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Artyku³ przegl¹dowy Review

Laktacja, zasuszanie i ponowny rozwój gruczo³u
mlekowego podlega wp³ywom prolaktyny, somatotro-
piny, estrogenów, progesteronu i kortyzolu (1, 3, 8, 21,
34, 39). Laktacjê podtrzymuje regularne ssanie lub
dojenie. Bez tych bod�ców dochodzi do zatrzymania
sekrecji i rozpoczêcia inwolucji, która polega na apop-
tozie istniej¹cych komórek wydzielniczych i zahamo-
waniu (wstrzymaniu) powstawania nowych (38). W in-
wolucji bierze udzia³ system plazminogen/plazmina
(4, 6, 31), bia³ko p53 (22), insulinopodobny czynnik
wzrostu oraz rodzina bia³ek wi¹¿¹cych wymienion¹
cytokinê (1, 2, 12, 13). Rozwój i zanik laktacji zale¿y
od liczby komórek sekrecyjnych i ich zdolno�ci do
wydzielania mleka (12, 36). Wzrost produkcji mleka
w okresie od porodu do szczytu laktacji, w przypadku
dwukrotnego dojenia krowy w ci¹gu doby, jest skut-
kiem zwiêkszenia aktywno�ci wydzielniczej ka¿dej
komórki gruczo³owej. Natomiast spadek wydajno�ci

mleka po szczycie laktacji spowodowany jest zmniej-
szaniem siê liczby komórek wydzielniczych na dro-
dze apoptozy (36). W czasie trwania laktacji tylko 0,3%
komórek przybywa w ci¹gu doby wskutek prolifera-
cji, co wystarcza do zast¹pienia wiêkszo�ci komórek
utraconych (12). Na czas trwania laktacji oraz zdol-
no�ci gruczo³u do produkcji mo¿na wp³ywaæ za po-
moc¹ hormonów i dzia³añ organizacyjnych (manage-
ment). Stosowanie somatotropiny prowadzi do wzros-
tu wydajno�ci wskutek pobudzenia procesu prolifera-
cji i ograniczenia apoptozy nab³onka gruczo³owego.
Wzrost wydajno�ci mo¿na uzyskaæ wystawiaj¹c kro-
wy na przed³u¿one dzia³anie �wiat³a. Mechanizmy uru-
chomione przez rosn¹cy fotoperiod podczas laktacji
nie s¹ jednak do koñca poznane. Wyd³u¿one oddzia-
³ywanie �wiat³a w zasuszeniu prowadzi jednak do ob-
ni¿enia wydajno�ci w nastêpnej laktacji (24). Produk-
cjê mleka podnosi tak¿e zwiêkszona czêstotliwo�æ
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Pharmacological acceleration of mammary gland involution in cows
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 rboIl-1b at the cessation of milking imme-
diately increases the number of phagocytic cells in the gland. These cytokines, particularly rboIl-1 b, can
increase the rate of mammary gland involution. It is also stated that infusion of b1.3-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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dojenia w pierwszych tygodniach laktacji.
Skutkiem tego jest wzrost wydajno�ci o oko-
³o 8% za ca³¹ laktacjê, nawet po powrocie
w pó�niejszym okresie do doju dwukrotne-
go. Zjawisko mo¿e mieæ zwi¹zek z prolife-
racj¹ dodatkowych komórek w odpowiedzi
na zwiêkszon¹ czêsto�æ pozyskiwania mle-
ka. W przeciwieñstwie do tego, zaawanso-
wana ci¹¿a, rzadsze dojenie i mastitis zwiêk-
sza �mieræ komórek nab³onka na drodze
apoptozy (12, 36). Oddzia³ywanie na proli-
feracjê i apoptozê wydaje siê kluczem zarów-
no do wyd³u¿enia laktacji, jak te¿ zahamo-
wania wydzielniczo�ci gruczo³u mlekowego
krowy w okresie zasuszenia. Czasowe
wstrzymanie produkcji mleka jest niezbêdne
do stworzenia w organizmie odpowiednich
warunków do szybkiego wzrostu p³odu, pra-
wid³owego przebiegu porodu i okresu popo-
rodowego oraz dobrej p³odno�ci i wysokiej
wydajno�ci mlecznej w nastêpnej laktacji.
Okres zasuszenia trwa u krowy przewa¿nie
40-60 dni z wahaniami od 30 do 80 dni (3,
5, 8) i zaczyna siê inwolucj¹ tkanki gruczo-
³owej.

Inicjacj¹ zasuszenia jest zaprzestanie po-
zyskiwania mleka (8, 36, 38). Zasadniczy
wp³yw na przebieg procesu inwolucji, jak te¿ na stan
zdrowotny wymienia po porodzie ma wydajno�æ
mleczna w chwili rozpoczêcia zasuszenia. Krowy
o wysokiej mleczno�ci w tym czasie s¹ bardziej podatne
na zaka¿enia gruczo³u mlekowego, a w konsekwencji
na stany zapalne zarówno w czasie zasuszenia, jak te¿
po porodzie (8-10, 18). Stwierdzono, ¿e 26% krów,
które w dniu zasuszenia produkowa³y wiêcej ni¿ 21 kg
mleka, mia³o po porodzie zaka¿enie i stan zapalny
wymienia w porównaniu z 16% krów, które w dniu
zasuszenia dawa³y mniej ni¿ 13 kg mleka (15). We-
d³ug Rajala-Schultz i wsp. (32) optymaln¹ w chwili
zasuszania jest wydajno�æ nie wy¿sza ni¿ 12,5 kg mle-
ka dziennie. Wy¿szej wydajno�ci o ka¿de 5 kg towa-
rzyszy wy¿szy o kolejne 77% odsetek æwiartek zaka-
¿onych w zasuszeniu. Wysoka wydajno�æ mleka w chwili
zasuszania prowadzi do mlekotoku lub wymaga prze-
rywanego dojenia, co stanowi przyczynê zaburzeñ
wytwarzania czopa keratynowego, który stanowi na-
turaln¹ barierê ochrony przed infekcj¹. Wykazano,
¿e pod koniec 6. tygodnia okresu zasuszenia a¿ 23,4%
strzyków pozostawa³o ci¹gle bez czopa, czyli by³y one
otwarte dla penetracji drobnoustrojów. Æwiartki, któ-
re zamknê³y siê podczas okresu zasuszenia okaza³y siê
1,8 razy mniej podatne na zaka¿enie ni¿ æwiartki otwar-
te (15). Nadmiernie wysoka produkcja mleka w okre-
sie bezpo�rednio poprzedzaj¹cym planowane zasusze-
nie jest problemem nowym o narastaj¹cym znaczeniu.
Z tego powodu poszukiwane s¹ metody przyspiesze-
nia inwolucji gruczo³u mlekowego. Metod¹ najbardziej
popularn¹ jest dieta i przerywane dojenie (23, 30). Jed-

nak u krów o bardzo wysokiej wydajno�ci metody tra-
dycyjne mog¹ okazaæ siê niewystarczaj¹ce.

Celem opracowania jest przedstawienie metod far-
makologicznego oddzia³ywania na przebieg inwolu-
cji za pomoc¹ niektórych alkaloidów, lektyn, cytokin
oraz immunostymulatorów. Ich nazwy, dawki oraz
zasady stosowania umieszczono w tab. 1.

�rodki stosowane dowymieniowo
Do szybkiego ograniczenia wydzielania mleka do-

prowadzi³y dowymieniowe infuzje kolchicyny (27) lub
kolchicyny w po³¹czeniu z lipopolisachydem (LPS)
Escherichia coli (28). Kolchicyna jest alkaloidem uzys-
kiwanym z nasion ziemowitu jesiennego. Alkaloid ten
hamuje powstawanie w komórce mikrotubuli, które
s¹ sk³adnikiem szkieletu b³ony komórkowej i bior¹
udzia³ w tworzeniu siê wrzecionka podczas procesu
mitozy. Dziêki tym w³a�ciwo�ciom kolchicyna wstrzy-
muje proliferacjê komórek wydzielniczych. Lipopoli-
sacharyd jest immunostymulatorem, który pobudza
limfocyty B i T oraz stanowi tzw. chemoatraktant dla
granulocytów. Enzymy proteolityczne granulocytów
stymuluj¹ rozk³ad kazeiny, a produkty tego rozk³adu,
takie jak kazeina-gamma, inicjuj¹ apoptozê komórek
sekrecyjnych (25). Skutkiem zastosowania kolchicy-
ny oraz kolchicyny z LPS, oprócz zmniejszenia wy-
dajno�ci mlecznej, by³y zmiany w sk³adzie wydzieli-
ny charakterystyczne dla pierwszej fazy zasuszenia (4,
6, 8). Wykorzystane zosta³y jednocze�nie dwa mecha-
nizmy, tj. zahamowanie proliferacji i apoptoza komó-
rek wydzielniczych.

Tab. 1. Zwi¹zki chemiczne stosowane dowymieniowo w do�wiadczeniach
nad przyspieszeniem inwolucji gruczo³u mlekowego u krów
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Przydatne okaza³y siê dowymieniowe infuzje kon-
kanawaliny A (ConA) oraz fitohemaglutyniny (PHA)
(11). Na 2 dni przed planowanym zasuszeniem oraz
bezpo�rednio po ostatnim doju wprowadzono 25 mg
ConA lub 1 mg PHA do prawych æwiartek wymienia
krów do�wiadczalnych. Po 24 godzinach stwierdzono
zmiany w wydajno�ci i sk³adzie mleka, charakterys-
tyczne dla zasuszania. Wraz z zaawansowaniem in-
wolucji wzrasta³a zawarto�æ laktoferyny, albuminy
surowiczej, immunoglobulin G, pH i liczba komórek
somatycznych, czemu towarzyszy³ spadek stê¿enia
cytrynianu. W 7. dniu opisane zmiany by³y bardziej
zaawansowane w æwiartkach poddanych dzia³aniu
ConA i PHA ni¿ w kontrolnych. Dane wskazuj¹, ¿e
dowymieniowe zastosowanie Con A lub PHA w cza-
sie zasuszania przyspiesza inwolucjê gruczo³u mleko-
wego, czego skutkiem jest wzrost naturalnych czynni-
ków obronnych. Zaobserwowane zjawisko t³umaczo-
no zdolno�ci¹ Con A i PHA do wi¹zania siê z recepto-
rami mannozy i glukozy, znajduj¹cymi siê na po-
wierzchni b³ony komórkowej. Nastêpstwem jest za-
hamowanie produkcji enzymów, uszkodzenia struk-
tury b³ony komórkowej, cytoszkieletu i obumarcie
komórki. Konkanawalina prowadzi tak¿e do zmian
w sk³adzie elektrolitów i pH, czego skutkiem jest roz-
pad miceli kazeiny do monomerów.

Nickerson i wsp. (26) zastosowali dowymieniowo
roztwór interleukiny-2, mitogenu szkar³atki (PWM)
lub LPS raz dziennie przez kolejnych 21 dni pocz¹w-
szy do pierwszego dnia po zakoñczeniu zdajania mle-
ka. Po 21 dniach zwierzêta poddano ubojowi i prze-
prowadzono badania histologiczne. W porównaniu
z æwiartkami kontrolnymi, stwierdzono zmniejszenie
�wiat³a pêcherzyków i pogrubienie tkanki ³¹cznej pod-
stawowej, co wskazywa³o na przyspieszenie inwolu-
cji. Najbardziej wyra�ny efekt mia³ miejsce w æwiart-
kach poddanych dzia³aniu IL-2. Niezale¿nie od przy-
spieszenia inwolucji odnotowano wyra�ny immuno-
stumulacyjny wp³yw zastosowanych mitogenów, cze-
go wyrazem by³ wzrost produkcji immunoglobulin.
Z uwagi na szybko�æ oraz intensywno�æ zmian spo-
wodowanych przez interleukinê, autorzy sugerowali
potencjaln¹ przydatno�æ tej cytokiny do immunosty-
mulacji wymienia w okresie zasuszenia.

Badania nad przydatno�ci¹ cytokin przeprowadzili
tak¿e inni autorzy. Rejman i wsp. (33) zastosowali jed-
norazowo 10 ug rekombinowanej bydlêcej interleuki-
ny-1b lub 1 mg interleukiny-2 do ró¿nych æwiartek
8 krów. Stwierdzili przyspieszenie inwolucji oraz brak
negatywnego wp³ywu na gruczo³ mlekowy po poro-
dzie. Stymuluj¹cy wp³yw potwierdzili Erskine i wsp.
(16), co wyra¿a³o siê lepsz¹ skuteczno�ci¹ antybioty-
ku DC zastosowanego w skojarzeniu z infuzj¹ 1 mg
IL-2 w stosunku do Staph. aureus. Jednak odnotowa-
no 7,9% poronieñ, z których wiêkszo�æ wyst¹pi³a miê-
dzy 2. a 7. dniem po zastosowaniu interleukiny w po-
równaniu z 1,7% poronieñ w�ród krów kontrolnych.
Podobnego dzia³ania ani te¿ wp³ywu na czynniki

obronne gruczo³u mlekowego zasuszanych krów nie
potwierdzili jednak Wedlock i wsp. (37), którzy re-
kombinowan¹ IL-2 zastosowali w dawce 2 × 105 jed-
nostek. Przyspieszenie inwolucji uzyskano natomiast
po dowymieniowym wprowadzeniu rekombinowanej
bydlêcej interleukiny-1b (rboIl-1b) oraz czynnika sty-
mulacji kolonii granulocytów i makrofagów (rboGM-
-CSF). W æwiartkach poddanych dzia³aniu wymienio-
nych cytokin odnotowano szybki wzrost liczby neu-
trofilów i makrofagów, wzrost stê¿enia laktoferyny
i spadek zawarto�ci cytrynianu (37).

Do przyspieszenia inwolucji zastosowano b-1,3 glu-
kan, który pobudza aktywno�æ uk³adu obronnego gru-
czo³u mlekowego (29). Badania Inchaisri i wsp. (20)
wykaza³y, ¿e pojedyncza dowymieniowa infuzja tego
zwi¹zku w dawce 100 lub 200 mg w drugiej fazie za-
suszenia, tj. podczas pe³nej inwolucji, prowadzi do
przemijaj¹cego stanu zapalnego oraz wzmo¿enia ak-
tywno�ci immunologicznej. Stwierdzono zale¿ny od
dawki wzrost liczby komórek somatycznych, liczby
monocytów/makrofagów oraz proporcji leukocytów
CD14+ i MHC II. Infuzja tego immunostymulatora
lekko podnosi³a tak¿e proporcje limfocytów CD4+
oraz koncentracjê IgG1 i IgG2. Warto dodaæ, ¿e druga
infuzja glukanu przyczynia³a siê do przed³u¿enia wy-
mienionej odpowiedzi, co wskazywa³o, ¿e opisane po-
stêpowanie mo¿e byæ efektywn¹ metod¹ wzmocnie-
nia obrony wymienia przed infekcj¹ w okresie oko³o-
porodowym.

Udzia³ kazeiny
W procesie inwolucji wymienia bior¹ udzia³ aktyw-

ne bia³ka pochodz¹ce z krwi lub wytworzone miej-
scowo oraz zwi¹zki powsta³e w wyniku ich rozpadu.
Nale¿y do nich plazmina oraz produkty hydrolizy ka-
zeiny. Aktywno�æ plazminy, plazminogenu oraz akty-
watora plazminogenu w wydzielinie gruczo³u mleko-
wego podczas inwolucji okre�lili Aslam i Hurley (4).
Dokonali te¿ identyfikacji peptydów powsta³ych w tej
wydzielinie w wyniku proteolizy kazeiny i laktofery-
ny, znajduj¹cych siê w tej wydzielinie. Aktywno�æ
plazminy, plazminogenu i aktywatora pazminogenu
by³a statystycznie wy¿sza w 7., 14. i 21. dniu zasusze-
nia w porównaniu z aktywno�ci¹ stwierdzon¹ w 7. dniu
po porodzie. Produkty hydrolizy wykryto tak¿e na po-
cz¹tku inwolucji przy niskim ich stê¿eniu po porodzie.
Analiza immunologiczna wykaza³a, ¿e peptydy wy-
kazane podczas inwolucji pochodzi³y z kazeiny-as,
kazeiny-b, kazeiny-k lub laktoferyny. Pojawienie siê
i wzrost zawarto�ci tych peptydów skorelowane by³o
ze wzrastaj¹c¹ aktywno�ci¹ plazminy. Stanowi to do-
wód na udzia³ plazminy w hydrolizie bia³ek mleka.

Spadek zawarto�ci kazeiny i wzrost produktów jej
rozpadu, takich jak peptony oporne na ogrzewanie,
stwierdzono w nastêpstwie dowymieniowego zasto-
sowania lektyn, cytokin, estrogenów lub glukanu (11,
20, 26). Rolê hydrolizatów kazeiny w procesie inwo-
lucji potwierdzili Shamay i wsp. (35). Po ostatniej in-
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lokacji hydrolizatu w dawce 67,5 mg na æwiartkê gwa³-
townie spad³o wydzielanie mleka, dosz³o do zmian
makroskopowych, liczba komórek wzros³a do 5 mi-
lionów i wiêcej, a zawarto�æ laktozy obni¿y³a siê
o 50%. Odnotowano najpierw wzrost zawarto�ci ak-
tywatora plazminogenu, nastêpnie wzrost aktywno�ci
plazminy, czemu towarzyszy³ spadek poziomu plazmi-
nogenu. Równocze�nie stwierdzono 4-krotny wzrost
zawarto�ci peptonów opornych na ogrzewanie (pro-
dukty enzymatycznej proteolizy), prawie 9-krotny al-
buminy surowiczej, 12-krotny laktoferyny, a tak¿e 30-
-krotny immunoglobulin. Wed³ug cytowanych autorów
(35), hydrolizaty kazeiny, w�ród których znajdowa³y
siê frakcje b-kazeiny, prowadz¹ do dezintegracji spo-
isto�ci i ci¹g³o�ci nab³onka wydzielniczego. Skutkiem
s¹ zaburzenia osmotyczne, które stanowi¹ bodziec do
indukcji zasuszenia. Dowymieniowe infuzje hydroli-
zatu kazeiny mog¹ byæ szczególnie przydatne do przy-
spieszenia inwolucji u krów, które w chwili zasusze-
nia daj¹ jeszcze 30 litrów mleka dziennie. Metodê tê
mo¿na tak¿e zastosowaæ w celu czasowego wy³¹cze-
nia z produkcji æwiartek o wysokiej liczbie komórek,
których mleko negatywnie wp³ywa na wska�niki hi-
gieniczne, a tak¿e do trwa³ego zasuszenia æwiartek
zaka¿onych i opornych na terapiê.

Wykorzystanie estrogenów
W celu zahamowania laktacji i przyspieszenia in-

wolucji wymienia zastosowano te¿ iniekcje estroge-
nów. Odpowiednie badania przeprowadzili Athie i wsp.
(5), podaj¹c krowom przez 4 kolejne dni, pocz¹wszy
od 60. dnia przed przewidywanym porodem, po 15 mg
estradiolu-17b dziennie. Po 3 iniekcjach estradiolu
wydajno�æ mleka przypadaj¹ca na jeden udój spad³a
o 59%. W grupie kontrolnej te¿ nast¹pi³ spadek, ale
tylko �rednio o 13% dziennie. U krów kontrolnych
i do�wiadczalnych odnotowano wzrost liczby komó-
rek, zawarto�ci laktoferyny, bia³ka i sodu oraz obni¿e-
nie poziomu alfa-laktoalbuminy, laktozy, cytrynianu
i potasu. Zmiany te wcze�niej pojawi³y siê u krów do-
�wiadczalnych, a pe³na inwolucja wyst¹pi³a o 6 dni
szybciej w porównaniu z krowami kontrolnymi. Przy-
spieszenie inwolucji przy zachowaniu 60-dniowego
okresu zasuszenia nie mia³o wp³ywu na wydajno�æ
mleczn¹ w nastêpnej laktacji. Nie odnotowano obja-
wów estrogenizacji lub skrócenia ci¹¿y.

Estradiol-17b nie mia³ te¿ wp³ywu na wydajno�æ
mleczn¹ krów z krótszym okresem zasuszenia (7).
Iniekcje domiê�niowe, przez 4 dni po 15 mg, rozpo-
czêto oko³o 60. lub 30. dnia przed spodziewanym po-
rodem, a rzeczywisty okres zasuszenia wyniós³ odpo-
wiednio 59 i 34 dni. Stwierdzono, ¿e krowy z 34-dnio-
wym okresem zasuszenia nie ró¿ni³y siê wydajno�ci¹
w nastêpnej laktacji od krów z 59-dniowym okresem
zasuszenia. Zastosowanie estrogenu przyspiesza inwo-
lucjê, nie powoduje estrogenizacji krów, nie ma nega-
tywnego wp³ywu na przebieg porodu i wystêpowania
mastitis oraz innych zaburzeñ stanu zdrowia w okre-

sie poporodowym. Powy¿sz¹ opiniê potwierdzili
Gulay i wsp. (19), którzy u¿yli 84 krów rasy HF do
oceny wp³ywu czasu trwania okresu zasuszenia (60
dni wobec 30 dni) z iniekcj¹ bez iniekcji cypionianu
estradiolu (estradiol cypionate � ECP) na pobieranie
suchej masy (DMI), masê cia³a (BW), kondycjê (BCS)
i produkcjê mleka. W celu przyspieszenia inwolucji
wymienia zastosowano w dniu zasuszenia (dry-off)
jedn¹, domiê�niow¹ iniekcjê 15 mg estradiolu. Skró-
cenie okresu zasuszenia do 30 dni nie spowodowa³o
wzrostu lub spadku produkcji mleka w nastêpnej lak-
tacji. Krótsze, 30-dniowe okresy zasuszenia nie mia³y
negatywnego wp³ywu na DMI, BW, BCS, nie wyst¹-
pi³y te¿ widoczne problemy zdrowotne podczas okre-
su poporodowego. Z analizowanej pracy wynika, ¿e
okres 30-dniowy jest wystarczaj¹cy dla przebycia in-
wolucji, ponownego pojawienia siê komórek wydziel-
niczych i rozpoczêcia nowej laktacji.

Zastosowanie egzogennego estrogenu przed lub
w dniu ostatniego doju prowadzi do wzmo¿enia pro-
cesu naturalnej inwolucji wymienia, w czym prawdo-
podobnie po�redniczy estrogen uwalniany przez ³o¿ys-
ko (5-7, 19). Janowski i wsp. (21) stwierdzili, ¿e es-
trogeny, tj. estron, siarczan estronu i estradiol-17a nie
s¹ produkowane przez gruczo³ mlekowy. Wytwarza-
nie przez tkanki wymienia estradiolu-17b zaczyna siê
na 12 dni przed spodziewanym porodem. Tak wiêc
lokalnie wytwarzany estrogen nie bierze udzia³u
w procesie inwolucji wymienia. Uczestniczy natomiast
w rozwoju i przygotowaniu wymienia do laktacji, a z
jego obecno�ci¹ wi¹¿e siê wystêpowanie oedema ube-
ris (39). W procesie inwolucji wymienia bierze zatem
udzia³ estradiol jednostki ³o¿yskowo-p³odowej.

Podsumowanie
Inwolucja gruczo³u mlekowego krowy jest z³o¿o-

nym procesem fizjologicznym. U wysoko wydajnych
krów nie przebiega jednak spontanicznie, nawet po
zaprzestaniu doju i wymaga oddzia³ywania metodami
organizacyjnymi (dieta, przerywane dojenie), które
czêsto s¹ niewystarczaj¹ce. Dlatego mo¿e zaj�æ ko-
nieczno�æ interwencji farmakologicznej. Z analizowa-
nego pi�miennictwa wynika, ¿e pomocne okazaæ mog¹
siê dowymieniowe infuzje immunomodulatorów, ta-
kich jak LPS lub glukan, jak te¿ iniekcje estrogenów.
Przyspieszanie inwolucji za pomoc¹ egzogennego es-
trogenu wydaje siê bardziej fizjologiczne. Interesuj¹-
ce mo¿e byæ tak¿e skojarzenie dowymieniowej immu-
nostymulacji z estrogenami, ze wzglêdu na aktywiza-
cjê miejscowych czynników obronnych, co da³oby
szansê na rezygnacjê ze stosowania antybiotyków
o przed³u¿onym dzia³aniu, przynajmniej u krów wol-
nych od infekcji w chwili zasuszania. Wymaga to jed-
nak przeprowadzenia odpowiednich badañ zarówno
w aspekcie skuteczno�ci, jak te¿ nieszkodliwo�ci dla
krowy i cielêcia ze zwróceniem szczególnej uwagi na
ewentualne pozosta³o�ci nawet �ladów estrogenu
w mleku konsumpcyjnym.
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