
Zapalenia wymienia wywoływane przez 
Escherichia coli, Klebsiella spp. i Ente-

robacter spp. tworzą grupę tzw. coliform 
mastitis. Są to drobnoustroje środowisko-
we, pałeczki Gram-ujemne, fermentują-
ce laktozę i wykorzystujące ją jako źródło 
energii. Cechują się też zdolnością do prze-
życia w prawie beztlenowych warunkach.

Populacja E. coli może ulegać podwoje-
niu co 20 minut (1, 2). Bakteria ta nie kolo-
nizuje gruczołu mlekowego, ale pozostaje 
w świetle kanału i zatoki strzykowej oraz 
zatoki mlecznej, a nasilenie objawów kli-
nicznych związane jest z ilością uwalniane-
go lipopolisacharydu (LPS, endotoksyny) 
podczas wzrostu i lizy komórek bakteryj-
nych (1). W gruczole mlekowym po wnik-
nięciu E. coli odpowiedź organizmu w po-
staci reakcji zapalnej nie zostaje zainicjowa-
na dopóki populacja bakterii nie osiągnie 
określonego progu (3). W warunkach tere-
nowych E. coli mastitis może być zdiagno-
zowane około 12 godz. od początku zaka-
żenia. W tym czasie pojawiają się objawy 
kliniczne. Podobnie w przypadku induko-
wanego E. coli mastitis pierwsze miejscowe 
objawy pojawiają się około 8 godzin po in-
okulacji bakterii, a objawy ogólne 4 godziny 
później. Blisko 25% krów z ostrym przebie-
giem coliform mastitis pada lub jest brako-
wana. Bakteriemia najczęściej stwierdzana 
jest w okresie poporodowym (4).

Typowe E. coli mastitis cechuje się na-
głym początkiem, utratą wydzielniczo-
ści przez ćwiartkę objętą zapaleniem, 
obrzękiem i bolesnością chorej ćwiartki 
oraz wzrostem temperatury ciała. Ciężki 
przebieg obserwowano najczęściej u krów 
w okresie okołoporodowym, częściej u wie-
loródek niż u pierwiastek.

Granulocyty obojętnochłonne (neutro-
file) są kluczowymi komórkami chronią-
cymi gruczoł mlekowy przed zakażeniem. 
Ich liczba we krwi i mleku oraz stan funk-
cjonalny decydują o przebiegu E. coli ma-
stitis. Funkcja neutrofilów we krwi ulega 
osłabieniu u krów po czwartym wyciele-
niu. W tym czasie wytwarzają one mniej-
sze ilości reaktywnych form tlenu (re-
active oxygen species – ROS). Podobnie 
wybuch tlenowy neutrofilów różni się istot-
nie między pierwiastkami i wieloródkami. 
Wykazano, że przebieg eksperymentalnie 

indukowanego E. coli mastitis w okresie 
poporodowym jest negatywnie skorelo-
wany ze zmniejszeniem produkcji ROS 
i obniżeniem chemotaksji neutrofilów (5).

Szybki napływ neutrofilów do gruczołu 
mlekowego ma istotne znaczenie w zwal-
czaniu zakażenia. Przedostanie się drob-
noustrojów do wnętrza wymienia powo-
duje aktywację tych komórek, a stan ten 
jest efektem kontaktu z czynnikami che-
motaktycznymi, wytwarzanymi zarów-
no przez organizm gospodarza, jak i mi-
kroorganizmy.

Zakażenia gruczołu mlekowego pałecz-
ką E. coli cechują się spontaniczną elimi-
nacją tych bakterii. Szybki spadek licz-
by bakterii w mleku ma miejsce w ciągu 
8–24 godz. po zakażeniu. Po eksperymen-
talnie wywołanym E. coli mastitis u pier-
wiastek liczba krwinek białych we krwi, 
temperatura ciała, liczba komórek soma-
tycznych w mleku oraz wszystkie objawy 
świadczące o dezintegracji bariery krew/
mleko wracały do normy w ciągu 24–72 go-
dzin po inokulacji E. coli P4:O32 (6).

Uwalniana endotoksyna (LPS) aktywu-
je przede wszystkim monocyty i makrofa-
gi oraz aktywuje dopełniacz, co przyczy-
nia się do rozwoju lokalnego odczynu za-
palnego i eliminacji bakterii. Endotoksyna 
wywołuje też objawy ogólne, takie jak go-
rączka, spadek apetytu i zmniejszenie mo-
toryki żwacza.

Endotoksyna znajduje się w ścianie bak-
terii Gram-ujemnych. Endotoksyny stano-
wią element wzorców molekularnych zwią-
zanych z patogenami (patogen associa-
ted molecular pattern – PAMP) i wiązane 
są przez receptory obecne na komórkach 
obronnych. Endotoksyna w kompleksie 
z białkiem wiążącym lipopolisacharyd (lipo-
polysaccharide binding protein – LBP) wią-
że się z receptorem CD14, obecnym między 
innymi na makrofagach, monocytach i neu-
trofilach. Reakcja ta powoduje wytwarza-
nie i uwalnianie mediatorów odczynu za-
palnego. Komórkowe rozpoznanie endo-
toksyny odbywa się też za pośrednictwem 
błonowych receptorów TLR 4 (Toll-like 
receptors). Receptory Toll-podobne nale-
żą do receptorów rozpoznających wzorce 
patogenności (pattern recognition recep-
tors – PRR).Uznaje się, że wskaźnikiem 

rozpoznania LPS przez komórki gospoda-
rza jest obecność cząsteczki CD14 (zarów-
no w postaci błonowej, jak i rozpuszczal-
nej) i białka ostrej fazy – LBP (7).

Głównymi komórkami usuwającymi za-
równo bakterie, jak i endotoksyny z gru-
czołu mlekowego są neutrofile. Czynnikiem 
wpływającym na przebieg E. coli mastitis 
w okresie poporodowym jest też aktyw-
ność hydrolazy acyloksyacylowej (AOAH), 
enzymu biorącego udział w detoksykacji 
LPS. Hydrolaza acyloksyacylowa zloka-
lizowana jest w ziarnistościach azurofil-
nych neutrofili (8).

Stan zapalny wiąże się też z zewnątrz-
komórkową kwasicą, będącą wynikiem: 
1)	� hipoksji – niedotlenienia tkanek obję-

tych zapaleniem i metabolicznej aktyw-
ności komórek zapalnych, co prowadzi 
do glikolizy i gromadzenia kwasu mle-
kowego oraz spadku pH;

2)	� masowego napływu neutrofili i makro-
fagów oraz uwalniania protonów pod-
czas wybuchu tlenowego;

3)	� akumulacji krótkołańcuchowych kwa-
sów tłuszczowych wytwarzanych przez 
bakterie (9).
W prognozowaniu skuteczności lecze-

nia E. coli mastitis istotnym czynnikiem 
jest czas zachorowania. Zachorowania 
na początku laktacji (1–2 miesiąc po po-
rodzie) cechują się cięższym przebiegiem 
i niższym wskaźnikiem wyleczeń w po-
równaniu z E. coli mastitis występującym 
w okresie późniejszym. Wykazano też, że 
ciężkie przypadki, z objawami ogólnymi 
utrzymującymi się 3–5 dni są mało po-
datne na antybiotykoterapię. Dotyczy to 
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głównie krów cechujących się wysoką wy-
dajnością, z niską liczbą komórek soma-
tycznych w mleku (10, 11).

Terapia E.  coli mastitis powinna być 
skierowana przeciwko rozwijającej się re-
akcji zapalnej indukowanej przez endotok-
synę. W leczeniu ostrych postaci uwzględ-
nia się stosowanie niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych i kortykosteroidów, jak 
też iniekcje oksytocyny.

U krów z ciężką postacią E. coli masti-
tis zaleca się nawadnianie i.v. roztworem 
izotonicznym NaCl w ilości 30–40 l poda-
nych w ciągu 4 godzin. W warunkach te-
renowych alternatywą jest dożylne poda-
nie 2 l 7,2% roztworu NaCl, co powoduje 
szybkie przemieszczenie płynów z prze-
strzeni pozanaczyniowej do łożyska naczy-
niowego. Rozważać należy również wyko-
nanie wlewu dożwaczowego wody w ilości 
20–25 l. Wchłanianie wody może być jed-
nak ograniczone ze względu na osłabioną 
motorykę żwacza.

W medycynie ludzi przetaczanie ma-
łych objętości 7,5% roztworu NaCl uwa-
żane jest za bezpieczną metodę zwiększe-
nia objętości krwi krążącej. W badaniach 
doświadczalnych wykazano podobną sku-
teczność przeciwwstrząsową płynu Ringe-
ra, hipertonicznego roztworu NaCl oraz 
roztworu tej soli z dekstranem. W wyniku 
wlewu 7,5% roztworu NaCl widoczne jest 
między innymi zwiększenie objętości krwi 
krążącej, zwiększenie kurczliwości mięśnia 
sercowego, a w konsekwencji lepsze utle-
nowanie tkanek (12). W praktyce można 
wykorzystywać 10% roztwór NaCl, który 
rozcieńczamy w stosunku 3:1 z aqua pro 
iniectione lub 0,9% NaCl. Nie zaleca się jed-
nak powtarzania wlewów hipertonicznych.

Łącznie z nawadnianiem podaje się pod-
skórnie 500 ml 25% roztworu Calcium bo-
rogluconatum (13).

Szeroko używanym w ograniczaniu re-
akcji zapalnej jest deksametazon. Wykaza-
no, że zmniejsza on aktywność fagocytarną 
neutrofili i ich zdolność do chemilumine-
scencji, jak również cytotoksyczność (14). 
Jednym z mechanizmów przeciwzapalnego 
działania kortykosteroidów jest radykalne 
zmniejszenie ekspresji L-selektyny i cząstek 
adhezyjnych CD18 na neutrofilach, co ha-
muje migrację neutrofilów do miejsca ob-
jętego zapaleniem (15).

Podawanie glikokortykosteroidów może 
być korzystne, szczególnie we wczesnej 
fazie E. coli mastitis. Pojedyncza iniek-
cja zalecana jest w ciężkich przypadkach, 
w początkowej fazie choroby. Deksameta-
zon w dawce 30 mg, podany i.m. lub octan 
isoflupredonu w dawce 10–20 mg, podany 
i.m., przyczynia się do zmniejszenia obrzę-
ku gruczołu mlekowego (16).

Inni autorzy (17) wykazali, że iniekcja 
octanu izoflupredonu krowom z induko-
wanym endotoksyną stanem zapalnym 

gruczołu mlekowego nie miała wpływu 
na temperaturę ciała, motorykę żwacza 
i wygląd wymienia, jak również na pro-
dukcję mleka.

Niesteroidowe leki przeciwzapalne nie 
wpływają na szybkość ustępowania mastitis 
oraz na efektywność terapii. Indukują one 
natomiast złuszczanie L-selektyny z po-
wierzchni neutrofili, co powoduje zmniej-
szenie migracji tych komórek do gruczołu 
mlekowego. Wyjaśnia to spadek liczby ko-
mórek somatycznych w mleku po ich po-
daniu, co z punktu widzenia zdrowotno-
ści gruczołu mlekowego jest niekorzystne 
i nie wpływa na wzrost skuteczności lecze-
nia. Wywierają one jednak efekt przeciw-
bólowy, istotny z punktu widzenia dobro-
stanu zwierzęcia (18).

Podanie megluminianu fluniksyny nie 
redukuje spadku mleczności typowego dla 
E. coli mastitis, wpływa natomiast na ob-
niżenie temperatury ciała i wzrost moto-
ryki żwacza. Nie jest jednak jednoznacz-
ne, czy obniżenie gorączki jest korzystne 
u krów z naturalnie występującym ma-
stitis (19). Wykazano też, że jednokrot-
na iniekcja megluminianu fluniksyny nie 
wpływa na stężenie haptoglobiny we krwi 
krów z mastitis (20).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne czę-
ściowo selektywnie działające na cyklook-
sygenazę–2 (COX-2), takie jak meloksykam 
czy karprofen, cechują się po jednokrot-
nej iniekcji przede wszystkim działaniem 
przeciwgorączkowym i poprawiającym 
motorykę żwacza. Nie wykazano istotne-
go wpływu iniekcji karprofenu na stęże-
nie mediatorów stanu zapalnego, takich 
jak IL-8 i C5a (21).

Podejmowano też próby leczenia ma-
stitis marbofloksacyną 2  mg/kg m.c., 
przez 3 kolejne dni uzupełnionego jed-
nokrotną iniekcją kwasu tolfenamowego 
(2 mg/kg m.c.) i  infuzją roztworu izoto-
nicznego lub hipertonicznego NaCl. O nor-
malizacji większości klinicznych parame-
trów decydował przede wszystkim czas od 
zachorowania. Wykazano, że iniekcja nie-
steroidowego leku przeciwzapalnego łącz-
nie z płynoterapią daje większe prawdopo-
dobieństwo poprawy apetytu niż tylko na-
wadnianie. Iniekcja kwasu tolfenamowego 
wiązała się tylko z obniżeniem temperatury 
ciała w ciągu pierwszych 12 godz. po iniek-
cji. Po 3 tygodniach od zachorowania wyni-
ki badania bakteriologicznego wszystkich 
próbek mleka pobranych od krów z E. coli 
mastitis były ujemne, niezależnie od podję-
tego leczenia uzupełniającego (22). W ba-
daniach eksperymentalnych łączono rów-
nież antybiotykoterapię (enrofloksacyna 
5 mg/kg m.c., i.v., a następnie przez 2 ko-
lejne dni 5 mg/kg m.c., s.c.) z jednokrotną 
iniekcją megluminianu fluniksyny w dniu 
rozpoczęcia leczenia. U zwierząt otrzy-
mujących enrofloksacynę i niesteroidowy 

lek przeciwzapalny obserwowano szyb-
szą eliminację bakterii w porównaniu do 
krów, którym podawano tylko meglumi-
nian fluniksyny. Nie była to jednak różni-
ca istotna (23).

Terapia antybiotykowa powinna być na-
celowana, to znaczy uwzględniająca miej-
sce bytowania patogenu oraz jego wrażli-
wość na antybiotyk. W przypadku E. coli 
mastitis o przebiegu ostrym należy wziąć 
pod uwagę możliwość wystąpienia bakte-
riemii, która stwierdzana jest u 32–45% 
zwierząt. Upadki dotyczą jednak krów 
zarówno z bakteriemią, jak i bez niej (24, 
25). W przypadku coliform mastitis anty-
biotykowrażliwość bakterii nie jest czynni-
kiem ograniczającym terapię. Leczenie na-
celowane na podstawie antybiotykogramu 
nie wpływa na wzrost skuteczność lecze-
nia klinicznych postaci mastitis (26), a za-
sadność stosowania leczenia dowymienio-
wego w ciężkich przypadkach E. coli ma-
stitis jest też dyskusyjna.

Wykazano, że aplikacja dowymienio-
wa antybiotyków skutecznych in vitro nie 
poprawia wskaźnika wyleczeń i nie wpły-
wa na eliminację bakterii w przypadkach 
spontanicznego i indukowanego coliform 
mastitis w porównaniu do krów nieleczo-
nych (27). Indukowane coliform mastitis 
leczono dwiema metodami: 
1)	� trimetoprimem w połączeniu z  sulfa-

diazyną (TMS) podawanymi ogólnie, 
jako metodą z wyboru (TMS – 48 mg/
kg m.c. pierwsza iniekcja i.v., a następ-
nie trzykrotne iniekcje domięśniowe, 
co 12 godz.),

2)	� antybiotykiem aplikowanym dowymie-
niowo, cechującym się neutralizacją 
endotoksyn w mleku (siarczan kolisty-
ny – 6 mln jednostek, trzykrotnie, co 
12 godz.). 
Nie stwierdzono istotnych różnic co do 

liczby bakterii w mleku między krowami 
nieleczonymi (eliminacja bakterii w cią-
gu 7 dni, mediana = 5) a leczonymi przy 
użyciu antybiotyków podawanych dowy-
mieniowo (5 dni, mediana = 4) i chemio-
terapeutyków podawanych ogólnie (7 dni, 
mediana = 2,5).

Aktywność trimetoprimu w połączeniu 
z sulfonamidem w mleku jest bardzo ogra-
niczona ze względu na trudność w osią-
gnięciu oraz utrzymaniu stężenia terapeu-
tycznego (28).

Dotyczy to też oksytetracykliny, której 
skuteczność w leczeniu E. coli mastitis nie 
jest jednoznaczna (29). Aktywność tego an-
tybiotyku w mleku jest ograniczona z racji 
tworzenia chelatów tetracykliny z kazeiną. 
Wykazano 16‑krotny wzrost MIC oksyte-
tracykliny dla E. coli w mleku surowym, 
w porównaniu z podłożem bakteriologicz-
nym Muller-Hinton (30, 31). Również ak-
tywność makrolidów w mleku jest znacz-
nie zmniejszona (32). Po parenteralnym 
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podaniu benzylopenicyliny prokainowej, 
enrofloksacyny i spiramycyny procent wy-
leczeń w grupie leczonej i nieleczonej był 
podobny (74 v. 71%). Wyniki te uzyskano 
w badaniach terenowych (33).

W leczeniu eksperymentalnie induko-
wanego E. coli mastitis stosowano dowy-
mieniowo gentamycynę, którą aplikowano 
4× co 12 godz. po 500 mg (łączna dawka 
2 g). Czas trwania zakażenia był podob-
ny u krów leczonych i nieleczonych (34).

W  leczeniu ostrych postaci mastitis 
w okresie poporodowym preferuje się pa-
renteralne podawanie antybiotyków ze 
względu na możliwość wystąpienia bak-
teriemii oraz obrzęk ćwiartek dotknię-
tych zapaleniem. Cefalosporyny trzeciej 
(ceftiofur, cefoperazone) i czwartej gene-
racji (cefquinom) ze względu na szerokie 
spektrum działania i krótki okres karencji 
na mleko są często stosowane w leczeniu 
E. coli mastitis.

W terapii E. coli mastitis łączy się też 
leczenie antybakteryjne miejscowe i ogól-
ne, co pozwala osiągnąć stężenie terapeu-
tyczne antybiotyku we wszystkich prze-
działach/obszarach gruczołu mlekowego. 
W badaniach in vitro wykazano, że stęże-
nie np. cefquinomu po aplikacji dowymie-
niowej ulega obniżeniu wraz ze zwiększa-
niem odległości od kanału strzykowego, 
natomiast po podaniu drogą pozawymie-
niową jego stężenie w tkance gruczołowej 
jest bardziej wyrównane. Cefquinom prze-
nika jednak barierę krew–mleko w bar-
dzo ograniczonym zakresie, co jest czyn-
nikiem limitującym jego dystrybucję do 
gruczołu mlekowego (35, 36). Należy jed-
nak brać pod uwagę, że bariera krew–mle-
ko jest bardziej przepuszczalna w gru-
czole mlekowym z  toczącym się ostrym 
stanem zapalnym niż w zdrowym. W ba-
daniach klinicznych wykazano, że podawa-
nie tego antybiotyku równocześnie miej-
scowo i ogólnie krowom z E. coli mastitis 
daje wysoki wskaźnik wyleczeń bakterio-
logicznych (37).

Ceftiofur nie przenika bariery krew-
-mleko, stąd nie ma karencji na mleko po 
jego podaniu. W eksperymentalnie wywo-
łanym E. coli mastitis ceftiofur nie zdołał 
wyeliminować bakterii z gruczołu mleko-
wego, natomiast w badaniach terenowych 
podawany i.m. w dawce 2,2 mg/kg m.c./
dzień przez 5 dni, łącznie z pirlimycyną 
aplikowaną dowymieniowo trzykrotnie co 
24 godz., krowom z ciężkim przebiegiem 
E. coli mastitis zmniejszał ryzyko brako-
wania krów. W grupie leczonej tylko do-
wymieniowo upadki wynosiły 37%, pod-
czas gdy w grupie otrzymującej dodatko-
wo ceftiofur 14% (38).

W  leczeniu mastitis wywołanym 
przez pałeczki z rodziny Enterobacteria-
cae z powodzeniem stosuje się też fluoro-
chinolony. Marbofloksacyna należy do 

fluorochinolonów trzeciej generacji. Ce-
chuje się ona dużą biodostępnością po po-
daniu parenteralnym z racji właściwości 
amfoterycznych, jak również osiąga po-
dobne stężenie w surowicy i mleku. Mle-
ko nie wpływa na aktywność bakterio-
bójczą tego antybiotyku (39). W leczeniu 
z dużym powodzeniem wykorzystywano 
połączenie parenteralnie podawanej mar-
bofloksacyny z dowymieniową aplikacją 
kloksacyliny (40).

Podobną farmakodynamiką cechuje się 
enrofloksacyna. Uważa się, że enrofloksa-
cyna jest jedynym antybiotykiem (obok sul-
fadiazyny), który nie zmienia cząstek ad-
hezyjnych na powierzchni granulocytów 
obojętnochłonnych podczas E. coli masti-
tis, jak też ma właściwości immunomodu-
lujące poprzez wzrost zdolności bójczych 
tych komórek. Po podaniu i.v. tego anty-
biotyku krowom ze stanem zapalnym gru-
czołu mlekowego, indukowanym E.  coli 
bezpośrednio po porodzie, nie uzyskano 
poprawy ogólnego stanu klinicznego. Je-
dynie miejscowy odczyn zapalny był sła-
biej wyrażony (41).

Podobnie danofloksacyna, ze względu 
na swoje właściwości farmakokinetyczne 
(rozpuszczalność w tłuszczach, wiązanie 
z białkami, stopień jonizacji) bardzo do-
brze przedostaje się do mleka (42). Oce-
niając skuteczność tego fluorochinolonu 
w  leczeniu ostrej postaci indukowanego 
E. coli mastitis, wykazano szybszą elimi-
nację bakterii z gruczołu mlekowego krów, 
którym jednokrotnie podano i.v. danoflok-
sacynę (6 mg/kg m.c.) w porównaniu do 
zwierząt nieleczonych. Procent wyleczeń 
bakteriologicznych w 14 i 21 dniu po le-
czeniu był jednak podobny w obu grupach. 
U krów leczonych obserwowano natomiast 
w tym okresie niższą liczbę komórek soma-
tycznych w mleku, mniejszy spadek pro-
dukcji mleka oraz słabiej wyrażone cechy 
zapalenia (43).

Wykazano, że skuteczność leczenia do-
wymieniowego klinicznych postaci masti-
tis była podobna, niezależnie, czy wyizo-
lowane szczepy były oporne, czy wrażliwe 
na zastosowany antybiotyk (44).

W leczeniu E. coli mastitis stosowano 
też, z bardzo dobrymi wynikami, irygacje 
gruczołu mlekowego roztworami soli fizjo
logicznej i wody ozonowanej. Robiono kil-
kakrotne wlewy tych roztworów w ilości 
1–3 l. Skuteczność obu roztworów była po-
dobna. Krowy objęte tym postępowaniem 
dodatkowo otrzymywały niesteroidowe 
leki przeciwzapalne i płyny nawadniają-
ce. Porównując ten sposób postępowania 
z antybiotykoterapią stosowaną parente-
ralnie (cefazolina 5 mg/kg m.c., penicyli-
na α-aminobenzylowa 8 mg/kg m.c., ka-
namycyna 10 mg/kg m.c., enrofloksacyna 
5 mg/kg m.c.), wykazano istotnie wyż-
szy wskaźnik wyleczeń, jak też powrót 

mleczności w ćwiartkach objętych zapa-
leniem w grupie, w której wykonywano 
irygacje (45). Skuteczność tego postępo-
wania tłumaczono wypłukiwaniem z wy-
mienia endotoksyn i bakterii. Obserwacje 
kliniczne również wskazują, że częste zda-
janie jest korzystne dla procesu leczenia. 
Nie znalazło to jednak potwierdzenia w in-
nych badaniach terenowych i eksperymen-
talnych (46, 47). Bolesność ćwiartki objętej 
zapaleniem i znaczny obrzęk mogą ogra-
niczać ten sposób postępowania.

W leczeniu mastitis preferowane są an-
tybiotyki bakteriobójcze, ze względu na 
osłabione zdolności fagocytarne neutrofili 
w gruczole mlekowym. Stosowanie anty-
biotyków bakteriobójczych niesie za sobą 
niebezpieczeństwo związane z uwalnia-
niem dużych ilości LPS podczas lizy ko-
mórek bakteryjnych. Ten aspekt stosowa-
nia antybiotyków u zwierząt, w przypad-
kach zakażeń wywołanych pałeczkami 
Gram-ujemnymi, nie jest brany pod uwa-
gę. Może mieć jednak wpływ na wyniki 
leczenia. W badaniach in vitro wykaza-
no, że spadek liczby bakterii, będący wy-
nikiem stosowania antybiotyków, wiąże 
się ze wzrostem stężenia endotoksyn (48).

Zwraca się uwagę, że wysokie stężenie 
antybiotyków, będące wynikiem zarówno 
aplikacji parenteralnej, jak i dowymienio-
wej, wywiera supresyjny wpływ na funk-
cję neutrofili zarówno w mleku, jak i we 
krwi (49). Obserwuje się to szczególnie 
w ćwiartkach objętych obrzękiem, w któ-
rych dystrybucja leku jest ograniczona, 
a wysokie stężenie antybiotyku może ha-
mować fagocytozę, główny czynnik wpły-
wający na przebieg zakażenia wywołanego 
przez E. coli. Stąd zwiększanie dawki an-
tybiotyków aplikowanych dowymieniowo, 
czy też parenteralnie lub wydłużanie tera-
pii w przypadku coliform mastitis nie przy-
nosi oczekiwanych rezultatów.

Rozważając przyczyny niepowodzeń 
w leczeniu, skupiamy się głównie na an-
tybiotykooporności patogenów wywołu-
jących stan zapalny wymienia, co w przy-
padku E. coli mastitis ma znaczenie drugo-
rzędne. Pomijamy często stan równowagi 
kwasowo-zasadowej krwi, mający istotny 
wpływ na zdolności fagocytarne granu-
locytów obojętnochłonnych, warunkują-
ce zdrowotność wymienia. Często rów-
nież obserwuje się rozbieżność między 
wynikami badań in vitro dotyczącymi an-
tybiotykowrażliwości patogenów izolo-
wanych z wydzieliny zapalnej gruczołu 
mlekowego a  rezultatami badań klinicz-
nych co do skuteczności leczenia masti-
tis. Mleko/wydzielina zapalna jest całko-
wicie różnym środowiskiem dla działania 
antybiotyku niż podłoża używane w ba-
daniach mikrobiologicznych, stwarzające 
optymalne warunki wzrostu dla drobno-
ustrojów i ich kontaktu z antybiotykiem. 
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Oceniając antybiotykowrażliwość dane-
go patogenu, czy to metodą dyfuzji w żelu 
agarowym, czy też określając MIC, ocenia-
my jego działanie bakteriostatyczne, a nie 
bakteriobójcze.

Sprzeczne wyniki odnośnie do skutecz-
ności leczenia, uzyskane przez różnych ba-
daczy potwierdzają, że o przebiegu E. coli 
mastitis decydują przede wszystkim czyn-
niki zależne od zwierzęcia, jego profilu im-
munologicznego i metabolicznego. Czyn-
niki swoiste dla patogenu są mniej istotne.
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