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The purpose of this review was to describe the signif-
icance of colimastitis in cows and prophylactic meas-
urements that are possible during lactation and dry
period. Inflammation of the mammary gland caused
by Ecoli and coliform bacteria is a very serious health
problem in high yielding dairy cows with low somatic
cell count. The most severe form of the disease may
lead to death or culling of affected cows. The colif-
orm mastitis presents a real therapeutic challenge
and due to milk-borne toxigenic E.coli infections,
represents a serious health risk for humans. Masti-
tis control programs aim at reducing new infection
rate. They are based on the prophylactic measure-
ments. Highly effective in reducing the prevalence
of coliform mastitis are increased hygienic standards
and immunization strategies. During lactating period
the regular teat dipping with the use of highly effec-
tive antibacterial solutions before each milking and
adequate level of feeding to maintain high activity
of the immune system is of a great value. The basic
blanket dry cow treatment is not sufficient against
new intramammary infections (IMI), during dry pe-
riod and DC (dry cow) products containing antibiot-
ic against Ecoli and internal teat sealer are increas-
ingly efficacious. There are also prophylactic vaccines
available to control coliform mastitis. Immunization
of cows with the Ecoli J5 vaccine was shown to re-
duce dlinical symptoms of coliform mastitis, thus it
may prevent from culling and death due to severi-
ty of the disease.

Keywords: teat dipping, antibiotic dry therapy, im-
munization.

Stany zapalne gruczotu mlekowego kréw
sa ciagle przyczyna powaznych strat,
niezaleznie od negatywnego wplywu na
jakos$¢ mleka i produktéw mleczarskich.
Koszty zwigzane z zapaleniem wymie-
nia réznia sie w zaleznosci czynnika etio-
logicznego, przebiegu klinicznego, cen
mleka, zwierzat, pasz, uslug i lekéw (1).
W USA koszty dotyczace jednego przy-
padku klinicznego zapalenia wymienia wy-
nosity 107 USD (2) lub wahaly si¢ w gra-
nicach od 161,8 do 344,2 USD (3). Ostat-
nio w Szwecji straty spowodowane przez
jeden przypadek mastitis clinica oszaco-
wano na 735 USD (4).

Kliniczne postacie mastitis wywolywa-
ne s3 najczesciej przez tzw. patogeny $ro-
dowiskowe, do ktérych nalezy E. coli oraz
inne bakterie z rodziny Enterobacteriace-
ae (kolipodobne, coliforms). Stany zapalne
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gruczotu mlekowego u kréw wywolywane
przez te drobnoustroje stanowig powaz-
ny problem, szczegdlne w stadach o wy-
sokiej wydajnosci, ktére charakteryzuja
sie niska liczba komérek somatycznych
(LKS) w mleku zbiorczym. Zapalenia pod
nazwa colimastitis lub coliform-mastits
stanowily 20-60% wsréd klinicznych po-
staci zapalert wymienia. Okoto 10% przy-
padkéw colimastitis cechuje sie nadostrym
przebiegiem z silnie wyrazonymi objawa-
mi og6lnymi. Ciezki przebieg choroby ma
zwigzek miedzy innymi ze stluszczeniem
watroby, wysokim poziomem zwiazkéw ke-
tonowych w organizmie, a takze niedobo-
rem selenu i witaminy E. Podczas colima-
stitis gwaltownie powstaja nieodwracalne
zmiany w gruczole mlekowym i calym or-
ganizmie. Stad tez w wypadku zbyt p6z-
no rozpoczetego lub niewlasciwie prowa-
dzonego leczenia dochodzi do ogranicze-
nia lub trwalej utraty mlecznosci w zajetej
procesem chorobowym ¢wiartce wymie-
nia. Choroba czesto koriczy sie koniecz-
no$cig wybrakowania lub nawet $miercia
zwierzecia. Jako przyczyne zej$¢ Smiertel-
nych uwaza si¢ miedzy innymi bakteriemie.

Nalezy do tego doda¢, ze ostre zapa-
lenia wymienia, wywotane przez bakte-
rie Gram-ujemne, negatywnie wplywaja
na plodnos¢ kréw, szczegblnie w pierw-
szym tygodniu po unasienieniu. W tym
przypadku skutecznos¢ unasienienia spa-
da nawet o0 80% (5).

Przewlekta postaé colimastitis rozwija
sie, w przypadkach kiedy poczatkowa re-
akcja zapalna i naptyw leukocytéw nie jest
w stanie usunaé wszystkich bakterii lub
podjeta terapia jest nieskuteczna. Taka po-
sta¢ cechuje si¢ okresowymi zaostrzeniami,
ktére moga okazaé sie na tyle efektywne,
aby doprowadzi¢ do eliminacji wszystkich
bakterii, co jednak trwa przez kilka miesie-
cy. Ostatnio obserwuje si¢ pierwotne za-
palenia przewlekte, a nawet podkliniczne,
co stanowi zagrozenie obecnoscia w mleku
szczep6w niebezpiecznych dla cztowieka.

Przeglad pi$miennictwa, z uwzglednie-
niem badan wlasnych na temat etiologii,
patogenezy, przebiegu klinicznego oraz
metod leczenia, stanowi przedmiot od-
dzielnej publikacji (6).

Zapalenia wymienia wywolywane
przez E. coli nalezy tez uwzgledni¢ jako

potencjalna przyczyne zakazen i choréb
czlowieka. Zagrozenia nie stanowia ostre
postacie kliniczne ze wzgledu na prze-
strzeganie przez producentéw zakazu od-
stawiania (sprzedawania) mleka zmienio-
nego makroskopowo. Problemem moga
sta¢ sig zapalenia podkliniczne, wywotane
przez szczepy shigatoksyczne (shiga toxin-
producing E. coli —- STEC) nazywane réw-
niez werotoksycznymi (verotoxin E. coli
— VTEC). Szczepy te, oprécz innych cech
zjadliwosci, jak zdolnos$¢ do adherencji lub
produkcji enterohemolizyn, charakteryzu-
ja sie wytwarzaniem cytotoksyn. Rozréznia
sie zasadniczo trzy cytotoksyny wytwarzane
przez werotoksyczne szczepy E. coli: VT1,
czyli SLT-I (shiga-like toxin I); VT2, czyli
SLT-II (shiga-like toxin II) i VT2v, czyli SLT
-IIv (shiga-like toxin II variant), ktére struk-
turalnie tworza holotoksyny AB5 (toksyny
kompletne). Cytotoksyczne szczepy E. coli
wywoluja u ludzi grozne zespoty chorobo-
we, takie jak: krwotoczne zapalenie jelita
grubego (haemorrhagic colitis — HC), he-
molityczny zesp6él mocznicowy (haemolytic
uraemic syndrome — HUS) i maloptytkowa
plamica zakrzepowa (thrombotic thrombo-
cytopenic purpura — TTP; 7, 8). Szczepy ta-
kie izolowano z mleka surowego w Kana-
dzie, Niemczech, Wielkiej Brytanii, Belgii,
USA (9, 10, 11) oraz z wydzieliny zapalnej
gruczotu mlekowego w Holandii, Finlan-
dii, Izraelu, Nowej Zelandii i Brazylii (12,
13, 16, 15, 16). Ostatnio stwierdzono wy-
stepowanie gendw stx2, stx2c i stx2e odpo-
wiedzialnych za produkcje odmian toksyny
shiga w szczepach E. coli wyizolowanych
z mastitis u kréw w Polsce (17).

Metody zapobiegania

Ze wzgledu na straty ekonomiczne zwigza-
ne z colimastitis (spadek produkcji mleka,
duze koszty leczenia, konieczno$¢ brako-
wania i zejscia $miertelne kréw, negatyw-
ny wplyw na ich ptodno$c), a takze mozli-
we zagrozenie dla zdrowia czlowieka przez
szczepy werotoksyczne, koniecznoscia jest
prowadzenie dzialan profilaktycznych za-
réwno w okresie laktacji, jak tez w zasu-
szeniu. W zapobieganiu nalezy uwzgled-
ni¢ dzialania skierowane na ograniczenie
czynnikéw ryzyka oraz pobudzenie me-
chanizméw obronnych krowy.
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Do czynnikéw ryzyka zalicza sie nie-
wlasciwe warunki bytowania i utrzymania,
a w tym niedostatki higieny pomieszczen
i doju, btedy w eksploatacji dojarki mecha-
nicznej (18), a takze uszkodzenia strzy-
kéw, zaniechanie dezynfekeji porodéwek
oraz zbyt gruba warstwa $ciétki (19). Nie-
co cze$ciej colimastitis stwierdzano w obo-
rach wolnostanowiskowych w poréwnaniu
z uwieziowymi (20). Stwierdzono, ze odse-
tek klinicznych postaci mastitis byt skorelo-
wany z rodzajem materialu uzywanego do
stania pomieszczen dla kréw (21). W ma-
teriale organicznym, takim jak sfoma i tro-
ciny, stwierdzono wigksza liczbe drobno-
ustrojéw kolipodobnych niz w materiale
nieorganicznym (piasek, tluczony odwod-
niony kamien). Stwierdzono tez, ze liczba
bakterii kolipodobnych obecnych na koricu
strzykow byta 2 razy wieksza w przypadku
stosowania trocin niz w przypadku slania
piaskiem (22). W innych badaniach wy-
kazano, ze stosowanie ttuczonego kamie-
nia na podioze w stanowiskach skutkowa-
fo zaréwno mniejsza liczbe bakterii koli-
podobnych w $cidlce, jak tez na konicach
strzykéw (23). Ostatnio Ericsson Unnerstad
i wsp. (24) do czynnikéw ryzyka zakaze-
niem wymienia E. coli zaliczyli wzrastajg-
ca wydajnos$¢ mleka kréw utrzymywanych
w wolnym systemie w poréwnaniu z uwie-
ziowym. Autorzy ci wykazali tez, ze wzrost
odsetka zakazen K. pneumoniae zwigzany
byt ze stosowaniem trocin do stania pod-
togi legowisk w poréwnaniu z piaskiem.

Do czynnikéw ryzyka zalicza sie tez
ujemny bilans energii, ktérego skutkiem
jest hiperketonemia (25), gdyz zwiazki
ketonowe ograniczaja przede wszystkim
zdolno$¢ granulocytéw do fagocytozy,
a takze limfocytéw do produkgji cytokin
i przeciwcial.

Uwaza sie, Ze najwazniejszym mechani-
zmem, ktéry wstrzymuje namnazanie si¢
bakterii wewnatrz wymienia i rozwdj co-
limastitis jest szybko$¢, z jaka wystarcza-
jaco duza liczba czgstek opsonizujacych
oraz dojrzalych neutrofili przedostaje si¢
do miejsca zakazenia (26, 27). Sprawno$¢
mechanizméw obronnych uzalezniona jest
miedzy innymi od pokrycia potrzeb zwie-
rzecia w zakresie energii (25) oraz witamin
i sktadnikéw mineralnych. Wazny wplyw
na funkcje obronne ma wiele antyoksy-
dantéw i pierwiastkéw sladowych. Spears
i Weiss (28) zaliczaja do nich beta-karote-
ny, witamine E, selen, miedZ, cynk i chrom.

Niezaleznie od dzialan nakierowanych
na zywienie i warunki w pomieszczeniach,
szczegoblnie istotne znaczenie ma niedo-
puszczenie do zakazenia wymienia przez
bakterie kolipodobne, zaréwno w okresie
laktacji, jak tez w zasuszeniu z uwzgled-
nieniem podstawowego (tj. 5-punktowe-
go) programu zwalczania mastitis. Nie ma
jednak jednoznacznej oceny przydatnosci
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podojowej dezynfekcji strzykéw. Barkema
i wsp. (18) stwierdzili, ze w stadach z ni-
ska LKS podojowa dezynfekcja strzykéw
przyczyniala sie do wzrostu klinicznych
zapalenn wymienia spowodowanych przez
E. coli. Natomiast Lam i wsp. (29) odno-
towali, Ze zaprzestanie podojowej dezyn-
fekcji strzykdéw w stadach z bardzo niska
LKS skutkowalo spadkiem odsetka co-
limastitis. Autorzy zauwazyli jednak, ze
wzrosto zagrozenie patogenami zakazny-
mi i dlatego nie zaproponowali takiej me-
tody profilaktyki zapale wywotywanych
przez bakterie kolipodobne. Z pi$miennic-
twa wynika, ze skuteczne w zapobieganiu
colimastitis w okresie laktacji okazalo sie
wykonywanie przeddojowej dezynfekcji
strzykow (30, 31).

Zasadniczym elementem podstawowe-
go programu zwalczania zakazen i zapalen
wymienia jest stosowanie antybiotykéw
o przedluzonym dziataniu na poczatku
okresu zasuszenia (DC therapy). Do zaka-
zert wymienia E. coli dochodzi szczeg6lnie
czesto pod koniec okresu zasuszenia lub
podczas porodu (32, 33). Okazalo sie jed-
nak, ze preparaty DC, podawane w chwi-
li zasuszenia kazdej krowie sa przewaz-
nie nieskuteczne w stosunku do bakterii
kolipodobnych i z tego powodu drobno-
ustroje zasiedlajace wymie w poprzedniej
laktacji moga spowodowac stan zapalny
w nastepnej (21, 34). Jednak zastosowa-
nie preparatu DC, ktéry w swoim skla-
dzie zawieral antybiotyk aktywny wobec
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bakterii kolipodobnych skutkowal staty-
stycznie nizsza liczba colimastitis w ciagu
100 pierwszych dni laktacji (35).

Kolejna metoda profilaktyki zakazen
przez bakterie kolipodobne jest stosowanie
w zasuszeniu sztucznych dostrzykowych
czopdw, jako jedynego $rodka zabezpie-
czajacego, lub w polaczeniu z antybioty-
kiem o przediuzonym dziataniu. Wyjatko-
wo korzystne efekty uzyskat Huxley i wsp.
(36), co przedstawia tabela 1. Wynika z niej,
ze stosowanie czopéw wewnetrznych (teat
seal) okazalo si¢ ponad 3 razy skuteczniej-
sze w poréwnaniu z stosowanym z anty-
biotykiem.

Lepsze wyniki po zastosowaniu czo-
pa wewnetrznego w polaczeniu z poda-
niem antybiotyku w poréwnaniu do sa-
mego antybiotyku, uzyskali Godden i wsp.
(37). Wzrost liczby ¢wiartek wolnych od
bakterii kolipodobnych wykazany bezpo-
$rednio po porodzie, jak tez spadek odset-
ka colimastitis do 60 dnia po porodzie nie
byt jednak istotny statystycznie. Podobna
tendencje odnotowali tez Berry i Hiller-
ton (38), chociaz wyraznie lepsze efekty
profilaktyki skojarzonej wystapity u kréw
z dluzszym okresem zasuszenia. Wyraz-
nie korzystny wpltyw w kierunku ograni-
czenia klinicznych przypadkéw zapalen
wywolanych przez E. coli po wycieleniu
odnotowali natomiast Bradley i wsp. (39)
w nastepstwie podania sztucznego czopa
w dniu zasuszenia. Profilaktyka za pomo-
ca czopa wewnatrzstrzykowego byla nawet

Tabela 1. Skuteczno$¢ zapobiegania zakazeniom ¢wiartek w okresie zasuszenia (36)

Czop wewnetrzny Antybiotyk DC
Rozpoznanie bakteriologiczne
n % N %

Gronkowce koagulazo-dodatnie 10 1,1 7 0,7
Streptococcus dysgalactiae 2 0,2 0 0
Streptococcus uberis 11 1,2 12 1,3
Inne streptokoki 11 1,2 14 1,5
Enterococcus spp. 20 2,2 35 3,7
Bacillus spp. 8 0,9 5 0,5
E. coli 13 1,4 420 45
Proteus spp. 2 0,2 7 0,7
Inne Enterobacteriaceae 2 0,2 6 0,6
Razem Enterobacteriaceae 17 1,8 550 59
Acinetobacterspp. 14 1,5 14 1,5
Niefermentujace 11 1,2 11 1,2
Inne bakterie Gram-ujemne 2 0,2 4 0,4
Grzyby, w tym drozdzaki 1 0,1 7 0,7
Patogeny gtéwne (razem) 1032 11,1 145° 15,4
Micrococcus spp. 19 2,0 13 1,4
Gronkowce koagulazo-ujemne 162 17,5 184 19,6
Corynebacterium spp. 48 5,2 39 41
Patogeny mniejsze (razem) 218 23,5 224 23,8

a, b - réznice statystycznie istotne
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Tabela 2. Profilaktyczna skuteczno$é zewnetrznej ostony strzyka wykonanej na 7 dni przed spodziewanym porodem (40)

Mastitis clinica

Grupakedw 4 45 dnia (% krow)

LKS

Procent krow zakazonych

14 dziei 45 dzien Staphylococcus aureus Paciorkowce Srodowiskowe Bakterie kolipodobne
Kontrolna . 419,2° 367,2° ) .
n=54 241 +162,9 +132,9 T4 1t 55
Doswiadczalna b 328,1° 123,9° b b
n=49 122 +98,6 24,5 8.1 4t 0

Objasnienia: w dniu zasuszenia podano preparat antybiotykowy DC; na 7 dni przed porodem DryFlex z ewentualnym powtérzeniem co 4-5 dni

a, b - réznice statystycznie istotne

Tabela 3. Wystepowanie ciezkich zapalefi wymienia u kréw poddanych hiperimmunizacji szczepionka J5 w stosunku do kréw szczepionych trzykrotnie (48)

Stado A Stado B Razem
Wynik badania bakteriologicznego
3 razy n (%) 6 razy n (%) 3 razy n (%) 6 razy n (%) 3 razy n (%) 6 razy n (%)
Bakterie Gram-ujemne 14(6,4) 9(3,7) 10(3,6) 5(1,8) 24 (4,8) 14(2,7)
Brak wzrostu 6(2,7) 4(1,7) 6(2,2) 1(0,4) 12(2,4) 5(1,0)
Razem 21(9,6) 16 (6,6) 18(6,5) 6(2,2) 39(7,8)* 22 (4,3)*

Objasnienie: * réznice istotne statystycznie

lepsza w poréwnaniu do efektéw uzyska-
nych za pomoca skojarzenia tego czopa
z cefalonium DC.

W zapobieganiu zakazeniom E. coli
oraz innymi bakteriami kolipodobnymi
prébowano wykorzystad tzw. zewnetrzne
ostony strzykowe (external sealers). Bada-
nia przeprowadzone przez Corbelliniego
i wsp. (40) wykazaly, ze zastosowanie Dry-
Flex na 7 dni przed spodziewanym poro-
dem u kréw, ktére otrzymaly antybiotyk
DC w dniu zasuszenia, doprowadzilo do
calkowitego wyeliminowania colimasti-
tis po porodzie w stosunku do grupy kon-
trolnej. Interesujace wyniki uzyskali tak-
ze Whist i wsp. (19). Wykazali oni, ze pro-
gram profilaktyki w zasuszeniu, na ktéry
sktadalo si¢ dowymieniowe podawanie an-
tybiotykéw DC oraz dezynfekcja strzykéw
przez 3 dni po zaprzestaniu doju lub zasto-
sowanie oslony zewnetrznej (DryFlex) na
poczatku zasuszenia oraz na 10 dni przed
porodem doprowadzilo do spadku odset-
ka zapalen klinicznych, w tym takze spo-
wodowanych przez E. coli.

Inna metoda profilaktyki przed zakaze-
niem wymienia bakteriami kolipodobny-
mi moze by¢ zanurzanie strzykéw w tzw.
barierowych roztworach dezynfekcyjnych.
Edinger i wsp. (41) wykazali, ze zanurza-
nie strzykéw w plynie zawierajacym jodo-
for, poczawszy od 260 dnia ciazy do zakon-
czenia porodu, moze ograniczy¢ wystepo-
wanie colimastitis w pierwszym tygodniu
po porodzie.

Immunoprofilaktyka swoista

Z powodu duzego odsetka ostrych popo-
rodowych zapalen wymienia, strat ekono-
micznych, niewystarczajacej wydolnosci
ukladu obronnego oraz pracochfonnosci
i kosztéw tzw. profilaktyki Srodowiskowej,

na calym $wiecie ciagle prowadzone sg ba-
dania nad opracowaniem i wprowadze-
niem do praktyki skutecznych immuno-
modulatoréw nieswoistych i swoistych
(42, 43). Ich skuteczno$¢ profilaktycz-
na w stosunku do colimastitis okazala sie
zréznicowana.

Najwiecej badan po$wiecono uzyska-
niu skutecznych szczepionek. W USA do-
stepne sa trzy szczepionki oparte na anty-
genach mutanta J5 serotypu O111: B4 E.
coli, przy czym dwie zawieraja zabite bak-
terie (bakteryne) tego szczepu (Szczepion-
kaJ5 i Mastiguard), a w jednej oprdcz zabi-
tych drobnoustrojéw znajduje si¢ toksyna
otrzymana z tego szczepu (J-VAC). Kolej-
ng szczepionka, ktéra zawiera zabite bak-
terie i toksyne mutanta Re-7 Salmonella
typhimurium jest Endovac-Bovi.

Szczepionki oparte na antygenach J5 E.
coli podaje si¢ podskdrnie w dniu zasusze-
nia, po 30 dniach, a nastepnie w ostatnich
14 dniach przed ocieleniem. Stymuluja one
wytwarzanie przeciwcial przeciw szero-
kiemu spektrum bakterii kolipodobnych
z wlaczeniem rodzajoéw Klebsiella i Ente-
robacter. Wykazano, ze w wyniku jej za-
stosowania dochodzi do znacznego ogra-
niczenia zapalen wywolanych przez bak-
terie kolipodobne, jak tez do zmniejszenia
liczby przypadkéw z silnie wyrazonymi ob-
jawami klinicznymi. Oméwienia tych ba-
dan dokonali Hogan i Smith (44).

Szczepionka Endovac-Bovi w stymulacji
ochrony przed bakteriami Gram-ujemnymi
dziala podobnie jak szczepionki bazujace
na E. coli J5. Szczepionka ta zmniejsza licz-
be przypadkéw zachorowan na kliniczna
postaé mastitis wywotana bakteriami ko-
lipodobnymi, jak réwniez ogranicza praw-
dopodobienstwo ich ponownego wystapie-
nia oraz obniza zaréwno wskaznik brako-
wan, jak tez wskaznik padnie¢.

Z pi$miennictwa wynika, ze mozliwe
jest tez inne podejscie do stosowania szcze-
pionek. Przeprowadzono np. badania (45)
nad dziataniem szczepionki J5 w zalezno-
$ci od drogi jej wprowadzenia (podskérnie,
dowymieniowo). Stwierdzono, ze dwukrot-
ne dowymieniowe wprowadzenie szcze-
pionki w zasuszeniu oraz trzeci raz tuz
po porodzie skutkowalo wyzszym steze-
niem immunoglobulin we krwi i serwat-
ce niz u kréw szczepionych podskérnie.
Stwierdzono tez, ze szczepionka prowa-
dzi do wzrostu stezenia immunoglobu-
lin we krwi i mleku niezaleznie od iniekcji
w okolice nadwymieniowego wezta chlon-
nego lub podskérnie w szyje (46). W innych
badaniach (47) wykazano, ze zastosowanie
tej szczepionki podskérnie w okolice nad-
wymieniowych wezléw chlonnych w dniu
zasuszenia i ponownie na 21-28 dni przed
wycieleniem, chociaz nie mialo wptywu na
odsetek zakazen, skutkowalo ogranicze-
niem strat mleka zwiazanych z przypad-
kami colimastitis.

Bardzo interesujace badania przeprowa-
dzili tez Erskine i wsp. (48), ktérzy w gru-
pie kontrolnej zlozonej z 497 kréw podali
szczepionke J5 trzykrotnie, wedlug zalecen
producenta, a w grupie doswiadczalnej li-
czacej 515 kréw wykonali 3 dodatkowe in-
iekcje po porodzie. Wykazali, Ze hiperim-
munizacja prowadzila do istotnego wzrostu
poziomu IgG2 we krwi, ktéry odnotowano
po czwartej, piatej i szostej iniekeji. Stwier-
dzono tez spadek odsetka zakazen wywo-
tanych przez bakterie Gram-ujemne oraz
ograniczenie przypadkéw z ciezkim obja-
wami ogdlnymi (tab. 3).

Warto tez zwréci¢ uwage na probe ory-
ginalnego podejscia do immunoprofilakty-
ki zapalenia gruczotu mlekowego wywota-
nego bakteriami kolipodobnymi, ktéra za-
prezentowali Takemura i wsp. (49). Autorzy
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ci przeprowadzili na krowach badania nad
immunogennymi wlasciwo$ciami recep-
tora dla cytrynianu zelaza (Fec A) E. coli.
Kontrole stanowity krowy poddane dzia-
taniu szczepionki J5 oraz krowy nieszcze-
pione. Szczepionke FecA oraz J5 podawano
wedlug nastepujacego schematu: pierwsze
szczepienie (podskoérnie) na 14 dni przed
zasuszeniem, drugie — dowymieniowo
(do kazdej ¢wiartki) w 7 dniu zasuszenia,
a trzecie, takze podskdrnie w 28 dniu za-
suszenia. Nastepnie, miedzy 13 a 31 dniem
po porodzie, krowy do$§wiadczalne i kon-
trolne zakazono dowymieniowo zywym
szczepem E. coli. Stwierdzono, ze poda-
nie szczepionki FecA spowodowato wzrost
miana swoistych przeciwcial we krwi i wy-
dzielinie gruczotu mlekowego. Nie mia-
fo to jednak wplywu na rozwéj do$wiad-
czalnego zapalenia wymienia, podobnie
jak u kréw immunizowanych szczepion-
ka J5. Objawy kliniczne byly jednak stabiej
wyrazone niz u zwierzat traktowanych J5
oraz kontrolnych.

Podsumowanie

Zapalenia gruczotu mlekowego spowo-
dowane przez E. coli oraz inne bakterie
Gram-ujemne stanowig klopotliwy pro-
blem, szczeg6lnie w stadach o wysokiej wy-
dajnosci, ktdére cechuja sie niska liczba ko-
morek somatycznych w mleku zbiorczym.
Znanych jest kilka szczepionek, ktérych
zastosowanie w okresie zasuszenia pro-
wadzi do ograniczenia zaréwno wystepo-
wania, jak tez intensywnosci objawéw za-
palent wywolywanych przez pateczki koli-
podobne. Sumujac, nalezy podkresli¢, ze
dotychczasowe metody profilaktyki, opar-
te na bezwzglednej higienie §rodowiska
($wieza stoma lub piasek do slania podlég),
wymienia i doju (dezynfekcja przeddojo-
wa), skuteczne preparaty DC i/lub sztucz-
ne czopy, z uwzglednieniem prawidlowego
zywienia i dobrostanu zwierzat, nie tylko
w sposdb znaczacy ograniczaja wystepo-
wanie mastitis, ale takze poprawiaja efekty
immunoprofilaktyki swoistej. Z kolei pro-
gramy profilaktyczne, w ktérych uwzgled-
niono szczepienia przynosily zdecydowanie
lepsze efekty przeciw zakazeniom bakteria-
mi kolipodobnymi, zaréwno w laktacji, jak
tez w zasuszeniu w poréwnaniu z klasycz-
nymi programami profilaktyki mastitis (50).
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