
Nr6 MEDYCYNA WETERYNARYJNA ROK XXXVII

lponsruż K., Knonoqrzż T., Jlexoecwuf,tP., Bsrx<rxon-
crvft P, - Jrn:oqunłyprrfl BaK IIoxa3aTeJIb IIoBpelKAe-
HLlfl no.rer B xoAe HeKoTopblx sa6o.nenaurft co6ax.

lzlocne,qosanu aKT]4EHo,cTL Jli,f3oq.rłMa B MoI{e 71 co-
6al<vt c paBHblM]4 3a6oJletsaHl4ff,łrl Koerpolblryx, rtpynrry
coieTaBJIffJIa lło,.ła 29 3AopoBblx co6ax, K Mo.re 20 6oilB-
rlux co6ax oT]I!łeTmJIM aI<TlI4BHocTb JIM3o[łI4Ma. V grllrx
)KrlBoTlEBIx Ao,IIIJIo Ao notspex!łerrrłg 6l.rł>xailusttx y<a-

Harlbr{eB BcJIe,AcT{BŁe nepBr{tlnblx :a6o.1reeaHzń IIoqeK,
a T]źlK)Ke BToplTrHLIX,,fiBJlfiIoqrfxcff o,cJIox<HeHMEM7I
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Grodzki K., Kłopooki T., Lechow§ki R., Wyrzykolw-
ski R. - Lysozymuria as an indice of kidneys tlamage
in the course of some iliseases in the tlog.

The activity of lysozyrne was studied in urine of 71
dogs rvith various diseases. The control group consis-
ted of 29 normal dogs. Activity of lysozyme was found
in urine of 20 dogs. Irr these anirna]s was noted a da-
mage of proxirnal rerral tu,b;utres as a resu,lt of prima-
ry d,iseases of kldneys, and secondary ones - compl,,-
cations of their diseases. Lack of lysozyme activity
was found in urine of 29 nonmal do,gs. It ,was found
that the examination of the activity of Iysozyrne in
the urine widens the p,ossibility of the estimation of
kidneys function in the course of variotrs diseases,
also the diseases of o,thełr organs. In many cases the
in.rease rlf the ]evel of lysozyme in ul,ine overtakes
corrsiderably the changes in the kid,neys diagnosed
routineuly, and hence it is a sensitive test for the
estimation of the ki,dneys state.

JOANNA OTACHEL

Gruczoł Hordero i iego znoczenle w odporności ptoków
Z zakladu Higieny Weterynaryjnej we wroctrawiu

Gruczoł Hardera, wykryty w ].694 roku (9,
12), dopiero w ostatnich latach stał się tematem
dociekań naukowych. W 1968 r. B. G. Bang i
T, B. Bang wykrywając w tym gruczole obec-
ność komórek plazmatycznych zwrócili uwagę
na jego udział w kształtowaniu odporności kur-
cząt (6). W następnych latach pojawiło się wie-
le prac (1-7, 9-72, 1,4-17, 19, 20), które sta-
rają się z róż:nych punktów widzenia określić
rolę tego gruczołu.

Anatomia gruczołu Hardera

Gruczoł Hardera występuje u kręgowców z
wyjątkiem naczelnych (6, 14). Współdziałając
z gruczołem łzowym odgrywa znaczną rolę w
zwilżaniu oka. Oba gruczoły pochodzą z nab-
łonka spojówki. Charakterystyczne jest, ze u
ptaków gruczoł ten przewyższa z.nacz,nie swą
łvielkością gruczoł łzowy. Gruczoł Hardera jest
parzysty, umiejscowiony W oczodole dobrzursz-
nie i tylnoprzyśrodkowo w stosunku do gałki
ocznej, a dogrzbietowo i donosowo do nerwu
wzrokowego (14, 19). Przeciętna wielkośc gru-
czołu u dorosłych ptaków wynosi l7,3X7,4'X
X2,2 rn, a waga B4,4 rrrg. Ma kształt klepsydro-
waty i jest luźno przyczepiony do powięzi .
oczodołowej. Po usunięciu oka pozostaje w ja-
mie oczodołowej. Jest koloru od bladoróżowego
do brązowawego, Od gruczołu odchodzi przewód
otwierający się na powierzchni ocznej trzeciej
powieki.

Główne zaopatrzenie gruczołu w krew pocho-
clzi od ramienia ocznoskroniowego tętnicy ocz-
nej zewnętrznej, a krew odprowadzana jest
przez żyŁę oczną. Unerwiony jest gałązkami
nerwu okoruchowego. Gruczoł otoczony jest to-
rebką łącznotkankową, od której odchodzą prze-

grody dzielące go na rożnej wielkości ztazlkt.
W przegrodach tych znajdują się liczne nacży-
nia krwionośne i włókna nerwowe. Budową
swą przypomina gruczoLłzowy, Wydzielina do-
staje się kanalików zbiorczych, a następnie do
centralnego kanalika, który biegnie przez śro-
dek gruczołu i przewodem w-yprowadzającym
Costaje się na trzecią powiekę (19).

Kanaliki pokryte są nabłorikiem wydzielni-
czym. którego komórki wykazują zwaczną
zmienność w wysokości uzależnionej prawdo-
podobnie od stanu czynnościowego komórki. Na
powierzchni komórek zwróconej do światła ka-
nalika znajdują się mikrokosmki. Nabłonek
wydzielniczy wyścielający światło pęcherzy-
ków i kanalików składa się, jak to wykazały
badania w mikroskopie elektrpnowym, z 4 ty-
pów komórek, których najbardziej istotną ce-
chą jest stopień rozwoju aparatu Golgiego i se-
krecji (5, 6, 16, 17, 19).

Kbmórki mioepitelialne znajdująłe się pocl
nabłonkiem występują u ptaków w mniejszej
ilości niz u ssaków, W centrum gruczołu znaj-
dują się rózne ilości komórek plazmatycznych.

Wydzielina gruczołu ma charakter śluzowy,
wodniczki 1ipidowe u ptaków, w odróznieninu
od innych zwierząt, są nieliczne. Sekrecja ma
u ptaków charakter merokrynowy (z zachowa-
niem pełnej integralności komórki -,6, 12, 16,
19).

Udział gruczołu Hardera w procesach
odpornościowych

Na szczególną uwagę w gruczo_le Hardera za-
sługują komórki plazrnatyczne, któl,e są stałym
komponentem wielu gruczołów wydzielniczych
ssaków (ślinowego, łzowego i innych), ale w
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dzie normainie wystę-
małej ilości (cyt. 17).
zmatycznych gruczołu
Russela (16, 17, 19),

które jak powstają w rvyniku nad-
nriernógo nia się tych komórek. Je-
clnak oka występują one także u
kurcząt r,v pierwszych dniach życia, u których
ilość kclmórek plazmatycznyclr jest nieznaczna.
Dlatego też White (cyt. 19) uważa, że ciałka
Iłussela są odpowiedzią na pewne antygeny.
Jednakże przyczyna spotykania wyjątkowo du-
żei ilości komórek plazrnatycznych z ciałkami
Russela u niektórych dorosłych ptaków nie jest
znana. Liczba ciałek Russela znacznie wzrasta
po dospojówkowym podaniu szczepionkowego
szczepu wirusa choroby Newcastle i zakaźnego
zapalenia oskrzeli (cyt. 17).

Bang B. C, i Bang F. B. (6) stwierdzili u za-
rodków kurzych pod koniec wylęgu w wew-
nątrzzrazlkowej tkance łącznej duże populacje
heterofilów, & po lch wykiuciu obecność hete-
rofilów i komórek plazmatycznych. Survashe i
Aitken (1?) nie stwierdzili heterofilów w za-
rodkach kurcząt, bażantów i indyków, wyka-
zali je natomiast u 3 dniowych bażantów. U 7,

] 6 i 26-dniowych bażantów stwierdzili znaczr'e
zmniejszenie, a następnie w 36 dniu wzrost ilo-
ści heterofiiów. Autorzy ci przypuszczają, że
dynamika w występotvaniu hetelofilów związa,
na jest z mozlirvością pionowego zakażenia za-
rodków, na przykład przez MEcoplasmu gallź-
septżcum. Heterofile ma,iąc właściwości zerne
mogą przekazywać antygen do gruczołu Harde-
ra i tym samym mogą inicjować odpowiedź
immunologiczną,

Interesujące jest, że lv gruczole Hardera znaj-
dują się tylko nieznaczne i]ości komórek lim-
Ioidalnych w obszarach, gdzie komórki plaz-
nratyczne są najliczniejsze. Wight i wsp. (19)
sugerują, że w gtuczole Hardera komórki lim-
foidalne przeksztalcają się w komórki plazma-
tyczne tak szybko, że nie jest to wykrywalne,
lub też wstępnie uformowane już komórki pla-
zrnatyczne migrują do gruczołu. Survashe i
Aitken (17) zwracają uwagę na brak w gruczo-
Ie Hardera ośrodków namnażania limfocytów,
co wskazuje, że nagromadzanie komórek plaz-
matycznych wynika bardziej z migracji iuż
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zróżnicowanych komórek niż ze stymulowanej
przez antygen transformacji i proliferacji miej-
scowych komórek limfoidalnych. Autorzy ci w
preparatach histologicznych stwierdzili plazma-
blasty, które przemieszczały się z międzyztazi-
kowych kapilarów z obwodu zrazika w stronę

zbiorczego, Niekiedy ko-
y w świetle przewodów.
oidalnych występują tak-

że w przewodzie wyprowadzającym.
Wielu alltorów uważa, że obecność komórek

zml znacznie ilość k a-
tycz uczole Hardera o-
tem równiez stosune B
(bursozależnych) do limfocytów T (grasiczoza-
Ieżnych). Albini i Wick (2, 3) stwierdzili, ze rv
gruczole Hardera jest znacznie więcej limfocy-

clera jest powodem słabego udziału tego gru-
czołu w reakcjach związanych z przeszczepem
(GVFI 

- 
4)

.bez obecności immunoglobulinowo-dodatnicl-r
małych limfocytów wskazuje na wyjątkowy
charakter tego gruczołu w syntezie przeciw-
ciał (9, 11).

Jak juz wspomniano komórki plazmatyczne
pojawiają się skląt za-
faz po wyklu około 4
tygodni zycia ię mniej

W pierwszym
nieliczne ko-
IgM. U ł{-9
się komórki z
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immunoglobulinami IgC i Ig;\, które występują
t przybliżeniu w równych ilościach, a ilość ko-
mórek z determinantami powierzchniowy,*ni
IgM wynosi tylko 10-20% ogólnej populacji
komórek limoidalnych. U kurcząt 11 tyg, i star-
szych największa ilość komórek posiada deter-
minanty IgA. Główną immunoglobuliną jest
vlięc IgA i jest to prawdopodobnie związane z
wydzielniczym charakterem tego gruczołu (4).
pow}rższe dane są niezupełnie zgodne z wyni-
kami badań Bienenstocka i wsp. (cyt. 9), ktorzy
donosili o niskim poziomie IgA u 4-miesięcz-
nych kur rasy White Leghorn. Natomiast Gaul-
die i wsp. (cyt. 4), w ogóIe nie stwierdzili IgA
w gruczole Hardera, I(omórki plazmatyczne
produkujące immunoglobuliny IgA i IgC gro-
madzą się wzdłuż i dookoła zraz7kowych prze-
wodów wydzielniczych, a największe ich sku-
pienie wykazano wokół centralnego przewodu.
Immunoglobuliny IgA i IgC stwierdzono także
rlz świetle gruczołowych przewodów. Natomiast
komórki zawierające IgM były nieliczne i wy-
stępowały pojedynczo ,(4, l7), Albini i wsp. (9)
stwierdzili brak w gruczole Hardera komórek
niosących więcej niż jedną klasę immunoglo-
bulin. Procent komórek plazmatycznych synte-
tyzujących immunoglobuliny nie zmienia się_z
wiekiem ptaka. Z badań Muellera i wsp, (14)
wynika, że wytwarzanie przeciwciał w gruczole
Hardera wyWołać można przez stymulację an-
tygenem wkraplanym na gałkę oczną. Wyniki
tych badań w części wyjaśniają więc dobre
efekt;ł, jakie uzyskuje się w uodparnianiu pta-
ków po stosowaniu szczepionek dospojówkowo
i donosowo.

Reakcja gruczołu Hardera na antygeny
wprowadzone drogą dooczną wskazuje na jego

BAINIER B. H., HARRIS D. L., GLocK R. D., KI-
NYON J. M., BBAUtsR, M A.: Carbadox i linkomycyna
w leczeniu - zwalczaniu nosicielstrva w tlyzenterii
świń. (Carbatlox antl lincomycin in the treatment antl
carier state control otl swine dysentery). Am. J, vet.
Res. 41 1349-1356, 1980 (9).

Badania przeprowadzone na płosiętach o,bejmowały
ocenę skuteczności lrarbadoksu i linkornycyny w le-
czeniu dyzenterii śvłiń i likwidacji nosicie]stwa Tre-
ponema hyo,dysynteriae. W pie,rwszej serii doświad-
czeń przeprowadzonych w 4 grupach prosiąt (po 12
sztuk), 8rupę T1 stanowiły prosięta niezakażone i nie-
leczone, grupę T2 - zakażl:ne nieleczo,ne, grtrpę T3 -zakażnne ]eczone karbadoksem (55 me/ke Easzy prze:z
29 dni) i grupę T4 zakażone oitrzymujące paszę z lin-
komycyną (110 mg/kg przez 2I dni i 44 mglkg przez
B dni). ZwietzELa z grupy T1 nie chororrały i nie 'wy-
dalały z kałem T. hyodysynteriae, zaś u pfosiąt z gru-
py T2 wystąpiła dysenteria 3 dnia po zakażenitr i 5
prosią,t pa,dło. W gnupie T3 i T4 w tyrrr samym cza-
się nie wystąpiły zachorowania i nie stwierdzono
siewstwa krętków. Po odstawieniu paszy z lekiem
u prosiąt z gtupy T4 wystąpiły kliniczne objawy cho-
robyi2prosiętapadły.

W drugiej serii doświadc:zeń przeprowadzonych
z prosiętarni w 4 grupach: T5 - niezakażone i nie-
leczoną T6 - zakainne nie]eczone, T7 - zakażorre
i leczone kar,badoksom w dawce 55 mg/kg paszy ptzez
29 dni) TB - zakażnne leczone linkomycyną (110 mg/kg
ptzez 2l dni i 54 nglkg przu S dni) które po 29

doniosłą rolę w ochronie śluzówe róg
oddechowych. Powell i wsp. (15) ż-e

, u ptaków, którym podano do wor ko-
wego wirus pomoru rzekomego, wirus zakaź-

oraz , WY-
grucz jak i
miast tych

nie przeciwciała
i tylko ślaciowe

Z krót dotych-czaso nad era wy-nika, jaśn może w
zrozumieniu kształtowania się odporności u
ptaków,
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dniach po leczeniu i przeprorvadzeniu dezynfekcji po-
wierzchni ciala przeniesiono do pornieszczeń ze zdto-
wymi prosiętami. Kliniczne objawy dyzenterii wystą-
piły u 6 prosiąt z grupy T6 po 14 dniach i u jednego
dostawionego prosięcia po 6 dniach olaz 11 5 prosiął
z grwpy TB i 5 z 6 dosta,wionych prosiąt z których
4 padły, T. hyodysenteriae wyizolowano z kału pro-
siąt z klinicznyrrri objawarni choroby.

G.

SAIIU S, P., DARDIĘI A. H.: Zakaźne zapalenie ma-
cicy klaczy: izolanja i właściwości ozynnika etiologicz-
nego. (Contagious equlne metritis: ,isolation arril cha-
racterization of the etiological agent). Am. J. vet. Res.
4r, 1379-1382, 1980 (9).

Z wytnazów z łechlaczki, szyjki macicy i pochwy
kłaczy (kucyki) chorych na zakaźne zapalenie macicy
(CEM) uzyskano wzrost bakterii na agarze czekola-
dołvym Eugon i agatze krwistyrn trugon po 2-dnio-
wej inkubacji vl 37oC w atmosferze 50/o dwutlenkrr
węgla. Śred.nica kolonii wahała się od 0,2 do 1,0 mm
po 2 dniach inktrbacji i po,4 dniach inkubacji osiągała
0,3-2,0 mm. Kolorrie na agaTze czekola,dowym Eugon
po 2-4 dniach ho,dołvii były błyszczące, koloru brą-
zowego, wypukłe i ciąglirłle. Bakierie powodujące CEM
wyrnagały do wzrostu heminy, dawały opóźnioną he-
molizę na ągarze krwistym i cecho,wały się dużą wraż-
liwością na odczlT r klraśny (pH 3,0--4,5). 

G.
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