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Uradzifiski J. — The influence of sublethal heatling on
proteolytio properties of Pseudomonas aeruginosa.

The purpose of the studies was to establish the in-
fluence of heating at the range of sublethal tempera-
tures on proteolytic properties of Pseudomonas aerugi-
nosa, strain no 159. Proteolytic properties have been
determined in a gelatinase production test of Frazier,
and in this test in the own modification. The examina-
tions were performed paralelly with non-heated micro-

organisms (control) and those heated for 15 min at
44, 56, 68, 80 and 84°C. For each temperature ten re-
plications were done.

It was found that heating of P. aeruginosa at 44°C
diminished the intensity of gelatinase production by
10.38%. Heating at higher temperatures: 56°C, 68°C
and 80°C diminished to a greater extent the produc-
tion of enzyme by 28.95%, 40.0% and 53.28%, respecti-
vevly. Heating at 84°C caused bacterial death.
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Colimastitis v kréw

7 Klinikl Polozniczej Instytutu Choréb NiezakaZnych Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Sposréd czynnikéw bakteryjnych, bedacych
przyczyng zapalenn wymienia u kréw, podsta-
wowe znaczenie majg gronkowce, paciorkowce
i paleczki z rodziny Enterobacteriaceae. Gron-
kowce i paciorkowce stwierdza sie najczesciej
w zapaleniach przewleklych — klinicznych i
podklinicznych oraz w stanach utajonego zaka-
zenia gruczolu mlekowego (6, 12, 14, 15, 20, 33,
34, 39, 46). Drobnoustroje 7 rodziny Enteroba-
cteriaceae natomiast stanowiag czynnik etiologi-
czny zapalen ostrych i nadostrych (5, 7, 12, 14,
20, 25, 26, 33, 36, 41, 46). Z paleczek nalezacych
do tej rodziny przyczyna mastitis jest najczes-
ciej Escherichia coli, rzadziej Klebsiella pneu-
moniae i Enterobacter aerogenes, a w pojedyn-
czych przypadkach takze Proteus vulgaris, Pro-
teus morgani, Proteus mirabilis, Serratia mar-
cescens, Klebsielln cloacae, Salmonella sp., Cit-
robacter sp. (7, 9, 11, 24, 30, 32, 33, 36). Ze
wzgledu na charakterystyczny przebieg i naj-
czestszy udzial E. ceoli jako czynnika etiologicz-
nego =zapalenia gruczolu mlekowego u kréw,
wywolane przez wymienione wyzej paleczki
okre§lane sa jako Coli-mastitis lub Coliform-
-mastitis. “

Zapalenia wymienia u kréw spowodowane
przez E. coli staly sie problemem w ciagu csta-
tnich kilkunastu lat. Niektérzy autorzy zwra-
cajg uwage, ze problem ten wydaje sie stale
narastaé (7, 46), czego wyrazem jest takze
wzrost zainteresowania sie tego tvpu mastitis
przez wielu badaczy w roznvch krajach. Na
podkreslenie zasluguje réwniez fakt, iz nowo-
czesne sposoby zapcobiegania zapaleniom wy-
mienia u kréw, majace istotne znaczenie w
niedopuszezaniu do zakazen gronkowcowych i
paciorkowcowych, nie wplywaja na zmniejsze-
nie sie odsetka colimastitis (11, 29).

Z danych pi$miennictwa wynika, ze zapale-
nia gruczolu mlekowego u kréw, wywolane
przez E. coli lub paleczki pokrewne stanowily
6,3%—49% Kklinicznych postaci mastitis (6, 18,
23, 26, 28, 30, 33, 34, 38, 39, 46), za§ w grupie
zapalen ostrych — ciezkich (mastitis acula gra-~
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vis) udzial tych drobnoustrojéw wynosit 54,9%
(41), a nawet 80% (11). Opisano tez wiele en-
zootii colimastitis w réznych krajach (7, 11, 16,
21, 23, 24, 32, 34, 38). Wykazano przy tym, iz
zapalenia na tle E. coli dotycza najczeSciej
kréw mlodych, cechujacych sie wyzsza od prze-
cietnej wydajnosdcia. Wiekszodé colimastitis wy-
stepuje w pierwszych 3 miesigcach po wyciele-
niu. Najciezszy przebieg obserwuje sie jednak
w okresie porodu lub bezposrednio po nim.
Procesem chorobowym z reguly zajeta bywa
jedna éwiartka wymienia, a wyjatkowo 2 lub
wiecej. W ponad 70% sa to éwiartki tylne (11,
13, 21, 24, 26, 30, 34, 37, 40, 42).

Choroba wystepuje caly rok, z tym jednak,
ze w pewnych miesigcach obserwowano nasi-
lenie sie jej. Niektorzy autorzy.(30) czesciej
stwierdzali colimastitis w okresie zimy i wezes-
nej wiosny, inni za$ (21, 40, 42) w okresie pdz-
nego lata. O ile wystepowanie choroby w mie-
sigcach zimowo-wiosennych dawalo sie wytlu-
maczy¢ niedoborami i zwigzanym z tym osla-
bieniem odpornosei organizmu na infekcje, o
tyle trudniej jest uzasadni¢ sklonno§é kréw do
colimastitis w okresie pelnego pokrycia potrzeb
witaminowo-mineralnych pod koniec okresu
pastwiskowego.

Objawy kliniczne mastitis wywolanego przez
paleczki z rodziny Enterobacteriaceae sg wyni-
kiem zmian miejscowych i ogdlnych. Zajeta
procesem chorobowym ¢wiartka wymienia jest
powiekszona, zaczerwieniona, goraca, bolesna
i twarda. Wvraznie obrzekly jest tez odpowied-
ni, nadwymieniowy wezel chlonny. Wydzielina
najcze$ciej ma charakter surowiczy z obec-
noécia strzepkdow i klaczkéw. Pozostale ¢wiartki
wymienia sa w tym czasie wiotkie, a wydziel-
niczod¢ w nich prawie ustaje. Z objawéw og6l-
nych za$§ wystepuig: utrata apetytu, brak prze-
zuwania. wzrost cieploty wewnetrznej do
41--42°C, przyspieszenie tetna i oddechéw,
drzenie wlokienkowe miesni, apatia, biegunka,
kulawizna po stronie zajetej éwiartki. W szcze-
golnie ciezkich przypadkach obserwowano na-
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wet zalegania i $piaczke (26, 27, 30, 32, 34, 37,
41).

W przebiegu colimastitis gwaltownie powsta-
ja nieodwracalne zmiany w gruczole mlekowym
i calym organizmie. Stad tez w wypadku nie
podjecia leczenia, a takze leczenia niewlasciwie
prowadzonego lub zbyt péZno rozpoczetego do-
chodzi do trwalej utraty mlecznosci w zajetej
procesem chorobowym ¢wiartce wymienia. Nie-
rzadko, ze wzgledu na ciezkie zaburzenia w
ogélnym stanie zdrowia, zachodzi koniecznosé
kierowania chorych zwierzat do uboju. Stwier-
dzono réwniez zejscia $miertelne krow (7, 11.
21, 26, 30, 37).

Do zakazenia gruczolu mlekowego krow dro-
bnoustrojami z rodziny Enterobuacteriaceae, jak
sie obecnie uwaza (10, 30, 39). dochodzi glownie
na drodze galaktogennej, a czynnikami sprzyja-
jacymi zakazeniu wedlug réinych autorow sa:
uwarunkowania genetyczne, niska odpornoéé
miejscowa wymienia, oslabienie wymienia wy-
soka wydajnoscia, nadmierna objeto$é i prze-
krwienie tego narzadu, niewlasciwie prowadzo-
ny doéj reczny i mechaniczny, niehigieniczne
warunki §rodowiska, przechtadzanie wymienia,
brak w pozywieniu witamin i soli mineralnych,
skarmianie duzych ilosci liSci buraczanych i od-
padéw przemystowych, skarmianie pasz zawie-
rajacych wysoki poziom fitoestrogenéw, lecze-
nie antybiotykami podklinicznych stanéw =za-
palnych wymienia w okresie laktacji, a takze
zmiany pogody, zmiany ci$nienia i sktadu po-
wietrza (1, 2, 5, 10, 21, 22, 30, 37, 43).

Pomimo stwierdzern wielu autoréw o $rodo-
wiskowych uwarunkowaniach wystepowania
colimastitis, Walser i wsp. (42) obserwowali
47.4% tych zapaled w oborach, w ktérych wa-
runki zoohigieniczne uznali za dobre, 31% w
warunkach dostatecznych, a tvlko 21,6% mas-
titis na tle E. coli mialo miejsce w oborach
o niedostatecznych warunkach higienicznych,
przy czym zywienie kréw we wszystkich obo-
rach uznano za dobre. Podobne stwierdzenia
znalezé mozna takZze w pracach innych autoréw
(23, 38).

Oprécz czynnikéw Srodowiskowych, sprzyja-
jacych wystapieniu colimastitis na drodze za-
kazenia galaktogennego, decydujace znaczenie
w zapobieganiu infekecji posiada zesp6l sklad-
nikéw obronnych mleka, a szczegélnie poziom
leukocytéw (2, 8, 35). Wykazano bowiem do-
Swiadczalnie, Zze najbardziej podatny byt gru-
czol mlekowy wtedy, kiedy liczba leukocytow
w 1 ml mleka byla bardzo niska. Moze to su-
gerowaé, iz colimastitis wystepuje u kréw ce-
chujacych sie idealnie zdrowym wymieniem. W
takim wypadku do zakazenia i wystepienia ob-
jawéw choroby wystarczg minimalne ilosci ko-
moérek bakteryjnych.

Przeprowadzone przez wielu autoréw badania
doswiadezalne (2, 3, 8, 17, 27, 31, 35) pozwolily
na dokladne poznanie przebiegu klinicznego
colimastitis. Pierwszymi objawami, wystepuja-
cymi juz po 1—2 godzinach od dowymienio-

wego wprowadzenia zywych bakterii lub endo-
toksyny E. coli sg: lekki obrzek i niewielka
bolesnoséé doswiadezalnych ¢éwiartek. Pojawiajg
sie tez surowicze wycieki z nosa i oczu, niepo-
k6j i drzenie wlokienkowe migsni. Po 2—4
godzinach od zakazenia rozpoczyna sie wzrost
cieploty wewnetrznej, tetna i oddechéw, a zwie-
rzeta traca apetyt. Nasila sie w tym czasie
obrzek i bolesnoéé¢ choryeh éwiartek. Pomiedzy
5 a 8 godzina od wym'enionego wprowadzenia
szezepow lub endotoksyny E. coli najsilniej
wyrazone sa objawy ogdlne colimastitis. Cie-
plota wewnetrzna przekracza wtedy 41°C, do-
chodzac nawet do 42 stopni, tetno wzrasta do
ponad 120 uderzenn na minute, a liezba odde-
chéw wynosi 40 i wiecej. Zwierzeta catkowicie
traca apetyt, brak jest odbijania i przezuwania.
Wystepuje tez posmutnienie, zgarbienie, nastro-
szenie wlosa, rozszerzenie Zrenie, lzotok, $lino-
tok, surowiczy wyplyw z nosa, biegunka, cze-
stomocz. drzenie wldkienkowe mie$ni i kula-
wizna. Doéwiadczalne ¢wiartki wymienia sa
w tym czasie silnie obrzekle, twarde, a skéra
napieta, zaczerwieniona 1 nieprzesuwalna.
Zmiany w mleku sa jednak jeszcze nieznaczne
i polegajg na zmianie barwy (z6ltawo-szara)
oraz pojawieniu sie strzepkéw Scigtej kazeiny.
W kolejnych godzinach opisane wyzej objawy
ogélne zaczynaja samoistnie ustepowac. Z re-
guly po 10—12, a niekiedy po 18 godzinach
nd zakaZenia cieplota wewnetrzna obniZza sig
do granic fizjologicznych i zwierzeta odzyskuja
apetyt. U niektérych sztuk jednak takie ob-
jawy. jak: brak apetytu, apatia, biegunka, szyb-
kie tetno i oddechy utrzymuija sie w dalszym
cigsu. mimo spadku temperatury.

Po ustapieniu charakterystycznych objawéw
ogdlnych, colimastitis w dalszym przebiegu do-
tyczy gruczolu mlekowego. W objetych stanem
zapalnym éwiartkach utrzymuja si¢ objawy
typowe dla nadostrego procesu, przy czym do-
piero w tvm czasie wydzielina ulega wyraznym
zmianom. Pomiedzy 12 a 18 godzing od zaka-
zenia staje sie silnie wodnista, a nastepnie prze-
chodzi w surowicza z obecnofcia strzepkow,
klaczZkéw, a nawet odlewéw wldknika. W wy-
dzielinie zapalnej moze wystepowaé tez do-
mieszka krwinek czerwonych. Iloéé wydzieliny
ogranicza sie do kilkunastu ml. Mleko w nie
objetych procesem chorobowym ¢éwiartkach nie
zmienia swego charakteru, ale ilo§¢ jego spada
do kilkudziesieciu ml dziennie,

Zmiany zapalne w wymieniu, typowe dla
procesu osfrego, ustepuja stopniowo w ciagu
4—10 dni. Wpydzielina z doSwiadezalnych
éwiartek swoim wygladem przypomina mleko
najczesciej dopiero po 10—14 dniach, przy czym
iloé jej jest wyraznie ograniczona. W tym tez
mniej wiecej czasie powraca do normy mlecz-
no$¢ w pozostatych, niezakazonych éwiartkach
wymienia.

Przechorowanie zapalenia wymienia, wywo-
tanego w warunkach do$wiadezalnych matymi
dawkami endotoksyny, nie pozostawialo w ob-
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reb_ie gruczolu zadnych, klinicznie uchwytnych
zmian pozapalnych. Silnie wyrazone zmiany
pozapalne stwierdzano natomiast w éwiartkach,
w ktérych colimastitis spowodowano infuzja
zywych drobnoustrojéw. Cwiartki te cechowaly
sie z_bita,, twarda konsystencjg i byly wyraznie
pome_kszone. Z reguly po jednorazowym za-
kazeniu i samoistnym ustgpieniu objawodw cho-
roby nie notowano nawrotow.

Leczenie colimastitis moze da¢ pozytywne
efekty, tj. likwidacje drobnoustrojow i objawdow
oraz pelng rehabilitacje tylko w przypadku
szybkiego zastosocwania odpowiednich zabiegdw.
Z pracy Walsera i wsp. (44), a takze innych
autoréw (21, 30) wynika bowiem, ze czas trwa-
nia tej choroby decyduje o marastaniu miej-
scowych i ogdélnych zmian. Je§li do leczenia
przystapiono w 6 godzin od zauwazenia pierw-
szych objawéw choroby, efekt leczniczy uzy-
skano w ponad 85% przypadkéw, jesli zas po
uplywie 24 godzin, pelne wyleczenie uzyski-
wano jedynie w 30—40% przypadkéw. Stwier-
dzi¢ przy tym nalezy, ze oprécz czasu trwania
reakeji zapalnej, o natezeniu zmian w gruczole
mlekowym i organizmie kréw decydujag takze
niektére cechy drobnoustrojow. Wskazujg na
to wlasne doswiadczenia kliniczne, z ktérych
wynika, iz w przypadku, kiedy przyczyng coli-
mastitis byly szezepy hemolityczne, przebieg
cholroby byl o wiele ciezszy, a leczenie trud-
niejsze niz w przypadkach, gdy wyosobnione
z wydzieliny zapalnej szezepy E. coli nie po-
siadaly tej cechy.

_ Na terapie colimastitis sktada sie miejscowe
1 ogolne stosowanie lekéw oraz zabiegéw. W
leczeniu miejscowym podstawowe znaczenie
ma docysternowe wprowadzanie antybiotykdw
w postaci roztworéw wodnych, zawiesin ole-
Jowych Tub masei przez okres 3-—6 dni w od-
siegpach 12--24 godzinnych (17, 28, 30, 31).
Z badan in vitro wynika, ze najskuteczniejszyvmi
antybiotykami w stosunku do szezepbw E. coli
wywolujacych mastitis sa: detreomycyna i strep-
‘E:omycyana, a takze neomycyna, terramyecyna
i aurcomyeyna (4, 9, 18, 19, 30). W Klinice
Polozniezej Instytutu Choréh Niezakagnveh
AR w Lublinie od wielu lat stosuje sie z 1)0\;10-
dzeniem 0,4% wodny roztwor detreomycyry
mikronizowanej, a jednorazowa dawka tak
przygolowanej chloromycetyny mna éwiartke
wymienla wynosi 160 ml. Mimo to, ze wzgledu
na wystepowanie szczepow opornych, jak row-
nlez wprowadzanie do terapii mastitis nowych
preparatéw, podstawa do wyboru odpowiednic-
go leku powinny byé w kazdym przypadku wy-
niki antybiotykogramu. Dobre efekty przynosi
dozatokowe wprowadzanie wraz z antybioty-
kami glikokortykosteroidéw i DMSO (3, 4, 31).
Przed_ dowymieniowy infuzjg lekéw nalezy do-
kladnie =zdoi¢ chorg ¢éwiartke, najlepiej po
uprzednim, dozylnym podaniu oksytocyny (30).
Mozna tez przed zdojeniem wprowadzac décv—
sternowo roztwér dwuweglanu sodu w celu

lepszego usuniecia zlogébw wloknika i toksyn
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(21). Jako leczenie uzupelniajgce stosuje sie
blokade nowokainowsg nerwéw wymienia, roz-
twory DMSO zewnetrznie, zimne oklady w
ostrej fazie oraz masci poprawiajgce krazenie

.1 resorpcje w pdiniejszym okresie choroby (21,

45, 486).

W leczeniu ogélnym nalezy uwzgledni¢ anty-
biotyki, glukoze, preparaty wapniowe i fosfo-
rowe, kofeine, witamine C, a takze Srodki anty-
histaminowe, moczopedne 1 przeczyszczajgce
(13, 21, 26, 30, 31). Postepowanie takie ma na
celu walke z infekcja i toksemia. W szczegélnie
ciezkich przypadkach dobre wyniki przynosito
dozylne wprowadzanie wraz z glukozg i inymi
lekami izotonicznego roztworu elektrolitéw w
iloSci 10 litréw na krowe dziennie (30).
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