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apalenia wymienia wywolywane przez

[Escherichia coli, Klebsiella spp. i Ente-
robacter spp. tworza grupe tzw. coliform
mastitis. Sa to drobnoustroje srodowisko-
we, pateczki Gram-ujemne, fermentuja-
ce laktoze i wykorzystujace ja jako Zrédlo
energii. Cechuja sie tez zdolnos$cia do prze-
zycia w prawie beztlenowych warunkach.

Populacja E. coli moze ulega¢ podwoje-
niu co 20 minut (1, 2). Bakteria ta nie kolo-
nizuje gruczolu mlekowego, ale pozostaje
w $wietle kanalu i zatoki strzykowej oraz
zatoki mlecznej, a nasilenie objawéw kli-
nicznych zwiazane jest z ilo$cig uwalniane-
go lipopolisacharydu (LPS, endotoksyny)
podczas wzrostu i lizy komérek bakteryj-
nych (1). W gruczole mlekowym po wnik-
nieciu E. coli odpowiedzZ organizmu w po-
staci reakcji zapalnej nie zostaje zainicjowa-
na dopdki populacja bakterii nie osiagnie
okreslonego progu (3). W warunkach tere-
nowych E. coli mastitis moze by¢ zdiagno-
zowane okolo 12 godz. od poczatku zaka-
zenia. W tym czasie pojawiaja sie objawy
kliniczne. Podobnie w przypadku induko-
wanego E. coli mastitis pierwsze miejscowe
objawy pojawiaja sie okoto 8 godzin po in-
okulacji bakterii, a objawy ogélne 4 godziny
poézniej. Blisko 25% kréw z ostrym przebie-
giem coliform mastitis pada lub jest brako-
wana. Bakteriemia najczesciej stwierdzana
jest w okresie poporodowym (4).

Typowe E. coli mastitis cechuje si¢ na-
glym poczatkiem, utrata wydzielniczo-
$ci przez ¢wiartke objeta zapaleniem,
obrzekiem i bolesnos$cia chorej ¢wiartki
oraz wzrostem temperatury ciata. Ciezki
przebieg obserwowano najczesciej u kréw
w okresie okoloporodowym, czesciej u wie-
lorédek niz u pierwiastek.

Granulocyty obojetnochlonne (neutro-
file) sa kluczowymi komérkami chronig-
cymi gruczol mlekowy przed zakazeniem.
Ich liczba we krwi i mleku oraz stan funk-
cjonalny decyduja o przebiegu E. coli ma-
stitis. Funkcja neutrofiléw we krwi ulega
oslabieniu u kréw po czwartym wyciele-
niu. W tym czasie wytwarzaja one mniej-
sze ilo$ci reaktywnych form tlenu (re-
active oxygen species — ROS). Podobnie
wybuch tlenowy neutrofiléw rézni sie istot-
nie miedzy pierwiastkami i wielor6dkami.
Wykazano, ze przebieg eksperymentalnie
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indukowanego E. coli mastitis w okresie
poporodowym jest negatywnie skorelo-
wany ze zmniejszeniem produkcji ROS
i obnizeniem chemotaksji neutrofiléw (5).

Szybki naptyw neutrofiléw do gruczotu
mlekowego ma istotne znaczenie w zwal-
czaniu zakazenia. Przedostanie sie drob-
noustrojéw do wnetrza wymienia powo-
duje aktywacje tych komdrek, a stan ten
jest efektem kontaktu z czynnikami che-
motaktycznymi, wytwarzanymi zaréw-
no przez organizm gospodarza, jak i mi-
kroorganizmy.

Zakazenia gruczotu mlekowego patecz-
ka E. coli cechuja sie spontaniczng elimi-
nacja tych bakterii. Szybki spadek licz-
by bakterii w mleku ma miejsce w ciagu
8-24 godz. po zakazeniu. Po eksperymen-
talnie wywotanym E. coli mastitis u pier-
wiastek liczba krwinek bialych we krwi,
temperatura ciala, liczba komérek soma-
tycznych w mleku oraz wszystkie objawy
$wiadczace o dezintegracji bariery krew/
mleko wracaly do normy w ciagu 24—72 go-
dzin po inokulacji E. coli P4:032 (6).

Uwalniana endotoksyna (LPS) aktywu-
je przede wszystkim monocyty i makrofa-
gi oraz aktywuje dopelniacz, co przyczy-
nia sie do rozwoju lokalnego odczynu za-
palnego i eliminacji bakterii. Endotoksyna
wywoluje tez objawy ogdlne, takie jak go-
raczka, spadek apetytu i zmniejszenie mo-
toryki zwacza.

Endotoksyna znajduje si¢ w $cianie bak-
terii Gram-ujemnych. Endotoksyny stano-
wig element wzorcéw molekularnych zwia-
zanych z patogenami (patogen associa-
ted molecular pattern — PAMP) i wigzane
s przez receptory obecne na komoérkach
obronnych. Endotoksyna w kompleksie
z biatkiem wiazacym lipopolisacharyd (lipo-
polysaccharide binding protein — LBP) wig-
ze si¢ z receptorem CD14, obecnym miedzy
innymi na makrofagach, monocytach i neu-
trofilach. Reakcja ta powoduje wytwarza-
nie i uwalnianie mediatoréw odczynu za-
palnego. Komérkowe rozpoznanie endo-
toksyny odbywa sie tez za posrednictwem
btonowych receptoréw TLR 4 (Toll-like
receptors). Receptory Toll-podobne nale-
73 do receptoréw rozpoznajacych wzorce
patogennosci (pattern recognition recep-
tors — PRR).Uznaje sie, ze wskaznikiem
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rozpoznania LPS przez komoérki gospoda-

rza jest obecno$¢ czasteczki CD14 (zar6w-

no w postaci blonowej, jak i rozpuszczal-

nej) i biatka ostrej fazy — LBP (7).
GIéwnymi komérkami usuwajacymi za-

réwno bakterie, jak i endotoksyny z gru-

czolu mlekowego sa neutrofile. Czynnikiem
wplywajacym na przebieg E. coli mastitis

w okresie poporodowym jest tez aktyw-

nos$¢ hydrolazy acyloksyacylowej (AOAH),

enzymu bioracego udzial w detoksykacji

LPS. Hydrolaza acyloksyacylowa zloka-

lizowana jest w ziarnisto$ciach azurofil-

nych neutrofili (8).

Stan zapalny wiaze si¢ tez z zewnatrz-
komorkowa kwasica, bedaca wynikiem:
1) hipoksji — niedotlenienia tkanek obje-

tych zapaleniem i metabolicznej aktyw-

nosci komdrek zapalnych, co prowadzi
do glikolizy i gromadzenia kwasu mle-
kowego oraz spadku pH;

2) masowego naptywu neutrofili i makro-
fagéw oraz uwalniania protonéw pod-
czas wybuchu tlenowego;

3) akumulacji krétkotaricuchowych kwa-
sow tluszczowych wytwarzanych przez
bakterie (9).

W prognozowaniu skutecznosci lecze-
nia E. coli mastitis istotnym czynnikiem
jest czas zachorowania. Zachorowania
na poczatku laktacji (1-2 miesiac po po-
rodzie) cechuja sig ciezszym przebiegiem
i nizszym wskaznikiem wyleczenn w po-
réwnaniu z E. coli mastitis wystepujacym
w okresie pézniejszym. Wykazano tez, ze
ciezkie przypadki, z objawami ogélnymi
utrzymujacymi si¢ 3—5 dni sa malo po-
datne na antybiotykoterapie. Dotyczy to
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gléwnie kréw cechujacych sie wysoka wy-
dajnoscia, z niska liczba komérek soma-
tycznych w mleku (10, 11).

Terapia E. coli mastitis powinna by¢
skierowana przeciwko rozwijajacej sie re-
akeji zapalnej indukowanej przez endotok-
syne. W leczeniu ostrych postaci uwzgled-
nia si¢ stosowanie niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych i kortykosteroidéw, jak
tez iniekcje oksytocyny.

U kréw z ciezka postacia E. coli masti-
tis zaleca sie nawadnianie iv. roztworem
izotonicznym NaCl w ilo$ci 3040 1 poda-
nych w ciagu 4 godzin. W warunkach te-
renowych alternatywa jest dozylne poda-
nie 2 17,2% roztworu NaCl, co powoduje
szybkie przemieszczenie plynéw z prze-
strzeni pozanaczyniowej do tozyska naczy-
niowego. Rozwaza¢ nalezy réwniez wyko-
nanie wlewu dozwaczowego wody w ilosci
20-25 1. Wchlanianie wody moze by¢ jed-
nak ograniczone ze wzgledu na ostabiona
motoryke zwacza.

W medycynie ludzi przetaczanie ma-
tych objetosci 7,5% roztworu NaCl uwa-
zane jest za bezpieczng metode zwieksze-
nia objetosci krwi krazacej. W badaniach
doswiadczalnych wykazano podobna sku-
teczno$¢ przeciwwstrzasowa plynu Ringe-
ra, hipertonicznego roztworu NaCl oraz
roztworu tej soli z dekstranem. W wyniku
wlewu 7,5% roztworu NaCl widoczne jest
miedzy innymi zwiekszenie objetosci krwi
krazacej, zwiekszenie kurczliwo$ci mig$nia
sercowego, a w konsekwencji lepsze utle-
nowanie tkanek (12). W praktyce mozna
wykorzystywa¢ 10% roztwér NaCl, ktéry
rozcienczamy w stosunku 3:1 z aqua pro
iniectione lub 0,9% NaCl. Nie zaleca sie jed-
nak powtarzania wlewdéw hipertonicznych.

Lacznie z nawadnianiem podaje sie pod-
skornie 500 ml 25% roztworu Calcium bo-
rogluconatum (13).

Szeroko uzywanym w ograniczaniu re-
akeji zapalnej jest deksametazon. Wykaza-
no, ze zmniejsza on aktywno$¢ fagocytarna
neutrofili i ich zdolno$¢ do chemilumine-
scencji, jak réwniez cytotoksyczno$c (14).
Jednym z mechanizméw przeciwzapalnego
dziatania kortykosteroidéw jest radykalne
zmniejszenie ekspresji L-selektyny i czastek
adhezyjnych CD18 na neutrofilach, co ha-
muje migracje neutrofiléw do miejsca ob-
jetego zapaleniem (15).

Podawanie glikokortykosteroidéw moze
by¢ korzystne, szczegdlnie we wczesnej
fazie E. coli mastitis. Pojedyncza iniek-
cja zalecana jest w ciezkich przypadkach,
w poczatkowej fazie choroby. Deksameta-
zon w dawce 30 mg, podany i.m. lub octan
isoflupredonu w dawce 10-20 mg, podany
i.m., przyczynia si¢ do zmniejszenia obrze-
ku gruczolu mlekowego (16).

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

gruczotu mlekowego nie miala wpltywu
na temperature ciala, motoryke zwacza
i wyglad wymienia, jak réwniez na pro-
dukcje mleka.

Niesteroidowe leki przeciwzapalne nie
wplywaja na szybko$¢ ustepowania mastitis
oraz na efektywnosc terapii. Indukuja one
natomiast zluszczanie L-selektyny z po-
wierzchni neutrofili, co powoduje zmniej-
szenie migracji tych komérek do gruczotu
mlekowego. Wyjasnia to spadek liczby ko-
morek somatycznych w mleku po ich po-
daniu, co z punktu widzenia zdrowotno-
$ci gruczotu mlekowego jest niekorzystne
i nie wplywa na wzrost skutecznosci lecze-
nia. Wywieraja one jednak efekt przeciw-
bélowy, istotny z punktu widzenia dobro-
stanu zwierzecia (18).

Podanie megluminianu fluniksyny nie
redukuje spadku mlecznosci typowego dla
E. coli mastitis, wplywa natomiast na ob-
nizenie temperatury ciala i wzrost moto-
ryki zwacza. Nie jest jednak jednoznacz-
ne, czy obnizenie goraczki jest korzystne
u kréw z naturalnie wystepujacym ma-
stitis (19). Wykazano tez, ze jednokrot-
na iniekcja megluminianu fluniksyny nie
wplywa na stezenie haptoglobiny we krwi
kréw z mastitis (20).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne cze-
$ciowo selektywnie dzialajace na cyklook-
sygenaze—2 (COX-2), takie jak meloksykam
czy karprofen, cechuja sie po jednokrot-
nej iniekcji przede wszystkim dziataniem
przeciwgoraczkowym i poprawiajacym
motoryke zwacza. Nie wykazano istotne-
go wplywu iniekcji karprofenu na steze-
nie mediatoréw stanu zapalnego, takich
jak IL-8 i C5a (21).

Podejmowano tez préby leczenia ma-
stitis marbofloksacyna 2 mg/kg m.c.,
przez 3 kolejne dni uzupelnionego jed-
nokrotng iniekcja kwasu tolfenamowego
(2 mg/kg m.c.) i infuzja roztworu izoto-
nicznego lub hipertonicznego NaCl. O nor-
malizacji wiekszosci klinicznych parame-
tréw decydowal przede wszystkim czas od
zachorowania. Wykazano, ze iniekcja nie-
steroidowego leku przeciwzapalnego tacz-
nie z plynoterapia daje wieksze prawdopo-
dobienstwo poprawy apetytu niz tylko na-
wadnianie. Iniekcja kwasu tolfenamowego
wiazala sie tylko z obnizeniem temperatury
ciala w ciagu pierwszych 12 godz. po iniek-
¢ji. Po 3 tygodniach od zachorowania wyni-
ki badania bakteriologicznego wszystkich
prébek mleka pobranych od kréw z E. coli
mastitis byly ujemne, niezaleznie od podje-
tego leczenia uzupelniajacego (22). W ba-
daniach eksperymentalnych faczono réw-
niez antybiotykoterapie (enrofloksacyna
5 mg/kg m.c., i.v., a nastepnie przez 2 ko-
lejne dni 5 mg/kg m.c,, s.c.) z jednokrotna
iniekcja megluminianu fluniksyny w dniu
rozpoczecia leczenia. U zwierzat otrzy-
mujacych enrofloksacyne i niesteroidowy

lek przeciwzapalny obserwowano szyb-
szg eliminacje bakterii w poréwnaniu do
kréw, ktérym podawano tylko meglumi-
nian fluniksyny. Nie byla to jednak rézni-
ca istotna (23).

Terapia antybiotykowa powinna by¢ na-
celowana, to znaczy uwzgledniajaca miej-
sce bytowania patogenu oraz jego wrazli-
wos$¢ na antybiotyk. W przypadku E. coli
mastitis o przebiegu ostrym nalezy wzia¢
pod uwage mozliwo$¢ wystapienia bakte-
riemii, ktéra stwierdzana jest u 32-45%
zwierzat. Upadki dotycza jednak kréow
zaréwno z bakteriemiy, jak i bez niej (24,
25). W przypadku coliform mastitis anty-
biotykowrazliwo$¢ bakterii nie jest czynni-
kiem ograniczajacym terapie. Leczenie na-
celowane na podstawie antybiotykogramu
nie wplywa na wzrost skutecznosc lecze-
nia klinicznych postaci mastitis (26), a za-
sadnosc¢ stosowania leczenia dowymienio-
wego w ciezkich przypadkach E. coli ma-
stitis jest tez dyskusyjna.

Wykazano, ze aplikacja dowymienio-
wa antybiotykéw skutecznych in vitro nie
poprawia wskaznika wyleczen i nie wply-
wa na eliminacje bakterii w przypadkach
spontanicznego i indukowanego coliform
mastitis w poréwnaniu do kréw nieleczo-
nych (27). Indukowane coliform mastitis
leczono dwiema metodami:

1) trimetoprimem w potlaczeniu z sulfa-
diazyna (TMS) podawanymi ogélnie,
jako metoda z wyboru (TMS — 48 mg/
kg m.c. pierwsza iniekcja i.v., a nastep-
nie trzykrotne iniekcje domie$niowe,
co 12 godz.),

antybiotykiem aplikowanym dowymie-
niowo, cechujacym si¢ neutralizacja
endotoksyn w mleku (siarczan kolisty-
ny — 6 mln jednostek, trzykrotnie, co
12 godz.).

Nie stwierdzono istotnych réznic co do
liczby bakterii w mleku miedzy krowami
nieleczonymi (eliminacja bakterii w cia-
gu 7 dni, mediana = 5) a leczonymi przy
uzyciu antybiotykéw podawanych dowy-
mieniowo (5 dni, mediana = 4) i chemio-
terapeutykéw podawanych ogdlnie (7 dni,
mediana = 2,5).

Aktywnos¢ trimetoprimu w pofaczeniu
z sulfonamidem w mleku jest bardzo ogra-
niczona ze wzgledu na trudnos¢ w osia-
gnieciu oraz utrzymaniu steZenia terapeu-
tycznego (28).

Dotyczy to tez oksytetracykliny, ktorej
skutecznos$¢ w leczeniu E. coli mastitis nie
jest jednoznaczna (29). Aktywno$c¢ tego an-
tybiotyku w mleku jest ograniczona z racji
tworzenia chelatéw tetracykliny z kazeina.
Wykazano 16-krotny wzrost MIC oksyte-
tracykliny dla E. coli w mleku surowym,
w poréwnaniu z podlozem bakteriologicz-
nym Muller-Hinton (30, 31). Réwniez ak-
tywno$¢ makrolidéw w mleku jest znacz-
nie zmniejszona (32). Po parenteralnym
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podaniu benzylopenicyliny prokainowej,
enrofloksacyny i spiramycyny procent wy-
leczent w grupie leczonej i nieleczonej byt
podobny (74 v. 71%). Wyniki te uzyskano
w badaniach terenowych (33).

W leczeniu eksperymentalnie induko-
wanego E. coli mastitis stosowano dowy-
mieniowo gentamycyne, ktéra aplikowano
4x co 12 godz. po 500 mg (faczna dawka
2 g). Czas trwania zakazenia byl podob-
ny u kréw leczonych i nieleczonych (34).

W leczeniu ostrych postaci mastitis
w okresie poporodowym preferuje sie pa-
renteralne podawanie antybiotykéw ze
wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia bak-
teriemii oraz obrzek ¢wiartek dotknie-
tych zapaleniem. Cefalosporyny trzeciej
(ceftiofur, cefoperazone) i czwartej gene-
racji (cefquinom) ze wzgledu na szerokie
spektrum dziatania i krétki okres karencji
na mleko sa czesto stosowane w leczeniu
E. coli mastitis.

W terapii E. coli mastitis Yaczy sie tez
leczenie antybakteryjne miejscowe i og6l-
ne, co pozwala osiagnac stezenie terapeu-
tyczne antybiotyku we wszystkich prze-
dzialach/obszarach gruczotu mlekowego.
W badaniach in vitro wykazano, ze steze-
nie np. cefquinomu po aplikacji dowymie-
niowej ulega obnizeniu wraz ze zwigksza-
niem odleglosci od kanalu strzykowego,
natomiast po podaniu droga pozawymie-
niowa jego stezenie w tkance gruczolowej
jest bardziej wyréwnane. Cefquinom prze-
nika jednak bariere krew—mleko w bar-
dzo ograniczonym zakresie, co jest czyn-
nikiem limitujacym jego dystrybucje do
gruczolu mlekowego (35, 36). Nalezy jed-
nak bra¢ pod uwage, ze bariera krew—mle-
ko jest bardziej przepuszczalna w gru-
czole mlekowym z toczgcym si¢ ostrym
stanem zapalnym niz w zdrowym. W ba-
daniach klinicznych wykazano, ze podawa-
nie tego antybiotyku réwnocze$nie miej-
scowo i ogdlnie krowom z E. coli mastitis
daje wysoki wskaznik wyleczen bakterio-
logicznych (37).

Ceftiofur nie przenika bariery krew-
-mleko, stad nie ma karencji na mleko po
jego podaniu. W eksperymentalnie wywo-
tanym E. coli mastitis ceftiofur nie zdotat
wyeliminowa¢ bakterii z gruczotu mleko-
wego, natomiast w badaniach terenowych
podawany i.m. w dawce 2,2 mg/kg m.c./
dzien przez 5 dni, facznie z pirlimycyna
aplikowana dowymieniowo trzykrotnie co
24 godz., krowom z ciezkim przebiegiem
E. coli mastitis zmniejszal ryzyko brako-
wania kréw. W grupie leczonej tylko do-
wymieniowo upadki wynosily 37%, pod-
czas gdy w grupie otrzymujacej dodatko-
wo ceftiofur 14% (38).

W leczeniu mastitis wywolanym
przez paleczki z rodziny Enterobacteria-
cae z powodzeniem stosuje sie tez fluoro-
chinolony. Marbofloksacyna nalezy do

Zycie Weterynaryjne * 2013 « 88(6)

fluorochinolondéw trzeciej generacji. Ce-
chuje si¢ ona duza biodostepnoscia po po-
daniu parenteralnym z racji wlasciwosci
amfoterycznych, jak réwniez osiaga po-
dobne stezenie w surowicy i mleku. Mle-
ko nie wplywa na aktywno$¢ bakterio-
boéjcza tego antybiotyku (39). W leczeniu
z duzym powodzeniem wykorzystywano
polaczenie parenteralnie podawanej mar-
bofloksacyny z dowymieniowa aplikacja
kloksacyliny (40).

Podobna farmakodynamika cechuje si¢
enrofloksacyna. Uwaza sie, ze enrofloksa-
cyna jest jedynym antybiotykiem (obok sul-
fadiazyny), ktéry nie zmienia czastek ad-
hezyjnych na powierzchni granulocytéw
obojetnochtonnych podczas E. coli masti-
tis, jak tez ma wlagciwo$ci immunomodu-
lujace poprzez wzrost zdolnosci béjczych
tych komérek. Po podaniu i.v. tego anty-
biotyku krowom ze stanem zapalnym gru-
czolu mlekowego, indukowanym E. coli
bezposrednio po porodzie, nie uzyskano
poprawy ogdlnego stanu klinicznego. Je-
dynie miejscowy odczyn zapalny byt sta-
biej wyrazony (41).

Podobnie danofloksacyna, ze wzgledu
na swoje wlasciwos$ci farmakokinetyczne
(rozpuszczalno$é w tluszczach, wigzanie
z biatkami, stopien jonizacji) bardzo do-
brze przedostaje si¢ do mleka (42). Oce-
niajac skutecznos¢ tego fluorochinolonu
w leczeniu ostrej postaci indukowanego
E. coli mastitis, wykazano szybsza elimi-
nacje bakterii z gruczotu mlekowego kréw,
ktérym jednokrotnie podano i.v. danoflok-
sacyne (6 mg/kg m.c.) w poréwnaniu do
zwierzat nieleczonych. Procent wyleczeni
bakteriologicznych w 14 i 21 dniu po le-
czeniu byt jednak podobny w obu grupach.
U kréw leczonych obserwowano natomiast
w tym okresie nizsza liczbe komoérek soma-
tycznych w mleku, mniejszy spadek pro-
dukcji mleka oraz stabiej wyrazone cechy
zapalenia (43).

Wykazano, ze skuteczno$¢ leczenia do-
wymieniowego klinicznych postaci masti-
tis byla podobna, niezaleznie, czy wyizo-
lowane szczepy byly oporne, czy wrazliwe
na zastosowany antybiotyk (44).

W leczeniu E. coli mastitis stosowano
tez, z bardzo dobrymi wynikami, irygacje
gruczolu mlekowego roztworami soli fizjo-
logicznej i wody ozonowanej. Robiono kil-
kakrotne wlewy tych roztworéw w ilosci
1-3 L. Skutecznos¢ obu roztworéw byta po-
dobna. Krowy objete tym postepowaniem
dodatkowo otrzymywaly niesteroidowe
leki przeciwzapalne i plyny nawadniaja-
ce. Poréwnujac ten sposéb postepowania
z antybiotykoterapia stosowana parente-
ralnie (cefazolina 5 mg/kg m.c., penicyli-
na a-aminobenzylowa 8 mg/kg m.c., ka-
namycyna 10 mg/kg m.c., enrofloksacyna
5 mg/kg m.c.), wykazano istotnie wyz-
szy wskaznik wyleczen, jak tez powrét
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mlecznosci w ¢wiartkach objetych zapa-
leniem w grupie, w ktérej wykonywano
irygacje (45). Skutecznosc¢ tego postepo-
wania tlumaczono wyplukiwaniem z wy-
mienia endotoksyn i bakterii. Obserwacje
kliniczne réwniez wskazujg, Ze czeste zda-
janie jest korzystne dla procesu leczenia.
Nie znalazlo to jednak potwierdzenia w in-
nych badaniach terenowych i eksperymen-
talnych (46, 47). Bolesno$c¢ ¢wiartki objetej
zapaleniem i znaczny obrzek moga ogra-
nicza¢ ten sposéb postepowania.

W leczeniu mastitis preferowane sg an-
tybiotyki bakteriobdjcze, ze wzgledu na
oslabione zdolnosci fagocytarne neutrofili
w gruczole mlekowym. Stosowanie anty-
biotykéw bakteriobdjczych niesie za soba
niebezpieczenistwo zwiazane z uwalnia-
niem duzych iloéci LPS podczas lizy ko-
morek bakteryjnych. Ten aspekt stosowa-
nia antybiotykéw u zwierzat, w przypad-
kach zakazen wywotanych pateczkami
Gram-ujemnymi, nie jest brany pod uwa-
ge. Moze mie¢ jednak wplyw na wyniki
leczenia. W badaniach in vitro wykaza-
no, ze spadek liczby bakterii, bedacy wy-
nikiem stosowania antybiotykéw, wiaze
sie ze wzrostem stezenia endotoksyn (48).

Zwraca sie uwage, ze wysokie stezenie
antybiotykéw, bedace wynikiem zaréwno
aplikacji parenteralnej, jak i dowymienio-
wej, wywiera supresyjny wplyw na funk-
cje neutrofili zaréwno w mleku, jak i we
krwi (49). Obserwuje sie to szczegdlnie
w ¢wiartkach objetych obrzekiem, w kto-
rych dystrybucja leku jest ograniczona,
a wysokie stezenie antybiotyku moze ha-
mowac fagocytoze, gtéwny czynnik wply-
wajacy na przebieg zakazenia wywotanego
przez E. coli. Stad zwigkszanie dawki an-
tybiotykéw aplikowanych dowymieniowo,
czy tez parenteralnie lub wydluzanie tera-
pii w przypadku coliform mastitis nie przy-
nosi oczekiwanych rezultatow.

Rozwazajac przyczyny niepowodzen
w leczeniu, skupiamy si¢ gléwnie na an-
tybiotykoopornosci patogenéw wywoltu-
jacych stan zapalny wymienia, co w przy-
padku E. coli mastitis ma znaczenie drugo-
rzedne. Pomijamy czesto stan réwnowagi
kwasowo-zasadowej krwi, majacy istotny
wplyw na zdolnosci fagocytarne granu-
locytéw obojetnochtonnych, warunkuja-
ce zdrowotno$¢ wymienia. Czesto réw-
niez obserwuje si¢ rozbiezno$¢ miedzy
wynikami badan in vitro dotyczacymi an-
tybiotykowrazliwos$ci patogenéw izolo-
wanych z wydzieliny zapalnej gruczotu
mlekowego a rezultatami badan klinicz-
nych co do skutecznosci leczenia masti-
tis. Mleko/wydzielina zapalna jest calko-
wicie réznym Srodowiskiem dla dziatania
antybiotyku niz podloza uzywane w ba-
daniach mikrobiologicznych, stwarzajace
optymalne warunki wzrostu dla drobno-
ustrojéw i ich kontaktu z antybiotykiem.
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Oceniajac antybiotykowrazliwo$¢ dane-
go patogenu, czy to metoda dyfuzji w zelu
agarowym, czy tez okreslajac MIC, ocenia-
my jego dzialanie bakteriostatyczne, a nie
bakteriobdjcze.

Sprzeczne wyniki odno$nie do skutecz-
nosci leczenia, uzyskane przez réznych ba-
daczy potwierdzaja, ze o przebiegu E. coli
mastitis decyduja przede wszystkim czyn-
niki zalezne od zwierzecia, jego profilu im-
munologicznego i metabolicznego. Czyn-
niki swoiste dla patogenu sa mniej istotne.
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