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PATOLOGIA | TERAPIA

CZESLAW KUREK

Nowsze poglady na patogeneze mastitis u bydta. ll. Okres zasuszania
1 zasuszenia

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Kaprow 10, 80-316 Gdansk 5

Patogeneza okresu zasuszania

Celem eliminacji zakazen bakteryjnych w okresie
spoczynku miedzylaktacyjnego jest wuzyskanie naj-
mniejszej ich liczby w chwili wycielenia krowy. Efekt
ten uzalezniony jest od eliminacji patogenéw, ktére
wystepowa¢ moga w wymieniu w chwili zasuszania,
oraz redukcji tych =zakazen, ktore pojawiaja sie
w trakcie zasuszania. Gruczol mlekowy jest szczegol-
nie podatny na penetracje bakteryjng po ostatnim
pozyskaniu mleka oraz krotko przed wycieleniem.
Wymiona wolne od zakazen w chwili wycielenia sa
predysponowane do maksymalnej produkcji mleka
o niskiej zawartosci komoérek somatycznych.

Patogeneza tego okresu jest zlozona i wymaga oma-
wienia w odniesieniu do:

— czestoscel zakazen,

— inwazyjno$ci chorobotwoérczej flory bakteryjnej,

— zmiennej wrazliwo$ci wymienia na zakazenia bak-
teryjne,

— mechanizméw obronnych gruczolu mlekowego tego
okresu.

Czestosci zakazen bakteryjnych gruczoléw mleko-
wych nie poddanych leczeniu w okresie zasuszenia
moga obejmowaé od 3,8—35,1% platow wymieniowych
(8, 39, 41). Tak znaczne zrbéinicowanie stwierdzaé
mozna w poszczegdlnych stadach przy $redniej, ktoérg
ocenia sig na poziomie 8—12% (cyt. 11).

Umownie mozna przyjaé, ze drobnoustroje tego
okresu sa pochodzenia wymieniowego i dotyczg
gronkoweow wytwarzajacych koagulaze i paciorkow-
cow bezmlecznoSci oraz tzw. patogenéw $rodowisko-
wych. Do tych ostatnich zalicza sie pal. grupy Coli
oraz paciorkowce inne jak bezmlecznosci. Zroznico-
wanie to jest konieczne, poniewaz z chwilg zaprzesta-
nia doju roénie aktywno&¢ zakazna patogenéw Srodo-
wiskowych.

Neave i wsp. (33) wykazali, ze w czasie pierwszych
3 tygodni zasuszania liczba nowych zakazen byla
6 razy wyzsza w poréwnaniu z zakazeniami, do kté-
rych dochodzilo w calym okresie laktacyjnym. W ter-
minie poézniejszym podatno$¢é wymienia na inwazyj-
nos¢ drobnoustrojéow zmniejsza sie. Rézna jest tez pro-
porcja tych zakazen w odniesieniu do rodzaju czyn-
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nika zakaznego. W pierwszej 1/4 tego okresu, zakaze-
nia wywolujg gtéwnie paciorkowce, w polowie — pa-
teczki rodzaju Klebsiella spp., Enterobacter aerogenes
1 pateczki stabo rozktadajace laktoze. Natomiast w dru-
giej polowie spoczynku miedzylaktacyjnego, inwazyjne
stajg sie pateczki Escherichia coli (46).

Nieposlednig role w tym zakresie odgrywaja: obec-
nos¢ i rodzaj populacji bakteryjnej na skorze strzy-
kow, cechy fizjopatologiczne kanalu strzykowego
i oporno$¢ samego wymienia.

Nieliczne sa doniesienia dotyczgce wystepowania
mikroflory na skérze wokoél kanalu strzykowego.
Gronkowiec zlocisty bywa czesto izolowany 2z po-
wierzchni skéry konca strzykéw tuz po zakonczeniu
pozyskiwania mleka. Nie wykazuje sie natomiast jego
obecno$ci na skoérze strzykéw platéw nie zakazonych
w 28 dni poézniej. Odwrotnie zachowuje sie paciorko-
wiec wymienia, ktoérego nie stwierdza sie tuz po za-
konczeniu doju, natomiast bardzo czesto jest wyka-
zywany 21 dni pézniej (34). Z innych i potwierdza-
jacych badan w tym zakresie wynika, ze po zaprze-
staniu doju wyzsza jest ma skérze liczba gronkowcow
w poréwnaniu z paciorkowcami, kiére z kolei prze-
wazajg liczebnie mnad palteczkami gram-ujemnymi.
Zaprzestanie czynno$ci higienicznych, zwigzanych z
pozyskiwaniem mleka, wplywa niewatpliwie na roz-
rost tej mikroflory. Na podkre$lenie zasluguje zjawi-
sko intensywnego wzrostu mikroflory i jej wystepo-
wania na skorze strzykéw w postaci paciorkowcow
i pateczek gram-ujemnych w dniu wycielenia. W 4 dni
pézniej, liczebnosté tej mikroflory ulega wyraznemu
zmniejszeniu, co odnosi sie do wznowienia zabiegow
higienicznych zwigzanych z pozyskiwaniem mleka
(cyt. 11).

Nie bez znaczenia w patogenezie zakazen tego okre-
su jest kanat strzykowy. Stanowi on — jak wiado-
mo — pierwszg Dbariere antybakteryjna dla mikro-
flory wywolujacej mastitis. Z obserwacji wynika, ze
latwiej jest on penetrowany przez patogeny we
wezesnym okresie zasuszania, co potwierdzono do-
$wiadczalnie. Zanurzajgc strzyki krow w zawiesinie
paciorkowcéw w przedziale 7 dni wykazano, ze cze-
Sciej dochodzilo do zakazen w 2, anizeli 3 i 4 tygod-
niu (5). Zjawisko to wyjasniaja badania histologiczne,
z ktéorych wynika, ze $wiatlo kanalu jest znacznie
szersze w 7 dniu okresu zasuszania, anizeli w 0—16
i 30. W 16 dniu wypelnione jest substancja silnie 1a-
miaca $Swiatlo, upodabniajaca sie do ,zatyczki”. Wy-
kazano réwniez zanik wladciwos$ei mitotyeznych ko-
morek nablonkowych kanalu, co uwaza sie za przy-
czyne zalamania naturalnej jego opornosci przed
inwazja patogenéw Srodowiskowych (3).

Wazne znaczenia w zachodzgcych procesach odgry-
wajg mechanizmy odpornosSciowe gruczolu mlekowe-
go. Wiadomo, ze drobnoustr6j po wniknigciu do za-
toki strzykowej moze ulec namnozeniu, je§li zaistnie-
ja ku temu odpowiednie warunki. Okazalo sie, Ze
warunki te sg zmienne 1 uzaleznione od czasokresu
zasuszenia. Stwierdzono doswiadczalnie, Ze wprowa-
dzajge do zatoki strzykowej w roznych fazach inwo-
lucyjnyech wymienia paciorkowce bezmlecznosei, pa-
ciorkowce wymienia oraz paleczki E. coli, uzyskiwano
znacznie wyzsze wskazniki zakazen tuz przed wycie-
leniem, anizeli w poczatkowym okresie zasuszania
(26, 27, 28).

Nalezaloby zatem przyja¢, ze uzyskane wyniki za-
lezg od zréznicowanego skladu komponentow wydzie-
liny gruczolowej. Niektore z nich, jak: komorki fago-

cytujace, limfocyty, immunoglobuliny i laktoferyna,
wzrastaja w miare postepujacej inwolucji gruczoiu
mlekowego (cyt. 11). Poniewaz proces ten jest zbyt

powolny w pierwszym okresie zasuszania, dzialanie
protekcyjne jest zbyt slabo zaznaczone. Wykazano
rowniez, ze aktywno$¢ fagocytarna neutrofiléow jest

hamowana w trakecie inwolucji wymienia (40), limfo-
cyty sa mniej podatne do podzialow mitotycznych, co
zmniejsza ich wlasciwosel stymulacji odpornosciowe]
(4), a komérki nablonkowe wymienia tracg swa wraz-
liwos¢ na dzialanie toksyny E. coli w pordéwnaniu
z okresem laktacyjnym (13).

Zblizajacy sie okres porodowy powoduje dalsze
zmiany. Obniza sie liczba komoérek somatycznych (17),
gwaltownie opada poziom laktoferyny (35), a wysoka
koncentracja immunoglobulin stwierdzana miedzy
5—10 dniem przed porodem, ulega rozcienczeniu
w duzej ilo$ci wydzielanej siary {(cyt. 11).

W oparciu o dotychczasowe rozwazania mozna przy-
jaé, ze kluczowg role w zachodzgcych zjawiskach
okresu zasuszania odgrywa kanal strzykowy oraz
zmienne procesy fizjopatologiczne zachodzgce w obre-
bie samegoc gruczolu mlekowego.

W Swietle powyzszych rozwazan zachodzi pytanie,
ktory z tych fenomendéw odgrywa role kluczowa w
procesie zakazania wymienia w okresie zasuszania?
Przyjmuje sie, ze we wczesnym okresie zasuszania,
role dominujgcg dla paciorkowcéw spelnia kanat
strzykowy (5). W pozniejszych okresach, model zaka-
zenia 'dla paciorkowcow i pateczki coli réznicuje sig.
Jak wiadomo, wydzielina wczesnego okresu zasusza-
nia stymuluje wzrost paleczki E. coli, w polowie tego
okresu — w ktorym pojawia sie wysoka koncentracja
laktoferyny przy niskim poziomie cytrynianu —
wzrost ten jest hamowany, za$ krotko przed poroderm,
wydzielina wymieniowa wplywa znéw korzystnie na
wzrost tego patogenu. 3

Odwrotnie zachowuje sie paciorkowiec wymienia,
ktory stabo rosnie w wydzielinie gruczolowej wcze-
snego okresu zasuszania, natomiast dobrze rozwija
sie w gruczole w pelni zasuszonym {10).

W odniesieniu do gronkowcow, brak analcgicznych
i réwnie szczegdlowych obserwacji. O problemie zdro-
wotnym, jaki stwarzajg te drobnoustroje S$wiadezy
opinia Storpera i Ziva, wg ktérych ,gronkowiec zlo-
cisty z chwilg umiejscowienia sie w wymieniu, jest
najtrudniejszym patogenem do eliminacji w okresie
zasuszenia, przy stale zmniejszajacej sie skutecznosei
antybiotykoterapii tego okresu” (49).

Antybiotykoterapia okresu zasuszania

Stosowanie antybiotykow w leczeniu mastitis, po
zakonczeniu laktacji, jest metoda powszechnie stoso-
wana. Metoda ta pozwala eliminowaé od 70—98% za-
kazenr bakteryjnych wymienia w chwili wycielenia,
jesli stosuje sie wlasciwe i efektywne antybiotyki (32).
Nalezy zaznaczy¢, ze eliminacja gronkowcéw w tym
okresie jest ograniczona i znacznie trudniejsza w po-
rownaniu z paciorkowcami, a wyniki w poszczegol-
nych stadach moga by¢ bardzo zréznicowane (30).
zagadnieniem jest, czy leczyé
wylgcznie platy zakazone, czy tez platy wszystkich
gruczotow mlekowych krow calego stada? Mimo, iz
panuje na ogdl zgodny poglad aby leczyé wszystkie
platy, jesli odsetek zakazen jest wysoki, to w stadach
o mniejszym zakazeniu mnalezy stosowaé¢ terapie se-
lektywng. Taki tryb postepowania wynika z: kosztdw

Kontrowersyjnym
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leczenia, eliminacji patogenéw grupy 1 wymienia
(minor pathogens), ktorych brak stwarza dyspozycje
do penetracji patogenéw wymienia grupy II (major
pathogens), wprowadzenia masowego antybiotykow
do frodowiska hodowlanego, co uwaza sie za zjawi-
sko niekorzystne i mozliwo$¢ wytwarzania w ten spo-
s6b opornoéci genetycznej drobnoustrojow.

Podjecie decyzji o terapii selektywnej wymaga ro-
zeznania w zakresie historii choroby, wynikéw TOK
i badan mikrobiologicznych wydzieliny gruczolowe].
Trudnosé¢, jaka w tym zakresie moze sig pojawié, to
nieadekwatnoé¢ tych wynikéw do status quo i podje-
cia mylnej decyzji. W USA rozwigzano powyisza
kwestie wprowadzajac system badan okresowych,
okre§lajacych liczbe komoérek wydzieliny gruczolowej
i przyimujae za prog fizjologiczny 250 tys. e ementow
somatycznych/ml mleka. Okazalo sig, ze uzyskano
w ten sposob zgodno$é w T6% z wynikami badan mi-
krobiolagicznych (1). Rozwiazaniem alternatywnym
jest badanie mikrobiologiczne wydzieliny platowej
gruczotéw mlekowych pod koniec laktacji, ktore wg
autoréw amerykanskich jest nie do przyjgcia z powodu
zbyt wysokich kosztéw (cyt. 11).

Dalszym argumentem przemawiajgcym przeciwko
leczeniu wszystkich platéw wymieniowych w okresie
zasuszania jest brak dzialania prewencyjnego w od-
niesieniu do nowych zakazen tego okresu, ktére eli-
minowane s3 zaledwie w 7 do 14% (32). Nie bez zna-
czenia jest wzmiankowany juz fakt, ze masowe wpro-
wadzanie antybiotykow eliminuje patogeny wymienia
grupy I, ktérych obecnosé uznaje sie za korzystng
(24). W sytuacji takiej dochodzi¢ moze do przypad-
kéw colimastitis (15, 44). Mimo, iz zjawisko zachodza-
cej interferencji miedzy drobnoustrojami wymienia
grupy I i II jest dyskutowane — istnieja dowody, ze
zachwianie biologicznej réwnowagi, jaka miedzy nimi
istnieje, prowadzi do powstania klinicznych postaci
colimastitis (9, 16, 29).

Lekarza praktyka interesuje szczegél techniczny,
a mianowicie — kiedy i jak czesto nalezy podawac
w tym okresie antybiotyki? Regula postgpowania jest
wprowadzanie Srodkéw leczniczych nie pozniej jak
7 dni po ostatnim pozyskaniu mleka. Nie stwierdzono
réwniez lepszych efektéw leczniczych po kilkakrot-

nym wprowadzaniu antybiotykéw, w poréwnaniu
z dawka jednorazows, zastosowang we wczesnym
okresie zasuszania (6). Warto zaznaczyé, ze uzyski-

wano wysoka korelacje miedzy wynikami leczenia
a stosowaniem wlasciwych antybiotykow, dobranych
wg wynikow antybiograméw. Nalezy rowniez dodaé,
ze antybiogramy winny byé¢ sporzadzane dla poszcze-
gbélnych stad bydla, poniewaz leczenie schematyczne
zawodzi (16).

Dezynfekcja strzykow w zasuszaniu

Podojowa dezynfekcja strzykow w okresie lakta-
cyjnym jest jednym z wazniejszych zabiegow profi-
laktycznych w zapobieganiu mastitis. W okresie zasu-
szania warto$¢ tego zabiegu jest ograniczona. Stwier-
dzono, iz zanurzanie strzykéw po ostatnim pozyska-
niu mleka w 5% nalewce jodowej oraz powtdrzenie
tego zabiegu po 24h, daje dobre wyniki w redukcji
zakazen gronkowcowych. W odniesieniu do zakazen
wywolywanych przez paciorkowce wymienia zabieg
ten jest nieskuteczny (37). Wynika to z faktu, ze eli-
minacji gronkowcow ze skéry strzykow nie towarzy-

szy mozliwo§é powtérnego zakazenia tymi drobno-
ustrojami, poniewaz zaprzestano czynnosci udojowych.
Tymczasem gruczol mlekowy jest narazony przez caty
okres zasuszenia na zakazenia, wywolane przez pa-
ciorkowce inne jak bezmleczno$ci. Stosowanie jodofo-
réw 1% i 5% do zabiegu dezynfekeji strzykow 1 X
przez 7 dni po ostatnim pozyskaniu mleka oraz 2 X
przez 7 dni przed wycieleniem nie mialo wplywu na
zmniejszenie liczby zakazen wymienia (45, 50).

Brak skutecznoéci tego zabiegu wynika z faktu sta-
tej ekspozycji gruczolu mlekowego na zakazenia, wy-
wolywane przez pategeny Srodowiskowe. Nie mozna
réwniez wykluczyé niskiej efektywnosci zabiegu, po-
przez dzialanie nie zawsze skutecznego Srodka dezyn-
fekeyjnego (14).

Przyczyny niepowodzen antybiotykoterapii okresu
zasuszania
Mimo zasuszania kréw pod osiong antybiotykéow,

pewna liczba zwierzat cieli sie z kliniczng postacig

mastitis. Z przyczyn, ktére moga wplywaé na nie-

efektywno$é zabiegu w tym okresie mozna wymienic:

—— utrzymujace sie zakazenia wywolane gléwnie przez
gronkowce wytwarzajace koagulaze, ktore elimi-
nowane sg zaledwie w 20—60% (42, 51),

_ stosowanie antybiotykéw ukierunkowanych przede
wszystkim wobec drobnoustrojow gram-dodatnich,
przy znacznie mniejszym dzialaniu w stosunku do
patogenow gram-ujemnych,

— stosowane antybiotyki sa aktywne tylko w pierw-
szym okresie ich podania, podczas gdy pod koniec
zasuszania sa malo, wzgl. zupelnie nieskuteczne
(46),

— antybiotykoterapia jest nieskuteczna wobec zaka-
zen, do ktorych dochodzi w czasie zasuszenia,
a szczegolnie krotko przed wycieleniem (44). Za-
kazenia paciorkowcowe sa wowczas eliminowane
zaledwie w 25%, natomiast inne, wywolane np.
przez pal. grupy coli, nie podlegaja w ogole dzia-
laniu Srodkéw leczniczych (47),

— znaczna plastycznoéé gronkowcow na wrazliwosé
i odporno$¢é na stosowane antybiotyki. Zaprzesta-
nie ich stosowania moze wplynaé na wzrost wrazli-
wosci tych drobnoustrojéw mna penicyliny nawet
o 60% w okresie 4 lat (18).

W celu uzyskania wiekszej efektywnosci zabiegu,
probowano leezyC zasuszone gruczoly mlekowe 1—3
dni przed wycieleniem, uzyskujac dobre wyniki w
eliminacji zakazen wywolanych przez paciorkowce
wymienia (1). Poniewaz niedogodnoscia metody byia
trudnosé w ustaleniu dokladnej daty wycielenia, le-
czenie podejmowano natychmiast po porodzie. W tym
celu wprowadzano antybiotyki doplatowo bezposred-
nio po wycieleniu, po pierwszym i drugim pozyskaniu
siary. Nie wykazano znaczacych efektow w badaniach
kontrolnych wykonanych 30 dni po zabiegu (12).

Rozeznanie mikrobiologiczne wydzieliny gruczotu
zasuszonego mozna opiera¢ na jej ocenie organolep-
tycznej oraz wynikach badan mikrobiologicznych.
Wydzielina o konsystencji gestej, zabarwieniu ciemno-
brunatnym, upodabniajaca si¢ do miodu, wskazuje
z reguly na brak czynnego procesu bakteryjnego.
Wydzielina o konsystencji plynnej, szaromlecznej,
z Kklaczkaim i ziarnistoSciami, wskazuje z reguly na
czynne zakazenia bakteryjne plata wymieniowego (23).
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Biologiczna metoda zwalczania mastitis w okresie
zasuszania (20)

Uzyskano zadowalajgce wyniki stosujac biologiczna
metode w zwalczaniu zapalen gronkowcowych wymie-
nia w okresie zasuszenia. Biostymulator C.u. 22 wpro-
wadzano $ciSle podskérnie i obustronnie w okolice
weztow chltonnych nadwymieniowych w ilo$ei po
3 ml, okolo 14 dni przed ostatnim pozyskaniem mle-
ka. Badania kontrolne wykonywano po 30 dniach od
chwili wycielenia, kontynuujgc je az do poziomu re-
infekcji zakazen wyjSciowych. Efektywnos$¢ zabiegu
wynosila 63,4% dla gruczotéw mlekowych w 65 dniu
laktacji oraz 59,8% dla platéw wymieniowych w
97 dniu po wycieleniu. Okres opornosci narzgdowej
wynosit od 48—139 dni (19). W innym do$wiadczeniu
czasokres reinfekcji wynosil 153 £75,5 dni (21). Oka-
zalo sig, ze uwarunkowania te uzaleznione sg m.in.
od stopnia poczatkowego zakazenia gruczoldéw mleko-
wych gronkowecami. Wysoki stopienn zakazenia wyjscio-
wego obniza efekt Bio do przedzialu 0,05 < p <0,10.
Wzrost zakazen o 1% wplywal na wzmozong reinfek-
cje platéw po Bio érednio o 3,12%, a gruczolow mle-
kowych o 1,67% (22). Wyniki badan witasnych o wy-
stepujacej zaleznoSci miedzy nasileniem reinfekeji
gronkowcowych gruczoléw mlekowych po leczeniu
a wyjsciowym poziomem =zakazen tymi drobnoustro-
jami, potwierdzone zostaly przez zespél badaczy w
Nowej Zelandii (2). Z badan wlasnych wynikato row-
niez, ze najnizsze wskazniki wyleczen uzyskiwano
u krow w chowie alkierzowym (22).

Wyjasnienie zasad dzialania mechanizmu wytwo-
rzonej rezystencji wymienia po Bio ma charakter hi-
potetyczny (24). Polega¢ ma ono m.in. na pobudzeniu
odporno$ci komoérkowej makrofagow, stymulowanych
limfokinami wytworzonymi przez limfocyty T. Role
uczulajacg limfocyty ma spetnia¢ antygen komorko-
wy biostymulatora C.u. 22, ktory poprzez limfe wpro-
wadzany jest do weztow chlonnych nadwymienio-
wych. Pozytywne wyniki stosowania biologicznej me-
tody zwalczania zakazen gronkowcowych wymienia
w okresie zasuszania — aczkolwiek o charakterze
obserwacji empirycznych — nie wykluczaja jej stoso-
wania jako metody z wyboru.

Niekonwencjonalne metody profilaktyki
w okresie zasuszania

wymienia

Blokada kanalu strzykowego. Zastosowanie fizycz-
nych metod do zamkniecia kanalu strzykowego przy
uzyciu bion lateksowych, nie spelnilo pokiadanych
nadziei. Nalezaloby dysponowaé $rodkami zamykaja-
cymi ujscie kanalu strzykowego przez szereg tygodni.
Mimo, ze s3 one malo skuteczne ma poczatku zasusza-
nia, moglyby byc wykorzystane w okresie koncowym,
to znaczy przed wycieleniem (25).

Przyspleszona inwolucja wymienia. Skrocony okres
zasuszdnia gruczolu mlekowego moglby zmniejszyé
jego podatno$¢ na zakazenia bakteryjne. Zastosowano
do tego celu endotoksyne E. coli oraz kolchicyne,
wprowadzajgc je dowymieniowo. Uzyskano w ten
sposob: mniejszg ilo§¢ wydzieliny i nizszg koncen-
tracje cytrynianu, wzrost liczbowy komorek soma-
tycznych oraz wyzszy poziom immunoglobulin i lak-
toferyny. Niniejsza metoda pozwala zmniejszy¢ liczbe
zakazeh w poczatkowym okresie =zasuszania, ale nie
dziala w okresie wycielenia (38).

Stosowanie odpowiedniej diety przed =zasuszaniem

przez okres tygodnia, tj. podawanie wylacznie siana
i wody, przyspiesza rowniez inwolucje wymienia.

Metoda zasuszania. Nie stwierdzono aby technika
dojow przerywanych wzgl. nagle przerwanie pozy-
skiwania mleka, miaty wplyw mna liczbe zakazen
bakteryjnych wymienia we wczesnym okresie zasu-
szania (36). U kréw wysoko wydajnych technika do-
jow przerywanych, jako metoda zasuszania, miala
korzystny wplyw na zdrowotno$¢ wymienia w na-
stepnej laktacji {31).

Spirala  dowymieniowa. Dowymieniowe  spirale
wprowadzane do zatoki mlecznej u kréw w okresie
laktacji wplywaja na wzrost liczbowy komorek soma-
tycznych w mleku, co czeSciowo chroni wymie przed
zakazeniami bakteryjnymi. Zastosowano podobny spo-
s6b w okresie zasuszania, wprowadzajac do zatoki
strzykowej szklany paciorek o $rednicy 2 mm przy-
twierdzony do nitki. W momencie wycielenia, pacio-
rek ten jest wyjmowany. Nie stwierdzono, by metoda
ta wplynela na zmniejszenie sie liczby zakazen wy-
mienia w zasuszeniu.

Zywienie a okres zasuszania. Stwierdzono, ze wita-
mina A i karoteny wywierajag ochronny wplyw wo-
bec gruczolu mlekowego krowy w poczatkowym
i koncowym okresie jego inwolucji. Podobny wplyw
wywiera witamina E, zmniejszajac po wycieleniu
liczbe postaci klinicznych mastitis. Parenteralne sto-
sowanie zwigzkéw selenu 21 dni przed wycielenjiem,
skraca czasokres przebiegu klinicznych postaci ma-
stitis, a korzystny wplyw witamin na zdrowotno$é¢
wymienia zaznacza sie szczegdlnie u pierwiastek. Po-
dajac pierwiastkom 60 dni przed wycieleniem wita-
mine E oraz zwiazki selenu, uzyskano znakomite wy-
niki zdrowotne gruczoléw mlekowych w pierwszej
laktacji (7, 48).

Srodowisko a prewencja mastitis w okresie zasu-
szania. Wiadomo, ze istnieje zwigzek miedzy liczbg
bakterii na skorze strzykéw a liczebno$cia nowych
zakazen wymienia. Poniewaz gruczol mlekowy w
okresie zasuszenia jest szczegélnie narazony na dzia-
lanie $rodowiska, nalezy przyja¢, ze zmniejszajac jego
ujemny wplyw na zwierze, uzyskuje sie lepsze wa-
runki zdrowotne. Decydujg o tym warunki higienicz-
nego uzytkowania mlecznego krowy. Dla przykladu,
jeSli przypadki colimastitis wystepuja sezonowo na
wiosne i w lecie, zjawisko to moze sie wigza¢ z wigk-
szg liczebnoScig paleczki coli w otoczeniu zwierzecia.
Nie mogac zapewni¢ poprawnych warunkéw utrzy-
mania w oborze, lepiej przetrzymywac¢ zwierzeta w
tym okresie na pastwisku. Poréd winien sig odbywaé
w pomieszezeniach do tego celu przystosowanych,
z duza iloscig czystej stomy, unikajgc trocin i drew-
nianych wiérow, ktoére sprzyjaja rozwojowi pateczki
coli i innych drobnoustrojéw gram-ujemnych (43).
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Summary

Egg drop syndrom in hens (EDS'76) — course of disease
and lesions in eggs

An outbreak of the egg drop syndrom (EDS’76) in
laying hens of a meat type (Astra B) and in a flock of
market laying hens (Astra S) was described and lesions
in eggs caused by the disease are described. In the
Astra S hens the symptoms of the EDS76 appeared first
in brids agging 43 weeks and after 3 and 7 weeks the
disease appeared in birds aging 39 and 36 weeks, respecti-
vely. During four weeks egg production dropped from
73.9, 759 and 68.5% to 38.4, 31.9 and 28.6%. Egg pro-
duction was not restored by the end of 60—62 weeks.
However, in a herd of reproductive hens (Astra B) course
of EDS’76 was less intense. The first symptoms of the
disease appeared both in bird aging 39 and 34 weeks and
after 7 days in egg laying hens aging 32 weeks. After
3 weeks egg production droped from 68, 70 and 73% to
44.3, 57.7 and 64%, respectively, and after 6—7 weeks egg
production reached a normal level. From 6 to 8% of eggs
from sick hens was excluded from hatching and a hat-
ching index was lowered by about 5—10%. Pathological
lesions caused by the EDS’76 in eggs laid by the two
types of hens were similar. Apart from a qualitative
changes of egg shell (decolorization, thin shell, lack of
shell) a significant dilution and egg white dulness were
observed, white deposits were formed on egg white, pH
decreased, and quantitative and qualitative changes in
glubulin fractions were noted.

W  krajowym piSmiennictwie weterynaryjnym nie-
liczne sa doniesienia o wystepowaniu EDS’76 u kur.
Pierwsze przypadki tej choroby opisano w Polsce
w 1980 i 1981 r. (7, 18).

Sposrod innych gatunkow ptakéw dosé powszechne
wystepowanie w surowicy krwi swoistych dla wirusa
EDS’76 przeciwcial hamujacych hemaglutynacje (prze-
ciwciata HI) wykazano u kaczek (1, 2, 3, 7, 15, 16) oraz
w nielicznych przypadkach u kurezat rzeznych (13)

i gesi (7, 15). Specyficzne przeciwciala HI stwierdzono
réowniez u wolno zyjacego ptactwa wodnego (23).

W swietle przegladu pismiennictwa dokonanego przez
Szeleszcezuka (18) dosé szezegdlowo opracowano przebieg
kliniczny EDS’76 u kur oraz jego wplyw na produkcje
niesng i jako$¢ skorup jajowych. Niepelne sa natomiast
dane co do przebiegu tej choroby u réznych ras kur
oraz zachodzacych pod wplywem EDS’76 zmian w tre-
Sci jaja. Wsrod tych ostatnich wymienia sie wodnisto$é
biatka rzadkiego, zmetnienie biatka gestego, jak tez
zmiany indeksu Hougha (4, 9, 11).

Niniejsze opracowanie przedstawia poréwnawczo prze-
bieg EDS76 u kur uzytkowanych na jaja konsump-
cyjne (Astra S) i miesnych stada rodzicielskiego (Astra
B), jak tez zakres zachodzacych w przebiegu tej cho-
roby zmian jakosciowych w iresci jaja.

Materiat i metody

Obserwacje przeprowadzono w fermie kur ,P” zlokalizo-
wanej na terenie Dolnego Slaska. Posiadala ona 8 kurni-
kéw typu BIOS, z czego w 4 utrzymywano kury typu nies-
nego (Astra S), a w pozostalych — kury miesne stada ro-
dzicielskiego (Astra B). Przed wystgpieniem u ptakow EDS ’76
na fermie nie notowano w ogéle choréb zakaznych, a pro-
dukcja miesna i upadkowo$¢ miescily sie w zakresie norm
technologicznych. Rozpoznany klinicznie EDS 76 (znaczny
spadek produkcji nieénej, pojawienie sie jaj o odbarwio-
nych, cienkich skorupkach, czy tez bez skorup oraz nie-
znacznie nasilona biegunka) potwierdzono badaniem sero-
logicznym. Srednie miana przeciwcial HI w surowicy krwi
u kur typu niesnego (Astra S) ksztaltowaly sie na poziomie
54—6,3 log,, a u kur typu miesnego (Astra B) od 5,8 do
7,2 log,*. Wiek ptakéw w momencie wystepowania obja-
wow klinicznych choroby oraz wielkoé§é poniesionych strat
produkeyjnych obrazuja ryc. 11 2.

Po tygodniu czasu od wystgpienia objawdéw klinicznych
EDS 6 pobrano od kazdego typu uzytkowego kur po 60

* Badania
w Putawach.

serologiczne wykonano w Instytucie Weterynarii



