Nr 11

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXX

poziomu glukozy we krwi byl slabiej zaznaczo-
ny, utrzymywal sie przez jeden — dwa dni
i wracal do wartosci prawidlowych. Obserwo-
wane wystepowanie stanéw hipoglikemicznych
u badanych prosiat nie pozostawalo w zwiazku
z poziomem glukozy we krwi macior, poniewaz
poziom ten utrzymywal sie u nich w granicach
prawidlowych.
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Mapgkepud K., Comureabcka A, Kypcka 3. — Mecene-
MOBAHHA II0 YPOBHE IJIIOKO3bI B KODOBM NODOCHT.

B xopoemu 106 mopocAT POKAEHHBLIX 12 CBUMHOMAT-
KaMyl OIpenedusyM YPOBeHbB TIIIOKO3bI Ha 1, 2, 3, 4,
10 u 15 geun mocyie poxkzeHuA. I[IpuMeHAAM O-TOJNYU-
IUMHOBBII MeTox. OIHOBPEMEHHO TIPOBOAMUIM KJIMHII-
qeCKOe MCCJeAOBaHMe IIOPOCAT ¥ OHIpedeldal uxX Cy-
TOYHbIE TIPMBechbl. [JIOKO3y JMCCJAENOBANM TakKXKe B

CZESLAW KUREK

KPOBY CBMHOMATOK. BceX IOpOCAT COZEepzKalu B OnM-
HaKOBLIX YCaoBMAX, Temreparypa cpefbl PpaBHAJIACH
20—21°C. TlopocATa MUTAJINACH B HAOCTATOYHON CTEIeHM
MOJO3MBOM 1 MOJOKOM CBMHOMATOK. B IepBbIf JeHb

RM3HKM y OK. 30% mopocAT OOHAPYKMIM IOHMZKEeHye

VPOBHMA IJIIOKO3bI A0 13,4—45,0 mr%, a Takxke KIau-
HUYEeCKMe CHMIITOMBI anaTuy U HeXeNaHUS COCaHUA
MOJIORKA. 'MOOTIMKEMMA COXPAaHMIach 0 YeTBEpPTOro,
a y HeKOoTopslx mopocAar xo 10 mHA skuzan. Cozep-
JKaHMe TJIOKO3BI B KPOBM CBMHOMATOK OCTABAJIOCH
HOPMAJbHDLIM.

Markiewicz K., Smigielska J., Kurska E. — The exa-
minations of the level of glucose in the blood of pi-
glets.

In 106 piglets of various hreed, originating from 12
litters, there was determined the level of glucose in
the blood in the 1st, 2nd, 4th, 10th and 15th day
of life by means of o-toluidine test. Simultaneously
there were carried out clinical examinations of the
piglets and weight gains were stated every day. In
addition the level of glucose was estimated in the
blood of sows. All the piglets were maintained under
the same conditions. The temperature of environment
was 20—21°C. The piglets could suck mather’s milk
in enough amounts. In 30 per cent of the piglets un-
der study there was stated the lowered level of
glucose in the blood of piglets in the first days of
their life (it was 13.4—45.0 mg%) and clinical symp-
toms of apathy and dislike to suction. Hypoglycaemia
lasted up to the 4th day, and in some piglets up to
the 10th day of life. The content of glucose in the
blood of sows was normal.

Rola biologiczna leukocytéw w gruczole mlecznym krowy

Z Zaktadu Higieny Weterynaryjnej w Gdansku

Metabolizm energetyczny leukocytow
wymienia a zjawisko fagocytozy

Wydzielina gruczotu mlecznego krowy za-
wiera komorki, ktorych wystepowanie iloscio-
we zalezy od szeregu czynnikow fizjologicz-
nych i patologicznych. Okreslane sg one nazwa
komoérek somatycznych, o ile w ich sklad procz
leukocytéw pochodzenia krwionosnego wlicza-
my komoérki nabtonkowe. Do mikrofagdw mle-
ka obejmujacych granulocyty krwi zaliczamy
leukocyty obojetnochtonne, eozynofile, bazofile,
limfocyty i monocyty, ktore wykazujg zrdzni-
cowane dzialanie ochronne wobec gruczotu
mlecznego krowy zakazonego chorobotworezg
florag bakteryjna. Spo$réd wymienionych ro-
dzajow komorek najliczniej wystepuja leuko-
cyty obojetnochlonne pochodzenia szpikowego
0 okresie dojrzewania 4—b5 dni, ktérych ilos¢
u krowy o przecietnym ciezarze ciala wynosi
okoto 500 bilionéw, nie wliczajac komorek mlo-
docianych znajdujgcych sie w szpiku kostnym
(39).

Do gruczolu mlecznego leukocyty wnikaja
per diapedesim z krwioobiegu, w wyniku che-
motaksji produktéw rozpadu komérkowego
uwalnianych w przebiegu proceséw zapalnych
tkanki gruczolowej. Wlasciwosdei tych mie posia-
da histamina, ktéra wprowadzona dogruczotowo
w ilo$ciach 5 i wiecej mg powoduje jedynie ob-
rzek i objawy stanu zapalnego narzadu bez leu-
kocytozy mleka (10). Jest ona powszechnym
zwigzkiem chemicznym obecnym w tkankach w
warunkach fizjologicznych, najprawdopodobnie]j
w postaci mnieczynnego prekursora, za czym
przemawia szybkosé, z jaka pojawia sie ta ami-
na w rozwoju ostrego zapalenia (6).

Zasadniczg funkcja biologiczng leukocytéw
mleka jest ich zdolno$é fagocytowania tj. wyla-
pywania i wchlaniania komérek bakteryjnych
i czastek nieorgamicznych, ktére zostaja unice-
stwiane w wyniku dzialania enzymatycznego
plazmy komoérkowej. Zjawisko to prowadzi do
degranulacji ziarnistosci komoérek i ich dezinte-
gracji, a uwalniane pirogeny leukocytarne
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zwiekszaja przepuszczalno$é naczyn krwionos-
nych powodujge przenikanie do gruczolu biatek
osocza krwi. Zjawisku towarzyszg cechy stanu
zapalnego narzadu charakterystyczne dla ostrej
postaci klinicznej mastitis.

Wytwarzanie energii chemicznej w leukocy-
tach i aktywacja ATPazy (fosfoglicero-kinazy)
zachodzi w wyniku glikolizy i fosforylacji
sprzezonych w system wymiany elektronowej.
Beztlenowa glikoliza leukocytarna jest 1000—
10000 razy bardziej aktywna anizeli procesy
utleniania zachodzgce w mitochondriach i sta-
nowi podstawowe Zrodio energii w procesach
fagocytozy (11). Z badan Naidu i Newbolda (25)
wynika, ze w leukocytach krwi obwodowej gli-
kogen wystepuje prawie ze wylgqceznie w komor-
kach wielojadrzastych obojetnochlonnych, rzad-
ko za§ w limfocytach i komérkach jednojadrza-
stych. Natomiast leukocyty mleka zawierajg za-
ledwie 62% glikogenu w poréwnaniu z leukocy-
tami krwi, a poniewaz nie korzystaja z laktozy
jako Zrédla energetycznego, weglowodany moga
czerpaé wylaeznie z zapasu glikogenu pobrane-
go w okresie pobytu we krwi obwodowej (25).
W zwigzku z powyzszym ich potencjal fagocy-
tarny jest odpowiednio nizszy a dodatkowym
czynnikiem supresyjnym sa procesy zapalne,
ktére zubazajg w glikoze $rodowisko tkankowe
zmienione procesem chorobowym (12, 43). O
glodzie energetycznym leukocytéw mleka moze
Swiadezy¢ fakt, ze dodanie 0,04% glikozy do za-
wiesiny komorek in vitro zwieksza fagocytoze
gronkowcow w takim samym stopniu, jak do-
danie antygronkowcowej surowicy odpornos-
clowej zawierajgcej 16 jm antyhemolizyny alfa
(28). Mniejszg aktywnos$¢ fagocytarng leukocy-
tow gruczolu mlecznego w stosunku do komoé-
rek krwi obwodowej obserwowali Wisniowski
i wsp. (46), ktéra odniesli do slabszego dziala-
nia opsonin mleka. Nie wyrownuje jej zaré6wno
immunoadhezja zachodzaca pod wplywem op-
sonin i swoistych przeciwcial odpornos$ciowych,
jak i stymulujace fagocytoze dzialanie biatek
osocza przenikajacych do wymienia w przebie-
gu stanow zapalnych. Mimo niesprzyjajacych
warunkow, jakie panuja w gruczole mlecznym
krowy do wykorzystania pelnej aktywmosei bio-
logicznej leukocytow, zjawisko fagocybozy w
patologii tego narzadu odgrywa nieposledniag
role.

Leukocyty w mleku normalnym i w przebiegu
mastitis

Blacburn (1) wykazal, ze sposréd 690 préobek
mleka zatokowego o prawidlowej zawartosci
iloSciowej chlorkow i wlasciwym pH ktére ba-
dano w 7 miesigcu laktacyjnym, 90% zawierato
od 0—250 tys., a 6,5% od 260—500 tys. komérek
w 1 ml mleka. Stwierdzono, ze nie bez znacze-
nia na wahania ilosciowe komoérek w wydzieli-
nie gruczolowej sg okresy laktacyjne i wiek
zwierzecia. Ten sam autor stwierdzil, ze w
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pierwszej laktacji Srednia ilo§¢é komoérek wyno-
sila 260 tys., a ilo§¢ ich wzrastala kolejno w
laktacjach od drugiej do siodmej i osiggala
400—550—580—610 i 780 tys. komoérek w 1 ml
wydzieliny gruczolowej. Réznice te majg sie od-
nosi¢ do kumulatywnego dzialania zakazen bak-
teryjnych tkanki wydzielniczej wymienia oraz
wplywu mechanicznego draznienia gruczolu w
trakcie czynnosci udojowych. Dotychezasowe
poglady, ze na wahania te mogg wplywaé czyn-
niki stresowe, ktére oddzialujg na zwierze i ak-
tywuja czynnosci wydzielnicze kory nadnerczy,
okazaly sie niestuszne (30). Na ogél przyjmuje
sig, ze ponad 500 tys. komérek w 1 ml wydzie-
liny gruczolowej moze wskazywaé na zaburze-
nia funkcjonalne wymienia, nie wykluczajace
odezynow tkankowych o charakterze zapalnym
(33, 34).

Duze roznice w tym zakresic zachodza w po-
szczegolnych frakcjach mleka pobieranych do
badan. Mleko zatokowe jest na ogél ubozsze w
komoérki anizeli mleko pecherzykowe (36), o ile
procesy zapalne nie sa zlokalizowane w obrebic
zatoki strzykowej wzgl. mlecznej (cyt. za 39).
Najwyzsze ilosci komérek w wydzielinie gru-
czolowej wystepuja w tzw. mleku resztkowym,
pozyskanym 3-—4 godzin po zakonczeniu udoju.
Roéznice te moga byé nawet od 3,5—10 razy
wyzsze w stosunku do mleka zatokowego (29,
45). Zjawisko to zdaje sie polegaé na zatrzymy-
waniu w pecherzykach wydzielniczych zardwno
levkoeytow jak i komorek nablonkowych pod
wplywem ci$nienia pecherzykowego wywolane-
go presja wydzielonego mleka. W trakcie jego
pozyskiwania ci$nienie zmniejsza sie, komorki
splywaja stanowigc zawartosé¢ mleka pecherzy-
kowego, co wywoluje z kolel intensywne prze-
nikanie nowych leukocytow wraz z wytwarzang
wydzieling z maksymalng ich koncentracjg 3—4
godzin po zakonczeniu udoju. Réwnolegly
wzrost ci$nienia wewnatrzpecherzykowego po-
woduje kolejne zatrzymanie komérek, gdy tym-
czasem splywajgca wydzielina staje sie mlekiem
zatokowym 7z rozcienczonag zawarto$cia komér-
kowg (39).

Zjawisko fagocytozy zachodzi¢ moze nie tylko
w gruczole mlecznym ale i w jego wydzielinie
w warunkach pozawymieniowych. Derbyshire
(4) zaobserwowal, ze rozwoj gronkowcoédw w
mleku surowym byl hamowany, jesli pochodzito
ono z ¢wiartek gruczolowych ze zwiekszona
ilo$cig komorek, ktore uzyskiwano przez dowy-
mieniows infuzje plynu fizjologicznego. Wyka-
zano, ze leukocyty w mleku surowym utrzymu-
ja swa aktywnos¢ fagocytarng okolo 24 godzin,
ktora gwaltownie maleje w temperaturze niz-
szej od +10°C (42). Posiada to istotne znaczenie
praktyczne w rutynowych badaniach bakterio-
logicznych probek mileka, ktére przechowywane
niewlasciwie moga dawaé wyniki niezgodne
i stanowié¢ podstawe nieprawidtowego rozpozna-
nia. Nadmienié¢ nalezy, ze wyniki badan bakte-
riologicznych wydzieliny gruczolowej zmienio-



nej organoleptycznie w zakazeniach paciorkow-
cowych i gronkowcowych sa z reguly ujemmne,
mimo bakteryjnego tlta procesu zapalnego (15).

Z chwilg wnikniecia poprzez kanal strzykowy .

chorobotworezej flory bakteryjnej do wnetrza
gruczolu mlecznego, moze dojé¢ do jej namno-
zenia a produkty dezintegracji komorek leuko-
cytarnych wywolanej dzialaniem drobnoustro-
jow chorobotwoérczych stanowig potezny stymu-
lator odczynu zapalnego i gwaltownej infiltra-
cji komorek (8, 9). W przypadku sztucznie wy-
wolanej neutropenii u kréw, dowymieniowe
wprowadzenie zaréwno paleczek grupy Coli-ae-
rogenes jak tez i samej toksyny powoduje jedy-
nie nieznaczne objawy kliniczne mastitis o ta-
godnym przebiegu schorzenia. W przypadkach
takich ilo$¢ komoérek w 1 ml wydzieliny wyno-
sita po 6 godzinach od chwili zakazenia 830 tys.
a po 10 godzinach 5 min. Jak z tego wynika
leukocyty sa odpowiedzialne za nasilenie zmian
zapalnych, ktore w swej fazie wstepnej wywo-
Iywane sg odczynem histaminowym a ich pdz-
niejsza degranulacja wywoluje silny odczyn za-
palny i zmiany narzadowe (8, 9). Mimo wiec tak
poteznej koncentracji leukocytow w zmienio-
nym chorobowo $rodowisku tkankowym nie do-
chodzi do eliminacji drobnoustrojéw, a produk-
ty rozpadu zniszczonych komorek stanowia do~
datkowy czynnik wywolujacy zmiany destruk-
cyjne tkanki gruczofowej.

Z wielu obserwacji wynika, ze o przebiegu
i rozwoju procesu chorobowego wymienia decy-
duje w znacznej mierze okreslona koncentracja
leukocytow w gruczole w chwili bakteryjnej in-
filtracji zatoki strzykowe;j.

Baricra leukocytarna wymienia

Iloé¢ drobnoustrojéw wywolujgcych zakaze-
nia 1 stan zapalny wymienia w warunkach na-
turalnych jest niewielka, na co wskazujg obser-
wacje doswiadczalne. Wprowadzenie mniej jak
30 jednostek wzrostowych (jw)*) gronkowcéw
gatunku Staph. aureus do zatoki strzykowej
zdrowego gruczolu mlecznego w objetosci 1 ml
inokulum, wywoluje regularnie odczyn zapalny
i rozw6] procesu chorobowego (27, 32). Podobne
wyniki uzyskano z drobnoustrojami gatunku
Str. agalactiae (38, 41), Aerobacter aerogenes
(36, 41) i Pseudomonas aeruginosa (40). Jesli na-
tomiast inokulum bylo wieksze i zawieralo wyz-
sze dawki drobnoustrojéw, nie dochodzito do
odczynow zapalnych, poniewaz gwaltowna in-
filtracja leukocytow i mobilizacja obrony ko-
morkowe] eliminuje zakazenia zanim drobno-
ustroje mogly sie rozmnozy¢ (38, 40). Nie udaja
si¢ one w warunkach do§wiadczalnych réowniez
wtedy, kiedy wydzielina gruczotowa zawiera
200—500 tys. a mawet 1 mln komérek w 1 ml
mleka. W takich przypadkach dozatokowe
wprowadzenie paciorkowcow (38), gronkowecdw
(26) oraz paleczek grupy Coli-aerogenes (37, 39),

*) Colony Forming Units (CFU) oznacza, ze 1 Kkolonia
wzrostowa moze odpowiadaé wielu komérkom bakteryjnym

 MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXX

nie wywolywalo odczynow zapalnych. Wynika
z tego wniosek, ze pewna okredlona koncentra-
cja leukocytow w wydzielinie gruczolowe] sta-
nowi barier¢ biologiczng utrudniajgcg w warun-
kach do$wiadczalnych uzyskiwanie zakazen. W
warunkach naturalnych baritra taka wytwarza
sie pod wplywem czynnikéw urazowych, zakaz-
nych i innych, a ich wielka zmiennos$¢ i rézno-
rodno$¢ uniemozliwia utrzymanie jej na opty-
malnym i wzglednie slatym poziomie. Nadmie-
ni¢ nalezy, ze bariera leukocytarna wytworzona
pod wplywem jednego czynnika zakaznego
chroni gruczot przed nadkazeniem inng i gatun-
kowo odmienng florg bakteryjng (38, 41). W
zwigzku z tym rzadko stwierdza sie dwa rozne
gatunki drobnoustrojéw w probkach wydzieli-
ny gruczolowej pobranej prawidlowo do badan
bakteriologicznych (40, 41). W tych warunkach
eliminacja jednego gatunku moze wywolaé re-
infekcje¢ innymi drobnoustrojami niejednokrot-
nie o wiekszej chorobotworczosci. Przykiadem
jest wzrastajacy odsetek zakazen gronkowco-
wych w wyniku eliminacji paciorkowcowych
zapalen wymienia. Obserwowane sg rowniez
przypadki coli-mastitis, ktére mogg wystepowac
po leczniczym wyjalowieniu gruczolu mleczne-
go (19).

Nie wydaje sie réwniez, aby okres zasuszenia,
w ktorym w 1 ml wydzieliny gruczotowej moze
znajdowaé sie kilka mln komorek, wplywal na
samowyjalowienie zakazonej tkanki (18). Malo
jest rowniez znany mechanizm aktywnosci fa-
gocytarne] leukocytéw mleka wobec zakazen
wywolanych przez mykoplazmy i chorobotwér-
cze grzyby.

Z przedstawionych danych wynika, ze gru-
czoly mleczne kréw wolne od zakazen bakteryj-
nych sg wysoce wrazliwe na czynniki zakazne,
a ich inwazja jest zwykle kwestig czasu i zalezy
od warunkow higienicznych uzytkowania mlecz-
nego zwierzecia. Swiadezy to o niskim stopniu
adaptacji biologicznej tego narzadu wobec $ro-
dowiska, ktore stwarza i ksztaltuje czlowiek, a
wysoka produkcyjnosciag mleczng graniczaca
niejednokrotnie z patologia. Mimo, ze gruczol
mleczny oprocz bariery leukocytarnej posiada
rozbudowany uklad siateczkowo-srodblonkowy
z roznymi przejawami odpornosci humoralne]j
(14, 16, 17), nie wytworzyl on dotychczas lokal-
nych mechanizmédéw odpornosciowych zabezpie-
czajacych narzgd w stopniu dostatecznym przed
masowym wystepowaniem zakazen bakteryj-
nych.

Zakazenia bezobjawowe wymienia
a dzialanie ochronne maczugowcoéw

Bezobjawowe zakazenie bakteryjne gruczolow
mlecznych kréw wywolywane przez drobno-
ustroje chorobotworcze jest zjawiskiem zmanym.
Swiadczy ono o stanie rownowagi biologicznej
wytworzone] pomiedzy zywicielem a drobno-
ustrojem, ktéra moze ulec zachwianiu i spowo-
dowac¢ podkliniczng wzgl. kliniczng postaé¢ ma-
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stitis. Od dawna stwierdzano réwniez bezobja-
wowe mosicielstwo flory bakteryjnej w gruczo-
lach wymieniowych wywolywane przez drobno-

ustroje rodzaju Corynebacterium, ktére z uwagi -

na ubikwitarne wystepowanie w ziemi, w swie-
cie ro§linnym jak i u zwierzat traktowano jako
przejaw nieszkodliwego komensalizmu (3, cyt.
za 31, 35).

7 badan wlasnych wynika, ze istnieja stada
produkeyjne krow mlecznych, u ktérych mimo
niewlasciwych warunkéw uzytkowania higie-
nicznego, kliniczne przypadki mastitis sa prak-
tycznie mie notowane a indeks podrazniemia
gruczolowego wg Drury-Reeda jest niski i moze
wynosi¢ ponizej 1 (23). Stwierdzono, ze w jed-
nym z takich stad gruczoly wymieniowe 78%
kréw byly zakazone maczugowcami gatunku C.
bovis, w innym zas wykazano zakazenia miesza-
ne wywolane w 22% przez C. bovis i w 58%
przez drobnoustroje gatunku réznigcego sie od
poprzedniego redukcjg azotanéw zamiast hy-
drolizg mocznika (21). Poniewaz w dostepnej
systematyce nie znaleziono odpowiednika tego
gatunku, okreS§lono go tymczasowo jako C. ube-
ris. Stwierdzono ponadbo, ze gatunek ten sty-
mulowal w sposéb statystycznie znamienny
ilosé komoérek na poziomie okolo 300 tys. w 1
ml wydzieliny gruczolowej, co stanowilo §redni
wzrost o 25% w stosunku do mleka pochodzace-
go z ¢wiartek gruczolowych wolnych od zaka-
zen bakteryjnych. Jak wynika z badan Stawic-
kiego (44), u zwierzat tych badanych okresowo
przez 18 miesiecy, supresja paciorkowcéw i
gronkowcdéw miala warto$¢ stalag mimo sezono-
wych wahan w ich wystepowaniu, a laktacja
roczna utrzymywata sie u kréw na poziomie
3300 litrow w 10—11 roku zycia.

Z dotychczasowych badan zdaje sie wynikaé,
ze maczugowce te posiadajg nie tylko wlasci-
wosci stymulowania efektywnej bariery leuko-
cytarnej wymienia na poziomie dajacym w nie-
licznych tylko przypadkach dodatnie odczyny
TOK (CMT), ale wytwarzaja nieswoista opor-
no$é narzadows typu lokalnego. Zdajg sie za
tym przemawiaé stymulujace wlasciwosci ga-
tunkéw C. parvum i C. acnes wobec ukladu sia-
teczkowo-srodbtonkowego skéry 1 narzadow
migzszowych (5, 24), jak rowniez zjawisko opor-
noéci jamy otrzewnowej myszki inokulowanej
C. ovis na nadkazenia zjadliwym szczepem P.
multocida (7).

Z przeprowadzonych dotychczas obserwacji
zdaje sie wynikaé, ze gruczoly mleczne bada-
nych kréw zostaly w sposéb naturalny skoloni-
zowane przez niechorobotworeza flore bakteryj-
na rodzaju Corynebacterium, co uwazaé naleza-
foby za mieznany dotychezas przejaw adaptacyj-
ny tego narzgdu wobec nieodpowiednich wa-
runkéw Srodowiskowych. Stwierdzano wpraw-
dzie wystepowanie tych drobnoustrojow i 'w
inmych stadach krow (20), jednakze nie mialo
ono charakteru tak zdecydowanej dominacji
nad pozostaly florg bakteryjna, a odsetek pod-
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klinicznych i klinicznych postaci mastitis nie
odbiegal od $redniej w innych stadach. Nie wy-
daje sie réwniez, aby ochronna rola C. uberis
i C. bovis odnosila sie wylacznie do kanalu
strzykowego (2), bowiem drobnoustroje te
stwierdzano w znacznych ilo$ciach rowniez w
mleku pecherzykowym (20, 22).

Z przedstawionego piSmiennictwa i badan
wlasnych wynika, Ze mechanizmy obronne wy-
mienia sg jeszcze zréznicowane, a ich pozna-
nie zdaje sie nie wykluczaé w przysztoSci per-
spektywy stosowania biologicznych metod w
zapobieganiu mastitis u bydta.
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