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1. BEVEZETES

A puerperium kezdetén a méhosszehuzodasok fontos szerepet jatszanak a tejeld tehenek
méhtartalmanak iirtilésében (Zerobin és Sporri, 1972). Amennyiben a méh kontraktilitdsa az
ellés utan zavart szenved, az elégtelen involiciohoz vezethet (Jordan, 1952; Venable és
McDonald, 1958; Giama, 1975). Az involucid elnyulasaval romlanak a szaporodasbioldgiai
mutatok, csokken a tejtermelés gazdasagossaga (Tenhagen és Heuwieser, 1999).

A szervezetben a kalciumnak jol ismert szerepe van tobbek kozott az izomosszehtizddas
folyamatéban is (Rosol és mtsai, 1995). A vérben a kdrosan alacsony kalcium-koncentracio
megjelenési formdja nem csupan a kozvetlen életveszéllyel jaro ellési bénulas lehet, hanem a
tiinetekben meg nem mutatkozd, de gazdasagi szempontbol mégis Iényegesebb, szamos
masodlagos probléméhoz vezetd szubklinikai hipokalcémia is (Oetzel, 2013). Bar a vér
alacsony kalcium szintjét és az ellési bénuldst kordbban mar tobben Osszefliggésbe hoztak
csokkent méhmiikodéssel (Jordan, 1952; Pelissier, 1972; Martin és mtsai, 1981; Al-Eknah és
Noakes, 1989; Bajcsy, 2001), nem tortént eddig még olyan vizsgalat, mely a szubklinikai
hipokalcémia pontos hatasat a méh kontraktilitasara meghatarozta volna.

A hipokalcémia 6sszefiiggésben all a méhgyulladasok gyakoribb kialakuldsaval (Martinez
¢s mtsai, 2012), a méh ellés utani méretének lassabb csokkenésével (Heppelmann és mtsai,
2015) és az elhtizddd involucidval (Kamgarpour és mtsai, 1999). A méhbetegségekkel valod
Osszefiiggést részben magyarazhatja a vér csokkent kalcium szintjének immunszupressziv
hatdsa (Martinez ¢s mtsai, 2012). Az ellési bénulds méhmiikodésre gyakorolt hatasanak
ismeretében ugy sejtettiik, hogy az szubklinikai hipokalcémia az involucids problémak
korfejlodésében a méh kontraktilitdsanak gatldsadval is szerepet jatszhat. Bar egy korabbi
vizsgalat (Bajcsy ¢s mtsai, 2005a) soran nem figyeltek meg korrelaciot a vér Ca*'-
koncentracidja €s a méhaktivitds kiilonféle mutatdi kozott, ennek oka lehetett az, hogy a
kisérletbe csak enyhe foku hipokalcémias allatokat vontak be.

Kisérletiink célja az volt, hogy a korai puerperium idején vizsgaljuk a vér Ca®'-
koncentraciojanak hatasdt a méh kontraktilitdsdra, normokalcémia és kiilonféle foku
szubklinikai hipokalcémia esetén. Adatokat prébaltunk nyerni tovabba arrol is, hogy a szajon
at ¢s intravénasan adott kalcium-készitmények miként befolyasoljak frissen ellett tehenek

méhmukodését.



2. IRODALMI ATTEKINTES

2.1. A KALCIUM HAZTARTAS ELETTANI ATTEKINTESE

2.1.1. A kalcium jelentdsége, eloszlasa a szervezetben

A kalcium a gerinces szervezet szamara kiemelt fontossagu, szamos élettani folyamathoz
elengedhetetlen asvanyi anyag. Szerepe van tobbek kozott az izomosszehuzodasban, a
véralvadasban, egyes enzimek mukodésében, az idegi ingeriiletatvitelben, bizonyos hormonok
(Kimura és mtsai, 2006).

A szervezetben a kalcium 99%-a a csontok szervetlen matrixaban talalhatdo (Rosol és
mtsai, 1995). Itt nagyobb részben kollagénhez kotott hidroxiapatit formédjaban van jelen, ez
sziikség esetén az oszteoklasztok altal végzett reszorpcio utjan felszabadithato a vérbe. Kis
része eleve oldottan, a csont csatornacskaiban és sejtjei koriil fordul eld (Goff és mtsai, 1991).
Utobbi példaul egy felnétt tehénben koriilbeliil 6-10 g, a keringésbe azonnal kijuttathatd
kalciumforrast jelent (Vagg ¢€s Payne, 1970).

A kalcium 0,9%-a a sejtek plazmamembranjaban és endoplazmatikus retikulumaban
szekvesztraltan taldlhatd. Az extracellularis folyadékok a szervezet Osszes kalciumanak
csupan 0,1%-at tartalmazzak. Ezekben a folyadékterekben (pl. a szérumban) a kalcium 3
formaban van jelen: 45%-ban fehérjék (fdleg albumin) negativ toltésli részeihez kotve, 5%-
ban komplexek alkotéelemeként (pl. citrat, bikarbonat, foszfat, laktdt komplex), 50%-ban
pedig kalcium-ionként (Ca*"). Utbbi a biologiailag aktiv forma. A sejtek citoplazmajaban
igen kis koncentracidban 1évo, foleg ionizalt kalcium a test teljes kalcium-készletének

mindossze 0,00002%-at teszi ki (Rosol és mtsai, 1995).

2.1.2. A kalcium felszivodasa és kivalasztasa

A kalcium felszivodésa a gyomor-bélcsatornabdl passziv, vagy aktiv mddon torténhet.
Elébbi folyamat a nyalkahartya sejtjei kozott (paracelluldrisan), az élettani szabalyozo
mechanizmusoktdl fliggetleniil, nem telitheté modon megy végbe. A passziv abszorpcid a bél
koncentracidéviszonyaitol fiigg, végbemehet az emésztécsatorna barmely szakaszan, nagyobb
mennyis€gl kalcium felvételével mértéke novelhetd (Bronner, 1987).

Az aktiv felszivodds foleg a bél proximalis szakaszdn (duodenum, felsé jejunum),
transzcellularis uton torténik. Ez a folyamat D-vitamin fiiggd, igy é€lettani szabalyozas alatt

all. A kalcium extracellularis folyadéktérbe juttatisanak 3 1épése a kovetkezo: belépés az



enterocytaba a kefeszegélyen at, diffuzio a citoplazmaban kotd fehérjék segitségével, kilépés
a sejtbdl a bazalis oldalon. Az intracellularis tér alacsony Ca-koncentracidja miatt az apikalis
plazmamembranon vald athaladds a kémiai gradiensnek megfeleléen megy végbe, igy ez a
1€pés nem igényel energiafelhasznalast. A kalcium citoplazman vald athaladasat egy fehérje, a
calcium-binding protein (CaBP) gyorsitja, névelve igy a sejt két pélusa kozotti Ca-gradienst.
kijutast a magasabb koncentracio iranyaba, igy ez ATP felhasznalasaval jar (Bronner, 1987).
A hérom szakasz kozil a kalcium belépésének ¢€s intracellularis transzportjanak van limitald
hatasa a folyamat egészére nézve. A sejt bazalis membranjan miikodé Ca-ATPaz mar képes
kijuttatni minden oda jutd kalciumot. Az aktiv felszivédds minden Iépését a D-vitamin
szabalyozza, a CaBP bioszintézise is ettdl a hormontol fiigg (Bronner, 1987; Bronner, 2003).
Kérédzokben a kalcium jelentds része felszivodhat a bendéhamon keresztiil is (Leonhard-
Marek és mtsai, 2007). Szarvasmarhdkban az elégyomrokbol torténd abszorpcid kifejezettebb
lehet, amennyiben a felvett kalcium mennyisége nagyobb (Khorasani €s mtsai, 1997).
Juhokban megfigyelték, hogy a kalcium a benddbdl akkor szivodik fel, amikor a
bendétartalom  kalcium-koncentracidja meghaladja a 1,5 mmol/l-t. Ezt a jelenséget nem
magyarazhatja 6nmagdban passziv diffizio, mivel a Nernst-egyenlet alapjan legalabb 6
mmol/l kalcium biztositand az ehhez sziikséges koncentracid-gradienst (Holler és mtsai,
1988). Bar a juh bendéfal tartalmaz D-vitamin receptorokat, exogén vitaminnal vald kezelés
nem befolyasolja a CaBP mennyiségét a szovetekben. Ez arra utalhat, hogy a klasszikus CaBP
altal medialt mechanizmus nem jellemz6 a kérodzok bendéhamjara (Schroder és mtsai, 2001).
A kalcium iriilése a szervezetbdl a vizelet, a bélsar és laktalo allatok esetében a tej utjan is
torténik (Horst és mtsai, 1994). A vese altaldban a sziirletbe keriilt Ca 98%-at visszaszivja. A
reabszorpcid 90%-a szabalyozas nélkiil torténik a proximalis kanyarulatos csatornacskdkban
¢s a Henle-kacs felszallo agiban. A szabdlyozott, PTH-fiiggd visszaszivas a disztalis
kanyarulatos csatorndcskdkban lejatsz6dd aktiv transzcellularis folyamat (Rosol és mtsai,

1995).

2.1.3. A kalcium haztartas endokrin szabalyozasa
A kalcium héztartast szabalyozd harom f6 hormon a parathormon (PTH), a D-vitamin

(bioldgiailag aktiv formdja: 1,25-dihidroxi-kolekalciferol) és a kalcitonin.



2.1.3.1. Parathormon

A PTH egy 84 amindsavbol all6 peptid, melyet a mellékpajzsmirigy fOsejtjei termelnek. A

crer

s

serkenté f6 inger a szérumban 1év6 Ca®’-koncentracid csokkenése. Az alacsony kalcium-
koncentraciéra a mellékpajzsmirigy gyorsan tud reagdlni: mivel a PTH nagy része
normokalcémia soran intracellularisan lebomlik, ezért hipokalcémia esetén elegendd csupan
ezt a katabolizmust csokkenteni. A keringd 1,25-dihidroxi-kolekalciferol negativ feedback
mechanizmus részeként cs6kkenti a PTH szintézisét (Rosol €s mtsai, 1995).

hormon serkenti a vese disztalis kanyarulatos csatornacskaibol a kalcium reabszorpcidjat, a
csontokbol torténd mobilizacidjat, tovabba foleg az 1,25-dihidroxi-kolekalciferol
szintézisének stimuldlasan keresztiil eldsegiti az emésztdtraktusbol a kalcium felszivodasat. A
PTH felelés a gyors, rovidtava kalcium szabdlyozasért, melyet foleg a vesében torténd
reabszorpcion keresztiil ér el. Orakon, vagy akar napokon 4t tart parathormon hatas
sziikséges a D-vitamin eldallitdss és az oszteoklasztok 4ltal végzett csont reszorpcid
serkentéséhez, ezek a folyamatok viszont nagyobb mennyiségli kalciumot képesek
szolgéltatni a szervezet szamara (Rosol és mtsai, 1995). Az oszteoklasztok aktivitdsa csupan

48 6ra PTH stimulacid utan n6 szignifikdnsan (Horst és mtsai, 1994).

2.1.3.2. D-vitamin

Az 1,25-dihidroxi-kolekalciferol a vese proximalis kanyarulatos csatorndcskdinak
hamsejtjeiben képzddik 25-hidroxi-kolekalciferolbdl 1-a-hidroxildcid utjan. Termelddését
serkentd legfontosabb tényezd a vérben 1évd PTH, ezen kiviil hatdssal van még ra a
hipofoszfatémia, a novekedési hormon, az 6sztrogén €s a prolaktin is (Rosol és mtsai, 1995).
F6 funkcidja a belekbdl torténd kalcium abszorpcid €s a csontok reszorpcidjanak serkentése.
Elébbit a CaBP szintézisének novelésével éri el. Ezen kivill szabdlyozza a sejtek
szintézist az mRNS transzkripcio csokkentése altal (Horst €s mtsai 1994; Rosol €s mtsai,
1995). Negativ feedback utjan az aktiv D-vitamin sajat maga szintézisét is gatolja a vesében
(Rosol és mtsai, 1995).

A 1,25-dihidroxi-kolekalciferol hatdismechanizmusanak alapja az intracellularis D-vitamin
receptorok (VDR) jelenléte. A VDR-hez kapcsolt aktiv vitamin kozvetleniil a szabalyozott

génekhez kotddik. A sejtek érzékenysége a kolekalciferolra modulalhaté a receptorok
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mennyiségének valtoztatdsaval. Tobb faktor, pl. a retinolsav, a gliikokortikoidok és az
Osztrogén is noveli a VDR-ek szamat a sejtben (Horst és mtsai, 1994). A D-vitamin maga is
torténd kezelése utan a VDR mennyisége szignifikansan nd az allatok bélcsatornajaban
(Naito és mtsai, 1989). Az idésebb teheneknekben kevesebb receptor talalhato, mint a
fiatalokban. Ez részben magyarazhatja, hogy miért csokken a korral a tejeld szarvasmarhak
kalcium abszorpcidja az emésztdcsatornabol, tovabba hogy miért ritka a stlyosabb
hipokalcémia kialakulasa elsé laktacids tehenekben. Utobbi megfigyelés magyarazhatd azzal
is, hogy a csontszovetben egyediiliként D-vitamin receptorral rendelkezd sejtek, az
oszteoblasztok szama iddsebb dallatokban csokken, igy romolik a csontokbol a kalcium
mobilizaciéja. Mind a bélcsatorndban 1évé VDR, mind a vérben 1évd 1,25-dihidroxi-

kolekalciferol mennyisége né a vemhesség ¢s a laktacid idején (Horst és mtsai, 1994).

2.1.3.3. Kalcitonin

A Kkalcitonin egy 32 amindsavbol allo6 peptid hormon, feladata a vér Ca®” szintjének
csokkentése. A pajzsmirigy C-sejtjeinek citoplazmajaban nagy mennyiségben tarolddik, hogy
kalcium koncentracid emelkedés esetén gyorsan felszabadulhasson. Hatdsmechanizmusdnak
alapja az oszteoklasztok altal végzett csont reszorpcid gatlasa. Ezek a sejtek hamar elvesztik
érzékenységiiket a kalcitoninra, igy az idiilt hiperkalcémia szabalyozasara ez a hormon nem

alkalmas (Rosol €s mtsai, 1995).

2.1.4. Tejelo tehenek kalcium haztartasa az ellés koriil és a hipokalcémia korfejlédése,
kovetkezményei
Az ellés koriili idészak sok szempontbol megterheld a tejeld tehén szervezete szamara. A
metabolikus és fert6zo betegségek nagy része a laktacio elsd két hetében jelentkezik, ekkor
fontos anyagcserezavar a kalcium héztartds felboruldsa (Goff és Horst, 1997). Szinte az
Osszes tehén atesik valamilyen szintli hipokalcémién a laktacid kezdetén, ennek sulyossaga és

iddtartama azonban fiigg az allat kalcium-homeosztazisanak hatékonysagatol (Goft, 2014).

2.1.4.1. Kalcium hadztartds az ellés koriil

A normokalcémia fenntartdsdhoz a szervezetnek egyenstlyra kell torekednie a kalcium
vérbdl vald tavozasa és keringésbe jutasa kozott. E16bbi torténhet a bélsar, a vizelet és a tej
utjan, de ehhez a sajat és a magzati csontvazba vald beépiilés is hozzajarulhat. A keringésbe a

kalcium a bélcsatornabol valo felszivodas és a csontokbdl vald mobilizacio altal juthat (Allen
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¢s Sansom, 1985). A tejeld tehén az ellés utan jelentds mennyiségli kalciumot kezd vesziteni a
tejtermelés kovetkeztében. Egy 600 kg-os tehén plazmajaban 3-3,5 g, az dsszes extracellularis
folyadékaban 8-9 g, csontjaiban 7,8-8,5 kg, sejtjein beliil 1 g-nal is kevesebb kalcium van. A
kolosztrummal a tejtermeld tehén a vérében 1évo teljes kalcium-készletének tobbszorosét,
kortilbeliil 20-30 g kalciumot veszit el naponta. A tehénben mar az ellés el6tt megnd a
kalcium-igény, mivel a tejmirigy mar ebben az iddszakban megkezdi a focstej termelését
(Goft, 2014).

A laktacidhoz vald alkalmazkodds homeorhetikus folyamat, mivel hosszutava adaptécio
sziikséges az élettani allapot ilyen jellegli megvaltozasdhoz (DeGaris és Lean, 2009). A
negativ kalcium egyensuly az ellés utan hetekig fennall, mivel a tejjel vald iiriiléshez képest a
szarazanyag-felvétel és a kalcium felszivodds nem elégséges. A szdrazondllas alatt a
szabalyoz6 mechanizmusok még viszonylag inaktivak, viszont az els¢ napokban reagalniuk
kell az anyagcsere-viszonyok megvaltozasdra. A D-vitamin és a PTH koncentracidja a
plazmaban jelentésen megnd az alkalmazkodasi folyamat elején. (Horst és mtsai, 1994). A
PTH altal serkentett kalcium visszaszivas a vesében az elsOként jelentkezd hatds, de ez csak
kalcium-iirités esetén mas mechanizmusokra is sziikség van (Goff, 2014). Ennek megfeleléen
a PTH és a 1,25-dihidroxi-kolekalciferol egyiitt novelik a csontbol torténd kalcium
reszorpciot, tovabba a biologiailag aktiv D-vitamin noveli a bélbdl a kalcium abszorpcidt. A
kalcium felszivodasanak szignifikans noveléséhez koriilbeliill 24 oranyi 1,25-dihidroxi-
kolekalciferol stimulacio sziikséges, mig az oszteoklasztokat nagyjabol 48 dranyi PTH hatas
aktivalja megfeleld szinten (Horst és mtsai, 1994). Ennek megfeleléen a vér kalcium-
koncentréacidja az ellés utan atmenetileg csokken, a legalacsonyabb szintet altalaban az ellés
utdn 12 és 24 ora kozott éri el. Amennyiben a fenti homeosztatikus folyamatok elégtelennek
bizonyulnak, hipokalcémia alakul ki. (Goff, 2008).

Elettani viszonyok kozott a tehén szervezete 2,1 és 2,5 mmol/l kozott tartja vérének teljes
normokalcémia esetén 1,06-1,26 mmol/l. Amennyiben ez a szam 1,06 mmol/l alad esik,
hipokalcémiarol beszéliink. A hipokalcémia lehet enyhe (0,8-1,05 mmol/l), kézepes (0,5-0,75
mmol/l) vagy sulyos (0,5 mmol/l alatt) foka (Kvart és mtsai, 1982). Ennek az
anyagcserezavarnak az el6forduldsa meghatdrozo fontossagu a frissen ellett tehén egészsége
¢s tejtermelése szempontjabol. Megjelenési formaja szerint lehet klinikai tiinetekkel jaro ellési

bénulas vagy szubklinikai hipokalcémia (Oetzel, 2013).



2.1.4.2. Az ellési bénulds

Az ellési bénult tehenekben a kalcium koncentracidja oly mértékben lecsokken, hogy az
mar klinikailag megnyilvanuld zavart okoz az allat ideg-izom tevékenységében (Horst és
mtsai, 1997). Ezekben az éllatokban a mellékpajzsmirigy bar elvarhatd szinten aktivalodik a
hipokalcémidra, és a vérben is magas PTH koncentraciok mérhetdek, a szervezet mégse képes
megfeleld mértékben reagdlni a hormonra (Goft, 2014).

A megfigyelheto tiinetek alapjan ez a betegség 3 stadiumba sorolhato. Az els6 stadiumban
az allat még nem fekszik el, de mar megfigyelhetd gyengeség, idegesség €s ingerlékenység. A
masodik stadiumban a tehén a szegycsontjan fekszik, kozepes-sulyos levertséget és részleges
bénulast mutat. A harmadik stadiumban mar jellemzd az oldalfekvés €s a teljes bénulés, az
allat ekkor szinte komatdzus allapotban van. Ebben a stadiumban kezelés nélkiil 6rakon beliil
elhullas kovetkezik be (Oetzel, 2013).

Az ellési bénulds a kozvetlen életveszélyen tal Osszefiiggésben van mas
megbetegedésekkel is. A sikeresen kezelt allatok felépiilésiik utan gyakrabban betegednek
meg kiilonféle metabolikus és fert6zd korformakban (Goff és mtsai, 1996). Ezeknél a
teheneknél nagyobb a ketozis, a tdgygyulladds, a magzatburok-visszamaradéas, a
méhgyulladés, az oltdgyomor-helyzetvaltozas (OHV) és a méheldesés eldéfordulasa (Goff és
mtsai, 1989). Az ellési bénulast osszefliggésbe hoztdk csokkent méhaktivitassal is a korai

puerperium idején (Jordan, 1952; Pelissier, 1972; Martin és mtsai, 1981).

2.1.4.3. A szubklinikai hipokalcémia

A szubklinikai hipokalcémia, bar kozvetlen tlinetekben nem mutatkozik meg, sok
masodlagos problémaval 4ll kapcsolatban. Jol ismert, hogy a vérben 1évé kalcium
elengedhetetlen a megfeleld vazizom- és simaizom-mukodéshez. Hianyaban csokken a
bendo- €s oltdgyomor-motilitds, igy romlik a takarmanyfelvétel, n6 az OHV kockazata, a
ketozis eléfordulasa, végeredményként csokken a tejtermelés (Oetzel, 2013). A hipokalcémia
gatolja a tégybimbdcsatorna zardizmanak az Osszehlizddasat, igy noveli a mastitis
kialakulasanak esélyét (Goff, 2008). Az alacsony kalcium-koncentracio a vérben azaltal
jarulhat hozza az ellés koriili immunszupresszidhoz, hogy csokkenti az intracellularis kalcium
szignal erdsségét az aktivalodd immunsejtekben (Kimura és mtsai, 2006). A hipokalcémids
tehenekben csokkent a méh kontraktilitdsa (Al-Eknah és Noakes, 1989), elnytjtott az
involuci6 folyamata (Kamgarpour és mtsai, 1999), és a méhszarvak mérhetéen lassabban
veszitenek hosszukbdl (Heppelmann és mtsai, 2015). A szubklinikai hipokalcémianak

kozponti szerepe lehet a méhgyulladas kialakulasdban: még az egyéb hajlamosité tényezokkel
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(nehéz ellés, ikerellés, halvaellés, magzatburok-visszamaradas) terhelt allatok kozott is a
vériikben alacsony kalcium-koncentraciot is mutato teheneknél jelentdsen magasabb a metritis
el6fordulasa (Martinez €s mtsai, 2012).

Bar a szubklinikai hipokalcémia nem nyilvanul meg egyértelmi tiinetekben, mégis tobb
veszteséget okoz egy gazdasdg szdmara, mint az ellési bénulds. Ennek oka az, hogy a
szubklinikai esetek az allomany joval nagyobb részét érintik (Oetzel, 2013). Az ellés utani
hipokalcémia eléfordulasa jelentdsen eltérhet egyes allomanyokban. Mig van olyan telep,
ahol az ellési bénulas elofordulasa 1% alatti, mashol ez 25% felett is lehet. (DeGaris és Lean,
2009). Reinhardt és munkatarsai (2011) felmérésiik soran az altaluk vizsgalt allomanyokban
az ellési bénulés eldfordulasi aranyat atlagosan 5%-ban hatdroztdk meg. Ebben a kutatasban
szubklinikai hipokalcémids tehenek ardnya korcsoportonként eltért: az els6tél a hatodik

laktacidig sorrendben az incidencia 25%, 41%, 49%, 51%, 54% és 42% volt.

2.1.5. A hipokalcémia megeldzése és kezelése

2.1.5.1. Megelozés

A hipokalcémia €s az ellési bénulds megeldzésére szdmos mddszer 1étezik. Az el6készités
soran két preventiv takarméanyozasi stratégia alkalmazott széles korben: a takarmany kation-
anion kiilonbségének (dietary cation-anion difference, DCAD) csokkentése és az alacsony
kalcium-tartalmu takarmanyok etetése ellés eldtt (Horst €s mtsai, 1997). A megeldzés masik
modja lehet az ellés elétt 10-14 nappal D-vitaminnal parenteralisan kezelni a tehenet. Ez
megfeleld idében adva megeldzheti az ellési bénuldst. Hatranya, hogy igen nagy ddzisra van
sziikség, nehézkes az injekcid megfeleld idozitése, egyes esetekben pedig a kezelés az exogén
D-vitamin kitiriilése utdn akar indukdlhatja is a hipokalcémiat a PTH és az endogén 1,25-
dihidroxi-kolekalciferol termelés gatlasa miatt (Goff, 2014). Tovabbi lehetdség az allatot

preventiven az ellés koriil per os kalcium-készitményekkel kezelni (Goff és Horst, 1993).

2.1.5.2. Per os kezelés

A per os kezelés célja, hogy olyan kalcium-koncentraciot érjiink el az emésztdcsatorna
iregében, mely az elégtelen aktiv transzcellularis transzportot kikeriilve, passziv
paracellularis diffuziéval noveli az abszorpciot. Ehhez idedlisan egy dozisban 50-125 g
kalciumot kell adni (Goff, 2014).

A szajon 4t adott kezelés hatdsa fligg attdl, hogy a felhaszndlt készitményben milyen

formaban van jelen a kalcium. Drencsben adva a kalcium-klorid jobban emeli a vérben a
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kalcium-koncentraciot, mint a kalcium-propionat, a kalcium-karbonatnak pedig nincsen
megfigyelhetd pozitiv hatdsa. Per os gél esetén a kalcium-propionat jobbnak bizonyult a
kalcium-kloridnal (Goff és Horst, 1993).

Goff és Horst (1993) megfigyelése alapjan a kalcium-klorid 30 percen beliil megemeli a
vérben. A kalcium-klorid savasito hatasa elonyos lehet az allat PTH-ra valo érzékenységének
novelése miatt. Hatranya, hogy irritdlja a nyalkahartyat, fekélyesedést okozhat, taladagolasa
metabolikus acidozishoz vezethet. Ha ezek bekdvetkeznek, tovabb csékkenthetik az ebben az
iddszakban amugy is elégtelen szdrazanyag-felvételt (Horst és mtsai, 1997). Drencs forméaban
adva fennall az aspirdcio veszélye, ez pedig 1éguti megbetegedéshez vezethet (Oetzel, 2013).
A kalcium-propionat nem olyan hatékony, lassabb a felszivodasa, nagyobb mennyiséget kell
beldle adni. Elénye, hogy kevesebb a mellékhatdsa a kalcium-kloridnél, a propionat pedig

prekurzorként elésegitheti a gliikoneogenezist (Horst és mtsai, 1997).

2.1.5.3. Intravénds kezelés

Az ellési bénulds kezelésének egyediili hatékony moddja az intravénds kalcium-
készitmények adédsa. A kezelés alapelve az, hogy az allatot exogén kalciummal segitsiik
tulélni a hipokalcémids krizist, mig a tehén sajat homeosztazisa nem adaptalddik a laktacid
kihivasdhoz. Erre a célra altaldban kalcium-boroglitkonat vagy kalcium-gliikonat tartalmu
készitményt hasznalnak (Goff, 1999).

Oetzel (2013) ajanldsa szerint csak az elfekvd tehenek (mésodik és harmadik stadiumu
ellési bénulas) kezelése ajanlott intravéndsan, mert a kalcium koncentracidjanak gyors
emelkedése akar elhullassal végzddo kardioldgiai komplikacidkat vonhat maga utan. Szerinte
az intravénds kezelés tovabbi hatranya, hogy az a tehén sajat homeosztatikus folyamatait

gatolhatja, az allatok gyakran hipokalcémiaba esnek vissza 12-18 oraval az infzid utan.

2.2. MEHKONTRAKTILITAS A PUERPERIUM IDEJEN

2.2.1. A puerperalis méhkontraktilitas jelentosége
Az ellés kovetd napokban a méhosszehuzodasok fé szerepe a méhtartalom eltdvolitasa
(Zerobin és Sporri, 1972). Az ekkor jelentkezd szaporodasbioldgiai problémak, példaul a nem
megfeleld involucio jelentdsen elnytjthatjak a termékenyiilésig eltelt id6t, ez pedig ronthatja a
tejtermelési és selejtezési adatokat (Tenhagen és Heuwieser, 1999). Az involucios problémak

hatterében szamos tényez6 allhat, igy példaul az elégtelen méhkontraktilitds a puerperium
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idején (Jordan, 1952; Venable ¢s McDonald, 1958; Giama, 1975). Bar ezekbdl latszik, hogy a
méhizomzat megfeleldé miikodése fontos lehet az allat ellés koriili egészsége és a termelés
gazdasagossaga szempontjabol, mégis viszonylag kevés tanulméany foglalkozik ezzel a

kérdéskorrel, és ezeknek a publikacioknak a tilnyomo része viszonylag régen irddott.

2.2.2. A méh aktivitasa a puerperium idején

A méh aktivitasanak jellege megvaltozik ugyan a borji megsziiletése utan, de a
kontrakcidk eleinte megmaradnak (Kiindig ¢és mtsai, 1990). Az ekkor jelentkezd
Osszehuzodasok szabalyos mintdzatot mutatnak (Burton és mtsai, 1987), ismétlodo
nyomashullamokként jellemezhetdek (Gillette és Holm, 1963; Zerobin, 1970).

A kontrakciok gyakorisaga (frekvencia) az els6 2 oraban 14-19 n/h (6sszehtzddas/ora), de
ez az 1do eldrehaladtaval linearisan csokken (Venable és McDonald, 1958; Burton ¢s mtsai,
1987). Ekkor a kontrakciok amplitudoja 20-40 Hgmm (Jordan, 1952; Venable és McDonald,
1958; Martin és mtsai, 1981), hosszuk 30-150 masodperc (Venable és McDonald, 1958;
Taverne ¢€s mtsai, 1979; Martin és mtsai, 1981; Kiindig és mtsai, 1990).

12 6raval az ellés utan Bajcsy és mtsai (2005a) 8,9 n/h frekvenciat mértek, az atlagos
amplitddé ekkor 19,6 Hgmm volt. Szabalyosan ellett teheneken nagyiizemben elvégzett
vizsgalatukban a méhkontraktilitds legnagyobb csokkenését az ellés utan a 12. és 24. éra
kozott mérték.

A 2. napra a kontrakciok gyengiilnek, de még jelen vannak (Zerobin, 1970). Martin ¢€s
mtsai (1981) az ellés utan 48 draval a méhnyomas mérésével 1 Osszehtzddas/10 perc
frekvenciat, 7,37 Hgmm atlagos amplitadot és 0,88 perc atlagos idétartamot figyeltek meg. A
Bajcsy és mtsai (2005a) altal kozolt adatok szerint az ellés utdn 48 ordval a kontrakciok
atlagos frekvencidja a 12 oras értékekhez képest jelentdsen csokkent 1,8 n/h-ra. A
nyomasgorbék atlagos amplitiidoja kisérletiikben ekkorra 3,2 Hgmme-re esett. Giama (1975) a
3. és 4. napon az amplitido tovabbi csokkenését taldlta, viszont a kordbban nehéz ellésen
atesett teheneknél a harmadik napon a frekvencia enyhe emelkedését tapasztalta.

Giama (1975) a 6. napon kis amplitidéju (20 Hgmm), elhuzodo 6sszehtzodasok,
ugynevezett kontraktarak megjelenését figyelte meg. A kontraktira definicidja szerint egy
legalabb 5 perces és minimum 3,5 Hgmm amplituddju 6sszehuzddas. A méhkontrakciok ezen
fajtajat eldszor vemhességilk végén 1évd juhokban irtdk le (Jansen és mtsai, 1979).
Kontrakturakat Bajcsy és mtsai (2005a) is megfigyeltek az ellés utan 36 és 48 oraval a

kisérletiikbe bevont néhany allatban.
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2.2.3. A magzatburkok eltavolitasa a méhbol

Az ellés lefolyasaval a méh simaizomzata nem fejezi be miikodését, megfeleld aktivitasa
fontos a magzatburkok és a méhtartalom eltavolitasdban (Zerobin és Sporri, 1972; Laven és
Peters, 1996). A szarvasmarhadban a méhlepény az anyai-magzati kapcsolat rétegei alapjan
szovettanilag szindezmokorialis tipusa (Wooding, 1992), az allantokorion kotiledonokkal
kotddik a méhfal karunkulaihoz, tehét a tehén placentdja kotiledondris (Noakes, 2001). Mivel
a magzatburok csak ott rogzitett a méhfalhoz, ahol ezek a kotiledonokbdl és karunkuldkbol
allo kapcsolddo strukturdk (placentomak) vannak, a placentanak is csak ezeken a teriileteken
kell levéalnia a méhfalrél (Bjorkman és Sollen, 1960). Elléskor eldszor a koldokzsinor
elszakadasdval a méhlepény vérellaitdsa megsziinik, az allantokorion villusai
megkissebbednek, ekézben pedig a méh erei is 6sszehuzodnak (Wetherill, 1965). A kapcsolat
tovabbi meglazitasa késObb enzimatikus uton folytatdédik (Gross és mtsai, 1985; Eiler ¢&s
Hopkins, 1992).

Azon tehenek, melyeknél a placenta eltdvozasa rendben megy, 75%-ban az els6 6 draban
hagyjak el magzatburkaikat. Az allatok kevesebb, mint 5%-anal ez az ellés utani 12. és 24. 6ra
kozott megy végbe (Van Werven €s mtsai, 1992). Magzatburok-visszamaraddsnak azokat az
eseteket tekintjiik, amikor a magzatburok elvetése 12 (Eiler, 1997) vagy 24 o6rdval az ellés
utan (Esslemont és Peeler, 1993) torténik. Magzatburok-visszamaradasra hajlamosithatja az
allatot példaul a nehéz ellés, a méhcsavarodas, a vetélés, a holtellés, az ellési bénulds, az
ikerellés, befolyasolo tényezo az allat €letkora (Wetherill, 1965)

A méhosszehuzddasok pontos szerepe a placenta eltavolitasdban még nem ismert. Jordan
(1952) azt figyelte meg, hogy magzatburok-visszamaraddsos tehenekben a méhaktivités
kisebb kozvetleniil az ellés utan. Ennek alapjan azt teorizalta, hogy az elégtelen kontraktilitas
szerepet jatszhat ennek a betegségnek a korfejlodésében. Ezzel szemben mas szerzok
megfigyelései sordn magzatburok-visszamaradas esetén megnott a méh mechanikai aktivitasa
(Venable és McDonald, 1958; Zerobin és Sporri, 1972; Taverne és mtsai, 1979; Martin és
mtsai, 1981). Utdbbibol arra lehet kovetkeztetni, hogy a csokkent méhkontraktilitas vélhetden

gyakran nem oka a magzatburok-visszamaradasnak (Martin és mtsai, 1981).

2.2.4. A puerperalis méhkontraktilitast befolyasolé tényezok
A méh kontraktilitasat tobb tényezd is befolydsolhatja. Megfigyelték, hogy az ellés utan a
magzatburkok eltdvozasat kovetden a méhet kissebb mechanikai aktivitas jellemzi (Taverne

¢s mtsai, 1979; Kiindig, 1990). A magzatburok-visszamaradast tobben tartésan intenzivebb
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meéhkontraktilitassal egyiitt figyelték meg (Venable és McDonald, 1958; Zerobin és Sporri,
1972).

A borju elvalasztasa a tehéntdl, vagyis, ha a szopas akadalyozott, az negativ hatassal van
az oxitocin felszabadulasara (Tancin és mtsai, 2001). Mig Jordan (1952) nem talalt
szignifikans kiilonbséget a méhkontraktilitasban a borju szoptatdsa esetén, mas szerzok
fokozott méhaktivitast figyeltek meg szoptatds és fejés hatasara is (VanDemark és Hays,
1951; Venable és McDonald, 1958; Gillette €s Holm, 1963; Zerobin és Sporri, 1972).

Jelentds kalciumhidny gatolja az izomsejtek Osszehuzddasat, igy a hipokalcémia hatassal
van a méh miikodésére is. Megfigyelték, hogy ellési bénulds esetén a méh ellazult, tiregében
nyomasvaltozasok nem mérhetdek (Bajcsy, 2001). Egy kisérletben a kivaltott hipokalcémia
negativ hatdssal volt az ellés alatti és utani méhkontraktilitasra (Al-Eknah és Noakes, 1989).
Bajcsy és mtsai (2005a) ezek ellenére nem figyeltek meg Osszefiiggést a vér Ca®’
koncentracidja és a méhaktivitas paraméterei kozott enyhe szubklinikai hipokalcémia (vér
Ca®" 0,94-1,05 mmol/l) esetén. A vér alacsony kalcium-koncentraciéja mellett a magzatburok-
visszamaradas gyakoribb eléfordulasat tobben is igazoltak (Pelissier, 1972; Muller és Owens,

1974), és elhtizodo involuciot is megfigyeltek (Kamgarpour €s mtsai, 1999).

2.2.5. A méhkontraktilitais mérésének in vivo médszerei, a méhnyomas mérése

A méhkontraktilitas mérhetd in vitro, in situ és in vivo mddszerekkel. Az in vitro technikak
soran vagy az egész mechet, vagy csak egy darab méhszovetet eltavolitanak az allatbol, €s
mesterséges koriilmények kozott vizsgaljdk a myometrium kontraktilitasat. Az in situ
technikakat altatdsban végzik, miitétileg felnyitjdk az allat hastiregét, és igy vizsgaljadk a méh
miikodését (Finn és Porter, 1975).

Az in vivo technikdk lényege ¢€s elonye, hogy a méh miikodését egy éber allaton vizsgaljak.
Hatranya, hogy az eredményeket szdmos kiils6 tényez6 befolydsolhatja (Finn és Porter, 1975).
Tehenekben alkalmazott in vivo technika a tapintds kézzel, a fesziilésmérd bélyegek (strain
gauge) alkalmazédsa, a bels6 méhnyomds (intrauterine pressure, IUP) mérése ¢és az
ultrahangvizsgalat. A manualis tapintds szarvasmarhakban rektélisan torténik, ez a modszer
informaciot adhat a méh toénusardl, de a kontraktilitds egyéb szamszerisithetd jellemzésére
nem alkalmas. A fesziilésmérd bélyegek tireges szervek izomaktivitasanak mérésére ugy
hasznalhatok, hogy a szerv faldra helyezziikk Oket, az eszkoz elektromos ellendllasa pedig
megvaltozik az izomosszehuzdodas kovetkeztében végbemend mechanikai deformacio

tul részben alkalmas a méhkontraktilitas megfigyelésére is.
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Az in vivo technikdk koziil a legelterjedtebb modszer a méh kontraktilitdsanak pontos
jellemzésére a belsd méhnyomdas mérése, mely torténhet nyitott vagy zart rendszerekkel

(Bajcsy, 2005).

2.2.5.1. A belsé méhnyomds mérése

A bels6 méhnyomas mérése két térvényen alapszik: Laplace és Pascal torvényén. Laplace
torvénye szerint a lumenben a nyomas (P) fiigg a fal fesziilésétol (T), a fal vastagsagatol (w)
¢s a lumen sugaratél (R): P=(2w/R)T. Pascal torvénye szerint a folyadékkal telt zart
rendszerben a nyomdas minden ponton azonos. Utébbi a méhre nem minden esetben
alkalmazhatd, mivel a méhnyakon keresztiil a szerv tartalma idonként kiilvilag felé tavozik
(Bajcsy, 2005).

Az IUP zért rendszerrel torténd mérésénél a méhbe egy olyan katétert vezetnek, melynek
vége egy folyadékkal, vagy gézzal t61t6tt ballonhoz kapcsolodik, vagy egy membrannal van
lezdrva. A modszer hatranya, hogy a ballon feltoltésére hasznalt kozeg térfogata minden
alkalommal eltérhet, igy az alapnyomads is mas lehet a kiilonbdz6 mérések soran. Tovabbi
hatranya, hogy a folyadék tehetetlensége miatt gyors valtozdsok mérésére kevéssé alkalmas,
valamint, hogy a ballon altal irritdlt méhfal kontraktilitdsa megvaltozhat (Finn és Porter,
1975).

A nyitott rendszereknél a méhben 1évo katéter vége nincs lezarva, esetleg szivaccsal van
bevonva (Bengtsson, 1968). A katéter folyadékkal van feltoltve, mely kozvetitd kozegként a
nyomast egy, az allat farara erdsitett transzducerhez tovabbitja. A hosszabb mérésekhez a
katétert az allat méhében rogziteni kell, hogy az allat er6lkodés kozben ne nyomhassa ki azt a
méhnyakon keresztiil. Ha a katéter végét egy karunkuldhoz rogzitjik a méhen belill, az a
kinyomddast hatékonyan megakadalyozza, hosszabb mérések soran is a méh ugyanazon
pontjan marad az eszkoz (Bajcsy €s mtsai, 2005b). A modszer hatranya, hogy a katéter vége
részben, vagy teljesen eltomddhet, példaul ha nekifekszik a méh nyalkahartyajanak, vagy a
magzatburkoknak (Bajcsy, 2005).

A méh nyomasa mikrotranszducerek segitségével is mérhetd. Itt a nyomasvaltozasok
elektromos jellé alakitasa kozvetleniil a méhben torténik, amit a mikrotranszducer végez, igy
az ilyen felvételeket kevéssé zavarjak kiilsé tényezok (példaul a tehén mozgasa, 1épkedése).
Hatranya, hogy még mindig koltségesebb, mint a nyitott végli katéter rendszer, igy
napjainkban kevésbé alkalmas telepi koriilmények kozott torténd mérésekhez. A miiszaki
fejlddés azonban jelentds 1épésekkel halad a miniatiirizalas és a koltségesokkenés iranyaba

(Bajcsy €s mtsai, 2005b).
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3. ANYAG ES MODSZER

3.1. A VIZSGALATOK IDEJE, A KISERLETI TEHENEK

A vizsgalatokat egy nagylétszamu tejeld szarvasmarha telepen végeztik. A mérésekre
2006, 2007, 2010, 2012, 2014 és 2015-ben szervezett tobbhetes vizsgalati szakaszok
keretében kertilt sor.

A kisérleti allatok frissen ellett, legalabb masodik laktacidjukat kezdd Holstein-friz
szarvasmarhak voltak. A vizsgalatba bevont egyedek az ellés koriil nem kaphattak semmilyen,
a kisérleti protokolltdl eltéré kalcium vagy D-vitamin tartalmu kezelést. A teheneket a
mérések idején kiviil atlagos telepi kortilmények kozott, a tobbi szarvasmarhaval egyiitt,
kiscsoportokban tartottak az elletd istalloban. A kisérletbe vont allatokat csupan a mérések
idejére fogtuk ki egyedi alldsokba. Abbol a c€lbdl, hogy a behelyezett katéterek és az allatok
farara erdsitett transzducerek ne sériiljenek a fej6hdzba vald hajtas sordn, a vizsgalt teheneket
a tobbivel ellentétben az elletdben, sajtaros technoldgiaval fejték. A kisérlet soran dsszesen 52
egyedet vizsgaltunk: 2006-ban 13-at, 2007-ben 2-6t, 2010-ben 10-et, 2012-ben 2-6t, 2014-ben
15-6t, 2015-ben 10-et.

3.2. A KiSERLETI PROTOKOLL, KEZELESEK

Az 0sszes kisérletbe vont tehénen 6sszesen 4 alkalommal végeztiink TUP mérést. Az elsé
vizsgalat megkezdése eldtt az allatok farokvéndjabdl vagy -artéridjabol vért vettiink. Egy
hordozhat6 vérgaz- €s elektrolit-automatan (ABL 77, Radiometer) egyéb paraméterek mellett
(n=38), vagy normokalcémias (kontroll) csoportba (n=14) osztottuk. A normokalcémia alsé
hatarértékét Kvart és mtsai (1982) publikacioja alapjan 1,06 mmol/l vér Ca**-koncentracioban
hataroztuk meg. A hipokalcémias (vér Ca®" <1,06 mmol/l) teheneket véletlenszeriien tovabbi
3 csoportba osztottuk: hipokalcémias kezeletlen (n=18), szdjon at kalcium-tartalmu pasztaval
kezelt (n=10) €s intravénasan kalcium-tartalmu infuzidval kezelt (n=10).

Minden allatnal feljegyeztilk a magzatburkok meglétét. Amennyiben az elsé méréskor a
tehénbdl még nem tdvozott a placenta, az egyedet RFM (retained fetal membrane,
magzatburok-visszamaradasos) alcsoportba osztottuk (n=14). Ellenkez6 esetben az 4allat

NRFM (no retained fetal membrane, nem magzatburok-visszamaradasos) alcsoportba kertilt

(n=38).
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Az elsO, az ellés utan 14-17 oraval kezdett vizsgalat kezeletlen allatok (kontroll és
hipokalcémias kezeletlen csoport) esetében 4 Oran at tartott. A kezelt csoportok allatain
(szdjon at vagy intravéndsan kezelt hipokalcémids csoport) 1 éra mérés utdn elvégeztiik a
megfeleld kezelést, a kalcium-készitmény beadasa utan pedig tovabbi 4 dra (igy 6sszesen 5
6ra) IUP vizsgélatot végeztiink. Az elsd mérést az egyszerliség kedvéért ,,ppl12”-nek (post
partum 12 o6ra) neveztiik el. Minden kisérleti tehén esetében tovabbi harom 1 éras vizsgalatot
végeztiink az el6zo6 kezdetétdl szamitott 12 6ra mulva. Ezeket a méréseket ennek megfelelden
»pp24”, ,.pp36”° és ,,pp48” névvel jeloltik. A fejés hatasanak kikiiszobolése érdekében,
amennyiben az a mérések ideje koriil sziikséges volt, az elletésok az adott vizsgalat eldtt
legalabb 1 éraval fejhették meg a teheneket.

A hipokalcémids szajon at kezelt allatoknak a ,,pp12” mérés els6 orajanak végén 1 tubus
ReCovin Calcium pasztat (295g, benne: 180,5 g CaCl, /Jorgen Kruuse A/S/) adtunk per os. A
hipokalcémids intravénasan kezelt csoport egyedeit ugyanebben az idében 500 ml
Cofacalcium A.U.V. injekcioval (40 g Ca-gliikonat /Coophavet/) infundaltuk a vena
Jjugularis-ba. Az infuzié beaddsandl tgyeltiink annak sebességére, az allat szivverését
folyamatosan figyeltiik fonendoszkdppal.

A ,ppl27-es vizsgalat kezdetén vett vérmintan kiviil tovabbi kalcium mérések torténtek
egyrészt ugyanennek az elsé mérésnek a végén, valamint az Osszes tobbi 1 ords vizsgalat
befejeztével. Igy dsszesen 5 vérmintabdl tortént ionizalt kalcium meghatarozas: ezek jelzése

pp12”, ,,ppl16” (kezeletlen allat) vagy ,,pp17” (kezelt allat), ,,pp25”, ,.pp37” €s ,,pp49” volt.

3.3. A VIZSGALATOK MODJA, ESZKOZEI

A legalabb masodik laktacidjukat kezd6 teheneken az elsé IUP mérést az ellés utan 14-17
oraval kezdtiik el. A mérések elott az allatok méhébe vezettiink transzcervikdlisan egy
vékony, nyitott végli polietilén katétert. A katéter rogzitése Bajcsy és mtsai (2005b) altal leirt
mddszer szerint tortént. A katéter vége mogé erdsitett gumigylirtin korabban atfiiztiink egy
sebészi fonalat oly mddon, hogy az egy hurkot alkosson. A hurok segitségével a katéter végét
egy karunkuldhoz rogzitettiik tigyelve arra, hogy az eszkoz nyilasa ne fekiidjon neki a méh
nyalkahartyajanak vagy a magzatburoknak. A gumigyiirtihoz el6zdleg egy masik sebészi
fonalat rogzitettiink, ennek segitségével az utolsd6 mérés végén a katéter és a rogzitd apparatus
konnyedén eltavolithato volt.

A behelyezett katéter kiilsé végét egy folyadéknyomast mérd transzducerhez (Ohmeda

Inc., Murray Hill, NJ) kapcsoltuk. A transzducert a tehén leborotvalt és alkohollal
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megtisztitott fardhoz rogzitettiik Leucoplast segitségével (I. dbra). A transzducer Aaltal
generalt elektromos jelek erdsités és digitalis konvertalas utan egy szamitogépbe jutottak. Az
IUP adatok fogadasa és feldolgozasa a LabVIEW 5.0 (National Instruments Corp., Austin,

TX) szoftver segitségével egy direkt erre a célra fejlesztett programmal tortént.

1. abra: A méhbe vezetett katéter (piros) és a tehén fardra erdsitett transzducer (kek). Egy
kabel (zold) tovabbitja az elektromos jeleket az erdsito fele.

A katéter behelyezése utan, az elsd vizsgalat megkezdése elott vért vettiink az allatok

crer

besorolds. A transzducert az elsd mérés eldtt par ml 0,9%-os NaCl-oldattal toltottik fel. A
feltoltés utdn egy manométer segitségével a rendszert kalibraltuk, hogy a LabVIEW altal

tarolt relativ nyomads értékeket utdlag at tudjuk szamitani Hgmm-re. A kalibralas utdn a
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katétert feltoltottiik 10 ml 0,9%-os NaCl-oldattal, €s megkezdtiik a mérést. A tehenek késdbbi
1 ords méréseinek a kezdetén is megtortént a rendszer NaCl-oldatos dtmosaésa.

A mérések ideje alatt az allatokat végig megfigyeltiik, hogy a nem a méh 6sszehuzddasabol
szarmazo, de a has és a méh tiregében nyomast general6 zavard torténéseket (pl. vizelet vagy
bélsar iirités, kohogés, bogés, lefekvés, felallas stb.) utdlag kiszlirhessiik. Ennek érdekében a
tehenek 4ltal mutatott minden aktivitast a szamitogépen, a zajt okozd esemény idejével egylitt

feljegyeztiik, ezeket a feljegyzéseket a késobbi elemzésekhez felhasznaltuk.

3.4. AZ ADATOK ELEMZESE

A méréseket 1 dras szakaszokra bontva vizsgaltuk. Ennek megfelelden a ,,pp12” mérések 4
db 1 6rés mérésbdl alltak, a ,,pp24”, ,,pp36” és ,,pp48” felvételek mind 1 orasak voltak.

A LabVIEW dltal rogzitett adatok a programban az idé és a mért relativ nyomads
figgvényeként jelennek meg a grafikus feliileten. Ennek megfeleléen a méhkontrakcidk a
myometrium lassu 0sszehuzodasa és elernyedése miatt egy Gauss-gorbére emlékeztetnek (2.
abra) A méhaktivitds szdmszerlsitésének érdekében a szoftver segitségével ezeket a gorbéket
tobb paraméterrel jellemeztiik: megmértiik azok alapvonaltol vald elemelkedésének mértékét,
vagyls amplitidojat (amplitude, AMP), az elemelkedés hosszat (duration, DUR),
kiszamitottuk a gorbe alatti teriiletiiket (area under the curve, AUC). A méhosszehuzddasok
gyakorisagat (frequency, FREQ) az 1 6ra mérés alatt azonositott 6sszes kontrakci6 szama adta
meg. Meghataroztuk a mérés adott 6rajaban az Osszes gorbe alatti teriiletet (total area under

the curve, TAUC) is. Ezeknek az értékeknek a kinyerése 3 1épésben tortént.

2. abra: Egy méhosszehuzodas altal generalt nyomdasgorbe. Az gorbén jeldlve van annak
amplitudoja (piros nyil), hossza (kék nyil), és a gorbe alatti teriilet (sotétebb teriilet).

18



Mivel minden mérés sordn keletkezik valamennyi zaj (példaul az allat 1épkedése miatt),
amely az alapvonal kisebb-nagyobb egyenetlenségéhez vezet, ezért fontos egy olyan
amplitdddé-hatarérték meghatarozasa, mely alatt a nyomadsvaltozasokat nem vessziik
figyelembe. Ennek érdekében az elsd 1épésben a ,,ppl12” mérés legnagyobb amplituddju
méhnyomas-gorbéi alapjan kiszdmitottunk egy atlagos maximum amplitddé értéket (mean
maximum amplitude, MMA). Ennek az MMA értéknek a 10%-a volt az a hatar, ami alatt
figyelmen kiviil hagytuk a gorbéket. Ezt a hatarértéket alkalmaztuk az adott egyed Gsszes
mérésének elemzéséhez.

A masodik 1épésben az 1 oras szakaszokban az MMA érték 10%-anal magasabb gorbéket
elemeztiik. Mivel sok olyan, méhdsszehuzddasoktdl eltérd tényezd lehet, mely akar a
meghatéarozott hatarértéknél is magasabb IUP novekedést okozhat, ezért az elemzések soran
mindig figyelembe vettilk a mérés alatt kordbban mar feljegyzett viselkedését a tehénnek.
Gyakran eléforduld zavard tényezd a vizelet és bélsar irités, a hasprés, gazok tdvozéasa a
rektumbol vagy a vulvabol. Ezek a torténések altalaban a méhkontrakcioktdl eltérd a
morfologidjuk a LabVIEW altal képzett grafikus feliileten (3. dbra) A zajokat az elemzésbol
kizartuk, a tobbi gorbének a program segitségével megmértik az AMP, DUR és AUC
értékeit.

Méhontrakcio Vizeletiirités Bélsariirités

3. abra: A méhdsszehuzodas, a vizelet- és bélsariirités gorbéinek morfologidja a LabVIEW
grafikus feliiletén, egy és ugyanazon mérésen beliil.
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A harmadik 1épésben a gorbék végleges szelekcioja azok AUC értéke alapjan tortént. Csak
azokat a nyomadsvaltozasokat vettiik figyelembe, melyeknél az AUC meghaladta a ,,pp12”
mérés 4 legnagyobb méhosszehtizddasabol szdmolt atlagos maximum AUC érték 10%-at.
Végiil az adott 1 dras mérési periddusokra kiszadmoltuk a gorbék atlagos AMP, DUR és AUC
értékeit, valamint meghataroztuk a frekvenciat és a TAUC-t. A kordbbi kalibracid alapjan az
eddig még relativ nyomasértékeket atszdmoltuk abszolut, Hgmm-ben megadott
nyomasértékekké. Az elemzés végeztével minden tehénbdl 7 db 1 6ras mérési periodusrol

voltak adataink (4*1 ora ,,pp12”, 1-1 6ra ,,pp24”, ,,pp36” és ,,pp48”)
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4. EREDMENYEK

4.1. A ,,pP12” MERESEK EREDMENYEI A KEZELESEK ELOTT

Az ellés utan 14-17 oraval kezd6do ,,ppl2” mérés 1. orajaban még egyik allat sem
részesiilt kezelésben. Ekkor az Osszes tehenet (n=52) figyelembe véve az 6sszehuzddasok
atlagos frekvencidja 7,3 (2-14) n/h, atlagos amplitidoja 21,4 (6,9-56,1) Hgmm, atlagos hossza
66,7 (28,5-122,0) masodperc, atlagos AUC-je 595,7 (24,0-1458,1) Hgmm*sec, atlagos
TAUC-je 4641,6 (471,9-17432,9) Hgmm*sec volt. Lathatd, hogy minden adat esetében nagy
egyedi kiilonbségek mutatkoztak a tehenek kozott.

Kisérletinkben a  vizsgalt tehenek 26,9%-at diagnosztizaltuk  magzatburok-
visszamaradassal. Szignifikdns kiilonbséget taldltunk az RFM (n=14) és NRFM (n=38)
csoport teheneinél a ,,ppl12” elsé o6rdjanak FREQ, AUC és TAUC eredményei kozott. A
magzatburok-visszamaradéassal diagnosztizalt tehenek ,,pp12” elsd o6ras mérésekor az atlagos
frekvencia 9,6 (6-14) n/h volt, ez az érték NRFM 4allatoknal szignifikdnsan (P<0,001) kissebb,
6,5 (2-11) n/h volt (4. abra). Ugyanebben az idében az NRFM csoport AUC atlaga 531,5
(118,0-1458,1) Hgmm*sec, az RFM csoporté 758,5 (281,2-1245,2) Hgmm*sec (P<0,05) volt.
A ,,ppl2” elsd 6rajaban az NRFM cosport TAUC értéke 3631,09 (471,9-16039,0) Hgmm*sec,
az RFM csoporté 7384,5 (2811,8-17432,9) Hgmm*sec (P<0,01) volt. Bar az RFM csoport
DUR atlaga 73,79 (56,9-102,6) sec, AMP atlaga pedig 25,49 (12,3-50,0) Hgmm volt az
NRFM csoport 64,04 (28,5-121,6) sec-es DUR atlagaval és 19,8 (6,9-56,1) Hgmm-es AMP

atlagaval szemben, ez a kiilonbség nem volt szignifikans.

NRFM és RFM "PP12" 1. 6ra FREQ
értékei
16
14
12
g 10
£
S 8
w
€ 6
4
2
O T 1
NRFM RFM

4. abra: NRFM és RFM tehenek minimum, datlagos, és maximum
FREQ értekeinek osszehasonlitasa a "pp12" 1. ordjaban
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4.2. KEZELETLEN TEHENEK MEHAKTIVITASANAK IDOBELI VALTOZASA

A fent leirt 1ényeges kiilonbségekbdl lathatd, hogy érdemes a csoportokat mindig a
magzatburok megléte alapjan felosztva vizsgalni. A kontroll csoport RFM (n=5) és NRFM
(n=9) teheneinél, valamint a hipokalcémias kezeletlen csoport RFM (n=6) és NRFM (n=12)
allataindl is az latszott, hogy a ,,pp12” mérés 4 ordjaban nem torténik szignifikans valtozas
egyik csoport atlagos FREQ értékeiben sem. A hipokalcémids csoportok atlagos FREQ
értékei némileg alacsonyabbak voltak a kontroll csoportokénal, de a kiillonbség nem volt
szignifikans (kontroll NRFM 6,9-7,4 n/h, hipokalcémids NRFM 5,7-6,5 n/h; kontroll RFM
7,80-10,80 n/h, hipokalcémiads RFM 9,2-11,2 n/h).

A ,,pp24”, ,,pp36” és ,pp48” mérésekre az Osszes csoport atlagos FREQ paraméterei
csokkentek a ,,pp12” 4 6rajaban mért értékekhez képest. A legjelentésebb FREQ csokkenés az
el6z6 méréshez képest a ,,pp24” sordn tortént, ekkor a ,,pp12” elsd drajadhoz képest a kontroll
NRFM csoport atlaga 34%-ra (P<0,001), a hipokalcémias kezeletlen NRFM csoporté 28%-ra
(P<0,005) csokkent. Ezek az értékek ,,pp487-ig tovabbi enyhe csokkenést mutatnak. Bar az
RFM csoportok atlagos FREQ értéke szintén csokkent ,,pp24”-kor, ardnyaiban az NRFM
csoportokéhoz hasonld mértékii szignifikans csékkenést csak késdbb, a kontroll RFM csoport
,»pp367-ban ért el 33%-al (P<0,005), a hipokalcémias kezeletlen RFM csoport pedig ,,pp48”-
ban 23%-al (P<0,005). Az RFM és NRFM csoport atlagai a ,,pp48”-as mérést leszamitva
szignifikansan (P<0,01) eltértek egymastol. A ,,pp48” soran a csoportok hasonldéan alacsony
méhaktivitast mutattak, FREQ atlagaik 0,4-2,3 n/h kozott voltak (5. dabra). A FREQ
szempontjabol a hipokalcémids kezeletlen és a kontroll csoportok atlagai nem mutattak
szignifikans eltérést a ,,ppl2” utdni mérésekkor sem. A tehenek egy részénél ,,pp24”-t6l
kezdve el6fordult, hogy nem tudtunk méhosszehuzddast azonositani az 1 6rds mérés soran,

ekkor a FREQ 0 volt (/. tablazat).

1. tablazat:A FREQ=0 mérések aranya %-ban az utolso 3 mérési ora soran, az ésszes

csoportban

pp24 | pp36 | pp48
Kontroll-NRFM 22,22 | 22,22 | 66,67
Hipokalcémias kezeletlen-NRFM 41,67 | 8,33 | 33,33
Pasztaval kezelt-NRFM 0,00 | 14,29 | 0,00
Intravénasan kezelt-NRFM 30,00 | 30,00 | 20,00
Kontroll-RFM 0,00 | 0,00 | 80,00
Hipokalcémias kezeletlen-RFM 0,00 | 16,67 | 66,67
Pasztaval kezelt-RFM 0,00 | 33,33 | 66,67
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FREQ atlagok kezeletlen allatoknal
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5. abra: FREQ dtlagok valtozasa idében (K=Kontroll; HC=Hipokalcémidas kezeletlen)

A TAUC éatlagok minden tekintetben FREQ-hez hasonléan valtoztak, a ,,pp24” méréskor
jelentdsebb csokkenés tapasztalhatd, az RFM és NRFM csopotok kozott ,,pp48” kivételével
szignifikans (P<0,05) a kiilonbség (6. abra).

Az AMP atlagokat vizsgalva nem volt olyan mértékili szignifikans csokkenés ,,pp24”°-nél,
mint a FREQ vagy TAUC esetében. Az AMP atlagok szempontjabol az RFM és NRFM
csoportok kozott szignifikans (P< 0,05) volt a kiilonbség a ,,pp36” és ,,pp48” méréseket
leszdmitva. ,,pp48”-ra az AMP atlagok végiil a kiindul6 értékek 31-53%-4ra 7,9-12,5 Hgmm-
re csokkentek (7. abra).

Az AMP-hoz hasonlé fokozatosabb csokkenést mutattak az AUC éatlagok is. ,,pp24”-nél
csak a hipokalcémias kezeletlen RFM csoport mutatott szignifikans (P<0,05) esést. Az AUC
atlagok ,,pp48”-ra fokozatosan a kiinduld ,,pp12”-es értékek 14-41%-ara csokkentek. Az RFM
¢s NRFM csoportok kozott szignifikans (P<0,01) volt a kiilonbség a ,,pp24” és ,,pp48”
méréseket leszamitva (8. dbra).

Az atlagos DUR alakuldsa a mérések soran jelentdsebben eltért a tobbi paraméterétol.
Szignifikdns (P<0,05) csokkenés a ,,ppl2” elsd 6rajahoz képest csupan a hipokalcémids
kezeletlen NRFM és kontroll RFM csoportoknal, a ,,pp36” €s ,,pp48” méréseknél mutatkozott,

¢s ekkor is csupan a ,,pp12” elsd ordjanak 63-67%-ra esett le az 6sszehuizddasok atlagos ideje.
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A DUR-t vizsgalva a tobbi paraméterrel ellentétben nem latszottak szignifikans kiilonbségek
az RFM és NRFM csoportok kozott (9. dbra).

Bér a kontroll csoport AUC, TAUC ¢és DUR paramétereinek atlagos értékei altalaban
magasabbak voltak a mérések soran a hipokalcémias kezeletlen csoportéival 6sszehasonlitva,
ez az eltérés mégsem volt szignifikdns egyik vizsgalat soran sem. A két csoport AMP atlagai

nagyjabdl hasonldan alakultak.

TAUC atlagok kezeletlen allatoknal
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6. abra: TAUC atlagok idébeni valtozasa (K=Kontroll; HC=Hipokalcémids kezeletlen)

AMP atlagok kezeletlen allatoknal

w
(6,

&

€ \ —4—K-NRFM
€ 20
£ —@—HC-NRFM
s b —#—=K-RFM
<
10 —=>4=HC-RFM
5
0 T T T T T T 1

AMP12-1 AMP12-2 AMP12-3 AMP-12-4 AMP24 AMP36 AMP48

7. abra: AMP atlagok valtozasa az idében (K=Kontroll, HC=Hipokalcémidas kezeletlen)
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AUC atlagok kezeletlen allatoknal
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8. abra: AUC atlagok idébeni viltozasa (K=Kontroll;, HC=Hipokalcémids kezeletlen)

DUR atlagok kezeletlen allatoknal
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9. dbra: DUR dtlagok valtozasa az idében (K=Kontroll, HC=Hipokalcémids kezeletlen)

4.3. A KEZELT CSOPORTOK MEHAKTIVITASA

A szdjon at kezelt csoportban voltak NRFM (n=7) és RFM (n=3) allatok is. Az
intravéndsan kezelt hipokalcémids csoport csak NRFM tehenekbdl allt (n=10). A kezelt
csoportok némileg mar kiinduld értékeikben eltértek a kezeletlen csoportoktol. Az
intravénasan kezelt hipokalcémias allatok atlagos FREQ értéke a ,,ppl2”-ben az &sszes

csoport koziil a legalacsonyabb volt (/0. abra). A kalcium-pasztaval kezelt NRFM csoport
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kezd6 atlagai tobb dologban is eltértek a kontroll NRFM ¢és hipokalcémias kezeletlen NRFM
csoportokétdl. Az ,,ppl2” 1. 6r4jaban a pasztdas NRFM csoport atlagos AMP (/3. dbra) és
AUC (I4. abra) értékei az RFM csoportok szintjén voltak, tovabba viszonylag magas volt
ekkor az atlagos TAUC is (/2. dbra). Ebben az idében a harom per os kezelt RFM egyed
ekkor mért AMP értéke az NRFM csoportokéhoz hasonlo volt (/3. dbra).

Osszes csoport atlagos FREQ valtozasa az id6ben
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FREQ12-1 FREQ12-2 FREQ12-3 FREQ12-4 FREQ24 FREQ36 FREQ48

10. abra: Az dsszes csoport FREQ valtozasa az idében (K=Kontroll; HC=Hipokalcémids
kezeletlen; P=Per os kezelt hipokalcémias; Iv=Intravéndsan kezelt hipokalcémids)

Mig a kontroll és hipokalcémiés kezeletlen NRFM csoportok a ,,pp12” elsé 4 dérajaban
szignifikans atlagos FREQ valtozast nem mutattak, az intravéndsan kezelt hipokalcémias
csoportnal jelentds (167%-o0s) €s szignifikans (P<0,01) emelkedés kovetkezett be a ,,pp12” 1.
6rdjardl annak 2. drajara. A 3. és 4. drakra ez a paraméter tovabb novekedett a kiindulési érték
198,0%-aig, elérve igy az RFM csoportokhoz hasonld 9 n/h feletti frekvenciat. A pasztaval
kezelt RFM és NRFM csoport a kontroll és hipokalcémids kezeletlen csoportokhoz hasonléan
nem mutatott ebben a 4 ordban jelentds valtozast (/0. dbra). A FREQ valtozéasa jol
osszehasonlithatd volt a kiilonbozd csoportok kozott, amennyiben a ,ppl2” 1. ordjanak

értékét mindnél 0-nak vettik (/1. dbra).
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Osszes csoport atlagos FREQ valtozasa az id6ben 0-ra igazitva
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11. abra: Az dsszes csoport FREQ atlagainak valtozasa, ha a "pp12" 1. ordjanak értéket 0-
nak vessziik mindnél. (K=Kontroll; HC=Hipokalcémidas kezeletlen; P=Per os kezelt
hipokalcémias; Iv=Intravéndasan kezelt hipokalcémids)

A ,,pp24” mérésnél a kezelt csoportok FREQ értékei is csokkentek a ,,pp12° 1. érajahoz
képest. Az intravénasan kezelt csoportndl ez a csokkenés oly mértékii volt, hogy az NRFM
kezeletlen allatokhoz hasonlo6 2,5 n/h-ra esett vissza az atlag. Nem csokkent ugyanakkor ilyen
jelentdsen a szdjon at kezelt NRFM csoport FREQ atlaga a ,,pp24” mérésre. Ennél a mérésnél
a per os csoport atlaga a kezeletlen NRFM ¢&s intravénasan kezelt csoportokénal is magasabb
volt (5,57 n/h), bar ez csak a hipokalcémias kezeletlen csoporttal Osszehasonlitva volt
szignifikans (P<0,05). A pasztaval kezelt RFM csoport FREQ atlaga hasonldéan csokkent
,»pp24” soran, mint a kezeletlen RFM csoportoké (/0. dbra).

A ,pp36” és ,pp48” sordn is a pasztdval kezelt NRFM dllatok FREQ 4atlaga (a
hipokalcémias kezeletlen RFM csoport ,,pp36”-os értékét leszamitva) a tobbi csoporté folott
maradt. Ez a kiilonbség csak a kontroll csoporttal 6sszehasonlitva, ,,pp48” soran volt
szignifikans (P<0,05). A ,,pp36” és ,,pp48” soran a masik két kezelt csoport FREQ 4tlagai a
kezeletlen csoportokhoz hasonldan alacsonyak voltak (/0. abra).

A TAUC atlagokat vizsgalva a FREQ-hoz hasonld emelkedést mutatott a kezelés utan az
intravénds csoport, majd a ,pp24” sordn szintén szignifikdns (P<0,001) csokkenés
jelentkezett. A pasztaval kezelt NRFM allatoknal a kiinduld értékhez hasonléan a TAUC
atlaga végig a tobbi NRFM csoporté f6l6tt maradt, de ez csak ,,pp48”-nal volt szignifikans
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(P<0,05). A pasztaval kezelt RFM csoport TAUC atlagai a tobbi RFM csoportétol nem tértek
el szignifikansan (/2. dbra).

Az AMP atlag az intravéndsan kezelt teheneknél kismértékli novekedést mutatott, de ez
nem volt szignifikdns. Bar a pasztaval kezelt RFM csoport AMP éatlagai az NRFM
csoportokéhoz hasonldak voltak, a pasztdval kezelt NRFM csoport AMP étlagai pedig az
RFM csoportokéhoz kozelitettek, ezek a kiilonbségek nem voltak szignifikansak (/3. dbra).

Az AUC atlagait nézve szintén nem volt szignifikdns novekedés egyik kezelést kovetden
sem. A pasztaval kezelt NRFM csoport AUC atlagai az RFM kezeletlen csoportokéihoz
kozelitettek (/4. dbra).

A DUR atlagok szintén nem mutattak novekedést a kezelés utan, a kezelt csoportok DUR
értékeinek valtozasa pedig nem mutatott jelentds eltérést a kezeletlen csoportokéhoz képest. A
pasztaval kezelt RFM és NRFM dllatok esetében eldfordultak kontrakturdk a ,,pp36” és
,,pp48” mérések sordn, igy ezek néhol kiugréan magas DUR atlagokhoz vezettek (/5. dbra).

Osszes csoport atlagos TAUC valtozasa az id6ben
12000
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2 /N
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=@ = HC-RFM
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TAUC12-1TAUC12-2TAUC12-3TAUC12-4 TAUC24 TAUC36 TAUC4S8

12. abra: Az dsszes csoport TAUC valtozadsa az idében (K=Kontroll; HC=Hipokalcémids
kezeletlen, P=Per os kezelt hipokalcémidas, Iv=Intravénasan kezelt hipokalcémias)
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Osszes csoport atlagos AMP valtozasa az id6ben
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13. dbra: Az dsszes csoport AMP valtozadsa az idoben (K=Kontroll; HC=Hipokalcémias
kezeletlen; P=Per os kezelt hipokalcémias, Iv=Intravéndsan kezelt hipokalcémidas)

Osszes csoport atlagos AUC valtozasa az id6ben

1000
900 ==X
800 L S
700 —0— K-NRFM
<
*3 600 == HC-NRFM
£
== P-NRFM
€ 500
z =34 |V-NRFM
Q400
= = == K-RFM
300 =@ == HC-RFM
200 =+ == P-RFM
100
O T T T T T T 1

AUC12-1 AUC12-2 AUC12-3 AUC12-4 AUC24 AUC36 AUC48

14. dabra: Az ésszes csoport AUC valtozasa az idében (K=Kontroll; HC=Hipokalcémids
kezeletlen; P=Per os kezelt hipokalcémias; Iv=Intravéndsan kezelt hipokalcémids)
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Osszes csoport atlagos DUR valtozasa az id6ben
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15. abra: Az dsszes csoport DUR valtozdsa az idoben. (K=Kontroll; HC=Hipokalcémids
kezeletlen, P=Per os kezelt hipokalcémidas, Iv=Intravénasan kezelt hipokalcémias)

4.4. AZ IONIZALT KALCIUM VALTOZASA AZ EGYES CSOPORTOKNAL ES HATASA

A MEHKONTRAKTILITASRA

A kontroll csoport ,,ppl2”-es vérmintaibél mért atlagos Ca*" koncentracié 1,11 mmol/l
volt. A hipokalcémids csoportokndl ez az érték 0,88 mmol/l volt. A hipokalcémids csoporton
beliil az intravénasan kezelt allatok ,,pp12”-es ionizalt kalcium szintje 0,75 mmol/l volt, mely
a legalacsonyabb érték volt az Osszes csoport koziil. A hipokalcémids RFM és NRFM ¢és a
hipokalcémids per os kezelt RFM és NRFM csoportok atlagai sorrendben 0,93, 0,94, 0,87 és
0,95 mmol/l voltak, lathatéan nem tértek el jelentésen egymastol.

Mig a 32 kezeletlen egyedeknél 8 kivételével tovabb csokkent a vér Ca®" szintje a ,,pp16”
vérmintak alapjéan, a 20 kezelt tehénnél 1 allat kivételével novekedést tapasztaltunk a ,,pp17”-
re. A kezeletlen csoport atlagosan 0,03 mmol/l csokkenést mutatott a ,,ppl12” mérés végére,
ekkorra viszont az intravénasan kezelt csoportnal 0,36 mmol/l, a szajon at kezelt csoportnal
0,06 mmol/l Ca*" novekedés volt megfigyelheté. A kontroll csoportok kalcium 4tlagai
folyamatosan csokkentek a ,,pp49” vérmintakig, a ,,pp37” soran mar hipokalcémids szintre
estek. A hipokalcémias kezeletlen csoportok ionizalt kalcium atlaga a ,,pp25” mérésre elérte
a mélypontot, majd ,,pp49”-ig emelkedést mutatott. Bar az intravénasan kezelt csoport atlaga
koradbban normokalcémids 1,11 mmol/l koncentraciora emelkedett ,,pp17”-re, viszont ez utan

ismét hipokalcémias tartomanyba ( 0,94 mmol/l) esett a ,,pp25” vérmintadkban. Ennél a

30



csoportnal a tovabbi mérések sordn a kalcium-koncentracié ismét ndvekedést mutatott, a
,»pp49” vérmintdkban mar elérte az atlagos 1,11 mmol/l-t, igy ekkor magasabb volt a kontroll
allatokban megfigyelt 1,04 mmol/l-nél is. A szdjon 4t kezelt NRFM éllatok kalcium-
koncentracioinak az atlaga bar nem érte el a normokalcémids kiiszobot, de a késdbbi mérések
soran tovabb nétt, és végig a kezeletlen csoportokénal magasabb kalcium atlag jellemezte. A
pasztds RFM csoport alacsonyabb atlagos Ca** szintrél indult, a kezelés utani vérmintakban
novekedést mutatott, de a ,,pp25”-re ismét a hipokalcémias kezeletlen tehenekéhez hasonlo

0,9 mmol/l koncentraciora csokkent vissza (/6. dbra).

Osszes csoport atlagos vér Ca ion valtozasa az id6ben
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16. abra: A csoportok dtlagos ionizalt Ca koncentracidojanak valtozdsa az idoben
(K=Kontroll; HC=Hipokalcémidas kezeletlen; P=Per os kezelt hipokalcémids,
Iv=Intravénasan kezelt hipokalcémidas)

Bér a hipokalcémias kezeletlen és kontroll csoportok méhaktivitasi paraméterei kozott a

crer

hatdsa a méhkontraktilitisra. Az NRFM tehenek kezelés eldtti ,,ppl2” mérésének FREQ
értékei pozitiv korrelacidban alltak a ,,ppl12” elején vett vérek kalcium-koncentracidival
(r=0,61; P<0,001) (/7. abra). Ez a szignifikans (P<0,005) pozitiv korrelacid jelen volt a
»pp16” €s ,,ppl7” (r=0,48) mintakat vizsgalva (r=0,58), tovabba a ,,pp24” (=0,48) és ,,pp36”

(r=0,44) mérések soran is. A ,,pp48” méréseknél a korrelacié kis mértékli volt és nem
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szignifikans. A TAUC esetében gyengébb volt ez a korrelacio, és csak ,,pp12” mérésnél volt
szignifikans (r=0,27, P<0,05). Az AMP, AUC és DUR ¢értékek a kalciummal nem
szignifikans, gyenge, altalaban pozitiv, esetenként negativ korreldciét mutattak. Az RFM
tehenek esetében nem taldltunk szignifikdns korrelaciot a méhmiikodés paraméterei és a

kalcium-koncentracio kozott.

ppl12 1. 6rajaban a FREQ és a [Ca?*] 6sszefliggése
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17. abra: A ionizalt kalcium szintek és a FREQ pozitiv korreldcioja lathato NRFM tehenek
esetében, ha linearis trend vonalat illesztiink a grafikonra. RFM tehenek esetében csupdn
gvenge negativ korrelacio lathato, ami nem szignifikans.

4.5. AZ INTRAVENAS KEZELESRE LATSZOLAG NEM REAGALO ALLATOK

Az intravénasan kezelt 10 allat koziil 6-nal a kezelés vége utan koriilbeliil 25-35 perccel
olyan mértékli volt a méhaktivitds novekedése, hogy az a LabVIEW grafikus feliiletén is jol
lathat6 volt (/8. abra). Ezekben az esetekben a IUP goérbék gyakorisaga viszonylag hamar
megemelkedett, és jellemzd volt, hogy a ,,pp12” 1. érdjanak FREQ értékéhez képest a tobbi
,ppl27-es frekvencia végig magasabb volt. Ezekkel ellentétben 4 tehén nem mutatott ilyen
latvanyos valtozast, naluk a kezelést kovetd ordkban a FREQ a kiindul6 érték alatt is lehetett
(19. abra).

A kifejezett FREQ emelkedést nem mutato 4allatok valamelyest eltértek jol reagalod
tarsaikté] abban, hogy bar vériikben a Ca®" ugyanugy kifejezett emelkedést mutatott, de a

kiindulo kalcium értékeik egy tehén kivételével magasabbak voltak a madsik csoporthoz
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képest. Mig a jol reagald allatoknal a ,,pp12” kalcium-koncentraciéi mind 0,8 mmol/l alatt
voltak, atlaguk 0,71 mmol/l volt, addig a nem jol reagélo egyedek kalcium szintjei 0,89, 0,88,
0,80 és 0,70 mmol/l voltak Az utobbi négy allat 4tlagos FREQ, AMP, AUC, DUR ¢és TAUC
értékei szintén magasabbak voltak a ,,pp12” els6 orajaban. Bar atfedés a két csoport kozott a
TAUC kivételével minden paraméternél volt, az AUC (P<0,05), a DUR (P<0,05) és a TAUC
(P<0,001) atlagainal az eltérés szignifikans volt. A jol reagélo éllatok ,,pp12” 1. 6rds TAUC
értékei mind 2300 Hgmm*sec alatt voltak, a nem jol reagalo allatokéi mind 2300 Hgmm™*sec

felett.

A kezelés el6tti dra A kezelés utdni éra

18. abra: Az intravéndas kezelés hatasanak szemléltetése egy jol reagalo tehén esetén. A sotét
sav az infuzio lefolyasanak idejét jelzi. A kezelés elotti oraban az IUP gorbék joval ritkabban
fordulnak el6, mint a kezelés utani oraban. A kozépso kiemelkedd platot a tehén lefekvése
miatti hastiri nyomdsnovekedés okozta.

A kezelés el6tti 6ra A kezelés utdni ora

19. abra: Az intravéndas kezelés hatasanak szemléltetése egy rosszul reagalo tehén esetéen. A
sotét sav az infuzio lefolyasanak idejét jelzi. A kezelés elotti és utani oraban az IUP gorbék
mennyisége nem valtozott szembetiinden. Az dsszehuzodasok amplitudoja sejthetoen csokkent
is a masodik orara.
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A nem jOl reagéld allatoknal az atlagos FREQ a kezelés utdni elsé 6raban nem nodvekedett,
az AMP, AUC, DUR ¢és TAUC értékek pedig ekkorra csokkentek. Bar a nem jol reagald
allatok kezdetben magasabb 4tlagokat mutattak, utobbi paraméterek csokkenése miatt a
kezelés utan elmaradtak a jol reagalo tehenektdl. A mérés 3. drajara az AMP, AUC, DUR ¢és
TAUC atlagai valamelyest ndttek, de a jol reagald allatokénal alacsonyabbak maradtak. Ezek
a kezelés utani eltérések a két csoport atlagai kozt az AMP, AUC és TAUC esetében is
szignifikansak (P<0,05) voltak a ,,pp12” 2., 3. és 4. 6rdjaban. A DUR esetében mig a kezelés
elotti oraban a nem jol reagald egyedek atlaga szignifikdnsan (P<0,05) magasabb volt, a
kezelés utani érakban ez a kiillonbség megsziint.

A nem jol reagalé tehenek AMP, AUC, DUR ¢és TAUC éatlagai a kezelés utani 6raban még
a kontroll és a hipokalcémias kezeletlen tehenek értékeinél is alacsonyabbra csokkentek, bar
ez csak a kontroll csoporttal 6sszehasonlitva, az AUC esetében volt szignifikdns kiilonbség
(P<0,05). Ezek a paraméterek a ,,pp12” sordn végig a masik két csoport atlagai alatt maradtak,

de a 3. 6ratol mar kozelitettek a hipokalcémias kezeletlen allatok atlagaihoz (20. abra).

Az atlagos TAUC valtozasa az id6ben NRFM csoportoknal
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20. abra: Az NRFM csoportok atlagos TAUC értékeinek dsszehasonlitasa, ha az intravénasan
kezelt csoportot kettévalasztjuk az infuzio hatasanak alapjan. (K=Kontroll;
HC=Hipokalcémidas kezeletlen; P=Per os kezelt hipokalcémias; Iv=Intravéndsan kezelt
hipokalcémias; R= jol reagalt; NR=nem jol reagalt)
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5. MEGBESZELES

Nyilt rendszeri IUP méréssel az ellés utan 14-17 ordval az Osszes NRFM tehén
méhkontrakcioinak atlagos frekvencidja 6,45 (2-11) n/h, AMP-ja 19,82 (6,9-56,1) Hgmm,
AUC-je 531,46 (118,0-1458,1) Hgmm*sec, DUR-je 64,0 (28,5-122,0) sec, TAUC-je 3631,1
(471,9-16039,0) Hgmm*sec volt. Bajcsy €s mtsai (2005a) ugyanezzel a modszerrel hasonlo
eredményre jutottak. Az ellés utan 12-14 oraval végzett vizsgalataik soran 8,9 (6-11) n/h
atlagos FREQ-t, 19,6 Hgmm atlagos AMP-t, 89,8 (53-169,3) sec atlagos DUR-t figyeltek
meg. Venable és McDonald (1958) ezzel szemben az ellés utan 10-15 éraval zart rendszer(i
IUP rendszerrel magasabb, 10-15 n/h frekvenciat mért, mig szintén zart rendszerii technikaval
az ellés utan 12 ordval Jordan (1952) atlagosan 12 n/h frekvenciat figyelt meg. A
frekvenciaban jelentkezod kiillonbség az utdbbi két korai cikknél adddhat az eltérdé ITUP mérési
technikabdl (példaul abbol, ha a zart rendszerekben hasznalt zsdk vagy ballon jobban irritdlja
a méh falat), esetleg eltérd adatelemzési modszerbdl, vagy az egyedek €s a vizsgalt telepek
kozott fennalld eltérésekbdl (példaul takarmany, hipokalcémia elleni védekezés,
tartastechnoldgia stb.). Jordan (1952) 12 o6raval az ellés utan 18 Hgmm atlagos AMP-t talalt,
Venable és McDonald (1958) a puerperium elsé par érajaban 20-40 Hgmm AMP-t figyeltek
meg. Ezek az értékek nagyjabol megfelelnek az altalunk mért amplitdddknak.

Kisérletiinkben a kezeletlen allatok méhaktivitasdnak idébeni csokkenését tapasztaltuk a
puerperium els6 48 ordjdban. A legjelentésebb csokkenés az NRFM dllatok
méhkontraktilitdsaban az ellés utani 14-21. orasrdl (,,ppl2”) a 26-29. (,,pp24”) ora kozott
végzett mérésre kovetkezett be. Ez az esés kifejezett volt FREQ és TAUC esetében, az AMP
¢s AUC atlagok viszont valamivel fokozatosabb csokkenést mutattak. A DUR a legkevésbé
valtoz6 paraméter volt, egyes csoportoknal a késdbbi mérések sordn jelentdsen nétt is a
kontraktirdk megjelenése miatt. A DUR valtozasa a ,,pp12”-es atlagokrdl csupan 3 esetben
(hipokalcémias kezeletlen NRFM ,,pp36” és ,,pp48”, kontroll RFM ,,pp36”) volt szignifikans.
Az allatok egy részénél ,,pp24”-t6l kezdddden eldfordult, hogy 0 volt a FREQ érték. Venable
¢s McDonald (1958) ehhez hasonldan megfigyelték a méhaktivitas idobeni csokkenését, a 48.
6ra utdn mar nem tudtak méhkontrakciokat azonositani. Bajcsy és mtsai (2005a) szintén
megfigyelték a paraméterek ilyen jellegli csokkenését, bar esetiikben az AMP jelentdsebb
esést mutatott, és nem taldltak sehol szignifikanciat a DUR véltozasaban. Venable és
McDonald (1958), valamint Bajcsy és mtsai (2005a) is megfigyelték kontrakturdk

megjelenését a masodik naptdl kezdddden.
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Bar Jordan (1952) megfigyelései soran a magzatburok-visszamaraddsos tehenekben
csokkent méhaktivitast talalt az ellés utani orakban, ebben a kisérletben a méhaktivitas masok
(Venable és McDonald, 1958; Zerobin és Sporri, 1972; Taverne és mtsai, 1979; Martin és
mtsai, 1981) altal is leirt novekedését tapasztaltuk. Az RFM allatok atlagos FREQ-ja az ellés
utan 14-17 oraval 9,6 (6-14) n/h volt, és szignifikansan eltért az NRFM 4allatok ugyanebben az
idoében mért értékeitdl. Venable és McDonald (1958) zart rendszerii IUP méréssel az RFM
tehenek esetében is magasabb FREQ-kat figyeltek meg, az ellés utan ezeknek az atlaga
tartosan 19 n/h koril volt. Az RFM allatoknal a méhaktivitas (FREQ, TAUC, AMP, AUC)
atlagosan lassabb csokkenését tapasztaltuk, mint NRFM egyedekben. A magzatburok-
visszamaradasos tehenek atlagos paraméterei csupan az ellés utani 38. és 53. o6ra kozt (,,pp36”
¢és ,,pp48”) érték el az NRFM tehenek szintjét. Venable és McDonald (1958) még ennél is
tartdsabb méhmiikodést figyeltek meg RFM tehenek esetében, kisérletiikkben a sargatest
eltavolitasaval mesterségesen kivaltott magzatburok-visszamaradas kovetkeztében a tehenek
méhkontraktilitdsa 3 napig magas szinten maradt. Martin és mtsai (1981) nyitott rendszerti
IUP méréssel az ellés utani 48. oraban is szignifikdns kiilonbséget talaltak az RFM és NRFM
tehenek méhmukodése kozott. Kisérletiinkben ezekhez hasonld, az ellés utani 48. 6ra koriil is
a kiindulasi értékkel azonos kontraktilitdst csupan egy tehén esetében figyeltiink meg. A tobbi
RFM allatnal ezzel szemben jelentdsen csokkent, vagy megsziint (FREQ=0) a méhaktivitas a
,,pp48” mérésre. Ennek az egyedi valtozatossagnak az okat nem tudtuk megallapitani.
csokkenése volt megfigyelhetd az ellés utani 18-30. oraig, majd emelkedést tapasztaltunk. Ez
megfelel korabbi szakirodalmi adatoknak (Goff, 2008; Bajcsy €s mtsai, 2005a), a tehenek a
hipokalcémids mélypont utdn vélhetden a homeosztatikus szabdlyozasnak koszonhetden
kalcium szintje jelentdsen emelkedett az infizio hatdséra, elérte a normokalcémids szintet a
,»pp17” mintdkban, majd ismét hipokalcémiassa valt, ,,pp48”-ra viszont a kontroll csoportnal
is magasabb lett atlaga. A hipokalcémidba vald visszaesés nem volt meglepd, Oetzel (2013)
attekint0 cikkében leirja, hogy az intravénas kezelés utdn 12-18 draval ez megtorténhet. A
pasztaval kezelt NRFM éllatok esetében a novekedés enyhébb volt, de mégis athidalta a
kezeletlen allatoknal megfigyelt hipokalcémids mélypontot, nem csdkkent tovabb a vérben a
kalcium szintje. A pasztidval kezelt RFM csoportndl is novekedés volt tapasztalhatd, de
vélhetéen az alacsonyabb kiinduldsi érték miatt ,,pp257-t0l mar ismét a hipokalcémias

kezeletlen csoportéhoz hasonlitott az kalcium atlagos koncentracidja.
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Korabban mar kimutattak, hogy a mesterségesen kivaltott alacsony kalcium-koncentracid
hamarabb gitolja a bendd motilitdsat, mint hogy az ellési bénulds klinikai tiinetei
megjelennének (DeGaris €s Lean, 2009). Vizsgalataink soran arra szamitottunk, hogy ehhez
hasonléan a méh kontraktilitisa is alacsonyabb lesz a szubklinikai hipokalcémia
kovetkeztében. Bar Bajcsy (2005a) korabban nem taldlt korrelacidt a vér ionizalt kalcium
koncentracidja és a méhmiikodés paraméterei kozott, ennek oka sejthetéen az volt, hogy a
vizsgalt tehenek csupan enyhe hipokalcémiat (0,94-1,05 mmol/l) mutattak. Kisérletiinkben
0,57 és 1,20 mmol/l kozotti kalcium-tartomdnnyal dolgoztunk, igy sulyosabb foku
szubklinikai hipokalcémias tehenek méhmiikodését is megfigyelhettiik. Mivel az Osszes
NRFM tehén még ugyanazoknak a feltételeknek felelt meg a ,,pp12” mérés 1. drajaban, ekkor
az allatok egy csoportként is vizsgdlhatoak voltak a kalcium méhaktivitdsra gyakorolt
hatdsanak szempontjabol. Az ellés utan 14-17 6raval a Ca®" koncentraci6 és a FREQ kozott
szignifikans, pozitiv korrelaciot talaltunk (r=0,61; P<0,001). A korrelacié kimutathatd volt a
»pp17”, ,.pp24” és ,,pp36” mérésekkor is. A tobbi paraméter koziil csak a TAUC korrelalt
szignifikansan, és csak a ,,ppl2” mérés soran. Ezek 1ényeges eredmények, mert bar masok
mar Osszefliggésbe hoztdk az ellési bénuldst és a hipokalcémiat csokkent méhmiikodéssel
(Jordan, 1952; Pelissier, 1972; Martin ¢és mtsai, 1981; Al-Eknah és Noakes, 1989; Bajcsy,
2001), nem volt ismert, hogy a szubklinikai hipokalcémia milyen mértékben befolyasolja a
méh izomzatanak miikddését. Az eredményekbdl ugy tinik, hogy 0,8 mmol/l Ca** kériil van
az a hatar, ami alatt a méhmiikodés jelentosebben gatlodik, ez alatt a koncentracid alatt nem
figyeltiink meg erdsebb méhaktivitast (FREQ > 6 n/h, TAUC > 2500 Hgmm*sec) egy allatnal
sem.

Nem taldltunk korrelaciot az RFM tehenek esetében a méhmiikodés paraméterei €s a vér
ionizalt kalcium koncentracioja kozott. Ennek oka lehetett az, hogy ebben a csoportban nem
voltak kifejezettebb hipokalcémian étesé allatok (0,78-1,15 mmol/l Ca*", csak 2 allatnal volt
0,8 mmol/l alatt a koncentracid). Feltételezziik, hogy alacsonyabb ionizalt kalcium-
koncentraciok esetén az RFM tehenek méhmiikddése ugyantgy géatlédik, mint NRFM
allatoknal.

Korabban mar megfigyelték, hogy a szubklinikai hipokalcémidnak jelentds szerepe lehet a
puerperalis méhbetegségek kialakuldsaban (Martinez és mtsai, 2012). Kimutattak azt is, hogy
a hipokalcémia gatolja az immunsejtek aktivalodasat (Kimura €s mtsai, 2006). A vér alacsony
Ca®" szintje hozzajarulhat a méhgyulladdsok kialakulasahoz egyrészt a mar leirt

immunszupressziv hatas révén, masrészt az altalunk talalt méhaktivitas-csokkenés miatt is.
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Vélhetéen amennyiben a méh Osszehuzodédsa gatolt, romlik a méhtartalom eltavolitdsanak
hatékonysaga, ez pedig segitheti a kdrokozok elszaporodasat.
muikodésére kifejezett hatdsa volt. Egyediil a kalcium infuzioval kezelt csoport mutatott
szignifikans méhaktivitds novekedést a kezelés utani 6rara. Erdekes modon a legalacsonyabb
atlagos kalcium-koncentraciordl és meéhaktivitasrél indulod intravénads csoport a kezelés
hatdsara nem csupan a kontroll allatok paramétereinek a szintjét érte el, hanem azt meg is
haladva az RFM egyedekre jellemzd atlagos FREQ értékeket mutatta. Az intravénds
kezelésnél hosszutava pozitiv hatast nem tudtunk azonositani, a ,pp24” méréstdl a
méhaktivitas mutatdi a kezeletlen tehenek szintjére csokkentek vissza. Az intravénas kezelés
pozitiv hatasat egy ellési bénult tehén méhmiikddésére Jordan (1952) mar tébb mint 60 éve
leirta, megfigyelése alapjdn a méhkontrakciok az infuziéd beadésa utan 30 percen beliil
megjelentek. Ez megfelel sajat eredményiinknek, kisérletiinkben 6 allatnal 25-30 perccel a
kezelés utdn a méhmuikodés jelentds novekedesét tapasztaltuk.

Az intravénasan kezelt csoportbdl 4 allat nem reagélt a fent leirt modon az infuzidra. Ezek
az egyedek 4tlagosan magasabb kiinduldsi kalcium-koncentracioval (egy kivételével a
ppl27-es Ca®" koncentracio >0,8 mmol/l volt) & méhaktivitasi paraméterekkel rendelkeztek
jol reagdl¢ tarsaiknal. Ennek ellenére a kezelés hatasara a ,,pp12” masodik ordjaban az AMP,
AUC, DUR ¢és TAUC értékek csokkentek. A csokkenés olyan szintii volt, hogy ezeknek a
paramétereknek az 4atlagai a kontroll ¢és hipokalcémids kezeletlen tehenekénél is
alacsonyabbak lettek, bar ez csak AUC esetében volt szignifikdns, a kontroll csoporttal
Osszehasonlitva. Ez annak ellenére tortént, hogy a rosszul reagald intravénds tehenek kezelés
utani ,,ppl77-es kalcium-koncentracioinak az atlaga még a kontroll csoportét is meghaladta
(intravénasan kezelt nem jol reagalo tehenek: 1,16 mmol/l; kontroll tehenek: 1,09 mmol/l). A
késObbiekben a nem jol reagald allatok méhmiikodése a hipokalcémids kezeletlen allatokéhoz
hasonlitott, bar a vér ionizalt kalcium szintje ,,pp25”-6t leszamitva a kontroll csoporté f6lott
maradt. A kezelés utan kozvetlenil nem mértiink kalcium-koncentraciot a vérbol, de
szakirodalmi adatok alapjan (Oetzel, 2013) valoszintsithetd, hogy egy hiperkalcémias cstcs
utan csokkent az intravénasan kezelt allatok mért Ca®” szintje a ,,pp17” mintikban megfigyelt
értékre. Feltételezhetden a nem jol reagdlod tehenek esetében a magasabb kiindulasi értékek
miatt a hiperkalcémids hullam kifejezettebb volt. Egy ilyen allatnal az infuzié utdn aritmiét is
¢szleltiink. Ismert, hogy a hiperkalcémia a szivre gyakorolt negativ hatdsan kiviil tobbek
kozott izomgyengeséghez is vezet (Rosol és mtsai, 1995). Ezek alapjan lehetséges, hogy a

nem jol reagdld teheneknél a magas kalcium szintek ellenére a kontroll csoporténal is

38



alacsonyabb méhaktivitas a kivaltott hiperkalcémia kdvetkezménye volt. Amennyiben ez igaz,
az eredmények alapjan gy tinik, hogy a korabbi stlyos hiperkalcémidnak a negativ hatasa a
méhkontraktilitdsra az utdn is megmarad, hogy a vérben az ionizalt kalcium szintje mar
normalizalodott. Oetzel (2013) ajanlasa szerint nem érdemes azokat az allatokat intravénasan
kalciummal kezelni, melyek még nincsenek elfekvd allapotban. A kisérletiinkben megfigyelt
nem Ol reagalo tehenek csokkent méhaktivitdsa tovabbi érvként szolgalhat emellett az ajanlas
mellett.

A szajon at torténd kezelés hatdsa a méhaktivitdsra nem volt egyértelmli. A pasztaval
kezelt allatokndl a ,,ppl12” sordn enyhe emelkedést figyeltiink meg a vér ionizalt kalcium
szintjében, de nem talaltunk kifejezett valtozast a méhaktivitdsban. Utdbbi oka lehet az, hogy
a paszta altal kivaltott enyhe kalcium-emelkedés nem elég ahhoz, hogy a méhaktivitast
jelentdsen befolyasolja. Az eredmények adodhatnak abbdl is, hogy a per os csoport egyedei
viszonylag magas kiindulasi kalcium-koncentracidval rendelkeztek (0,78-1,02 mmol/l, csupan
1 egyednél volt 0,8 mmol/l alatt a Ca*" koncentracioja. A ,,pp24” mérés soran a pasztaval
kezelt NRFM tehenek nem mutattak olyan jelentds csokkenést a méhaktivitdsban, mint a
kezeletlen téarsaik, bar ez a kiilonbség csak a hipokalcémids kezeletlen csoporttal
Osszehasonlitva volt szignifikans. Ezeknek az allatoknak a FREQ és TAUC atlagai késobb is
magasabbak maradtak a kezeletlen csoportoknal, de ez csak egyes esetekben volt szignifikans.
Lehetséges, hogy a késdbbi méréseknél mutatott magasabb aktivitds oka az, hogy a pasztaval
kezelt tehenek vérében a kalcium koncentracioja nem csokkent a tobbi csoporthoz hasonldan.
Ez viszont nem ad magyardzatot arra, hogy a per os modon kezelt tehenek méhaktivitasa
miért volt magasabb a kontroll csoporténal is a ,,pp12” utdni mérések soran, mikor a kontroll
tehenek 4atlagos ionizalt kalcium koncentracioja még ekkor is meghaladta a pasztas csoportét.

Az RFM tehenekbdl csupan 3 részesiilt per os paszta kezelésben, ezért az igen alacsony
mintaszam miatt csupan korlatozottan értelmezhetéek ezen eredményeink. Ezeknek az
allatoknak a méhmiik6dése (az alacsony AMP értéket leszamitva) a tobbi RFM csoportéhoz
hasonlitott. A ,,pp12” soran a kezelés hatdsdnak hidnya valdsziniileg hasonld okokra vezethetd
vissza, mint az NRFM tehenek esetében, de hozzajarulhat még az is, hogy a magzatburok-
visszamaradds miatt mar eleve magasabb volt ezeknek az allatoknak a méhaktivitasa. A per
os kezelt RFM egyedek nem mutattak eltérést a késobbi mérések soran sem. Ennek oka lehet
az, hogy az NRFM tehenekhez képest ennek a csoportnak alacsonyabbak voltak a kalcium-
koncentracioi a ,,pp12” utani vizsgalatok soran, igy jobban megkézelitették a hipokalcémids

kezeletlen tehenek szintjét.
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6. OSSZEFOGLALAS

Az ellés koriili idészakban tobb élettanilag hatranyos hatés éri a tejeld teheneket. Az ekkor
jelentkezd hipokalcémia szdmos negativ kovetkezménye koziil az egyik jelentds, hogy
csokkenti a vaz-, és simaizom muikddést, igy befolyasolja a méhizomzat tevékenységét is. Ez
a renyhe, vagy hianyz6 méhosszehtizodasok révén kihathat az involuciora is. A gyakorlatban
szamos, a kalcium pétlasara szolgdld készitményt alkalmaznak, melyek méhizomzat
tevékenységre gyakorolt hatasdnak részletei nem ismertek.

Kisérletiinkben hipokalcémias (vér Ca®" <1.06 mmol/l) tehenek méhaktivitasat vizsgaltuk
egy belsé méhnyomds (IUP) mérésére alkalmas nyitott végli katéter-rendszerrel. Az egyes
allatokat a mérés alatt intravénas (Cofacalcium inj. A.U.V., Coophavet), vagy szdjon at
alkalmazott kalcium-készitménnyel (ReCovin Calcium paszta, Kruuse) kezeltik egyszeri
alkalommal az ellést kovetd 15-17 ora kozott. A tehenek bels6 méhnyomas adatait a korabban
vemhes méhszarvbol gytlijtottilk, majd erdsités utdn digitalizaltuk, és az eredményeket
Labview 5.0 (National Instruments) software segitségével elemeztiik.

Vizsgalataink alapjan megallapithatd, hogy a puerperium elsd két napjaban a vér ionizalt
kalcium-koncentracidja meghatarozd tényezdje a megfeleld méhkontraktilitisnak. A
méhmiikdést a kozepes szubklinikai hipokalcémia (vér Ca®” <0,8 mmol/l) mar kimutathatéan
gatolja.

Az intravénas kalcium-kezelésben részesitett allatokat egyes esetekben a méhkontraktilitas
jelentdsebb emelkedése jellemezte. Ez az emelkedés csupan a kezelés utani érakban volt
megfigyelhetd, hosszatavu hatdst nem tudtunk megallapitani. Az intravénas csoport par
egyede ezzel szemben csokkent méhaktivitdst mutatott az infuzidé utdn. Ennek oka
feltételezhetden a kivaltott hiperkalcémia volt.

A szijon 4t adott készitménnyel kezelt enyhe szubklinikai hipokalcémias (vér Ca®* 0,8-
1,05 mmol/l) egyedek méhaktivitdsdnak 1dObeni valtozdsdban nem figyeltiink meg
szignifikans kiilonbséget a kezeletlen allatokban mért értékekhez képest a beadds utani
ordkban. A per os kezelt allatok méhkontraktilitdsa valamivel lassabban csokkent a kezeletlen
egyedekéhez képest a késobbi mérések soran.

Megallapithatd tehat, hogy az egyszeri szajon at torténd Ca-kezelésnek a hatasa nem
kifejezett enyhe hipokalcémia esetén. Ezzel szenben ha a Ca-kezelést intravéndsan
alkalmazzuk, a hatas gyors és jelentds. Kozepes hipokalcémia esetén ez a méhkontraktilitdsra

gyakorolt hatas pozitiv, enyhe hipokalcémia esetén viszont akar negativ is lehet.
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The effect of hypicalcaemia and calcium supplementation on the uterine

contractility in postpartum cows

6. Summary

The lactating cow is exposed to various negative effects in the periparturient period. One
of the consequences of hypocalcemia that can occur during this time is the diminished activity
of skeletal and smooth muscles, including the myometrium of the uterus. This reduced
contractility might influence the process of involution. Many kinds of calcium
supplementations are used in everyday practice, but the effects of these products on the
uterine activity are less known.

In this study the myometrial contractions of hypocalcemic cows (blood Ca*" <1.06 mmol/l)
were examined with an open tip catheter system appropriate for measuring intrauterine
pressure (IUP). Some of the animals received one intravenous (Cofacalcium inj. A.U.V.,
Coophavet), or one oral (ReCovin Calcium pasta, Kruuse) calcium supplementation between
15 and 18 hours postpartum. Data of the intrauterine pressure was collected from the
previously gravid uterine horn, and after amplification and digitalisation it was analyzed with
a software (LabVIEW 5.0, National Instruments).

There was a positive correlation between blood calcium concentration and the activity of
the myometrium on the first two days postpartum. When compared to the untreated group,
cows treated with oral calcium products did not show significant differences in the change of
uterine activity over time, except for a slightly slower decrease during the later mesaurements.
In some cases, animals which received intravenous calcium treatment showed an increase in
contractility, in other cases the motility of the myometrium diminished. The latter was

probably caused by the induced acute hypercalcaemia after the treatement.
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8. KOSZONETNYILVANITAS

K6szonom témavezetdmnek, Dr. Bajcsy Arpad Csabanak tiirelmét, feliigyeletét és hasznos
szakmai tanacsait, melyek a megfigyelések és elemzések végzése, szakdolgozatom megirdsa
soran nagy segitségemre voltak. K6szonom tovabba az Agroprodukt ZRt. vezetdinek, a
zsigahazi tehenészet Osszes dolgozojanak munkajukat és tdmogatasukat. Hozzéjarulasuk és
aktiv részvételilk nélkiil ez a vizsgalat nem mehetett volna végbe. Koszonettel tartozom a
marcaltéi Goélyafészek Vendéghdaz tulajdonosainak, hogy a 2014-es és 2015-6s vizsgalatok

idején kényelmes szallast biztositottak szamunkra.
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