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ślany jest jako (infl ammatory breast carci-

noma – IBC). W obrazie mikroskopowym 

jest to rak naciekający inwazyjny, w związ-

ku z tym cechuje go ostry przebieg klinicz-

ny, krótki okres przeżycia oraz niekorzyst-

na prognoza (23).

Z badań Pereza Alenza i wsp. (24) pro-

wadzonych w latach 1995–1999 wynika, 

że rak zapalny u psów występuje rzad-

ko (17,7% wszystkich przypadków w cią-

gu czterech lat). Taki rodzaj nowotworu 

w badaniach własnych był obserwowany 

sporadycznie.

Na podstawie zebranego materiału była 

oceniona także częstotliwość występowa-

nia nowotworów gruczołu sutkowego psów 

w zależności od wieku i rasy psów. Ilustru-

je to ryc. 5 i 6.

Nowotwory gruczołu sutkowego poja-

wiają się u suk najczęściej od 6 do 10 roku 

życia. Jednak znane są przypadki występo-

wania takich guzów nawet w wieku 2 lat, 

a także bardzo rzadko u samców (1). Wy-

niki badań własnych dotyczące ras psów 

są zgodne z danymi z literatury, iż do ras, 

u których najczęściej spotykamy nowo-

twory gruczołu sutkowego należą: mie-

szańce, boksery, owczarki niemieckie, pud-

le i spaniele.

Przedstawiona różnorodność morfo-

logiczna nowotworów gruczołu sutkowe-

go nasuwa czasem spore trudności diag-

nostyczne, wymaga często zastosowania 

metod immunohistochemicznych, a prze-

de wszystkim wiedzy i doświadczenia pa-

tomorfologa przeprowadzającego bada-

nie. Z dotychczasowych badań własnych 

i literatury wiadomo, że najbardziej inwa-

zyjne bywają gruczolakoraki proste, raki 

lite, a najmniej gruczolakoraki z metapla-

zją chrzęstną i/lub kostną. Ocena stopnia 

złośliwości histologicznej niewątpliwie jest 

pomocna w rokowaniu klinicznym, jed-

nak dla rokowania niezbędne jest także 

badanie mikroskopowe węzła chłonnego 

wartowniczego, gdyż sama ocena makro-

skopowa węzła jest niewystarczająca. Po-

przedzenie zabiegów operacyjnych biopsją 

cienkoigłową może dać odpowiedź prak-

tycznie tylko w przypadkach zapaleń czy 

krwiaków. Natomiast stwierdzenie dzielą-

cych się komórek w rozroście, czy stwier-

dzenie metaplazji apokrynowej nie wyklu-

cza z całą pewnością możliwości zmian no-

wotworowych.
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Zakażenia gruczołu mlekowego u ciel-

nych jałówek i pierwiastek stanowią 

wciąż znaczący problem. W ostatnich la-

tach odnotowano zwiększoną liczbę ma-

stitis clinica w okresie okołoporodowym 

(1, 2, 3, 4, 5). Do zakażeń wymienia do-

chodzi w okresie między kryciem lub na-

wet wcześniej, a porodem (6, 7, 8). Stano-

wią one przyczynę klinicznych i podkli-

nicznych postaci mastitis w czasie ciąży, 

a także po wycieleniu (9, 10, 11). U jałó-

wek zakażonych przed porodem ryzyko 

klinicznej postaci mastitis po wycieleniu 

jest nawet 4 razy większe w porównaniu ze 

zwierzętami wolnymi od zakażenia (12). 

Wykazano też, że pierwiastki z liczbą ko-

mórek wyższą od 50 000/ml około 10–14 

dnia po porodzie cechują się niższą wydaj-

nością w całej pierwszej laktacji i są częś-

ciej brakowane ze stada (13, 14).

U cielnych jałówek odsetek zakażo-

nych wymion/ćwiartek wahał się od 20 

do 100%. Bareille i wsp. (9) wykazali 65,1% 

zakażeń na 3 dni przed porodem. Edinger 

i wsp. (10) stwierdzili 35,8% zakażonych 

ćwiartek u 63,6% krów w okresie porodu. 

Trinidad i wsp. (15) odnotowali zakaże-

nia gruczołu mlekowego u 96,9% jałówek 

w 74,6% ćwiartek. Oliver i wsp. (7) wyizo-

lowali drobnoustroje mastitogenne z 67,3% 

z próbek pobieranych od krów w 14 dniu 

przed spodziewanym porodem, 55,6% pró-
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bek pobieranych od krów w 3 dniu po wy-

cieleniu i 34,6% z próbek pobranych 30 

dnia po porodzie.

Gronkowce koagulazo-ujemne (CNS), 

gronkowiec złocisty i rzadziej paciorkowce 

środowiskowe były ważną przyczyną zaka-

żeń wymion u cielnych jałówek (9, 16, 17, 

18). Aarestrup i Jensen (16) przeprowadzili 

badania na jałówkach 4 tygodnie przed po-

rodem do 4 tygodni po porodzie. Przeba-

dali 3382 próbek mleka ćwiartkowego od 

180 zwierząt z 20 stad. Z 15% próbek po-

branych przed wycieleniem wyizolowano 

Staphylococcus chromogenes, jednakże zaka-

żenia wywołane przez ten drobnoustrój po 

porodzie stanowiły już tylko 1%. Zakażenia 

wywołane przez Staphylococcus simulans 

i Staphylococcus epidermidis utrzymywały 

się na poziomie 1–3% zarówno przed, jak 

i po porodzie. Zakażenia wywołane przez 

Staphylococcus simulans utrzymywały się 

przez kilka tygodni, a zakażenia wywołane 

przez Staphylococcus epidermidis były prze-

mijające. Niewielki odsetek stanów zapal-

nych wymienia przed porodem był wywo-

łany przez Staphylococcus aureus. Jednakże 

podczas pierwszego tygodnia po wycieleniu 

zaobserwowano gwałtowny wzrost zapa-

leń z udziałem tej bakterii. Nie odnotowa-

no zależności między zakażeniami wywo-

łanymi przez Staphylococcus aureus przed 

i po wycieleniu. Streptococcus dysgalactiae 

izolowano z 4–6% próbek mleka ćwiart-

kowego. Wysoką korelację występowania 

tych samych szczepów Streptococcus dys-

galactiae przed i po porodzie potwierdzo-

no, używając technik PCR. Powyższe dane 

wskazują, że obecność bakterii w wymieniu 

jałówek przed porodem podnosi ryzyko za-

paleń wymienia u krów w okresie laktacji. 

Owens i wsp. (8) stwierdzili, że 55,6% ćwiar-

tek było zakażonych tym samym szczepem 

bakterii przed i po porodzie, a w 15,4% były 

to gronkowce złociste.

W tabeli 1 przedstawiono wyniki bada-

nia bakteriologicznego wydzieliny gruczo-

łu mlekowego od 217 cielnych jałówek z 10 

obór położonych w pobliżu Bydgoszczy 

(19). W 302 ćwiartkach (34,8%) u 146 ja-

łówek (67,3%) rozpoznano zakażenie gru-

czołu mlekowego. Z 275 ćwiartek wyizo-

lowano drobnoustroje w czystej kulturze. 

Zakażenia mieszane (2 gatunki bakterii) 

stwierdzono w 19 ćwiartkach, a 8 próbek 

było zanieczyszczonych (3 lub więcej ga-

tunków). Wyizolowane bakterie to: Mic-

rococcus spp. (21,4%), Staphylococcus hy-

icus (16,6%), Staphylococcus chromogenes 

(8,3%), Staphylococcus simulans (5,1%), 

Staphylococcus sciuri (3,8%), Staphylococ-

cus capitis (2,6%), Staphylococcus xylosus 

(2,2%), Staphylococcus aureus (3,1%), E. coli 

(4,2%), Streptococcus uberis (2,2%), oprócz 

37 innych gatunków drobnoustrojów.

Warto podkreślić, że zakażenie gruczo-

łu mlekowego u jałówek nie jest obojęt-

ne z punktu widzenia rozwoju i przyszłej 

czynności tego narządu. Tkanki wymie-

nia pobrane od niekrytych jałówek, zaka-

żonych Staphylocccus aureus, były mniej 

rozwinięte, wykazywały niewykształcony 

w pełni nabłonek pęcherzyków wydziel-

niczych i posiadały więcej tkanki łącznej 

międzypęcherzykowej niż tkanka zdrowa 

(20). Zakażone ćwiartki charakteryzowa-

ły się większą infi ltracją leukocytami tkan-

ki miąższowej i zatok wyprowadzających. 

Ćwiartki zakażone gronkowcami koagula-

zo-ujemnymi także cechowały się większą 

infi ltracją leukocytów i większym procen-

towym udziałem tkanki łącznej w porów-

naniu z ćwiartkami wolnymi od zakażenia. 

Wymienieni autorzy wnioskują, że zaka-

żenia gruczołu mlekowego powodują ob-

niżenie aktywności tkanki wydzielniczej, 

co z pewnością doprowadzi do obniżenia 

wydajności mlecznej (20).

Stwierdzono, że obecność bakterii w wy-

dzielinie gruczołu mlekowego u cielnych 

jałówek podnosi ryzyko wystąpienia ma-

stitis (9, 15, 16, 21, 22), ale tylko część za-

każeń powstałych przed wycieleniem pro-

wadzi do wystąpienia klinicznego zapale-

nia po porodzie (10). Istotną informacją 

jest to, że jałówki w ostatnim trymestrze 

ciąży wykazują większą skłonność do za-

każeń gruczołu mlekowego i mastitis (5, 8, 

17, 23). Skład mikrofl ory zmienia się w cza-

sie porodu (10, 17), jednakże niektóre ga-

tunki, szczególnie Staphylococcus aureus, 

można wyizolować z wydzieliny gruczoło-

wej przed porodem, jak też z klinicznych 

i podklinicznych postaci mastitis w cią-

gu pierwszego tygodnia po porodzie (15, 

21). Zakażenia wywołane przez Micrococ-

cus spp. mogą zostać wyeliminowane przez 

naturalne mechanizmy przeciwbakteryjne 

organizmu, nawet bez odpowiedniego le-

czenia (24, 25, 26).

Staphylococcus aureus, gronkowce koa-

gulazo-ujemne (CNS), paciorkowce i Arca-

nobacterium pyogenes należą do głównych 

czynników etiologicznych, które wywołują 

stany zapalne wymienia u jałówek w okresie 

okołoporodowym (22, 27, 28, 29, 30). Nie-

którzy autorzy częściej izolowali Staphy-

lococcus aureus, szczególnie z klinicznych 

postaci mastitis (6, 30). W Polsce klinicz-

ne postacie zapaleń gruczołu mlekowego 

podczas pierwszego tygodnia po wyciele-

niu najczęściej wywoływane były przez: 

Escherichia coli, Staphylococcus chromoge-

nes, Staphylococcus simulans, Staphylococ-

cus aureus, Staphylococcus hyicus, Strepto-

coccus uberis, Streptococcus acidominimus 

i Enterococcus faecalis (31). Gronkowce ko-

agulazo-ujemne są odpowiedzialne za pod-

kliniczne i kliniczne postacie mastitis tak-

że u krów dorosłych (24, 25, 26).

Uszkodzenia tkanki gruczołowej wymie-

nia, spowodowane przez stany zapalne gru-

czołu mlekowego, są najczęstszą przyczyną 

brakowania pierwiastek w ciągu pierwsze-

go miesiąca po porodzie (11, 23, 32, 33). Ta-
bela 2 przedstawia wyniki Waage i wsp. (33) 

z klinicznych i bakteriologicznych powtór-

nych badań wymienia pierwiastek, u któ-

rych stwierdzono kliniczną postać mastitis 

w okresie okołoporodowym i przeprowa-

dzono stosowne leczenie. Zanik wydziel-

niczości odnotowano u 22% jałówek, 14% 

nadal wykazywało kliniczny stan zapalny, 

12% mastitis subclinica, 5% stanowiły ja-

łówki z latentymi zakażeniami wywołany-

mi przez gronkowce koagulazo-dodatnie 

lub Str. dysgalactie, a 46% jałówek posia-

Prevalence and prophylaxis of 
intramammary infections and mastitis in 
pregnant heifers

Malinowski E., Smulski S. • Department of 
Pathophysiology of Reproduction and Mammary 
Gland, National Veterinary Research Institute, 
Bydgoszcz.

The paper contains some information on mastitis in 
pregnant heifers. The percentage of mastitis diagno-
sed at/or shortly after parturition increased signifi -
cantly during the last years. Risk factors for heifers’ 
udder infl ammations are an increase in the inciden-
ce of clinical mastitis in the herd, a decrease in the 
bulk milk somatic cell count, an increase in the milk 
yield of the herd, and the increase in the age of fi rst 
calving. Staphylococcus aureus, coagulase-negative 
staphylococci, streptococci and Arcanobacterium py-
ogenes are the main etiological agents of udder in-
fections both before and after calving. In Poland, 
signs of clinical mastitis were stated in 4.6%, and 
infections caused by 46 species of microorganisms 
were found in 34.8% quarters of 67.3% pregnant 
heifers. Coagulase-negative staphylococci (Staphylo-
coccus hyicus, Staphylococcus chromogenes, Staphy-
lococcus simulans, Staphylococcus sciuri), Micrococ-
cus spp, Staphylococcus aureus, E coli and Strepto-
coccus uberis were mostly isolated. Almost the same 
species were the etiological agents of clinical masti-
tis during the fi rst week after parturition. The effi  ca-
cy of treatment is often low because the diagnosis 
of the disease comes too late, just after calving. In-
tramammary infusions of DC antibiotic products 12–
10 weeks prepartum or LC antibiotics 3–2 weeks pre-
partum usually resulted in high cure rates of existing 
infections. This method also shows protection aga-
inst summer mastitis. The eff ectiveness of vaccines 
in decreasing the incidence of infections caused by 
Staphylococcus aureus was also stated. On the other 
hand from own fi eld trials it was stated that none of 
examined prophylactic methods (intramammary DC 
antibiotic product, antioxidants or an immunomodu-
lator i.m. injection) showed an acceptable prophylactic 
eff ect. It is also known from literature that adequa-
te zoohygienic conditions protect heifers against in-
fections and mastitis.

Keywords: heifer mastitis, etiology, prophylaxis.



Prace poglądowe

478 Życie Weterynaryjne • 2007 • 82(6)

Gronkowce i inne bakterie n %  Paciorkowce i inne bakterie N %  Inne bakterie n %

S. aureus 20 6,4 S. uberis 7 2,2 E. coli 13 4,2

S. hyicus 52 16,6 S. salivarius 6 1,9 Citrobacter diversus 2 0,6

S. simulans 16 5,1 S. acidominimus 2 0,6 Serratia marcescens 1 0,3

S. chromogenes 26 8,3 S. bovis 1 0,3 Yersinia intermedia 1 0,3

S. sciuri 12 3,8 S. vestibularis 2 0,6 Serratia forticola 1 0,3

S. epidermidis 6 1,9 S. canis 1 0,3 Edwardsiella tarda 1 0,3

S. xylosus 7 2,2 S. adjacens 1 0,3 Klebsiella oxytoca 1 0,3

S. capitis 8 2,6 S. dysgalactiae 1 0,3 Enterococcus cloacae 1 0,3

S. caprae 4 1,3 S. sanguis 1 0,3 Acinetobacter lwoffi 1 0,3

S. haemolyticus 6 1,9 S. porcinus 1 0,3 Kluyvera spp. 1 0,3

S. hominis 6 1.9 S. equisimilis 1 0,3 Citrobacter freundi 1 0,3

S. warneri 6 1,9 Streptococcus spp. 1 0,3 Aeromonas sobria 1 0,3

S. intermedium 1 0,3 Aerobacter viridans 4 1,3 Corynobacterium bovis 2 0,6

S. cohnii 1 0,3 Lactobacillus lactis 1 0,3 Arcanobacterium pyogenes 2 0,6

Staphylococcus spp. 10 3,2 Enterococcus avium 1 0.3 pałeczki Gram-dodatnie 7 2,2

Micrococcus spp. 67 21,4  – – – – – –

Razem 248 79,2 31 9,9 34 10,9

Tabela 1. Drobnoustroje wyizolowane z wydzieliny pobranej z ćwiartek wymienia jałówek na 8–6 tygodni przed porodem (19)

Zmiany
w ćwiartkach 

Zakażenie przed leczeniem

CPS2

(n=494)3

Streptococcus 
dysgalactiae

(n=201)3

Arcanobacte-
rium pyogenes

(n=32)3

Zakażenia
mieszane4

(n=15)

CNS5

(n=147) 
E. coli
(n=71)

Różne
drobnoustroje6

(n=33)

Brak wzrostu
+ kontrola7

(n=129)8

(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)

Nieczynne   30,4  15,4  53,1  40,0  3,4  21,1  15,2  15,5

Zakaźne zapalenie 
kliniczne

 10,3  8,5  18,8  0  2,7  4,2  3,0  3,9

Niezakaźne 
zapalenie  kliniczne 

 6,5  11,4  3,1  6,7  2,7  7,0  9,1  0,8

Zakaźne zapalenie 
podkliniczne

 8,3  5,5  0  13,3  6,1  4,2  3,0  3,1

Niezakaźne
zapalenie 
podkliniczne 

 5,5  7,0  0  0  6,8  11,3  6,1  4,7

Zakażenia
utajone

 5,7  4,0  0  0  6,8  5,6  0  5,4

Bez zmian  33,4  48,3  25,0  40,0  71,4  46,5  63,6  66,7

Tabela 2. Rozpoznanie zmian w ćwiartkach1 wymienia pierwiastek po miesiącu od leczenia klinicznej postaci mastitis przeprowadzonego przed porodem lub w pierw-
szych 2 tygodniach po porodzie (n=891) w zależności od rozpoznania bakteriologicznego (33)

Objaśnienie: 1 włączono tylko ćwiartki z objawami klinicznymi w momencie rozpoczęcia leczenia (n=1122); 2 gronkowce koagulazo-dodatnie; 3 ćwiartka nieczynna w dniu 
leczenia; 4 wzrost CPS i Streptococcus dysgalactiae, CPS i Arcanobacterium pyogenes lub Streptococcus dysgalactiae i Arcanobacterium pyogenes; 5 gronkowce koagu-
lazo-ujemne; 6 Streptococcus uberis (n=24), Streptococcus spp. (n=1), Enterococcus spp. (n=3), coli-podobne inne niż E. coli (n=3), Pasteurella haemolytica (n=1) i Ba-
cillus cereus (n=1); 7 ujemne bakteriologicznie lub mieszany wzrost różnych gatunków bakterii środowiskowych; 8 trzy ćwiartki nieczynne w dniu leczenia
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dało zdrowy gruczoł mlekowy. Wysoki od-

setek ćwiartek nieczynnych był skutkiem 

zakażenia Arcanobacterium pyogenes lub 

Staphylococcus aureus.

Czynniki sprzyjające

Do czynników ryzyka wzrostu zapaleń 

gruczołu mlekowego u jałówek zalicza 

się rosnącą wydajność stada oraz spadek 

liczby komórek somatycznych w mleku 

zbiorczym (5, 26). Z opracowania Mar-

tin-Richard i wsp. (4) wynika, że zapa-

leniom sprzyjają porody w letnich mie-

siącach, stosunkowo małe stada (do 50 

krów) o wydajności poniżej 8000 kg mle-

ka, obecność Staphylococcus aureus i My-

coplasma spp. w mleku zbiorczym, muchy 

w pomieszczeniach i na pastwiskach, poda-

wanie mleka od krów z mastitis jałówecz-

kom przeznaczonym do remontu stada, 

rezygnacja z tzw. terapii DC w odniesie-

niu do jałówek, stykanie się cielnych jałó-

wek z dorosłymi krowami oraz niewłaści-

we warunki środowiskowe. Stwierdzenia 

te są zgodne z obserwacjami innych auto-

rów (17, 21, 23). Źródłem zakażeń wymie-

nia jałówek gronkowcem złocistym jest za-

każone mleko podawane cieliczkom, zaka-

żona skóra zwierząt oraz kontakt z innymi 

jałówkami i krowami (34). Często podkre-

ślaną przyczyną jest wzajemne ssanie się 

cieliczek i jałówek. Ważne znaczenie ma 

też genetyczna podatność przekazywana 

przez buhaja (35).

Zapobieganie zakażeniom i zapaleniom 
wymienia cielnych jałówek

Skuteczność leczenia zapaleń wymienia 

w okresie okołoporodowym jest często ni-

ska, gdyż rozpoznanie stawiane jest z re-

guły w momencie rozpoczęcia laktacji, 

a wtedy mastitis ma charakter przewle-

kły z rozległymi zmianami bliznowaty-

mi w tkance gruczołowej. Szanse na peł-

ne wyleczenie są w tym czasie relatywnie 

niskie (32, 33). Dlatego podstawową rolę 

odgrywać muszą różne metody zapobie-

gawcze. Najczęściej oceniano przydatność 

i skuteczność szczepionek (36, 37, 38, 39), 

antybiotyków przeznaczonych do stoso-

wania w laktacji (7, 15, 40, 41) lub zasu-

szeniu (8, 20, 42, 43, 44), jak też dezynfek-

cji strzyków jeszcze przed porodem (2, 4, 

45). Poddawano także ocenie przydatność 

sztucznych czopów opartych na azotynie 

bizmutu (12, 46) oraz iniekcji witaminy E 

oraz innych antyoksydantów (3, 47, 48). 

Efektywność profi laktyczna wymienio-

nych środków często była niska, z wyjąt-

kiem antybiotyków, które prawie zawsze 

przynosiły korzystne efekty.

Przedmiotem wielu badań były szcze-

pionki, szczególnie zawierające antygeny 

gronkowca złocistego. Giraudo i wsp. (37) 

na 30 jałówkach przebadał szczepionkę, 

której podstawą były inaktywowane, otocz-

kowe i nieotoczkowe szczepy oraz surowy 

ekstrakt wielocukrów Staph. aureus w po-

łączeniu z komórkami Streptococcus spp. 

Częstotliwość zakażeń i zapaleń spowo-

dowanych przez Staph. aureus uległa po 

porodzie redukcji z 18,8% w grupie kon-

trolnej do 6,7 i 6,0% w grupach doświad-

czalnych (tab. 3). Obiecujące wyniki uzy-

skał także Nickerson i wsp. (49) za pomocą 

szczepionki gronkowcowej pod nazwą Ly-

sigin®. Ponadto Edinger i wsp. (36) przeba-

dali skuteczność profi laktyczną szczepion-

ki opartej na szczepie Staphylococcus aure-

us, wyosobnionym z mastitis w ocenianym 

stadzie. Zastosowana w okresie zasuszenia 

autoszczepionka nie przyniosła jednak za-

dowalających wyników.

Najczęściej proponowaną metodą były 

dowymieniowe infuzje antybiotyków. Po-

dawano je w różnym czasie w stosunku do 

spodziewanego porodu. Trinidad i wsp. 

(15) stwierdzili, że dowymieniowe inlo-

kacje w drugim trymestrze ciąży produk-

tu przeznaczonego do stosowania u krów 

w okresie laktacji, który zawierał połącze-

nie penicyliny ze streptomycyną, okaza-

ło się wysoce skuteczne w redukcji zaka-

żeń spowodowanych przez Staphylococ-

cus aureus oraz inne gronkowce (tab. 4). 

Niezależnie od spadku odsetka zakażeń 

stwierdzono zmniejszenie liczby komó-

rek somatycznych w mleku pierwiastek do-

świadczalnych w porównaniu z kontrolny-

mi. Owens i Ray (43) stwierdzili, że dowy-

mieniowa antybiotykoterapia przy użyciu 

dwu preparatów przeznaczonych dla krów 

zasuszonych (DC), przeprowadzona u ja-

łówek na 12–14 tygodni przed porodem, 

skutkowała likwidacją 94, 97 i 100% zaka-

żeń spowodowanych odpowiednio przez 

Staphylococcus aureus, Staphylococcus 

spp. i Streptococcus spp. (tab. 5). Nie zaob-

serwowano natomiast efektu profi laktycz-

nego związanego z zastosowanymi anty-

biotykami DC w przypadku ćwiartek wol-

nych od zakażenia.

Profi laktyczne działanie odnotowali na-

tomiast Rij i wsp. (44) w następstwie wpro-

wadzenia do wszystkich ćwiartek Nafpen-

zalu DC na 8–4 tygodnie przed spodzie-

wanym porodem. Z kolei Oliver i wsp. 

(18) zastosowali do każdej ćwiartki grupy 

jałówek doświadczalnych sól sodową ce-

fapiryny, przeznaczoną dla krów laktują-

cych (LC). Stwierdzono, że w dniu poda-

wania antybiotyku zakażonych było 68,3% 

ćwiartek. Odsetek zakażeń wyniósł 15,1 

w 3 dniu po porodzie oraz 7,9 w 30 dniu 

po porodzie wobec odpowiednio 67,7, 55,6 

i 36,6 w grupie kontrolnej (tab. 6). Wyniki 

te zostały potwierdzone przez innych au-

torów (40, 50). Szczególnie ważne jest, że 

leki DC chronią przez zakażeniem Arca-

nobacterium pyogenes i rozwojem letniego 

zapalenia wymienia (42). Kolejne korzyst-

ne wyniki zastosowania w 14 dniu przed 

porodem antybiotyków LC (przeznaczo-

nych dla krów w laktacji) w oparciu o wy-

niki badań Olivera i wsp. (41) przedsta-

wiono w tab. 7.

Wyniki badań własnych nad profi lak-

tyczną i leczniczą skutecznością 3 metod 

były gorsze (31). Po klinicznym zbadaniu 

wymienia między 8 i 3 tygodniem przed 

porodem i pobraniu próbek do badań la-

boratoryjnych od 174 ciężarnych jałówek 

w 5 gospodarstwach wyodrębniono grupę 

kontrolną i 3 grupy doświadczalne. W gru-

pach doświadczalnych podano: antyoksy-

danty (witamina A – 600 000 j.m.; witamina 

D
3
 – 200 000 j.m.; witamina E – 1,5 mg/kg m.c., 

selen – 0,022 mg/kg m.c., i.m.) lub antybio-

Rozpoznanie

Postępowanie

kontrola (n=40)  szczepienie przed porodem (n=40) szczepienie po porodzie (n=40)

(%) (n)1 (%) (n) (%) (n)

Mastitis clinica 12,5 5 2,5 1a 2,5 1a

Mastitis subclinica 40,0 16 22,5 9b 15,0 6c

Zakażenie utajone 22,5 9 7,5 3d 10,0 4

Razem
Staphylococcus aureus 

75,0 30 32,5 13e 27,5 11e

Tabela 3. Skumulowana częstotliwość zakażeń gronkowcem złocistym ćwiartek wymienia pierwiastek poddanych szczepieniu przed lub po porodzie (37)

Objaśnienie: a p=0,10, b p=0,07, c p=0,011, d p<0,057, e p<0,0001, 1  liczba ćwiartek zakażonych
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tykowy preparat DC, zawierający kloksacy-

linę albo dimer lizozymu w jednorazowej 

dawce 0,02 mg/kg m.c. Kliniczne i labo-

ratoryjne badania kontrolne przeprowa-

dzono w 7 i 14 dniu po porodzie, a wyni-

ki przedstawia tab. 8.

W grupie kontrolnej odnotowano tyl-

ko niewielkie różnice w składzie drobno-

ustrojów wyizolowanych przed i po poro-

dzie. Odnotowano jedynie spadek zakażeń 

Micrococcus spp. i zanik pałeczek coli-po-

dobnych. Doszło do samoistnej eliminacji 

66,7% zakażeń pierwotnych, ale w ich miej-

sce weszły inne gatunki. Skutkiem zastoso-

wania iniekcji witamin połączonych z se-

lenem był spadek liczby Micrococcus spp., 

wzrost Streptococcus uberis oraz Enterococ-

cus faecalis. W grupie tej doszło do samo-

Charakterystyka krów

Moment badania 

w dniu leczenia po porodzie

n % n %

Grupa doświadczalna, n=35

Niezakażone  1  2,9  21  60*

Zakażone1  34  97,1  14  40

Zakażone ćwiartki/krowę  2,9 …  2,3 …

Krowy ze Staphylococcus aureus  6  17,1  1  2,9

Ćwiartki/krowę ze Staphylococcus aureus  1,8 …  1 …

 Grupa kontrolna, n=38

Niezakażone  0 …  1  2,6

Zakażone2  38  100  37  97,4

Zakażone ćwiartki/krowę  2,8 …  3,1 …

Krowy ze Staphylococcus aureus  10  26,3  6  15,8

Ćwiartki/krowę ze Staphylococcus aureus  1,8 …  1,8 …

Tabela 4. Występowanie zakażeń wymienia jałówek w momencie stosowania antybiotyku DC (II trymestr ciąży) i po porodzie (15)

Objaśnienie: 1 niezależnie od gatunku bakterii; 2 rożnica istotna statystycznie (P<0,001) w porównaniu z kontrolą

Antybiotyki Zakażone przed leczeniem Wyleczenie Nowe zakażenie po porodzie

Penicylina/nowobiocyna (n=68)  39 (57)1  38 (97)2  8 (12)1

Cefapiryna (n=32)  22 (68)  21 (95)  4 (13)

kontrola
zakażone wyleczenie spontaniczne nowe zakażenie po porodzie

 37 (54)1  19 (51)2  10 (15)1

Tabela 5. Wpływ dwóch antybiotykowych preparatów DC zastosowanych u jałówek cielnych na 12–14 tygodni przed porodem na występowanie zakażeń ćwiartek wymie-
nia po porodzie (43)

Objaśnienie: 1 procent ogółu ćwiartek, 2 procent ćwiartek zakażonych

Drobnoustrój
14 dni przed porodem 3 dni po porodzie 30 dni po porodzie

K A K A K A

Staphylococcus aureus  4,9  1,3  1,9  —  1,2  —

Streptococcus uberis  4,3  5,3  5,6  —  2,5  —

Streptococcus spp.   —  2,0  1,9  0,7  1,2  —

Inne  9,3  7,2  3,7  7,2  1,9  3,9

Razem I grupa  18,5  15,8  11,7  7,9  6,8  3,9

Gronkowce koagulazo-ujemne  53,7  56,6  48,8  7,2  32,1  4,6

Razem zakażeń  72,2  72,4  60,5  15,1  38,9  8,5

Brak wzrostu  27,8  27,6  39,5  84,9  61,1  91,5

Tabela 6. Częstość izolacji patogenów mastitis (%) z wymienia jałówek poddanych profi laktycznej antybiotykoterapii w 14 dniu przed porodem (7)

Objaśnienie: K – kontrola, A – antybiotyk
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istnej eliminacji 72% zakażeń pierwotnych. 

Jednak w okresie poporodowym odnoto-

wano te same gatunki w innych ćwiartkach 

lub inne gatunki w ćwiartkach uwolnio-

nych siłami natury z infekcji pierwotnej. 

Najbardziej skuteczny w likwidacji zaka-

żeń pierwotnych okazał się antybiotykowy 

preparat DC. Jednak po porodzie w tych 

samych lub w innych ćwiartkach stwier-

dzono zakażenia bakteryjne lub grzybi-

cze. Często izolowano Geotrichum spp., 

Candida spp. oraz E. coli. W grupie jałó-

wek poddanych działaniu dimeru lizozy-

mu stwierdzono eliminację 80,6% drob-

noustrojów stwierdzonych w pierwszym 

badaniu. Odnotowano przede wszystkim 

spadek zakażeń spowodowanych przez 

Micrococcus spp. i bakterie coli-podob-

ne). Widoczna była też eliminacja niektó-

rych gatunków drobnoustrojów z pierwszej 

grupy patogenności dla wymienia (major 

pathogens). Po porodzie zakażenia spo-

wodowane były głównie przez Staphylo-

coccus hyicus, Staphylococcus simulans 

i Staphylococcus chromogenes.

Z przeprowadzonych badań wynika, że 

liczba zakażonych ćwiartek (krów) nie ule-

gła wyraźnej zmianie w pierwszym tygo-

dniu po porodzie, z wyjątkiem grupy trak-

towanej dimerem lizozymu, gdzie odnoto-

wano ich spadek o 30%. W grupie tej było 

także najmniej krów (ćwiartek) z klinicz-

na postacią mastitis. Wyniki badań wła-

snych upoważniły do wniosku, że żadna 

oceniana metoda nie przyniosła godnego 

polecenia efektu profi laktycznego. Do po-

dobnych wniosków doszła też grupa auto-

rów amerykańskich i kanadyjskich, którzy 

przeprowadzili na dużym materiale bada-

nia nad profi laktyczną skutecznością u ja-

łówek antybiotyków LC, które zastosowa-

li między 21 a 10 dniem przed porodem. 

We wniosku stwierdzili, że przebadana 

metoda nie może zagwarantować suk-

cesu, mimo niższej liczby komórek so-

matycznych w mleku jałówek doświad-

czalnych (1).

Wpływ dezynfekcji strzyków przed po-

rodem na występowanie zakażeń wymie-

nia i kliniczną postać mastitis w okresie 

5 dni po porodzie ocenili Edinger i wsp. 

(45) na 149 jałówkach. Od 260 dnia ciąży 

do dnia porodu lewe przednie i prawe tyl-

ne ćwiartki wymienia poddawano 3 razy 

tygodniowo zanurzeniu w tzw. bariero-

wym płynie dezynfekcyjnym, który za-

wierał 0,01% jodowanego powidonu. Po-

zostałe ćwiartki stanowiły kontrolę. Nie 

stwierdzono istotnego wpływu na wystę-

powanie zakażeń i klinicznych przypad-

ków mastitis.

Na zakończenie należy stwierdzić, że 

najważniejsze elementy profi laktyki zaka-

żeń i zapaleń gruczołu mlekowego u jałó-

wek to poprawa jakości żywienia, utrzy-

mania i warunków środowiskowych, szcze-

gólnie w okresie okołoporodowym (4, 38), 

a także zwalczanie much (6, 51). W sta-

dach cechujących się gwałtownym wzro-

stem odsetka pierwiastek ze zmianami 

w wymieniu koniecznością może okazać 

się zastosowanie antybiotyków DC lub LC 

w zależności od czasu od leczenia do poro-

du (karencja). Wybrane preparaty można 

połączyć w z nieantybiotykowym sztucz-

nym czopem. Pomocne okazać się mogą 

iniekcje antyoksydantów lub dimeru li-

zozymu. Masowego wprowadzania anty-

biotyków można uniknąć, dokonując czę-

stych obserwacji wymienia cielnych jałó-

wek, co pozwoli na odpowiednio wczesne 

wykrycie mastitis i poddanie leczeniu po-

jedynczych zwierząt lub nawet pojedyn-

czych ćwiartek.

Rasa (stado) Preparaty antybiotykowe
Liczba jałówek

(ćwiartek)
Liczba ćwiartek

zakażonych przed porodem 
Liczba ćwiartek

zakażonych po porodzie
Wskaźnik wyleczeń

(%)

Jersey (I)

Penicylina/nowobiocynaa 24  (95) 72 18 75

Pirlimycynaa 23  (92) 70 9 87

Kontrolab 23  (92) 57 25 56

HF (II)

Penicylina/nowobiocynaa 19  (74) 25 6 76

Pirlimycynaa 19  (73) 29 12 59

Kontrolab 17  (66) 19 14 26

Tabela 7. Wpływ zastosowania antybiotyków LC na 14 dni przed porodem na stan zdrowia pierwiastek po wycieleniu (41)

Objaśnienie: różne litery wskazują na różnice istotne statystycznie

Grupa n

Przed porodem ≤7 dni po porodzie

zakażenie mastitis clinica zakażenie mastitis clinica
wysoka liczba komó-

rek somatycznych

n % n % n % n % n %

Kontrola
k 64 36 56,2 3 4,7 34 53,1 17 26,6 39 60,9

ć 256 74 28,9 3 1,2 65 25,4 18 7,0 72 28,1

Antyoksydanty
k 32 18 56,2 0 0 18 56,2 7 2,.8 20 62,5

ć 128 29 22,6 0 0 30 23,5 17 1,3 34 26,6

Antybiotyk DC
k 26 15 57,7 1 3,8 14 53,8 11 42,3 21 80,8

ć 104 31 29,8 1 1,0 31 29,8 19 18,3 30 28,8

Dimer lizozymu
k 52 37 71,2 3 5,8 34 65,4 11 21,2 34 65,4

ć 208 81 38,9 3 1,4 56 26,9 21 10,1 83 39,9

Tabela 8. Stan zdrowotny wymienia jałówek/pierwiastek w zależności od metody postępowania profi laktycznego (31)

Objaśnienie: k – krowy, ć – ćwiartki
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Prof. dr hab. E. Malinowski, Zakład Fizjopatologii Rozrodu 
i Gruczołu Mlekowego, Państwowy Instytut Weterynaryj-
ny, Al. Powstańców Wlkp. 10, 85-90 Bydgoszcz, e-mail: 
vetri@logonet.com.pl

Powiatowy Inspektorat Weterynarii w Sępólnie Krajeńskim poszuku-
je kandydata na stanowisko inspektora weterynaryjnego do spraw 
higieny środków spożywczych pochodzenia zwierzęcego. 

Powiatowy Inspektorat Weterynarii, ul. Kościuszki 17, 89-400 Sę-
pólno Krajeńskie, Tel. 052 388 12 25

Powiatowy Inspektorat Weterynarii w Hajnówce poszukuje kandy-
data na stanowisko inspektora weterynaryjnego do spraw zwalcza-
nia chorób zakaźnych zwierząt. 

Powiatowy Inspektorat Weterynarii, ul. Białowieska 34, 17-200 Haj-
nówka, Tel. 085 682 25 96

IV Zlot Motocyklistów Lekarzy Weterynarii
„Śląskie Klimaty”

Zlot odbędzie się w dniach 13–15 lipca 2007 r. w Szymocinach 
koło Raciborza. Koszt uczestnictwa 200 zł . Liczba miejsc ograni-
czona. Decyduje kolejność zgłoszeń. Zgłoszenia przyjmuje dr Adam 
Iskała do 15 VI 2007 r. 

Kontakt: tel. 032 415 48 78 lub 0-502 068 985; e-mail: 
penny_h@o2.pl

Ośrodek Szkoleniowo Wypoczynkowy
Krajowej Izby Lekarsko-Weterynaryjnej

„Wisła”
zaprasza lekarzy weterynarii oraz ich rodziny

Gwarantowany miły wypoczynek w pięknym Beskidzie Śląskim. Ośro-
dek jest czynny przez cały rok. Niskie ceny. 

Rezerwacja: ul. Jawornik 1, 43-460 Wisła; tel./fax: 033 855 12 00; 
kierownik – Małgorzata Pastucha
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