Nr 6

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXVII

T'pomzxuit K., Knmonouxuit T., Jlexosckuit P., BLIZKUKOB-
ckuii P. — JIn3onuMypuUs KA IIOKa3aTeJhb NMOBpexpe-
HUA II0YEK B XO0jlé HEKOTOPHLIX 3a00JieBaHMiI cofakK.

lccnenoBamy akKTMBHOCTE JM30LUMMA B MoOde 71 co-
paxyu ¢ pasHbIMK 3a60neBanuaAMM. KOHTPOABHYIO IPYIIILY
cocTaBaanaa Moya 29 370poBbIX cobak: K moue 20 6onb-
HEIX Co0aK OTMETUIM AKTMBHOCTL JM300MUMa., ¥ 93TUX
KMBOTHBIX [HOUUIO 0 IIOBPEeXJASHMs OIMKaMmmMX Ka-
HaJbLEB BCIEACTBUE MNePBUYHBIX 3ab0oJeBaHM IIOYEK,
a TaKXe BTOPUUHDLIX, HABIANIOIIMUXCA OCIOXKHCHUAMI
apyrux Oesesneri. B rpymme 29 370pOBBIX cO0aK aKTUB-
HOCTM JM30L(MMA B MOUe He OO0HAPYIKMIN.

Iloxa3anay, UTO MCCAEOOBAaHME AKTMBHOCTHM JIM30MMMa
B MOYe YraybaseT BOSMOIKHOCTM OLIEHKY COCTOAHMSA II0-
4eK B XOJe Pa3lINYHbIX 3200NeBaHMM, KacaloUMXcsa He
TOJIBKO 9TOTO opraHa. Iloxa3ayyu, 4TO B MHOIMX CIIy-
JasxX IMOBLIMIEHME aKTMBHOCTM JU30LMMA B MOUe omepe-
KaeT M3MEHEHMS [TOYEeK, OOHAPYXWBaeMble DPYTUHOBO,
3HAYUT, ABJIAETCA YYBCTBUTEIBHBIM KDUTEPUEM OMeHKU
COCTOSIHUA TIOHEK.

JOANNA OTACHEL

Grodzki K. Klopocki T. Lechowski R., Wyrzykow-
§ki R. — Lysozymuria as an indice of kidneys damage
in the course of some diseases in the dog.

The activity of lysozyme was studied in urine of 71
dogs with various diseases, The control group consis-
ted of 29 normal dogs. Activity of lysozyme was found
in urine of 20 dogs. In these animals was noted a da-
mage of proximal renal tubules as a result of prima-
ry diseases ot kidneys, and secondary ones — compl -
cations of their diseases. Lack of lysozyme activity
was found in urine of 29 normal dogs. It was found
that the examination of the activity of lysozyme in
the urine widens the possibility of the estimation of
kidneys function in the course of various diseases,
also the diseases of other organs. In many cases the
increase of the level of lysozyme in urine overtakes
considerably the changes in the kidneys diagnosed
routineuly, and hence it is a sensitive test for the
estimation of the kidneys state.

Gruczot Hardera i jego znaczenie w odpornosci ptakdéw

7 zaktadu Higieny Weterynaryjnej

Gruczol Hardera, wykryty w 1694 roku (9,
12), dopiero w ostatnich latach stal sie tematem
dociekann naukowych. W 1968 r. B. G. Bang 1
T. B. Bang wykrywajac w tym gruczole obec-
no$¢ komorek plazmatycznych zwrécili uwage
na jego udzial w ksztaltowaniu odpornosci kur-
czat (6). W nastepnych latach pojawilo sie wie-
le prac (1—7, 9—12, 14—17, 19, 20), ktére sta-
rajg sie z roznych punktéw widzenia okresli¢
role tego gruczolu.

Anatomia gruczolu Hardera

Gruczol Hardera wystepuje u kregowcéw z
wyjatkiem naczelnych (6, 14). Wspoldzialajac
z gruczolem Izowym odgrywa znaczng role w
zwilzaniu oka. Oba gruczoly pochodza z nab-
lonka spojowki. Charakterystyczne jest, ze u
ptakéw gruczol ten przewyzsza znacznie swg
wielko$cig gruczol tzowy. Gruczol Hardera jest
parzysty, umiejscowiony w oczodole dobrzusz-
nie i tylnoprzy$rodkowo w stosunku do galki
ocznej, a dogrzbietowo 1 donosowo do nerwu
wzrokowego (14, 19). Przecietna wielko$¢ gru-
czolu u doroslych ptakéw wynosi 17,3X7,4X
X 2,2 m, a waga 84,4 mg. Ma ksztalt klepsydro-
waty i jest luzno przyczepiony do powiezi
oczodolowej. Po usunieciu oka pozostaje w ja-
mie oczodolowej. Jest koloru od bladorézowego
do brazowawego. Od gruczolu odchodzi przewdéd
otwierajacy sie na powierzchni ocznej trzecie]
powieki. _

Gléwne zaopatrzenie gruczolu w krew pocho-
dzi od ramienia ocznoskroniowego tetnicy ocz-
nej zewnetrznej, a krew odprowadzana jest
przez zyle oczng. Unerwiony jest galazkami
nerwu okoruchowego. Gruczol otoczony jest to-
rebky lgcznotkankows, od ktérej odchodza prze-

we Wroclawiu

grody dzielgce go na roznej wielko$ci zraziki.
W przegrodach tych znajduja sie liczne naczy-
nia krwionoséne i wlékna nerwowe. Budowg
swa przypomina gruczol lzowy. Wydzielina do-
staje sie kanalikéw zbiorczych, a nastepnie do
centralnego kanalika, ktéry biegnie przez Sro-
dek gruczolu i przewodem wyprowadzajgcym
dostaje sie na trzecig powieke (19).

Kanaliki pokryte sg nablonkiem wydzielni-
czym, ktorego komérki wykazujg znaczng
zmienno$¢ w wysokosci uzaleznionej prawdo-
podobnie od stanu czynnosciowego komorki. Na
powierzchni komérek zwréconej do $wiatla ka-
nalika znajduja sie mikrokosmki. Nablonek
wydzielniczy wyScielajacy Swiatlo pecherzy-
kow i kanalikéw sklada sie, jak to wykazaly
badania w mikroskopie elektronowym, z 4 ty-
pow komorek, ktorych najbardziej istotng ce-
chg jest stopien rozwoju aparatu Golgiego i se-
krecji (5, 6, 16, 17, 19).

Komorki mioepitelialne znajdujace sie pod
nablonkiem wystepujag u ptakéw w mniejszej
ilosci niz u ssakow, W centrum gruczolu znaj-
dujg sie rézne ilosci komérek plazmatycznych.

Wydzielina gruczotu ma charakter sluzowy,
wodniczki lipidowe u ptakéw, w odrdznieninu
od innych zwierzat, sa nieliczne. Sekrecja ma
u ptakow charakter merokrynowy (z zachowa-
niem pelnej integralnosci komérki — -6, 12, 16,
19).

Udzial gruczolu Hardera w procesach
odpornoSciowych

Na szczegdlng uwage w gruczole Hardera za-
stuguja komorki plazmatyczne, ktore sg stalym
komponentem wielu gruczoléw wydzielniczych
ssakow ($linowego, lzowego i innych), ale w
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zadnym z nich nie wystepuja one w tak duzej
ilosei jak w gruczole Hardera ptakéw. Komor-
ki te swoja budowg calkowicie przypominaja
komorki plazmatyczne innych zwierzat (19).
Jednak Bloom i Fawcett (cyt. 17) opisali rézne
morfologiczne formy plazmacytéw, wliczajac w
to rzadko spotykane dwujadrowe komérki. Li-
czba tych komérek wzrasta z wiekiem ptaka
(14, 17, 19) i przy nieobecnosei czynnika stymu-
lujacego, populacje komoérek plazmatycznych
pozostaja liczbowo stale w czasie od okolo 4—*6
tygodnia zycia (17, 19). Na uwage zasluguje
fakt, ze po chirurgicznym usunigciu gruczolu
Hardera wzrasta ilos¢ komérek plazmatycznych
w gruczolach lzowych, gdzie normalnie wyste-
puja one w stosunkowo malej ilosci (cyt. 17).
Duza iloé¢ komoérek plazmatycznych gruczotu
Hardera zawiera cialka Russela (16, 17, 19),
ktére jak sugerowano powstajg w wyniku nad-
miernego nagromadzenia sie tych komoérek. Je-
dnak okazalo sie, ze wystepuja one takze u
kurczat w pierwszych dniach zycia, u ktorych
iloé¢ komorek plazmatycznych jest nieznaczna.
Dlatego tez White (cyt. 19) uwaza, ze cialka
Russela sa odpowiedzia na pewne antygeny.
Jednakze przyczyna spotykania wyjatkowo du-
zej iloéci komorek plazmatycznych z ciatkami
Russela u niektérych dorostych ptakéw nie jest
znana. Liczba cialek Russela znacznie wzrasta
po dospojéwkowym podaniu szczepionkowego
szczepu wirusa choroby Newcastle i zakaznego
zapalenia oskrzeli (cyt. 17).

Bang B. C. i Bang F. B. (6) stwierdzili u za-
rodkéw kurzych pod koniec wylegu w wew-
natrzzrazikowej tkance lacznej duze populacje
heterofiléw, a po ich wykluciu obecnos¢ hete-
rofilow i komoérek plazmatycznych. Survashe i
Aitken (17) nie stwierdzili heterofilow w za-
rodkach kurczat, bazantow i indykow, wyka-
zali je natomiast u 3 dniowych bazantow. U7,
16 i 26-dniowych bazantow stwierdzili znaczne
zmniejszenie, a nastepnie w 36 dniu wzrost ilo-
sci heterofiléw. Autorzy ci przypuszczajg, ze
dynamika w wystepowaniu heterofilow zwigza-
na jest z mozliwoscia pionowego zakazenia za-
rodkéw, na przyklad przez Mycoplasma galli-
septicum. Heterofile majac wlasciwosci zerne
moga przekazywaé antygen do gruczolu Harde-
ra i tym samym moga inicjowa¢ odpowiedz
immunologiczna.

Interesujgce jest, ze w gruczole Hardera znaj-

duja sie tylko nieznaczne ilo$ci komoérek lim- .

foidalnych w obszarach, gdzie komorki plaz-
matyczne sg najliczniejsze. Wight i wsp. (19)
sugeruja, ze w gruczole Hardera komorki lim-
foidalne przeksztalcajg sie w komorki plazma-
tyczne tak szybko, Ze nie jest to wykrywalne,
lub tez wstepnie uformowane juz komorki pla-
zmatyczne migrujg do gruczolu. Survashe i
Aitken (17) zwracajg uwage na brak w gruczo-
le Hardera o$rodkéw namnazania limfocytow,
co wskazuje, ze nagromadzanie komoérek plaz-
matycznych wynika bardziej z migracji juz
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zroznicowanych komoérek niz ze stymulowanej
przez antygen transformacji i proliferacji miej-
scowych komoérek limfoidalnych. Autorzy ci w
preparatach histologicznych stwierdzili plazma-
blasty, ktére przemieszczaly sie z migdzyzrazi-
kowych kapilar6w z obwodu zrazika w strone
centralnego przewodu zbiorczego. Niekiedy ko-
morki te wystepowaly w Swietle przewodéw.
Nacieki komérek limfoidalnych wystepujg tak-
ze w przewodzie wyprowadzajacym.

Wielu autoré6w uwaza, ze obecno$¢ komodrek
plazmatycznych w gruczole Hardera uzaleznio-
1a jest od torby Fabrycjusza, produkujacej ko-
mérki B, bedace prekursorami komorek plaz-
matycznych, wytwarzajacych przeciwciala. Po
bursektomii chemicznej jak i chirurgicznej
zmniejszyla sig¢ znacznie ilo§¢ komoérek plazma-
tycznych w gruczole Hardera (14). Przedmio-
tem badan byl réwniez stosunek limfocytow B
(bursozaleznych) do limfocytéw T (grasiczoza-
leznych). Albini i Wick (2, 3) stwierdzili, ze w
gruczole Hardera jest znacznie wigcej limfocy-
16w B niz T mimo, ze ilo&¢ limfocytow B w
gruczole Hardera, w poréwnaniu z innymi ob-
wodowymi narzadami limfatycznymi, jest
mniejsza (11). Bardzo wysoki odsetek komorek
limfoidalnych gruczolu Hardera zawiera immu-
nologiczne determinanty powierzchniowe, przy
czym 90% tych komoérek reaguje z surowicami
zawierajacym przeciwciala przeciwko komor-
kom torby Fabrycjusza (3). Najwiekszg ilos¢
komoérek B stwierdzano u kurezat 4 tygodnio-
wych. Natomiast komérki T wystepowaly w
pierwszych tygodniach zycia w nieznacznej ilo-
$ci 1 dopiero wzrastaly u kurczat powyzej 9
tvgodnia, utrzymujac si¢ w granicach 15% (3).
Nieznaczna ilogé komoérek T w gruczotach Har-
dera jest powodem slabego udzialu tego gru-
czolu w reakcjach zwiazanych z przeszczepem
(GVH — 4)

W gruczole Hardera oprocz komorek plazma-
tyeznych  immunoglobulinowe determinanty
powierzehniowe posiadajg takze, wystepujgce
tvlko w nieznacznej ilosci, male limfocyty (6,
9, 11). Wiekszos¢ autorow jest zdania, Ze ich
ilos¢ maleje z wiekiem. U kureczat kilkutygod-
niowych stanowily one kilka — kilkanascie
procent, a u kurczat 32-tygodniowych i star-
szych pozostawaly one na ledwo dostrzegalnym
poziomie. Utrzymywanie duzej koncentracji
komorek plazmatycznych w gruczole Hardera
bez obecnosci immunoglobulinowo-dodatnich
malych limfocytéw wskazuje na wyjatkowy
charakter tego gruczolu w syntezie przeciw-
cial (9, 11).

Jak juz wspomniano komoérki plazmatyczne
pojawiajg sie¢ w grueczole Hardera u pisklat za-
raz po wykluciu, ilo§¢ ich wzrasta do okolo 4
tygodni zycia i nastepnie utrzymuje si¢ mniej
wiecej na tym samym poziomie, W pierwszym
tygodniu zycia wykrywano tylko nieliczne ko-
morki posiadajace determinante IgM. U 4—9
tygodniowych ptakéw pojawiaja sie komorki z
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immunoglobulinami IgC i IgA, ktére wystepuja
w przyblizeniu w réwnych iloSciach, a ilo$é¢ ko-
morek z determinantami powierzchniowyymi
IgM wynosi tylko 10—20% ogélnej populacji
komérek limoidalnych. U kurczat 11 tyg. i star-
szych najwieksza ilo§¢ komorek posiada deter-
minanty IgA. Gléwna immunoglobuling jest
wige IgA i jest to prawdopodobnie zwigzane z
wydzielniczym charakterem tego gruczolu (4).
Powyzsze dane sg niezupelnie zgodne z wyni-
kami badan Bienenstocka i wsp. (cyt. 9), ktorzy
donosili o niskim poziomie IgA u 4-miesigcz-
nych kur rasy White Leghorn. Natomiast Gaul-
die i wsp. (cyt. 4), w ogdle nie stwierdzili IgA
w gruczole Hardera. Komérki plazmatyczne
produkujgce immunoglobuliny IgA i IgC gro-
madzg sie wzdluz i dookola zrazikowych prze-
wodow wydzielniczych, a najwieksze ich sku-
pienie wykazano wokol centralnego przewodu.
Immunoglobuliny IgA i IgC stwierdzono takze
w Swietle gruczolowych przewodoéw. Natomiast
komérki zawierajgce IgM byly nieliczne i wy-
stepowaly pojedynczo (4, 17). Albini i wsp. (9)
stwierdzili brak w gruczole Hardera komoérek
niosacych wiecej niz jedng klase immunoglo-
bulin. Procent komoérek plazmatycznych synte-
tyzujacych immunoglobuliny nie zmienia sie .z
wiekiem ptaka. Z badan Muellera i wsp. (14)
wynika, ze wytwarzanie przeciwcial w gruczole
Hardera wywola¢ mozna przez stymulacje an-
tygenem wkraplanym na galke oczna. Wyniki
tych badan w czesci wyjasniaja wiec dobre
efekty, jakie uzyskuje sie w uodparnianiu pta-
kow po stosowaniu szczepionek dospojéwkowo
i donosowo.

Reakcja gruczolu Hardera mna antygeny
wprowadzone drogg dooczng wskazuje na jego

doniosla role w ochronie §luzéwek oka i drég
oddechowych. Powell i wsp. (15) wykazali, ze
u ptakéw, ktérym podano do worka spojowko-
wego wirus pomoru rzekomego, wirus zakaz-
nego zapalenia oskrzeli oraz mykoplazmy, wy-
stapily przeciwciala w gruczole Hardera jak i
w surowicy krwi. Natomiast po podaniu tych
samych antygendw parenteralnie przeciwciala
stwierdzono w surowicy krwi i tylko §ladowe
ich ilosci w gruczole Hardera,

Z powyzszego krotkiego przegladu dotych-
czasowych badan nad gruczolem Hardera wy-
nika, ze pelne wyjasnienie jego roli pomoze w
zrozumieniu ksztaltowania sie odpornosci u
ptakow.
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RAINIER R. H., HARRIS D. L., GLOCK R. D., KI-
NYON J. M., BRAUER M A.: Carbadox i linkomycyna
w leczeniu — zwalczaniu nesicielstwa w dyzenterii
swin. (Carbadox and lincomycin in the treatment and
carier state control od swine dysentery). Am. J. vet.
Res. 41 1349—1356, 1980 (9).

Badania przeprowadzone na prosietach obejmowaty
ocene skutecznosci karbadoksu i linkomycyny w le-
czeniu dyzenterii $§win j likwidacji nosicielstwa Tre-
ponema hyodysynieriae. W pierwszej serii doswiad-
czen przeprowadzonych w 4 grupach prosigt (po 12
sztuk), grupe T1 stanowily prosieta niezakazone i nie-
leczone, grupe T2 — zakazone nieleczone, grupg T3 —
zakazone leczone karbadoksem (55 mg/kg paszy przez
29 dni) i grupe T4 zakazone otrzymujgce pasze z lin-
komycyng (110 mg/kg przez 21 dni i 44 mgkg przez
8 dni). Zwierzeta z grupy T1 nie chorowaly i nie wy-
dalaly z katem T. hyodysynteriae, za§ u prosiat z gru-
py T2 wystapila dysenteria 3 dnia po zakazeniu i 5
prosigt padlo. W grupie T3 i T4 w tym samym cza-
sie mie wystapily zachorowania i nie stwierdzono
siewstwa kretkéow. Po odstawieniu paszy z lekiem
u prosiat z grupy T4 wystapily kliniczne objawy cho-
roby i 2 prosieta padty.

W drugilej serii do$wiadeczeri przeprowadzonych
z prosietami w 4 grupach: T5 — niezakazone i nie-
leczone, T6 — =zakaZone nieleczone, T7 — zakaZone
i leczone karbadoksem w dawce 55 mg/kg paszy przez
29 dni, T8 — zakazone leczone linkomycyng (110 mg/kg
przez 21 dni i 54 mg/kg przez 8 dni) ktére po 29

dniach po leczeniu i przeprowadzeniu dezynfekeji po-
wierzchni ciala przeniesiono do pomieszczen ze zdro-
wymi prosietami. Kliniczne objawy dyzenterii wysta-
pily u 6 prosigt z grupy T6 po 14 dniach i u jednego
dostawionego prosiecia po 6 dniach oraz u 5 prosigt
7z grupy T8 i 5 z 6 dostawionych prosigt z ktérych
4 padly. T. hyodysenteriae wyizolowano z kalu pro-
sigt z klinicznymi objawamij choroby. .

SAHU S. P, DARDIRI A. H.: Zakaine zapalenie ma-
cicy klaczy: izolacja i wlaSciwosci czynnika etiologicz-
nego, (Contagious equine metritis: isolation and cha-
racterization of the efiological agent). Am. J. vet. Res.
41, 1379—1382, 1980 (9).

Z wymazow z lechtaczki, szyjki macicy i pochwy
klaczy (kueyki) chorych na zakaZne zapalenie macicy
(CEM) uzyskano wzrost bakterii na agarze czekola-
dowym Eugon i agarze krwistym Eugon po 2-dnio-
wej inkubacji w 37°C w atmosferze 5% dwutlenku
wegla. Srednica kolonii wahala sie od 0,2 do 1,0 mm
po 2 dniach inkubacji i po'4 dniach inkubacji osiggala
0,3—2,0 mm. Kolonie na agarze czekoladowym Eugon
po 2-4 dniach hodowli byly blyszczace, koloru bra-
zowego, wypukle i ciggliwe. Baktierie powodujgce CEM
wymagaly do wzrostu heminy, dawaly opdzniong he-
molize na agarze krwistym i cechowaly sie duzg wraz-
liwo$cia na odezyn kwasny (pH 3,0—4,5).
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