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Artyku³ przegl¹dowy Review

Ochrona skóry oraz koñca strzyków krów stanowi
wa¿ny sk³adnik programu zwalczania mastitis u tych
zwierz¹t (19, 21). Zmiany w skórze strzyków oraz
w kanale strzykowym zwiêkszaj¹ ryzyko nowych zaka-
¿eñ, które mog¹ byæ przyczyn¹ podklinicznych i klinicz-
nych postaci mastitis (11, 21, 29). Wielowarstwowa
struktura, wydzielina gruczo³ów potowych i ³ojowych,
kwa�ny odczyn oraz charakterystyczna mikroflora skó-
ry wraz z porastaj¹cymi j¹ w³osami stanowi¹ do�æ szczel-
n¹ barierê dla wnikania bakterii, wirusów oraz grzybów
(18). Szczególne znaczenie ma jednak podojowa dezyn-
fekcja strzyków. Jej celem jest ograniczenie zaka¿eñ
wymienia w okresie dwóch pierwszych godzin po doju,
kiedy miêsieñ zwieracz strzyka nie zamyka jeszcze
�wiat³a kana³u strzykowego, a nab³onek nie wytwarza
naturalnych sk³adników przeciwbakteryjnych (3, 10, 19).

Kondycjê tkanki strzyka okre�la siê, dokonuj¹c po-
miaru grubo�ci zrogowacenia koñca strzyka przyrz¹dem
do mierzenia grubo�ci skóry (14), ultrasonograficznie
(24) lub oceniaj¹c stopieñ utlenowania krwi w tkankach
(20). Te techniki oceny s¹ w równym stopniu dok³adne,
lecz ró¿ni¹ siê kosztami przeprowadzania oznaczeñ.
Prostsze metody oceny kondycji skóry wymienia i tkanki
strzyka, polegaj¹ce na ocenie wzrokowej oraz porów-
naniu jej wyników z obrazami i schematami oceny punk-
towej, s¹ równie dok³adne, za to bardziej rozpowszech-
nione (1, 5, 16, 21, 22, 30).

Celem opracowania jest prezentacja ró¿nych czynni-
ków powoduj¹cych uszkodzenia skóry wymienia i strzy-
ków krów oraz zastosowanie badañ ultrasonograficz-
nych i endoskopowych w ocenie diagnostycznej scho-
rzeñ strzyków i gruczo³u mlekowego.
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External and internal damage of cow teats

Summary
Maintenance of healthy teat skin and teat-ends is a key part of any effective mastitis program. Instruments

and measurement techniques used to assess the condition of teat tissue include changes in teat thickness with
a modified cutimeter, ultrasonography, sub-cutaneous oxygen tension and pulse oximetry. Simpler methods
for quantifying the condition of the teat after milking are optical estimates that rely on changes in the short- or
medium- or long-term. Faults in milking machines are the primary cause of short-term changes in color,
firmness, thickness or swelling of teats, or the degree of �openness� of the teat orifice. Medium-term changes
in the incidence of petechial haemorrhages or larger haemorrhaging may occur instantly or may take several
days before becoming evident. Changes in the teat skin condition are associated with harsh weather or
chemical irritation. Long-term changes in teat-end condition after milking are, among other things, hyper-
keratosis, where there is stratified dryness and hardness of keratin around the orifice of the teat canal.

The application of a scoring system and the further development of digital cameras and related software for
scoring is a more objective and convenient way. The TECT (teat end callosity thickness) and TECR (teat end
callosity roughness) are complementary parameters, and should both be used. Development of TEC (teat end
callosity) is associated with cow factors such as TES (teat end shape), PAR (parity), DIM (lactation stage), and
MT (machine-on time).

With the aid of research ultrasound repercussions it is possible to observe inflammatory states and
mechanical damages of teats in the form of stenosis or atresia external orifice teat canal. The endoscopic
technique is suitable for multiple sampling and repeated visualization of the teat and udder cistern of healthy,
lactating cows without major complications. The collected biopsy samples could be used in primary epithelial
cell culture, histological examination, and PCR analysis.

In robot-milked cows significantly lower frequencies of the occurrence of the trait of redness of the teat skin
but a significantly higher frequency of the trait dry teat skin were observed than in traditionally milked cows.
Cows milked traditionally also showed a higher frequency of extended teat canals in the front teats than rear
teats. Milk leakage from teats occurs more often in robotic milking than in cows conventionally milked and
housed in a free-stall barn or a tie-stall barn.
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Czynniki prowadz¹ce do uszkodzeñ
skóry wymienia i strzyków

Zastosowanie doju maszynowego z jednej strony
usprawni³o obs³ugê krów i podnios³o jako�æ higienicz-
n¹ mleka, z drugiej jednak przyczyni³o siê do powsta-
nia wielu schorzeñ gruczo³u mlekowego (1, 30, 31).
W patogenezie uszkodzeñ skóry i strzyków zwi¹zanych
z dojem maszynowym krów mlecznych rozró¿nia siê
zmiany krótkoterminowe (reakcja na pojedynczy dój),
�rednioterminowe (reakcja widoczna w ci¹gu kilku dni
lub tygodni) oraz d³ugoterminowe (21).

Zmiany krótkoterminowe powinny byæ oceniane
w ci¹gu minuty od zdjêcia aparatu dojowego z wymie-
nia krowy. Dotycz¹ one koloru strzyków, stopnia obrzê-
ku podstawy strzyków i twardo�ci koñca strzyków oraz
stopnia zamkniêcia uj�cia zewnêtrznego otworu strzy-
kowego. Niektóre strzyki s¹ zaczerwienione ju¿ pod-
czas zdejmowania aparatu dojowego, natomiast inne
ulegaj¹ zaczerwienieniu po 30-60 s. W skrajnych przy-
padkach strzyki s¹ niebieskawe lub przyjmuj¹ odcienie
purpurowe albo sine na czê�ci lub ca³ej swojej po-
wierzchni (16). Na intensywno�æ barwy strzyków po
doju mo¿e wp³ywaæ pustodój, wysokie podci�nienie
i nieprawid³owa czêsto�æ pulsacji oraz niedopasowanie
kubków dojowych do rozmiarów strzyków (16, 28).
Pustodój przednich æwiartek wymienia rozpoczyna siê
przy warto�ci progowej sp³ywu mleka poni¿ej 400 g/min.,
a tylnych � poni¿ej 200 g/min. (27). W ocenie koloru
strzyków wyró¿nia siê kolor ró¿owy (normalny), czer-
wony (przebarwiona czê�æ powierzchni lub koniec strzy-
ka) i niebieskawy; wy³¹cza siê z oceny strzyki czarne
(21). W ocenie obrzêku podstawy strzyków wyró¿nia
siê strzyki bez widocznej linii kontaktu z brzegiem gumy
strzykowej, bez obrzêku lub z ma³ym obrzêkiem (nor-
malny), strzyki z widocznym �ladem gumy strzykowej
oraz strzyki z wyra�nym �ladem, obrzêkiem lub pogru-
bionym pier�cieniem wokó³ podstawy strzyka (21).
W ocenie stopnia twardo�ci koñca strzyków (wzroko-
wej i palpacyjnej) uwzglêdnia siê strzyki miêkkie i ela-
styczne (normalne) oraz twarde w dotyku z obrzêkiem,
a w skrajnych przypadkach nie reaguj¹ce na dotyk. Czyn-
niki prowadz¹ce do obrzêku koñca strzyków to: pusto-
dój, wysokie podci�nienie w instalacji dojowej, niepra-
wid³owa pulsacja, niewystarczaj¹ca przerwa pulsacyj-
na oraz krótka faza pulsacji A i C (15, 31). W ocenie
stopnia zamkniêcia zewnêtrznego otworu strzyka wy-
ró¿nia siê strzyki z otworem zamkniêtym lub otwartym
(powy¿ej 2 mm szeroko�ci i g³êboko�ci).

�rednioterminowe uszkodzenia skóry strzyków zwi¹-
zane z dojem maszynowym krów to powierzchowne za-
dra�niêcia skóry, wybroczyny lub rany otwarte w ró¿-
nych miejscach strzyka oraz chemiczne podra¿nienia
skóry strzyków mog¹ce trwaæ kilka dni lub tygodni.
Uszkodzenia naczyniowe s¹ skutkiem nieprawid³owej
pulsacji zwi¹zanej z wysokim podci�nieniem i przed³u-
¿aj¹cym siê pustodojem (1, 2, 26).

Ch³ód, wilgoæ, b³otniste �rodowisko zewnêtrzne oraz
nieodpowiednie warunki zoohigieniczne w oborze
sprzyjaj¹ twardnieniu i grubieniu naskórka skóry strzy-
ków oraz zmniejszaj¹ elastyczno�æ skóry (2, 18, 31).

W takich warunkach skóra strzyków ma tendencjê do
pierzchniêcia (spêkania). W procesie doju maszynowe-
go z³uszczaj¹ca siê skóra pozbawia strzyki os³ony kwa-
sów t³uszczowych, a nastêpstwem tego procesu jest ko-
lonizacja m.in. Staphylococcus aureus (2, 3, 10).

Patologiczne zmiany skóry strzyków s¹ oceniane
metod¹ wzrokow¹ w skali 5-stopniowej i pomiarem
ubytku wody przez naskórek (TEWL � transepidermal
water loss). Zmiany te wskazuj¹, ¿e system oceny wzro-
kowej jest dodatnio skorelowany z liczb¹ kolonii Sta-
phylococcus aureus (r = 0,53; p < 0,01), natomiast oce-
na zmian skóry strzyków metod¹ TEWL nie by³a zwi¹-
zana z liczb¹ kolonii tego drobnoustroju (2).

Chemiczne podra¿nienia skóry strzyków zwi¹zane s¹
przewa¿nie z rodzajem lub stê¿eniem �rodka dezynfe-
kuj¹cego, który w niesprzyjaj¹cych warunkach pogo-
dowych mo¿e powodowaæ podra¿nienia i pêkniêcia
skóry (3, 9, 18, 19). Nowsze dane wskazuj¹ na du¿¹
skuteczno�æ dezynfekcji strzyków po doju, która redu-
kuje obecno�æ Streptococcus agalactiae w 88,2%, Sta-
phylococcus aureus � w 94,4% i Streptococcus uberis �
w 93,8% w automatycznych technologiach i jednocze�-
nie nie pogarsza stanu zdrowotnego skóry strzyków (10).
Odczyn skóry strzyków mo¿e zale¿eæ od rodzaju �rod-
ka dezynfekuj¹cego i wp³ywaæ korzystnie na pielêg-
nacjê i w³a�ciwo�ci bakteriostatyczne skóry strzyków
(9, 34).

Z automatycznym systemem doju (AMS � automa-
ted milking system) wi¹¿e siê wiêksza czêsto�æ dojenia
krów ni¿ w systemie konwencjonalnym (CMS � conven-
tional milking system). W systemie AMS przed ka¿dym
dojem strzyki s¹ zraszane ciep³¹ wod¹, suszone i po doju
dezynfekowane. Krótkie odstêpy pomiêdzy dojami skra-
caj¹ czas powrotu tkanki strzyka do stanu pierwotnego
(21, 22). Podczas 8-tygodniowego okresu przej�ciowe-
go z CMS do AMS nie stwierdzono ujemnego wp³ywu
automatycznego systemu doju na skórê i stan zdrowot-
ny koñca strzyków (7).

Wyniki badañ innych autorów (1) wskazuj¹ na istot-
nie mniejsz¹ czêsto�æ wystêpowania zaczerwienienia
skóry strzyków (3,9%), a wiêksz¹ czêsto�æ wystêpowa-
nia suchej skóry strzyków (26,3%) krów dojonych sys-
temem automatycznym ni¿ krów dojonych systemem
konwencjonalnym (6,6% i 3,6%). Stwierdzono istotny
wp³yw æwiartki wymienia na odsetek wynicowanych
kana³ów strzykowych u krów dojonych systemem CMS
(p < 0,05). Wiêksza czêsto�æ wynicowanych kana³ów
strzykowych dotyczy³a przednich æwiartek wymienia
(p < 0,05). Zniekszta³cenie kopu³y przednich strzyków
przekracza³o 5% (1).

D³ugoterminowe zmiany zwi¹zane z dojem maszy-
nowym krów dotycz¹ w 90% kana³u strzykowego, jego
uj�cia zewnêtrznego i wewnêtrznego, rozety Fürsten-
berga, zatoki strzyka i zatoki mlekono�nej gruczo³u mle-
kowego (21, 29, 31). Dój maszynowy wp³ywa na zdro-
wie wymienia krowy poprzez: zmniejszenie odporno�-
ci tzw. pierwszej linii (skóra strzyka, nab³onek kana³u
strzykowego i pozosta³ych tkanek strzyka), tzw. uderze-
nie kropelkowe mleka z prawdopodobnym wprowadza-
niem bakterii do kana³u strzykowego (impact) oraz zmia-
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ny w kanale strzykowym powodowane przez podci�nie-
nie (RPG � reverse pressure gradients) (29).

Sezonowe warunki pogodowe mog¹ wp³ywaæ na wy-
suszenie i nadmierne rogowacenie naskórka koñca strzy-
ków, przyczyniaj¹c siê do powstania hyperkeratozy wo-
kó³ zewnêtrznego uj�cia kana³u strzykowego (1, 21).
Poza warunkami pogodowymi hyperkeratozie koñca
strzyków mog¹ sprzyjaæ takie czynniki, jak: kszta³t koñca
strzyków, poziom produkcji mleka i stadium laktacji oraz
wysokie podci�nienie i pustodój podczas doju. Stan koñ-
ca strzyków u pojedynczej krowy lub w stadzie krów
mo¿e siê zmieniaæ z dnia na dzieñ, szczególnie przy nie-
sprzyjaj¹cych warunkach pogodowych. Przy poprawie
warunków pogodowych hyperkeratoza ustêpuje w okre-
sie od dwóch do o�miu tygodni (21). Stopieñ nasilenia
hyperkeratozy jest oceniany systemem punktowym
w skali od 0 do 5. We wszystkich stadach krów stopieñ
hyperkeratozy wzrasta z kolejn¹ laktacj¹, a maksymal-
ne jej nasilenie obserwuje siê trzy-cztery miesi¹ce po
wycieleniu. Krowy wysoko wydajne maj¹ wy¿sz¹ oce-
nê punktow¹ stopnia hyperkeratozy, lecz zwi¹zane jest
to g³ównie z wystêpowaniem pustodoju.

Zbyt wysokie podci�nienie podczas doju powoduje,
¿e mleko przep³ywa z du¿¹ szybko�ci¹ przez zatokê
strzyka i kana³ strzykowy, sp³ukuj¹c ze �cian keratynê
(substancja woskopodobna wytwarzana przez
komórki kana³u strzykowego). Ubytek keraty-
ny jest bod�cem dla nab³onka kana³u strzyko-
wego do jej tworzenia w wiêkszych ilo�ciach.

Podczas doju bez pulsacji wzrasta �rednica
kana³u strzykowego po doju i zwiêksza siê
prawdopodobieñstwo infekcji. Dodatkowo,
zmniejszone wyp³ukiwanie keratyny i przywie-
ranie bakterii do nab³onka kana³u strzykowego
oraz sinica i obrzêk koñca strzyków zwiêkszaj¹
prawdopodobieñstwo mastitis. Wymienione
zmiany prowadz¹ do wzrostu przenikania bak-
terii do tkanek wskutek zaburzeñ stê¿enia tle-
nu, co zmniejsza kurczliwo�æ miê�ni koñca
strzyka oraz elastyczno�æ tkanek (4).

W okresie zasuszania krów, tj. w procesie
przej�cia tkanki wymienia w stan spoczynko-
wy po zaprzestaniu dojenia (inwolucja), w 11%
æwiartek rozwija³y siê nowe zaka¿enia (IMI �
intramammary infection). Wiêkszo�æ tych za-
ka¿eñ zwi¹zana by³a z paciorkowcami �rodo-
wiskowymi i mikroorganizmami z grupy coli
(odpowiednio: 34% i 30%). Wiêksze prawdo-
podobieñstwo rozwoju nowych zaka¿eñ wystê-
powa³o w æwiartkach wymienia z popêkan¹
skór¹ koñca strzyków ni¿ w æwiartkach, któ-
rych koñce strzyków nie by³y popêkane (odpo-
wiednio: 15% i 10%). Podobnie, mniejsze praw-
dopodobieñstwo zaka¿eñ mia³y æwiartki wymie-
nia z uformowan¹ na koñcu strzyka keratyn¹
we wczesnym okresie zasuszenia ni¿ w æwiart-
ki nie zamkniête keratyn¹ (odpowiednio: 10%
i 14%); nale¿y dodaæ, ¿e po sze�ciu tygodniach
zasuszania 23% kana³ów strzykowych by³o na-
dal otwartych (8).

Choroby infekcyjne skóry strzyków s¹ powodowane
zwykle przez wirusy, bakterie i grzyby. Infekcje wiruso-
we ró¿ni¹ siê stopniem nasilenia wywo³ywanych uszko-
dzeñ oraz czêsto�ci¹ wystêpowania. Zasadniczo jednak
rozwijaj¹ siê rzadko, je¿eli przestrzegana jest higiena
doju (15). Zaka¿enia bakteryjne skóry strzyków s¹ istot-
niejsze i powszechniejsze od zaka¿eñ wirusowych, maj¹
tak¿e wiêksze znaczenie ekonomiczne ze wzglêdu na
mo¿liwo�æ wyst¹pienia nowych infekcji oraz klinicz-
nych postaci mastitis.

Systemy klasyfikacji uszkodzeñ skóry i strzyków
Jedn¹ z wielu proponowanych metod oceny kondycji

skóry wymienia i strzyków krów mlecznych jest system
punktowej oceny wzrokowej (5, 7, 13, 21, 22). Zapro-
ponowany przez Goldberga i wsp. (13) system oceny
punktowej zosta³ zmodyfikowany przez Neijenhuisa
i wsp. (22). Dalszy jego rozwój by³ mo¿liwy dziêki za-
stosowaniu kamery cyfrowej w po³¹czeniu z odpowied-
nio dobranym programem komputerowym (5). Inne
metody oznaczania kondycji skóry strzyków, takie jak
pomiar pH czy stopieñ nawodnienia skóry s¹ wynikiem
do�wiadczeñ w dermatologii cz³owieka (2, 5, 34).

W klasyfikacji kondycji skóry strzyków wyró¿nia siê
skórê zdrow¹ (g³adka, po³yskliwa, miêkka i delikatna),

N 1A 1B 1C

2A 2B 2C 2D

Ryc. 1. System klasyfikacji grubo�ci zrogowacenia skóry koñca strzy-
ków (TEC) wg Neijenhuisa i wsp. (22)
Obja�nienia: N � koniec strzyka bez zrogowacenia,  A � drobne zrogowace-
nia, B � umiarkowane zrogowacenia, C � znaczne zrogowacenia, D � bar-
dzo znaczne zrogowacenia; g³adkie (1A, 1B, 1C) i szorstkie  (2A, 2B, 2C,
2D) pier�cienie  skóry koñca strzyków
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such¹ (³uszcz¹ca siê, p³atkowa lub
chropowata, lecz bez st³uczeñ) oraz
z otwartymi uszkodzeniami ze-
wnêtrznymi (spêkania, rozciêcia,
rany) (21). Inni autorzy w systemie
oceny wzrokowej skóry strzyka
uwzglêdniaj¹ skalê 5-stopniow¹:
skóra g³adka, nie popêkana odpo-
wiada stopniowi 1, skóra ³uszcz¹ca
siê � 2, skóra popêkana z ma³ymi
brodawkami � 3, skóra popêkana
z pêkniêciami i rozpadlinami z licz-
nymi brodawkami oraz zaczerwie-
niona � 4, natomiast skóra z du¿y-
mi uszkodzeniami i owrzodzenia-
mi, ze strupami lub otwartymi
uszkodzeniami oraz licznymi du¿y-
mi brodawkami � 5 (2).

Zmodyfikowany system klasyfi-
kacji zrogowacenia koñca strzyka
(TEC � teat end callosity) przedsta-
wia rycina 1. System opracowano
na podstawie 870 obrazów koñca
strzyków 174 krów. Zmiany obra-
zów rejestrowano w odstêpach trzymiesiêcznych przez
pó³tora roku. W poszczególnych klasach przedstawio-
no zrogowacenia koñca strzyków na fotografiach od stro-
ny bocznej i od spodu, poniewa¿ zrogowacenia skóry
bia³ej s¹ bardziej widoczne ni¿ czarnej. W stopniu gru-
bo�ci zrogowacenia koñca strzyków (TECT � teat end
callosity thickness) wyró¿niono piêæ klas, a dodatkowo
zrogowacia³e pier�cienie koñca strzyków (TECR � teat
end callosity roughness) oceniano jako g³adkie lub
szorstkie. Zrogowacenie (modzelowato�æ) wzrasta
w pierwszych sze�ciu-o�miu tygodniach laktacji (ryc. 2),
a pod koniec 13. tygodnia zmniejsza siê, lecz widoczna
jest interakcja pomiêdzy kszta³tem koñca strzyków (TES
� teat end shape) a kolejnym wycieleniem (PAR � pari-
ty). Zrogowacenie koñca strzyka i zrogowacia³e pier�-
cienie s¹ parametrami wzajemnie siê uzupe³niaj¹cymi,
st¹d w ocenie koñca strzyków krów obydwa te para-
metry powinny byæ uwzglêdniane ³¹cz-
nie. Rozwój zrogowacenia koñca strzy-
ków jest zwi¹zany z kszta³tem zakoñ-
czenia strzyków, kolejnym wyciele-
niem, stadium laktacji (DIM � days in
milking) i czasem doju (MT � machi-
ne-on time). Zrogowacenie koñca
strzyków mo¿e byæ zwi¹zane z nowy-
mi infekcjami gruczo³ów mlekowych
(22). Wskazuj¹ na to istotne ró¿nice
w stopniu zrogowacenia koñca strzy-
ków æwiartek zdrowych i zaka¿onych
(ryc. 3). U krów z klinicznymi posta-
ciami mastitis stwierdzono wiêkszy
stopieñ zrogowacenia koñca strzyków
ni¿ u krów zdrowych, szczególnie kie-
dy stany zapalne wystêpowa³y pomiê-
dzy drugim a pi¹tym miesi¹cem lakta-
cji (23). W badaniach innych autorów

nie stwierdzono zwi¹zku pomiêdzy liczb¹ komórek so-
matycznych w mleku a stopniem zrogowacenia koñca
strzyków (30). System klasyfikacji zrogowacenia skóry
koñca strzyków zmodyfikowany przez Neijenhuisa
i wsp. (22) jest metod¹ stosowan¹ w pracach nauko-
wych, natomiast w rutynowych oznaczeniach polowych
stosuje siê system oceny koñca strzyków zaproponowany
przez Meina i wsp. (21): bez pier�cieni (N � no ring),
g³adkie lub nieznacznie szorstkie pier�cienie (S � smooth
or slightly rough ring), szorstkie pier�cienie (R � rough)
� pier�cienie z p³atków starej keratyny wystaj¹ce
1-3 mm z zewnêtrznego uj�cia kana³u strzykowego, bar-
dzo szorstkie pier�cienie (VR � very rough) � pier�cie-
nie z p³atków (listków) starej keratyny wystaj¹ce ponad
4 mm z zewnêtrznego uj�cia kana³u strzykowego.

Nowsze dane wskazuj¹, ¿e punktowa ocena skóry
i koñca strzyków krów na podstawie obrazów cyfrowych
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Objaœnienia: N – koniec strzyka bez zrogowaceñ

A – drobne zrogowacenia

B – umiarkowane zrogowacenia

C – znaczne zrogowacenia

D – bardzo znaczne zrogowacenia

[1] g³adkie pierœcienie

[2] szorstkie pierœcienie

Klasy TECT (N, A, B, C, D) i TECR ([1] , [2])

pierwszy tydzieñ siódmy tydzieñ trzynasty tydzieñ

Ryc. 2. Zmiany stopnia zrogowacenia skóry koñca strzyków u krów (TECT) oraz
g³adkie i szorstkie pier�cienie skóry (TECR) wg danych cytowanych przez Neijen-
huisa i wsp. (22)
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Ryc. 3. Kliniczne postacie mastitis a �rednia ocena punktowa stopnia zrogowa-
cenia koñca strzyków (TECT) w stadach krów wg danych cytowanych przez
Neijenhuisa i wsp. (23) (dane dotycz¹ 1197 krów w 15 stadach)
Obja�nienie: * kliniczne mastits æwiartki wymienia na 100 krów w roku
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potwierdza wyniki badañ uzyskane za pomoc¹ innych
metod (ryc. 4). Zwraca siê przy tym uwagê, ¿e warto�æ
odczynu pH skóry strzyków i stopieñ jej nawodnienia
powinny byæ równie¿ w³¹czone do oceny kondycji strzy-
ków krów (34).

Kszta³t koñca strzyków krów jest oceniany w dzie-
wiêciu kategoriach w skali 50 punktowej (6). Spiczasty
koniec strzyków jest oceniany w skali od 1 do 10 pkt;
zaokr¹glony � od 11 do 20 pkt., p³aski � od 21 do 30
pkt., talerzowaty � od 31 do 40 pkt. i odwrócony lub
sto¿kowaty � od 41 do 50 pkt. Oko³o 67% kszta³tu koñ-
ca strzyków krów jest oceniane w jednej z piêciu wy-
mienionych kategorii. Dodatkowe cztery kategorie obej-
muj¹: spiczasty koniec strzyka z talerzowym kszta³tem
otworu strzykowego, zaokr¹glony koniec strzyka z wy-

staj¹cym pier�cieniem tkanki dooko-
³a otworu strzykowego, zaokr¹glony
koniec strzyka z p³askim kszta³tem
dooko³a otworu strzykowego oraz za-
okr¹glony koniec strzyka z talerzo-
watym kszta³tem dooko³a otworu
strzykowego.

Zastosowanie badañ
ultrasonograficznych

i endoskopowych w diagnostyce
schorzeñ strzyków

Za pomoc¹ badañ ultrasonogra-
ficznych mo¿na obserwowaæ nastêp-
stwa stanów zapalnych i uszkodzeñ
mechanicznych strzyków w postaci
zwê¿enia (stenosis) czy zaro�niêcia
(atresia) zewnêtrznego uj�cia kana³u
strzykowego, a tak¿e ropnie, krwia-
ki, nowotwory oraz zmiany przeros-
towe warstwy wewnêtrznej lub inne
zniekszta³cenia strzyka (31).

Badania endoskopowe ³¹cznie
z biopsj¹ kana³ow¹ s¹ obecnie nowo-
czesn¹ technik¹ stosowan¹ w diag-
nostyce i ocenie skutków schorzeñ
strzyków i wymienia krów (11, 26,
31, 32). Niespokojne zwierzêta mo¿-
na poddaæ sedacji, np. przy u¿yciu
2% ksylazyny (31). Przed badaniem
endoskopowym do ¿y³y jarzmowej
podaje siê oksytocynê, dziêki czemu
nastêpuje maksymalne opró¿nienie
gruczo³u mlekowego (32). Koñce
strzyków s¹ dezynfekowane 70-pro-
centowym alkoholem, po czym przez
kana³ strzykowy wprowadza siê ste-
ryln¹ kaniulê strzykow¹ (7 cm ×
2 mm) celem usuniêcia mleka reszt-
kowego. Nastêpnie do strzyka i zato-
ki mlekono�nej dokonuje siê infuzji
20 ml 2-procentowego chlorowodor-
ku prokainy i tyle samo sterylnego
0,9-procentowego chlorku sodu, ma-
suj¹c przy tym gruczo³ przez 30 s.

Technika endoskopowa umo¿liwia wielokrotne pobie-
ranie próbek tkankowych od krów, zw³aszcza gdy eks-
perymentalnie indukowano mastitis we wczesnych sta-
diach laktacji (32). Pobrane próbki mog¹ byæ kulturami
komórek nab³onkowych lub zostaæ skierowane do ba-
dañ histologicznych, lub analizy polimerazowej reakcji
³añcuchowej.

Nowocze�niejsz¹ metod¹ jest teloresektoskopia.
Umo¿liwia ona resekcjê tkanki pr¹dem o wysokiej czês-
totliwo�ci, a skutkiem jest pêkanie komórek i koagula-
cja naczyñ krwiono�nych (31). Badanie endoskopowe
pozwala tak¿e na zlokalizowanie pêkniêæ nab³onka ka-
na³u strzykowego i chirurgiczne usuniêcie przemiesz-
czonej tkanki, rozszerzanie kana³u strzykowego lub usu-
wanie cia³ obcych z zatoki strzyka (26).

Ryc. 4. Karta informacyjna punktowej oceny skóry strzyka (a) i koñca strzyka (b)
wg Zecconiego i wsp. (34) za Casiranim i wsp. (5)

(b)

(a)
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Konsekwencje uszkodzeñ skóry i koñca strzyków
Stosowanie przewlek³ego pustodoju przyczynia siê

do powstania rozleg³ych uszkodzeñ miê�nia zwieracza
kana³u strzykowego i powoduje mimowolny wyciek
mleka (mlekotok) (ML � milk leakage). Strzykom ocie-
kaj¹cym mlekiem pomiêdzy dojami towarzysz¹ zaka-
¿enia gruczo³ów przez Escherichia coli i du¿e prawdo-
podobieñstwo wyst¹pienia klinicznych postaci mastitis
(17, 25). Mlekotok czê�ciej wystêpuje u krów dojonych
w systemie automatycznym (39%) ni¿ u krów dojonych
w systemie konwencjonalnym, w oborze wolnostano-
wiskowej (13,2%) czy uwiêziowej (9,7%) (33). Wa¿-
nym czynnikiem ryzyka odno�nie do wystêpowania mle-
kotoku u krów jest znaczne odchylenie od �redniego
szczytowego wska�nika sp³ywu mleka (Dev PMF �
deviation peak milk flow), uwzglêdniaj¹cego stadium
laktacji i kolejne wycielenie. Krótkie strzyki z wynico-
wanym kana³em strzykowym, zw³aszcza we wczesnym
stadium laktacji krów, s¹ czynnikiem wzrastaj¹cego ry-
zyka wyst¹pienia mlekotoku. Nale¿y zaznaczyæ, ¿e
prawdopodobieñstwo wyst¹pienia mlekotoku wzrasta
u krów wysoko wydajnych i ³atwo doj¹cych siê (17).
Podobnie jak mlekotok, równie¿ zaka¿enia skóry strzy-
ków powoduj¹ u krów mlecznych wzrost prawdopodo-
bieñstwa wyst¹pienia mastitis (2, 3, 15).

Anatomiczne i funkcjonalne cechy strzyków krów
maj¹ znacz¹cy wp³yw na sp³yw mleka (12, 33). Tylne
strzyki s¹ krótsze i grubsze ni¿ przednie, natomiast d³u-
go�æ kana³u strzykowego i grubo�æ �ciany strzyka nie
ró¿ni¹ siê w zale¿no�ci od lokalizacji æwiartki wymie-
nia. D³ugo�æ kana³u strzyka i ci�nienie otwieraj¹ce ka-
na³ strzykowy (VO � vacuum open) s¹ ujemnie skorelo-
wane ze szczytowym (PFR � peak flow rate) i przeciêt-
nym (AFR � everage flow rate) wska�nikiem sp³ywu
mleka. Wydajno�æ mleka i szczytowy wska�nik sp³ywu
mleka by³y wiêksze w tylnych ni¿ w przednich æwiart-
kach wymienia. Nie stwierdzono natomiast istotnych za-
le¿no�ci pomiêdzy cechami u¿ytkowo�ci mlecznej krów
a zewnêtrznymi wymiarami strzyków (33).

U krów z wyleczonymi chorobami strzyków nie no-
towano istotnego zmniejszenia dziennej i laktacyjnej
produkcji mleka, jednak stwierdzono 1,9 raza wiêksz¹
liczbê komórek somatycznych w mleku ni¿ u krów kon-
trolnych. U krów wysoko wydajnych istnieje wiêksze
prawdopodobieñstwo wyst¹pienia schorzeñ strzyków.
Uszkodzenia strzyków krów nie maj¹ bezpo�redniego
zwi¹zku z p³odno�ci¹ i d³ugo�ci¹ okresu miêdzywycie-
leniowego (11).
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