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Summary

Mammary gland involution is a compound, physiological process that is characterized by de-differentiation
and apoptosis of mammary epithelial cells. The involution is controlled by prolactin, growth hormones, estro-
gens, progesterone, cortisol and insulin-like growth factor 1 (IGF-1). Advanced pregnancy, infrequent milking,
and mastitis increase the death of epithelial cells by apoptosis. Milk stasis triggers local stimuli, which cause the
leak-tight junctions and initiate involution. Cows are especially susceptible to intramammary infections (IMI)
by contagious pathogens at drying-off and environmental pathogens around parturition. High milk yield at
dry-off is a significant risk factor for both cows and quarters infected with environmental pathogens at calving.
Cows with high milk production rarely develop a keratin plug, which is the natural protection against infection
during dry period. These cows require reduction in milk production at drying-off by restricted diet, inter-
rupted milking or pharmacological treatment. From literature it is known that intramammary infusion of
colchicine and endotoxin at drying off accelerates mammary involution. Infusion of ConA or PHA near drying
off also accelerates bovine mammary involution, resulting in elevated levels of natural protective factors.
Interleukin-2 accelerates involution and stimulates local antibody production more than did the pokeweed
mitogen and LPS. Intramammary infusion of either rboGm-CSF or rboll-17 at the cessation of milking imme-
diately increases the number of phagocytic cells in the gland. These cytokines, particularly rboll-1 3, can
increase the rate of mammary gland involution. It is also stated that infusion of 1.3-glucan at drying-off
accelerates the involution process through an increase in somatic cells, particularly in the numbers of macro-
phages in mammary secretions. Casein hydrolyzates are among the milk-borne factors that cause the
disruption of tight junction integrity and induce involution in cows. Mammary tissue involution is effected by
exogenous estrogen through the activation of plasminogen. Endogenous estrogen secreted by the developing
fetal and placental unit might partially mediate the gradual involution that occurs during lactation.
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Laktacja, zasuszanie i ponowny rozwo6j gruczotu
mlekowego podlega wptywom prolaktyny, somatotro-
piny, estrogenow, progesteronu i kortyzolu (1, 3, 8, 21,
34, 39). Laktacje podtrzymuje regularne ssanie lub
dojenie. Bez tych bodzcoéw dochodzi do zatrzymania
sekrecji i rozpoczecia inwolucji, ktora polega na apop-
tozie istniejacych komorek wydzielniczych i zahamo-
waniu (wstrzymaniu) powstawania nowych (38). W in-
wolucji bierze udziat system plazminogen/plazmina
(4, 6, 31), biatko p53 (22), insulinopodobny czynnik
wzrostu oraz rodzina biatek wiazacych wymieniona
cytoking (1, 2, 12, 13). Rozwdj 1 zanik laktacji zalezy
od liczby komoérek sekrecyjnych i1 ich zdolnosci do
wydzielania mleka (12, 36). Wzrost produkcji mleka
w okresie od porodu do szczytu laktacji, w przypadku
dwukrotnego dojenia krowy w ciagu doby, jest skut-
kiem zwigkszenia aktywnos$ci wydzielniczej kazdej
komorki gruczolowej. Natomiast spadek wydajnosci

mleka po szczycie laktacji spowodowany jest zmniej-
szaniem si¢ liczby komodrek wydzielniczych na dro-
dze apoptozy (36). W czasie trwania laktacji tylko 0,3%
komorek przybywa w ciagu doby wskutek prolifera-
cji, co wystarcza do zastapienia wigkszosci komorek
utraconych (12). Na czas trwania laktacji oraz zdol-
nos$ci gruczolu do produkcji mozna wptywaé za po-
moca hormondéw 1 dziatan organizacyjnych (manage-
ment). Stosowanie somatotropiny prowadzi do wzros-
tu Wyda]noscn wskutek pobudzenia procesu prolifera-
Cji 1 ograniczenia apoptozy nabtonka gruczolowego.
Wzrost wydajnosci mozna uzyska¢ wystawiajac kro-
wy na przedtuzone dziatanie $wiatla. Mechanizmy uru-
chomione przez rosnacy fotoperiod podczas laktacji
nie sa jednak do konca poznane. Wydtuzone oddzia-
tywanie $wiatla w zasuszeniu prowadzi jednak do ob-
nizenia wydajnos$ci w nastepnej laktacji (24). Produk-
cje mleka podnosi takze zwigkszona czgstotliwos¢
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dojenia w pierwszych tygodniach laktacji.
Skutkiem tego jest wzrost wydajnosci o oko-
to 8% za cata laktacjg, nawet po powrocie
w pozniejszym okresie do doju dwukrotne-
go. Zjawisko moze mie¢ zwiazek z prolife-
racja dodatkowych komoérek w odpowiedzi
na zwigkszong czgstos¢ pozyskiwania mle-
ka. W przeciwienstwie do tego, zaawanso-
wana ciaza, rzadsze dojenie 1 mastitis zwigk-
sza $mier¢ komorek nabtonka na drodze
apoptozy (12, 36). Oddzialywanie na proh-
feracje 1 apoptozg wydaje si¢ kluczem zaréw-
no do wydluzenia laktacji, jak tez zahamo-
wania wydzielniczosci gruczotu mlekowego
krowy w okresie zasuszenia. Czasowe
wstrzymanie produkcji mleka jest niezbgdne
do stworzenia w organizmie odpowiednich
warunkow do szybkiego wzrostu ptodu, pra-
widlowego przebiegu porodu i okresu popo-
rodowego oraz dobrej ptodnosci 1 wysokiej
wydajnosci mlecznej w nastepne; laktaCJl
Okres zasuszenia trwa u krowy przewaznie
40-60 dni z wahaniami od 30 do 80 dni (3,
5, 8) 1 zaczyna si¢ inwolucja tkanki gruczo-
towe;.
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Tab. 1. Zwiazki chemiczne stosowane dowymieniowo w do§wiadczeniach
nad przyspieszeniem inwolucji gruczolu mlekowego u krow

Nazwa zwigzku Dawka Liczba infuzji Autor
Kolchicyna 20 mg 1 (na dzien przed zas.)
Kolchicyna 20 mg 2 (przed i w dniu zas.) Oliwer i wsp. (27)
. Kolchicyna (przed),
Kolchicyna + LPS 20 mg + 100 pg LPS (w dniu zas.)
Konkanawalina A 25 mg 2c048h Breau i Oliver (11)
Fitohemaglutynina 1mg 2co48h Breau i Oliver (11)
Mitogen szkartatki 100 pg 21c024h Nickerson i wsp. (26)
21co24h Nickerson i wsp. (26)
LPS 100 pg
1 (w dniu zas.) Oliver i wsp. (28)
100 pg 21c024h Nickerson i wsp. (26)
2 mg 1 (w dniu zas.) Erskine i wsp. (16)
Interleukina 2
1mg 1 (w dniu zas.) Rejman i wsp. (33)
2 x109]. 1 (w dniu zas.) Wedlock i wsp. (37)
10 pg 1( w dniu zas.) Rejman i wsp. (33)
Interleukina-1b
10 pg 1 (w dniu zas.) Wedlock i wsp. (37)
GM-CSF 500 pg 1 (w dniu zas.) Wedlock i wsp. (37)
Glukan 1,3 100 lub 200 mg 1 (w Il fazie zas.) Inchaisri i wsp. (20)
Hydrolizat kazeiny 67,5 mg 6co12h Shamay i wsp. (35)

Inicjacja zasuszenia jest zaprzestanie po-

zyskiwania mleka (8, 36, 38). Zasadniczy

wplyw na przebieg procesu inwolucji, jak tez na stan
zdrowotny wymienia po porod21e ma wydajnosc
mleczna w chwili rozpoczgcia zasuszenia. Krowy
o wysokiej mleczno$ci w tym czasie sa bardziej podatne
na zakazenia gruczolu mlekowego, a w konsekwencji
na stany zapalne zard0wno w czasie zasuszenia, jak tez
po porodzie (8-10, 18). Stwierdzono, ze 26% krow,
ktére w dniu zasuszenia produkowaty wigcej niz 21 kg
mleka, mialo po porodzie zakazenie i stan zapalny
wymienia w porownaniu z 16% kréw, ktére w dniu
zasuszenia dawaly mniej niz 13 kg mleka (15). We-
dtug Rajala-Schultz i wsp. (32) optymalnq w chwili
zasuszania jest wydajnos$¢ nie wyzsza niz 12,5 kg mle-
ka dziennie. Wyzszej wydajnosci o kazde 5 kg towa-
rzyszy wyzszy o kolejne 77% odsetek ¢wiartek zaka-
zonych w zasuszeniu. Wysoka wydajno$¢ mleka w chwili
zasuszania prowadzi do mlekotoku lub wymaga prze-
rywanego dojenia, co stanowi przyczyng zaburzen
wytwarzania czopa keratynowego, ktory stanowi na-
turalna barier¢ ochrony przed infekcja. Wykazano,
ze pod koniec 6. tygodnia okresu zasuszenia az 23,4%
strzykow pozostawalo ciagle bez czopa, czyli byly one
otwarte dla penetracji drobnoustrojow. Cwiartki, kto-
re zamknely si¢ podczas okresu zasuszenia okazaly si¢
1,8 razy mniej podatne na zakazenie niz ¢wiartki otwar-
te (15). Nadmiernie wysoka produkcja mleka w okre-
sie bezposrednio poprzedzajacym planowane zasusze-
nie jest problemem nowym o narastajacym znaczeniu.
Z tego powodu poszukiwane sa metody przyspiesze-
nia inwolucji gruczohu mlekowego. Metoda najbardziej
popularna jest dieta 1 przerywane dojenie (23, 30). Jed-

nak u krow o bardzo wysokiej wydajnosci metody tra-
dycyjne moga okazac si¢ niewystarczajace.

Celem opracowania jest przedstawienie metod far-
makologicznego oddziatywania na przebieg inwolu-
cji za pomoca niektorych alkaloidow, lektyn, cytokin
oraz immunostymulatoréw. Ich nazwy, dawki oraz
zasady stosowania umieszczono w tab. 1.

Srodki stosowane dowymieniowo

Do szybkiego ograniczenia wydzielania mleka do-
prowadzity dowymieniowe infuzje kolchicyny (27) lub
kolchicyny w potaczeniu z lipopolisachydem (LPS)
Escherichia coli (28). Kolchicyna jest alkaloidem uzys-
kiwanym z nasion ziemowitu jesiennego. Alkaloid ten
hamuje powstawanie w komorce mikrotubuli, ktore
sa sktadnikiem szkieletu btony komoérkowej 1 biora
udziat w tworzeniu si¢ wrzecionka podczas procesu
mitozy. Dzigki tym wlasciwosciom kolchicyna wstrzy-
muje proliferacj¢ komoérek wydzielniczych. Lipopoli-
sacharyd jest immunostymulatorem, ktéry pobudza
limfocyty B 1 T oraz stanowi tzw. chemoatraktant dla
granulocytow. Enzymy proteolityczne granulocytow
stymuluja rozktad kazeiny, a produkty tego rozkfadu,
takie jak kazeina-gamma, inicjuja apoptoz¢ komorek
sekrecyjnych (25). Skutkiem zastosowania kolchicy-
ny oraz kolchicyny z LPS, oprdcz zmniejszenia wy-
dajnosci mlecznej, byty zmiany w sktadzie wydzieli-
ny charakterystyczne dla pierwszej fazy zasuszenia (4,
6, 8). Wykorzystane zostaty jednoczesnie dwa mecha-
nizmy, tj. zahamowanie proliferacji i apoptoza komo-
rek wydzielniczych.
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Przydatne okazaty si¢ dowymieniowe infuzje kon-
kanawaliny A (ConA) oraz fitohemaglutyniny (PHA)
(11). Na 2 dni przed planowanym zasuszeniem oraz
bezposrednio po ostatnim doju wprowadzono 25 mg
ConA lub 1 mg PHA do prawych ¢wiartek wymienia
krow do$wiadczalnych. Po 24 godzinach stwierdzono
zmiany w wydajnosci 1 sktadzie mleka, charakterys-
tyczne dla zasuszania. Wraz z zaawansowaniem in-
wolucji wzrastala zawarto$¢ laktoferyny, albuminy
surowiczej, immunoglobulin G, pH 1 liczba komorek
somatycznych, czemu towarzyszyt spadek st¢zenia
cytrynianu. W 7. dniu opisane zmiany byly bardziej
zaawansowane w ¢wiartkach poddanych dziataniu
ConA i PHA niz w kontrolnych. Dane wskazuja, ze
dowymieniowe zastosowanie Con A lub PHA w cza-
sie zasuszania przyspiesza inwolucje gruczotu mleko-
wego, czego skutkiem jest wzrost naturalnych czynni-
kéw obronnych. Zaobserwowane zjawisko ttumaczo-
no zdolnoscia Con A i PHA do wiazania si¢ z recepto-
rami mannozy 1 glukozy, znajdujacymi si¢ na po-
wierzchni blony komorkowej. Nastgpstwem jest za-
hamowanie produkcji enzymow, uszkodzenia struk-
tury blony komoérkowej, cytoszkieletu i obumarcie
komorki. Konkanawalina prowadzi takze do zmian
w sktadzie elektrolitoéw i pH, czego skutkiem jest roz-
pad miceli kazeiny do monomerow.

Nickerson i wsp. (26) zastosowali dowymieniowo
roztwor interleukiny-2, mitogenu szkartatki (PWM)
lub LPS raz dziennie przez kolejnych 21 dni poczaw-
szy do pierwszego dnia po zakonczeniu zdajania mle-
ka. Po 21 dniach zwierzgta poddano ubojowi 1 prze-
prowadzono badania histologiczne. W pordéwnaniu
z ¢wiartkami kontrolnymi, stwierdzono zmniejszenie
swiatta pecherzykow i pogrubienie tkanki tacznej pod-
stawowej, co wskazywalo na przyspieszenie inwolu-
cji. Najbardziej wyrazny efekt miat miejsce w ¢wiart-
kach poddanych dziataniu IL-2. Niezaleznie od przy-
spieszenia inwolucji odnotowano wyrazny immuno-
stumulacyjny wplyw zastosowanych mitogenow, cze-
go wyrazem byl wzrost produkcji immunoglobulin.
Z uwagi na szybko$¢ oraz intensywno$¢ zmian spo-
wodowanych przez interleuking, autorzy sugerowali
potencjalna przydatno$c tej cytokiny do immunosty-
mulacji wymienia w okresie zasuszenia.

Badania nad przydatnoscia cytokin przeprowadzili
takze inni autorzy. Rejman 1 wsp. (33) zastosowali jed-
norazowo 10 ug rekombinowanej bydlecej interleuki-
ny-14 lub 1 mg interleukiny-2 do réznych ¢éwiartek
8 krow. Stwierdzili przyspieszenie inwolucji oraz brak
negatywnego wplywu na gruczotl mlekowy po poro-
dzie. Stymulujacy wptyw potwierdzili Erskine i wsp.
(16), co wyrazato sig lepsza skutecznoscia antybioty-
ku DC zastosowanego w skojarzeniu z infuzja 1 mg
IL-2 w stosunku do Staph. aureus. Jednak odnotowa-
no 7,9% poronien, z ktérych wigkszo$¢ wystapita mig-
dzy 2. a 7. dniem po zastosowaniu interleukiny w po-
rownaniu z 1,7% poronien wsrod krow kontrolnych.
Podobnego dziatania ani tez wptywu na czynniki
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obronne gruczotu mlekowego zasuszanych krow nie
potwierdzili jednak Wedlock i wsp. (37), ktorzy re-
kombinowana IL-2 zastosowali w dawce 2 X 10° jed-
nostek. Przyspieszenie inwolucji uzyskano natomiast
po dowymieniowym wprowadzeniu rekombinowane;j
bydlecej interleukiny-18 (rboll-18) oraz czynnika sty-
mulacji kolonii granulocytéw i makrofagow (rboGM-
-CSF). W ¢wiartkach poddanych dziataniu wymienio-
nych cytokin odnotowano szybki wzrost liczby neu-
trofiléw 1 makrofagdw, wzrost stezenia laktoferyny
1 spadek zawarto$ci cytrynianu (37).

Do przyspieszenia inwolucji zastosowano -1,3 glu-
kan, ktéry pobudza aktywno$¢ uktadu obronnego gru-
czotu mlekowego (29). Badania Inchaisri i wsp. (20)
wykazaty, ze pojedyncza dowymieniowa infuzja tego
zwiazku w dawce 100 lub 200 mg w drugiej fazie za-
suszenia, tj. podczas petnej inwolucji, prowadzi do
przemijajacego stanu zapalnego oraz wzmozenia ak-
tywnos$ci immunologicznej. Stwierdzono zalezny od
dawki wzrost liczby komorek somatycznych, liczby
monocytow/makrofagdw oraz proporcji leukocytow
CD14+ 1 MHC II. Infuzja tego immunostymulatora
lekko podnosita takze proporcje limfocytow CD4+
oraz koncentracje¢ IgG1 i IgG2. Warto doda¢, ze druga
infuzja glukanu przyczyniata si¢ do przedtuzenia wy-
mienionej odpowiedzi, co wskazywato, ze opisane po-
stgpowanie moze by¢ efektywna metoda wzmocnie-
nia obrony wymienia przed infekcja w okresie okoto-
porodowym.

Udziat kazeiny

W procesie inwolucji wymienia biorg udziat aktyw-
ne biatka pochodzace z krwi lub wytworzone miej-
scowo oraz zwiazki powstale w wyniku ich rozpadu.
Nalezy do nich plazmina oraz produkty hydrolizy ka-
zeiny. Aktywno$¢ plazminy, plazminogenu oraz akty-
watora plazminogenu w wydzielinie gruczolu mleko-
wego podczas inwolucji okreslili Aslam i Hurley (4).
Dokonali tez identyfikacji peptydéw powstatych w tej
wydzielinie w wyniku proteolizy kazeiny i laktofery-
ny, znajdujacych si¢ w tej wydzielinie. Aktywnos$¢
plazminy, plazminogenu i aktywatora pazminogenu
byla statystycznie wyzszaw 7., 14.121. dniu zasusze-
nia w poréwnaniu z aktywnoscia stwierdzona w 7. dniu
po porodzie. Produkty hydrolizy wykryto takze na po-
czatku inwolucji przy niskim ich stezeniu po porodzie.
Analiza immunologiczna wykazata, ze peptydy wy-
kazane podczas inwolucji pochodzity z kazeiny-as,
kazelny -B, kazeiny-k lub laktoferyny. Pojawienie si¢
1 wzrost zawarto$ci tych peptydéw skorelowane byto
ze wzrastajaca aktywnos$cia plazminy. Stanowi to do-
wod na udziat plazminy w hydrolizie biatek mleka.

Spadek zawartosci kazeiny 1 wzrost produktow j _]eJ
rozpadu, takich jak peptony oporne na ogrzewanie,
stwierdzono w nastgpstwie dowymieniowego zasto-
sowania lektyn, cytokin, estrogenéw lub glukanu (11,
20, 26). Rolg hydrolizatoéw kazeiny w procesie inwo-
lucji potwierdzili Shamay 1 wsp. (35). Po ostatniej in-
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lokacji hydrolizatu w dawce 67,5 mg na ¢wiartkg gwal-
townie spadto wydzielanie mleka, doszto do zmian
makroskopowych, liczba komérek wzrosta do 5 mi-
lionébw 1 wigcej, a zawarto$¢ laktozy obnizyla sig
0 50%. Odnotowano najpierw wzrost zawartosci ak-
tywatora plazminogenu, nastgpnie wzrost aktywnosci
plazminy, czemu towarzyszylt spadek poziomu plazmi-
nogenu. Rdwnoczesnie stwierdzono 4-krotny wzrost
zawarto$ci peptonéw opornych na ogrzewanie (pro-
dukty enzymatycznej proteolizy), prawie 9-krotny al-
buminy surowiczej, 12-krotny laktoferyny, a takze 30-
-krotny immunoglobulin. Wedhug cytowanych autorow
(35), hydrolizaty kazeiny, wsrod ktorych znajdowaty
sig frakcje p-kazeiny, prowadza do dezintegracji spo-
istosci i ciagtosci nabtonka wydzielniczego. Skutkiem
sa zaburzenia osmotyczne, ktore stanowia bodziec do
indukcji zasuszenia. Dowymieniowe infuzje hydroli-
zatu kazeiny moga by¢ szczegdlnie przydatne do przy-
spieszenia inwolucji u kréw, ktore w chwili zasusze-
nia daja jeszcze 30 litrow mleka dziennie. Metodg tg
mozna takze zastosowac w celu czasowego wylacze-
nia z produkcji ¢wiartek o wysokiej liczbie komorek,
ktérych mleko negatywnie wptywa na wskazniki hi-
gieniczne, a takze do trwalego zasuszenia ¢wiartek
zakazonych i opornych na terapig.

Wykorzystanie estrogenéw

W celu zahamowania laktacji i przyspieszenia in-
wolucji wymienia zastosowano tez iniekcje estroge-
néw. Odpowiednie badania przeprowadzili Athie i wsp.
(5), podajac krowom przez 4 kolejne dni, poczawszy
od 60. dnia przed przewidywanym porodem, po 15 mg
estradiolu-173 dziennie. Po 3 iniekcjach estradiolu
wydajno$¢ mleka przypadajaca na jeden udo; spadta
0 59%. W grupie kontrolnej tez nastapil spadek, ale
tylko $rednio o 13% dziennie. U kréw kontrolnych
1 doswiadczalnych odnotowano wzrost liczby komo-
rek, zawarto$ci laktoferyny, biatka i sodu oraz obnize-
nie poziomu alfa- laktoalbummy, laktozy, cytrynianu
1 potasu. Zmiany te wczesniej pojawity si¢ u krow do-
swiadczalnych, a pelna inwolucja wystapita o 6 dni
szybciej w porownaniu z krowami kontrolnymi. Przy-
spieszenie inwolucji przy zachowaniu 60-dniowego
okresu zasuszenia nie miato wptywu na wydajnos¢
mleczna w nastgpnej laktacji. Nie odnotowano obja-
woOw estrogenizacji lub skrocenia cigzy.

Estradiol-17f nie miat tez wptywu na wydajnosé
mleczng krow z krotszym okresem zasuszenia (7).
Iniekcje domigsniowe, przez 4 dni po 15 mg, rozpo-
czeto okoto 60. lub 30. dnia przed spodziewanym po-
rodem, a rzeczywisty okres zasuszenia wyniost odpo-
wiednio 59 1 34 dni. Stwierdzono, ze krowy z 34-dnio-
wym okresem zasuszenia nie roznily si¢ wydajnos$cia
w nastepnej laktacji od kréw z 59-dniowym okresem
zasuszenia. Zastosowanie estrogenu przyspiesza inwo-
lucje, nie powoduje estrogenizacji krow, nie ma nega-
tywnego wplywu na przebieg porodu 1 wystgpowania
mastitis oraz innych zaburzen stanu zdrowia w okre-
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sie poporodowym. Powyzsza opini¢ potwierdzili
Gulay 1 wsp. (19), ktorzy uzyli 84 krow rasy HF do
oceny wptywu czasu trwania okresu zasuszenia (60
dni wobec 30 dni) z iniekcja bez iniekcji cypionianu
estradiolu (estradiol cypionate — ECP) na pobieranie
suche] masy (DMI), masg ciata (BW) kondyCJQ (BCS)
1 produkc_]q mleka. W celu przyspleszema inwolucji
wymienia zastosowano w dniu zasuszenia (dry-off)
jedna, domigsniowq iniekcje 15 mg estradiolu. Skro-
cenie okresu zasuszenia do 30 dni nie spowodowato
wzrostu lub spadku produkeji mleka w nastgpnej lak-
tacji. Krotsze, 30-dniowe okresy zasuszenia nie miaty
negatywnego wptywu na DMI, BW, BCS, nie wysta-
pity tez widoczne problemy zdrowotne podczas okre-
su poporodowego. Z analizowanej pracy wynika, ze
okres 30-dniowy jest wystarczajacy dla przebycia in-
wolucji, ponownego pojawienia si¢ komorek wydziel-
niczych i rozpoczgcia nowej laktacji.

Zastosowanie egzogennego estrogenu przed lub
w dniu ostatniego doju prowadzi do wzmozenia pro-
cesu naturalnej inwolucji wymienia, w czym prawdo-
podobnie posredniczy estrogen uwalniany przez tozys-
ko (5-7, 19). Janowski 1 wsp. (21) stwierdzili, ze es-
trogeny, tj. estron, siarczan estronu i estradiol-17« nie
sa produkowane przez gruczot mlekowy. Wytwarza-
nie przez tkanki wymienia estradiolu-17p zaczyna si¢
na 12 dni przed spodziewanym porodem. Tak wigc
lokalnie wytwarzany estrogen nie bierze udziatu
w procesie inwolucji wymienia. Uczestniczy natomiast
W r0Zwoju 1 przygotowanlu wymienia do laktacji, a z
jego obecnoscia w1qze si¢ wystqpowame oedema ube-
ris (39). W procesie inwolucji wymienia bierze zatem
udziat estradiol jednostki ozyskowo-ptodowe;.

Podsumowanie

Inwolucja gruczolu mlekowego krowy jest ztozo-
nym procesem fizjologicznym. U wysoko wydajnych
krow nie przebiega jednak spontanicznie, nawet po
zaprzestaniu doju i wymaga oddziatywania metodami
organizacyjnymi (dieta, przerywane dOJeme) ktore
czqsto sq niewystarczajace. Dlatego moze zaj$¢ ko-
nieczno$¢ interwencji farmakologicznej. Z analizowa-
nego pismiennictwa wynika, ze pomocne okaza¢ moga
si¢ dowymieniowe infuzje immunomodulatoréw, ta-
kich jak LPS lub glukan, jak tez iniekcje estrogenow.
Przyspieszanie inwolucji za pomoca egzogennego es-
trogenu wydaje si¢ bardziej fizjologiczne. Interesuja-
ce moze byc¢ takze skojarzenie dowymieniowej immu-
nostymulacji z estrogenami, ze wzgledu na aktywiza-
cj¢ miejscowych czynnikow obronnych, co datoby
szans¢ na rezygnacjq ze stosowania antybiotykow
o przedtuzonym dziataniu, przynajmniej u krow wol-
nych od infekcji w chwili zasuszania. Wymaga to jed-
nak przeprowadzenia odpowiednich badan zaréwno
w aspekcie skutecznosci, jak tez nieszkodliwosci dla
krowy i cielgcia ze zwroceniem szczegdlnej uwagi na
ewentualne pozostato$ci nawet §ladow estrogenu
w mleku konsumpcyjnym.
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