Ca przy-
wracalo w ciggu kilku minut zaburzenia do
normy (2, 4). Z powyzszych badan wynika za-
tem, ze zespd! objawéw hipokalcemii i hipofos-
fatemii porodowej jest powodowany nadmier-
nym wydzielaniem kalcytoniny w okresie poro-
du. W wyniku dzialania kalcytoniny nastepo-
wa¢ ma zahamowanie nadmiernego kataboliz-
mu kosci. Istotne przyczyny zwickszonej sek-
recji tego hormonu w okresie porodu nie sa
jednakze znane.

Fizjologiczna rola kalcytoniny

Kalcytonina z tarczycy jest polipeptydem o
32 aminokwasach (bydlo) wydzielanym przez
komoérki parafolikularne (,,jasne” lub ,,C”) tego
gruczolu. W zwiazku z wykryciem réwniez po-
dobnej substancji hipokalcemicznej w przytar-
czycach zwierzat przyjeto dla niej nazwe para-

tyreokalcytonina, w odréznieniu od tyreokal-
cytoniny wytwarzanej w tarczycy. Oba te
zwiazki znane pod nazwa ogdélng kaleytonina,
moga okaza¢ sie substancjami o podobnej bu-
dowie 1 wladciwosciach fizyko-chemicznych.
Hormon ten wytwarzany jest réwniez u ptakow
w ciatkach ultimobronchialnych tarczycy, przy-
tarczyc i grasicy u nizszych gatunkéw zwierzat
(np. u ryb). W ciagu zaledwie kilku lat badan
nad tym hormonem zdolano opracowaé¢ metody
jego ekstrakeji z gruczoléow, metody biologicz-
nego i radioimmunologicznego oznaczania, usta-
lono jednostke hormonu oraz uruchomiono
przemyslows produkcje tego zwigzku i jego
synteze.

Zdumiewajgco szybki postep badan nad kal-
cytoning umozliwil rowniez czesciowe poznanie
mechanizmu jej dzialania i regulacji wydziela-
nia. Zgodnie z tymi badaniami wydzielanie tego
hormonu regulowane jest sprzezeniem zwrot-
nym aktualnego poziomu Ca we krwi (10). Po-
znano réwniez inne substancje powodujace wy-
dzielanie kalcytoniny. Sg to np. substancje
wzmagajace syntezg¢ cyklicznego adenozyno-
-monofosforanu (CAMP) np.: glukagon (powo-
duje wzrost aktywnosci adenyleyklazy w roéz-
nych narzgdach), kalecholaminy (4). Ostatnio
Lewis i wsp. (18) postawili hipoteze, zgodnie z
ktoéra fizjologiczna rola kalcytoniny moze pole-
ga¢ na ochronie szkieletu przed nadmierng de-
mineralizacja powodowana przez nadczynnosé
przytarczyc pojawiajacg sie¢ w momencie roz-
poczecia laktacji.

Do innych czynnikéw regulujacych sekrecje
kalcytoniny naleza jony magnezu. Wykazano
ostatnio, ze stosowanie tego jonu powoduje
wystapienie hipokalcemii i hipofosfatemii w
wyniku wzmozonego wydzielania kalcytoniny
(5, 27). ]

Fizjologiczne dzialanie kalcytoniny i parat-
hormonu jest zréznicowane. Kaleytonina powo-~
duje w organiZmie zwierzat jednocze$nie obni-
zenie poziomu Ca i P we krwi, za$ parathor-
mon — podwyzsza poziom Ca we krwi i obniza
poziom fosforu. Sprzezenie zwrotne zachodzace
poprzez poziom Ca we krwi dziala réowniez od-
miennie na regulacje sekrecji kalcytoniny i pa-
rathormonu. Obnizenie poziomu Ca we krwi
wzmaga sekrecje parathormonu, ktéry nasila
resorbecje Ca z kosci i jego wchlanianie z prze-
wodu pokarmowego. Sekrecja kalcytoniny ule-
ga wtedy obnizeniu. Podwyzszenie poziomu Ca
we krwi zwieksza natomiast wydzielanie kal-
cytoniny, ktéry obniza poziom Ca we krwi
prawdopodobnie poprzez wzmozenie jegoc po-
bierania przez kosci. Sekrecja parathormonu
ulega w tych stanach natomiast zahamowaniu.
Dzialanie obu tych hormonow w ustroju utrzy-
muje zatem pelng réwnowage w gospodarce so-
lami Ca i P, zwlaszcza w okresie cigzy i lak-
tacji.
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Leczenie i profilaktyka hipo-
kalcemii porodowe]j

Autorzy badan nad rola kaleytoniny w etio-
logii hipokalcemii porodowej (1—5) podjeli pro-
by zapobiegania temu schorzeniu. Wykazano
np., ze zwierzeta mozna uodporni¢ na endogen-
na kalecytonine po zastosowaniu wakeynacji
wyosobnionym hormonem. Powstale przeciw-
ciala hamuja dzialanie kalcytoniny w ustroju.
Wykazano rowniez, ze teofilina i izoproterenocl
(amina sympatykomimetyczna) hamuja dziala-
nie kaleytoniny w organizmie zwierzat (32). Ba-
dania nad przystosowaniem tych sposobéw le-
czenia i profilaktyki hipokalcemii porodowej sa
obecnie w toku.

Opierajgc sie na mechanizmie regulacji wy-
dzielania parathormonu i kalcytoniny opartego
na sprzezeniu zwrotnym poziomu Ca we krwi
niektérzy autorzy (7, 8) wykazali, ze hipokal-
cemii porodowej mozna zapobiega¢ zywieniem
zwierzat przez 2 miesieczny okres poprzedza-
jacy pordd paszg uboga w sole wapnia. Zgodnie
z tymi badaniami zmniejszona zawartosé Ca we
krwi w wyniku braku Ca w paszy pobudza
przytarczyce do sekrecji parathormonu, ktory
uruchamia zapasy Ca z ko$ci. Jednocze$nie na-
stepuje obnizenie sekrecji kalcytoniny w celu
zapobiezenia obnizeniu poziomu Ca we krwi
ponizej dopuszeczalnych norm fizjologicznych.
Spostrzezenia te wskazuja na koniecznosé Scisle
racjonalnego zywienia samic Ww Kkoncowym
okresie cigzy, stosowania paszy z niska zawar-
toscig soli Ca i nie podawania tych soli w nad-
miarze w formie mieszanek. Przyjeto, ze pra-
widlowy stosunek Ca:Pa w paszy powinien
wynosi¢ 1:3. W praktyce niezmiernie trudno
jest dobra¢ w paszy takie uklady iloSciowe obu
tych substancji. Przewaga Ca w stosunku do P

KERR D. D., JONES E. W.,, HOLBERT D., HUG-
GINS K.: Poréwnanie wplywu 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, T77—784,
1972 (4).
Maleinian acetylpromazyny znajduje powszechne

zastosowanie u koni jako trankwilizer oraz w znie-
czulaniu wstepnym. Autorzy pordéwnali dziatanie
ksylazyny i maleinianu acetylpromazyny w celu
okreslenia mozliwosei stosowania ksylazyny Jjako
Srodka uspokajajacego, do znieczulania wstepnego
przy jednoczesnym stosowaniu barbituranéw i przy
narkozie inhalacyjnej. Ksylazyne stosowano dozylnie
w dawce 1,1 mg/kg wagi ciata lub domie$niowo W
dawce 2,2 mg/kg wagi ciala, maleinian acetylproma-
zvny dozylnie w dawce 0,66 mg/kg wagi ciata. Sil-
niejsze dzialanie sedatywne wywierata ksylazyna po-
dawana z siarczanem atropiny (0,011 mg/kg wagi cia-
ta). W tych przypadkach nie obserwowano ujemnego
wplywu podanych substancji na serce, uktad naczy-
niowy i uklad oddechowy. Znieczulenie wstepne uzy-
skiwano po stosowaniu ksylazyny przed podaniem
tiamylalu sodowego lub tiamylalu sodowego i halo-
tanu. W tych przypadkach depresja ukltadu oddecho-
wego nie poglebiata sie, za§ uklad kragzenia wykazy-
wat wiekszg stabilnosé. 7

w paszy moze zwiekszy¢
hipokalcemii porodowej.

liczbe przypadkow

Dotychczasowe sposoby leczenia hipokalcemii
nie ulegajg zmianom pomimo nowych danych
o etiologii tego schorzenia. Zarowno dozylne
stosowanie soli wapniowych, podawanie wita-
miny D oraz insuflacja wymienia sg nadal cen-
nymi sposobami leczenia tych zaburzen. Nie-
daleka przyszlosé pokaze, czy proponcwane
ucdpornianie zwierzat kalcytoning lub stosowa-
nje takich lekéw jak teofilina beds przydatne
w leczeniu i zapobieganiu tego schorzenia.
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Badania przeprowadzono na cieletach w wieku 8—
36 dni w trzech grupach (P, E i C). Cieleta z grupy
P zakazano podskornie 2,37 X 105 lub 4,75 X 105 ko-
moérek Pasteurella multocida. Cieletom z grupy E
podano dozylnie endotoksyne Escherichia coli szczep
o serotypie 026:B6 w ilosci 0,07—1,94 mg/kg wagi
ciala. Cieleta z grupy C stanowily kontrole. Stwier-
dzono, ze po zakazeniu P. multocida lub po podaniu
endotoksyny E. coli wystgpilo przekrwienie, obrzek i
Srodmigzszowe zapalenie pluc. Poziom cholesterolu
oznaczony wg. metody Ferro i Hama u cielat z grupy
E spad! ponizej wartosci prawidlowych pod koniec
5 godz. po podaniu endotoksyny. U zwierzat z grupy
P stezenie cholesterolu we krwi obnizylo sie zaraz po
zakazeniu oraz po 26 godz. po zakazeniu. W tym
czasie poziom glukozy we krwi wykazywal tendencje
spadkowe. Stezenie SGOT wzrastalo po 5 godz. szoku
endotoksycznego, za§ poziom SGPT wzrastal po 26
godz. po zakazeniu P. multocida.
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