
دفاع پستان و سرپستانک در مقابل ورم پستان

(Teat and udder Defences against mastitis)

جدای از موارد استثناء مثل سل و لپتوسپیروز، بقیه عوامل ایجاد کننده ورم پستان از طریق کانال سرپستانک 
وارد پستان می‌شوند. گاوها دارای چندین اهرم بسیار موثر برای کاهش ریسک ورود عفونت از طریق سرپستانک 
می‌باشند. حتی عفونت‌هایی که با وجود فاکتورهای دفاعی کانال سرپستانک وارد پستان می‌شوند، معمولا بوسیله 
سیس��تم‌های دفاعی داخل در داخل پس��تان مغلوب می‌گردند. اگر شما بدانید که چند بار و چگونه سرپستانک‌ها 
بخصوص نوک سرپستانک‌ها با باکتری‌ها آلوده می‌شوند، می‌توانید میزان شیوع ورم پستان را در اکثر گله‌ها در 
حد نس��بتا پایین نگه دارید. اگرچه بدون ش��ک بسیاری از گاودارها ترجیح می‌دهند که از این حد هم میزان ورم 
پستان در گله کمتر باشد. در این بخش از کتاب راه‌هایی که گاو با عفونت ورم پستان مقابله می‌کند توضیح داده 
می‌شود. بعد از آن درک دلایل انجام روشهای مقابله و کنترل ورم پستان که در سالن شیر دوش انجام می‌شود، 

آسان می‌شود. این روش‌ها در آخر این بخش مورد بحث قرار می‌گیرد. 
مکانیس��م‌های دفاعی در برابر عوامل ایجاد کننده ورم پس��تان هم ش��امل عوامل دفاعی سرپستانک و هم 

عوامل دفاعی خود پستان است که عبارتند از:
عوامل دفاعی سرپستانک از طریق جلوگیری از ورود عفونت به داخل پستان عمل می‌کنند: 

1- پوست سالم پستان دارای شرایطی است که مانع تکثیر باکتریها می‌شود.
2- مکانیسم‌های بسته شدن کانال سرپستانک ریسک ورود میکروب را در بین فواصل شیردوشی کاهش می‌دهد. 
3- باکتریها به دلیل چس��بیدن به بافت کراتینی داخل کانال سرپس��تانک، در شیردوشی بعدی شسته شده و 

از پستان خارج می‌شوند.
سیستم‌های دفاعی خود پستان قادر است که میکروب‌هایی که از راه کانال سرپستانک وارد پستان شده‌اند 

را دفع و یا سرکوب نماید. این سیستم‌ها عبارتند از:
1- ذاتی )Intrinsic(: مکانیسم‌هایی که همیشه وجود دارند. 

2- اکتسابی )Induced(: مکانیسم‌هایی که در پاسخ به تهاجم باکتریها وارد عمل می‌شوند. 

سیستمهای دفاعی سرپستانک
پوست سرپستانک

 stratified squamous( پوس��ت سرپستانک دارای یک سری سلولهای پوششی ضخیم مطبق سنگفرشی
epithelium( می‌باش��د )ش��کل 7-2( که سطح آن دارای سلولهای مرده‌ای اس��ت که از کراتین پر شده است. 
بنابراین به دلیل ایجاد یک محیط و ش��رایط ضد باکتری بر روی آن، در اثر تماس با باکتری، از رش��د باکتریها 
جلوگیری می‌ش��ود. بعلاوه، اسیدهای چرب موجود بر روی پوست سرپستانک، خاصیت جلوگیری از رشد باکتری 
)باکتریواس��تاتیک( را دارند. ولی علی‌رغم این خواص جلوگیری از رش��د باکتریها، چون این اس��یدهای چرب با 
شستشوی مرتب پستان بوسیله مواد پاک کننده، از روی پستان پاک می‌شوند. به همین دلیل در انتخاب موادی 
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که برای ضد عفونی قبل از دوشش برای سرپستانک‌ها استفاده می‌شود، بایستی دقت زیادی گردد.
پوست سالم و طبیعی سرپستانک ممکن است دچار بریدگی )cuts(، ترک )cracks(، برش)chaps(، ضغطه 
ی��ا کوفتگی )bruising(، زگیل )warts(، ضایعات آبله )lesions pox( و... ش��ود. بنابراین باکتریها می‌توانند بر 
روی سطح پوست سرپستانک تکثیر شده و به صورت یک مخزن )reservoir( برای عفونت‌های ورم پستان در 
آیند. این آزردگی‌ها بخصوص برای رش��د میکروبهایی مثل اس��ترپتوکوکوس دیس آگالاکتیه و استافیلوکوکوس 
ائوروس بس��یار مناس��ب اس��ت. یک نمونه از این آزردگی‌ها در تصویر 1-3 نش��ان داده ش��ده است. نه تنها این 
سرپس��تانکهای آزرده بعنوان مخزن خوبی برای میکروبهای ایجاد کننده ورم پس��تان عمل می‌کند، بلکه باعث 
کاهش س��رعت شیردوش��ی هم می‌گردند. بررسی‌ها نشان داده است که سرعت شیردوشی از سرپستانکهايی که 
دچار خش��ک ش��دگي و ترک خوردگي شديد هس��تند، خیلی کمتر است و ممکن اس��ت دو برابر دوشیدن عادي 
)اتصال دستگاه بر روی پستان( زمان نیاز باشد تا همان میزان شیر دوشیده شود )نمودار1-3(. البته این افزایش 

زمان اتصال دستگاه شیردوش می‌تواند منجر به صدمه زدن به نوک سرپستانک گردد.
حفظ پوس��ت سرپس��تانک در حالت س��الم و طبیعی از کارهای مهم مواد نرم کننده )emollient( موجود در 

مواد ضدعفونی )teat dips( بعد از دوشش است. 

تصویر 1-3 - پوس��ت خیلی خشک این سرپستانک نه 
تنها به عنوان یک مخزن بالقوه برای استافیلوکوکوس‌ها و 
دیگر عوامل ورم پستان عمل می‌کند، بلکه میزان جریان 

شیر و در نتیجه سرعت شیردوشی را کاهش می‌دهد.

نمودار 1-3 - مقایس��ه وضعیت سرپس��تانک و زمان شیردوش��ی – در این آزمایش تجربی، به سرپستانکهای گاوها در روز 
صفر آس��یب وارد ش��د، در نتیجه منجر به افزایش اندازه سرپس��تانکها )teat score( گردید. به دنبال این آسیب، سرعت 

تخلیه شیر از 4 دقیقه به 6.5 دقیقه در روز ششم رسید. 
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)The teat canal( کانال سرپستانک
متوسط طول کانال سرپستانک 9 میلی متر )بین 5 تا 13 میلی متر( است که با اپیدرم پوست کراتینه شده و 
چین‌های زیاد پوش��یده شده است. این اپیدرم با یک لایه نازک چربی نیز مفروش شده است. این پوشش دارای 
همان خواص ضد باکتریایی پوس��ت سرپستانک می‌باشد. این خواص ضد میکروبی زمانی بیشترین تاثیر خود را 
دارند که با انقباض عضلات اس��فنگتر سرپس��تانک به بسته شدن کانال سرپستان منجر می‌شوند. در زمان بسته 
ش��دن سرپس��تانک، عضلات اسفنگتر منقبض شده و چین‌ها سطح پوشش��ی در هم فرو رفته و یک حالت پلمپ 
)seal( محکمی را ایجاد می‌نماید و لایه چربی آب گریز )hydrophobic( پوش��اننده داخل کانال سرپس��تانک 
باعث می‌ش��ود که هیچ ذره از س��تون شیر در کانال سرپس��تانک باقی نماند. در غیر این صورت )باقی ماندن این 
س��تون ش��یر( می‌تواند به عنوان فتیله‌ای ب��رای ورود باکتریها عمل نماید. چند قطره ش��یری که در کانال باقی 
می‌ماند، گاهی اوقات به عنوان دریاچه شیر)milk lakes( از آن یاد می‌شود. این شیر اغلب دارای باکتری بوده 

که بایستی در دفعات بعدی شیر دوشی شسته و خارج شود. 
صدمه و آسیب به لایه پوششی کانال سرپستانک و این پلمپ چربی )lipid seal(، باعث بقاء ستون باقیمانده 
ش��یر در کانال می‌گردد. ضمن اینکه ش��رایطی مثل وجود شیارهایی در این کانال و خروج مایع سرمی از اپیدرم 

ترک خورده این کانال، شرایط مستعد کننده‌ای را برای رشد و تکثیر باکتریها فراهم می‌نماید. 
ساختمان گل فرستنبرگ)rosette of Furstenberg( در لایه داخلی کانال سرپستانک، حلقه‌ای از سلولهای 

لنفوسیتی می‌باشد که برای تشخیص باکتریهای مهاجم و تحریک پاسخ ایمنی عمل می‌نماید )شکل 2-1(. 
حداقل 20 تا 30 دقیقه طول می‌کش��د که نوک سرپس��تانک کاملا بس��ته ش��ود. بنابراین به منظور حفاظت از 
سرپس��تانک از ورود آلودگی باکتریایی، توصیه‌ای که اغلب می‌ش��ود این است که اجازه داده نشود دام تا 30 دقیقه 
بعد از شیردوشی بخوابد. گاوها نبایستی بدون انجام کاری به صورت ایستاده رها شوند. چون این ایستادن اضافی 
ممکن اس��ت باعث افزایش لنگش گردد. بعلاوه اینکه اگر دامها در راهروهای پر تراکم، کثیف و همراه با باد س��رد 
مجبور به ایستادن باشند، باعث می‌گردد پوست سرپستانک آنها آسیب ببیند و یا اینکه سرپستانک آنها آلوده شود که 
خود می‌تواند باعث افزایش احتمال ورم پستان در گاوها شود. اکنون در اکثر گاوداریها به سادگی گاوها را تشویق 
می‌کنند در طول راهروهای تمیز راه بروند و یا با ریختن غذای تازه، آنها را تشویق به ایستادن و خوردن غذا می‌کنند 
و بعد آنها برای خوابیدن، به داخل خوابگاه )cubicles( تمیز خود بروند. گاوهایی که برای غذا خوردن نمی‌ایستند، 
ممکن است به علت مشکلات پا باشد و بهترین کار این است که اجازه بدهید آنها برای استراحت به خوابگاه بروند. 
حوضچه‌های شستشوی پا، معمولا در نزدیکی درب خروجی سالن‌های شیردوش تعبیه می‌شود. آنها نبایستی خیلی 
عمیق باشند و حداکثر عمق آنها بایستی 7 سآنتی متر باشد تا در حین راه رفتن گاوها، این آب بر روی سرپستانکی 

که هنوز باز است ریخته نشود. ضمن اینکه آب این حوضچه‌ها بایستی مرتب تعویض گردد. 

شستشوی کراتین
)The keratin flush(

بس��یاری از باکتریهایی که در بین فواصل شیردوش��ی وارد سرپس��تانک می‌ش��وند، بوس��یله لایه کراتینی و 
لایه پوش��ش چربی داخل کانال سرپس��تانک به دام می‌افتند. آنها س��پس در ش��روع شیردوش��ی بعدی با اولین 
جریان دوش��ش ش��یر از پستان شسته و خارج می‌گردند. لذا به راحتی از لایه‌های سطحی پوشش کراتینی کانال 
سرپستانک حذف می‌شوند. به این عمل شستشوی کراتینی یا keratin flush گفته می‌شود. لذا بسیار مهم است 
که در زمان آماده سازی پستان برای دوشش و اتصال خرچنگی‌ها، شما مطمئن باشید که قبل از اتصال دستگاه، 
جریان ش��یر باعث حذف این میکروب‌ها شده باشد و میکروبی در آنجا موجود نباشد. همچنین مکانیسم برگشتی 
دیگری وجود ندارد که منجر به خروج شیر و یا این میکروبها شود و اگر شیر میکروبی و یا آلوده‌ای در این قسمت 
وجود داشته باشد، می‌تواند با شروع شیردوشی به داخل پستان کشیده شود. بنابراین عمل پیش دوشش، می‌تواند 
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به خروج این باکتریهای به دام افتاده از پستان کمک نماید. 

 پلمپ کراتینی
)The keratin plug(

در طول دوره خشکی گاو یک ترکیبی از واکس و کراتین در کانال سرپستانک تجمع یافته و تشکیل یک پلمپ 
فیزیکی را می‌دهد. این مکانیس��م بی نهایت برای پیش��گیری از عفونت‌های جدید مهم است. این بحث در بخش 
چهارم کتاب در موضوع عفونتهای دوران خش��کی بیش��تر توضیح داده می‌ش��ود. اما این وسیله در همه موارد موثر 
نیست. این مورد بخصوص در گاوهایی که نوک سرپستانک آنها باز است و قاعدتا سریع دوش هستند، دیده می‌شود. 

بسته شدن سرپستانک
)Teat closure(

نمودار 2-3 – الف و 2-3 – ب اهمیت بس��ته شدن اسفنگتر سرپستانک را در ارتباط با ورم پستانهای ناشی 
از اشریش��یا کولی نش��ان میدهد. در یک بررسی، سرپس��تانکها را در ساعت‌های مختلف بعد از دوشش در محیط 
کشت آبگوشت)broth( حاوی اشریشیا کولی فرو بردند. از سرپستانکهایی که در 10 دقیقه اول بعد از دوشش در 
این محیط کشت فرو برده شده بود )در معرض اشریشیا کولی قرار گرفتند(، 35 درصد مبتلا به ورم پستان شدند. 
درصورتی که سرپس��تانک‌هایی که فقط چند س��اعت قبل از شیردوشی بعدی، در این محیط کشت فرو برده شده 

بود، فقط 5 درصد مبتلا به ورم پستان شدند.
بس��یار مهم اس��ت که به دلايل زير در انتهای شیردوشی از مواردی مثل لیز خوردن لاینر و ایجاد ضربات به 

نوک سرپستانک جلوگیری شود )بخش پنجم(: 
1- در پایان شیردوشي، کانال سرپستانک بیشتر باز است.

2- ممکن اس��ت ش��یری در کارتیه نمانده باش��د که میکروب‌هایی که از کانال سرپستانک نفوذ نموده‌اند را 
توسط جریان برگشتی بشوید و خارج کند.

میزان بس��ته بودن کانال سرپستانک را می‌توان با اندازه‌گیری فشار لازم برای برگرداندن )عبور دادن( مواد 
مایع از کانال سرپستانک محاسبه نمود. این موضوع در تصویر 2-3 – ب نشان داده شده است. 

نمودار 2-3 – الف - اهمیت بسته شدن اسفنگتر سرپستانک و ارتباط آن با ورم پستان ناشی از اشریشیا کولی. اگر سرپستانکها را 
0 تا 10 دقیقه بعد از دوشش در محیط کشت آبگوشت)broth( حاوی اشریشیا کولی فرو ببریم، 35 درصد از کارتیه‌ها مبتلا به 
ورم پستان می‌شوند. درصورتی که سرپستانکهایی که بلافاصله قبل از دوشش بعدی در این محیط کشت حاوی باکتری فرو برده 

.)From Bramley et al., 1981.( ایم، فقط 5 درصد مبتلا به ورم پستان شدند
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نمودار 2-3 – ب - فشار لازم برای عبور مواد مایع از کانال سرپستانک قبل، حین و بعد از دوشش.

ابعاد کانال سرپستانک و سرعت دوشش 
گاوهایی که کانال سرپس��تانک آنها کوتاه است )طول عمودی کانال آنها کوتاه است( و آنهایی که قطر این 
کانال پهن‌تر باشد، به ورم پستان حساسترند. گاوهایی که کانال سرپستانک آنها باز)open( است، دارای سرعت 
دوش��ش بیشتری هس��تند. ظاهرا این خصوصیت یک حالت ارثی اس��ت، بنابراین یک حساسیت ژنتیکی به ورم 
پستان در گاوها وجود دارد. در مقابل اگر در گاوهای سخت دوش )hard( که سرعت دوشش و یا تخلیه شیر آنها 
کمتر است، اگر ضایعاتی در نوک سرپستانک آنها وجود نداشته باشد، نسبت به گاوهای تند دوش میزان عفونت 
پس��تانی کمتری دارند. چون س��رعت شیردوشی )تخلیه ش��یر( با میزان تولید شیر ارتباط دارد )سرعت تخلیه شیر 
گاوهای پر تولید بیش��تر است(. بنابراین انتخاب گاوها برای تولید بیشتر، منجر به افزایش میزان سرعت دوشش 
)تخلیه ش��یر( هم خواهد ش��د. جدول 1-3 نشان می‌دهد که متوسط سرعت دوشش )تخلیه شیر( از سال 1950 تا 

سال 1990 دو برابر شده است.

 جدول 1-3 - متوسط سرعت خروج شیر در گاوهایی که تند دوش بوده‌اند )کیلوگرم در دقیقه(
.)From Grindal et al., 1991.( 

به ازای هر گاوبه ازای هر کارتیهسال 
19500.83.2
19901.66.4

این مهم )افزایش س��رعت دوش��ش( باعث ش��ده است که حساسیت به ورم پس��تان در گاوها تا 12 برابر در 
طی این مدت افزایش یابد. بدون ش��ک میزان تولید گاوها بعد از س��ال 1990 باز هم افزایش خواهد یافت، لذا 
ما می‌توانیم ش��اهد افزایش حساس��یت به ورم پستان مرتبط با این قضیه باش��یم و با چالش مهمی برای تامین 
شرایط ایده آل از نظر جایگاه، عملکرد دستگاه شیردوش و مدیریت در جهت کنترل این عفونتها روبرو هستیم.

جدول 2-3 نتیجه یک بررسی آلودگی تجربی سرپستانکها با تعداد زیادی باکتری و ارتباط آن با سرعت تخلیه 
شیر را نشان می‌دهد و نتیجه می‌گیرد که بین سرعت تخلیه شیر و شیوع ورم پستان یک ارتباط حسابی وجود دارد. 
در این بررس��ی دس��تگاه شیردوش تحت سه وضعیت با سرعت‌های مختلف تخلیه ش��یر مورد آزمایش قرار گرفته 
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اس��ت. در ابتدا نتایج بدست آمده با دس��تگاه شیردوشی که عملکرد خوبی داشت و همچنین لاینرها کاملا مناسب 
سرپستانکها بود ثبت گردید که نتایج در جدول 7-5 نشان داده شده است. اما اگر پالسی )pulsation( وجود نداشته 
باشد و یا بدتر از آن، اگر حالت ضربات نوک سرپستانک )teat-end impacts( در حین شیردوشی به عنوان یک 
مش��کل وجود داش��ته باشد، باعث می‌شود که ریسک ورم پس��تان )که با درصد کارتیه‌های عفونی شده نشان داده 
می‌شود( افزایش یابد و در گاوهایی که سرعت تخلیه شیر آنها خیلی زیاد باشد، ممکن است شیوع ورم پستان در آنها 
به 100 درصد هم برسد )بحث عملکرد دستگاه شیردوش در بخش پنجم توضیح داده شده است(.بعلاوه گاوهایی که 

دارای سرعت تخلیه شیر زیادی بودند، به عفونتهای جدید در حین دوره خشکی نیز حساسترند. 

ج��دول 2-3 - تاثی��ر س��رعت تخلی��ه ش��یر از ن��وک سرپس��تانک ب��ر می��زان کارتیه‌ه��ای عفونی ش��ده بدنب��ال آلودگی 
 تجرب��ی: ب��ه ط��ور چش��مگیری عملک��رد ضعی��ف دس��تگاه ش��یردوش می��زان عفون��ت کارتیه‌ه��ا افزای��ش می‌یاب��د 

.)From Grindal et al., 1991.(

روش شیردوشی                                                                                                      

میزان خروج شیر از کارتیه )کیلوگرم در دقیقه(

0.8<1.2–0.81.6–1.21.6>
درصد عفونت

34736پالس خوب به همراه لاینر مناسب
15203892بدون وجود پالس

363755100وجود پالس به همراه حالت ضربات به نوک سرپستانک

 ارتباط ورم پستان و دفعات دوشش
عمل مکش و دوش��یدن ش��یر، باعث خارج شدن لایه‌های پوشش س��طحی کراتینی در کانال سرپستانک و 
 the( در نتيجه خروج باکتریهای چس��بیده به این مواد کراتینی می‌ش��ود. گاهی به این عمل شستش��وی کراتینی
keratin flush( اط�الق می‌ش��ود. ای��ن عمل بخصوص برای بی��رون راندن و خارج س��اختن باکتریهایی مثل 
اس��ترپتوکوکوس آگالاکتیه و اس��تافیلوکوکوس ائوروس که با رشد تدریجی خود در کانال سرپستانک، پستان را 
مورد تهاجم قرار می‌دهند، بس��یار مهم اس��ت. بنابراین به طور کلی گاوهایی که سه بار در روز دوشیده می‌شوند، 
نسبت به گاوهایی که دو بار در روز دوشیده می‌شوند کمتر به ورم پستان حساس هستند و به شرط اینکه دستگاه 
شیردوش تاثیر سوئی بر آنها نداشته باشد، آنها با گذشت زمان دارای شمارش سلولی )SCC(کمتری خواهند بود.

همچنین افزایش دفعات شیردوشی باعث کاهش حجم و فشار شیر داخلی پستان می‌گردد، در نتیجه احتمال 
نش��ت شیر از پستان و ریختن ش��یر بر روی بستر خوابگاه در سیستم فری استال نیز کاهش می‌یابد و بدنبال آن 
باعث کاهش ریسک ورم پستان می‌گردد. هر دو این فاکتورها به ميزان بالايي باعث کاهش حساسیت گاوها به 

تهاجم میکروبها به پستان می‌گردند. 
همه این بحث‌ها، فرض بر عملکرد مناسب دستگاه شیردوش است. اگر عملکرد دستگاه شیردوش ضعیف و 
یا بد باشد و یا در پالس دستگاه نقصی باشد و یا مشکل ضربات نوک سرپستانک )teat-end impacts( وجود 

داشته باشد، افزایش دفعات شیردوشی منجر به افزایش احتمال و ریسک ورم پستان خواهد شد.

ارتباط ورم پستان و آسیبهای نوک سرپستانک 
به طور کاملا مشخص کانال سرپستانک نقش حیاتی در پیشگیری از موراد جدید ورم پستان دارد و هر گونه 
آسیب و صدمه به نوک سرپستانک، منجر به مقابله مکانیسم‌های دفاعی پستان خواهد شد. موارد آسیب به نوک 

سرپستانک در بخش 14 توضیح داده خواهد شد، این آسیب‌ها شامل:
1- هیپرکراتوز و یاHyperkeratosis )خروج پوس��ت کراتینه ش��ده اس��فنگتر سرپس��تانک( و بیرون زدگی 
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)eversion( اس��فنگتر، که هر دو اینها در اثر آس��یب اولیه‌ای است که عملکرد بد دستگاه شیردوش منجر به آن 
می‌شود.

2- صدمه فیزیکی: بریدگی‌ها، خراشها، ضربه و یا ضغطه.
3- لکه س��یاه و یا Black spot : ضایعه‌ای که احتمالا منش��اء اولیه آن ضربه می‌باشد و با عفونت ثانویه و 

آلودگی با باکتری فوزوباکتریوم نکروفوروم ایجاد می‌گردد. 
4- آسیبهای ناشی از دستگاه شیردوش: مثل ادم نوک سرپستانک، خونریزی، بیرون زدگی اسفنگتر و..... 

5- گشاد شدن بیش از حد کانال سرپستانک: این حالت در زمان وارد ساختن پماد پستانی )آنتی‌بیوتیک ها( 
و یا در زمان استفاده از روان شیر )cannula( رخ می‌دهد. این کار با ایجاد ترکهایی)cracks( در کراتین و لایه 

چربی پوششی کانال سرپستانک، فرصت رشد و تکثیر باکتریها را فراهم می‌نماید. 
روش استفاده از روان شیر بسیار حیاتی است. اغلب 1 تا 2 روز بعد از بیرون آوردن روان شیر )بخصوص در 
مواردی که روان شیر چندین روز در پستان وجود داشته است( ورم پستان رخ می‌دهد. این اتفاق احتمالا به این 
دلیل اس��ت که محکم بودن روان ش��یر در محل خود، باعث جلوگیری از ورود باکتری‌ها به پس��تان در زمانی که 
روان ش��یر داخل پستان است می‌شود. اما بعد از خارج س��اختن آن، کشیدگی کانال باعث از دست دادن قابلیت 
بسته شدن اسفنگتر و کاهش قدرت دفاعی آن در برابر باکتریها می‌شود. بنابراین به راحتی اجازه ورود عفونت را 
می‌دهد. به همین دلیل بس��یاری از افراد توصیه می‌کنند که مقدار کمی آنتی‌بیوتیک را بعد از هر بار ش��یر دوشی، 
برای مدت 3 تا 4 روز بعد از خارج س��اختن روان ش��یر، در کارتیه‌ای که در آن روان شیر مورد استفاده قرار گرفته 

است استفاده کنند. 

مکانیسمهای دفاعی داخل پستان
حتی زمانی که باکتری توانست بر مکانیسم‌های دفاعی کانال سرپستانک غلبه کند و یا بتواند در داخل کانال 
سرپستانک رشد کند و یا با فشار دستگاه شیردوش در حین شیردوشی باکتری‌ها وارد پستان شود، بنا نیست که 
حتما یک ورم پستان بالینی)clinical( و یا تحت بالینی)subclinical( ایجاد گردد. چندین سیستم دفاعی بسیار 
کارآم��د در داخل پس��تان وجود دارد که به خروج این باکتری از پس��تان کمک می‌کن��د و اغلب از ایجاد عفونت 
جلوگیری می‌کنند. این سیستم‌های دفاعی را می‌توان به دو گروه مکانیسم‌های دفاعی ذاتی )intrinsic( که به 
طور دائم در پستان وجود دارند و سیستم‌های اکتسابی )inducible( که از خارج از پستان برای پاسخ به تهاجم 

باکتریها می‌آیند، تقسیم کرد. 

مکانیسمهای دفاعی ذاتی پستان
لاکتوفرین )Lactoferrin(: برای رشد باکتریها، بخصوص برای رشد باکتری اشریشیا کولی عنصر آهن 
مورد نیاز اس��ت. در پس��تان گاوهای خشک و غیر ش��یرده، لاکتوفرین باعث دفع آهن از طریق ترشحات پستان 
ش��ده و بنابراین باعث به حداقل رس��یدن رش��د و تکثیر باکتریها می‌شود. اگرچه ریس��ک و احتمال عفونت‌های 
جدید اشریش��یا کولی در طی دوره خش��کی چهار برابر بیشتر از دوران شیردهی است، اما وجود لاکتوفرین باعث 
می‌ش��ود که ش��کل بالینی )ورم پستان بالینی اشریشیا کولی ناشی از این عفونتها( تا شیردهی بعدی به ندرت رخ 

دهد )جدول 3-3(. 
اما اثر باکتریواستاتیک )جلوگیری از رشد باکتري( لاکتوفرین در حین دوره شیردهی از بین می‌رود چون: 

1- در دوره شیردهی غلظت و میزان لاکتوفرین بسیار کم است. 
2- به دلیل بالا بودن میزان سیترات در شیر )در حين دوره شير دهي(، سیترات با لاکتوفرین در بدست آوردن 
آهن رقابت کرده و در نتیجه ترکیب سیترات با آهن، سیترات آهن بدست می‌آید. قابل ذکر است که اين ترکيب 

می‌تواند در حین مراحل رشد باکتری مورد استفاده باکتریها قرار بگیرد.
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 جدول 3-3 – مقایسه ایجاد عفونت تجربی اشریشیا کولی در گاوهای خشک و شیرده 
)From Hill, 1981.( .

تعداد کارتیه‌هایی که به ورم پستان 
بالینی مبتلا شده اند

تعداد کارتیه‌هایی که عفونت وارد 
پستان آنها شده است

)A( 12 16 گاوهای شیرده

)B( 2 12 گاوهای خشک

A: از چهار کارتیه‌ای که علائم بالینی ورم پس��تان را از خود نش��ان ندادند، دو کارتیه دارای ش��مارش 
سلولی بالا بودند و دو کارتیه هم دارای ورم پستان تحت بالینی بودند.

B: ه��ر دو ای��ن گاوی که علائم بالینی نش��ان دادند، تنها چند روز به زایمان آنه��ا باقی مانده بود. اين 
درست زمانی که میزان لاکتوفرین در شیر آنها به میزان بسیار زيادي کاهش پيدا مي‌کند.

لاکتوپراکس�یداز LP) Lactoperoxidase(: هم��ه ش��یرها دارای آنزی��م لاکتوپراکس��یداز هس��تند. 
لاکتوپراکس��یداز در زمان حضور تیوس��یانات)SCN( و آب اکس��یژنه )H2O2(، می‌تواند رشد بعضی از باکتریها 
)باکتریه��ای گرم مثبت( را مهار نماید و یا اینکه باعث مرگ دیگر باکتریها )باکتریهای گرم منفی( ش��ود. میزان 
تیوسیانات در شیر بسته به جیره غذایی گاوها متفاوت است، زمانی که گاو از گياه brassicas و گیاهان لگومینه 
تغذیه نماید، میزان آن در ش��یر خیلی زیاد اس��ت. البته آب اکس��یژنه می‌تواند توس��ط خود باکتریها تولید ش��ود. 
باکتریهای گرم مثبت میزان کمی آب اکسیژنه تولید می‌کنند، بنابراین سیستم آنزیم لاکتوپراکسیداز برای کنترل 
آنها خیلی مهم نیست. اما با این وجود، شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد باکتری گرم مثبت استرپتوکوکوس 
یوبریس میزان کافی آب اکس��یژنه را برای سیس��تم لاکتوپراکس��یداز تولید می‌کند که بتواند به حد موثری آن را 

کنترل نماید. 
کامپلمان�ت )Complement(: کامپلمان��ت ی��ا مکمل یک اصطلاح کلی اس��ت که ب��رای گروهی از 
پروتئین‌هایی که با هم عمل کرده و بر روی هم تاثیر آبش��اری دارند و نتیجتا باعث مرگ س��ویه‌های خاصی از 
باکتریهای گرم منفی از جمله اشریش��یا کولی می‌شوند، اطلاق می‌گردد. اشریشیا کولی یکی از باکتریهای گروه 
کلی فرم‌ها اس��ت که می‌توان آنها را به دو گروه س��ویه‌های حساس به س��رم serum-sensitive )که بوسیله 
مکمل کش��ته می‌شوند( و گروه سویه‌های مقاوم به س��رمserum-resistant )به وسیله مکمل کشته نمی‌شوند( 
تقس��یم بندی کرد. اما مشخص شده اس��ت که فقط گروه آخر می‌توانند ایجاد ورم پستان کنند. پس اگر باکتری 
اشریش��یا کولی حس��اس به س��رم serumsensitive از یک نمونه شیر جدا ش��د، این فقط یک آلودگی است و 

نمی‌تواند عامل ورم پستان باشد. 
آنت�ی بادی‌ها و یا ایمونوگلوبولین‌ها: بعید به نظر می‌رس��د که آنتی بادی‌ه��ا نقش اولیه‌ای در کنترل ورم 
پس��تان داش��ته باش��ند، چون به خوبی می‌دانیم که آغوز دارای مقادیر بسیار زیادی آنتی بادی است و گاو تازه زا 
می‌تواند مبتلا به ورم پستان فوق حاد )peracute( گردد و به کرات، گاوها چند روز بعد از زایمان به ورم پستان 
شدیدی)severe( مبتلا می‌شوند. نقش آنتی بادی‌های خاص در مقابله با باکتریهای عامل ورم پستان مشخص 
نیس��ت. احتمالا نقش اصلی آنها در علامت دار کردن )opsonization( باکتریها قبل از اینکه به دام گلبولهای 
س��فید خون و یا ماکروفاژها بیافتند است. علامت دار کردن )Opsonization( روندی است که باکتری بوسیله 
آنتی بادی پوش��یده می‌شود. یک بخش��ی از مولکول آنتی بادی )بازوی Fab( به باکتری متصل می‌شود و بازوی 
دوم آن )قطعه Fc( آزاد باقی می‌ماند. گلبولهای سفید خون )PMNs( توسط بازوی آزاد آنتی بادی Fc فعال شده 

و به آن می‌چسبند. با انجام این کار، فاگوسیتوز باکتری با سرعت بسیار بیشتری انجام می‌شود.
پاس�خ س�لولی: انواع مختلفی از س��لولها در ش��یر طبیعی وجود دارند. اما به هیچ وجه همه آنها نمی‌توانند 
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باکتریها را بکشند. تعداد کل سلولهایی که در شیر قابل شمارش است را با اصطلاح شمارش سلولهای سوماتیک 
SCC( somatic cell count( بیان می‌ش��ود. در جدول 4-3 درصد تقریبی این س��لولها ذکر شده است. اگرچه 
هنوز بر موضوع نوع س��لولهای موجود، اختلاف نظرهایی وجود دارد. البته نسبت این سلولها با توجه فاکتورهایی 

مثل میزان تولید شیر، مرحله شیردهی و بخصوص وجود عفونت در پستان متفاوت است.
نفش اصلی ماکروفاژها و لنفوس��یتها، شناس��ایی باکتریها و بدنبال آن هشدار به سیستمهای دفاعی است تا 
پاس��خ بس��یار شدید میزبان را برانگیزند و در نهایت منجر به ورود تعداد بسیار زیادی از PMNs )گلبولهای سفید 
بخصوص نوتروفیل ها( در شیر گردد. این سیستم‌های هشدار دهنده از مکانیسم‌های دفاعی اکتسابی بدن ناشی 

می‌شود که در بخش بعد توضیح داده می‌شود.
 گلبولهای س��فید)PMNs( س��لولهای مهم کشنده باکتریها هستند که از خون منشاء می‌گیرند. با این وجود، 

تعداد آنها در شیر طبیعی آنقدر کم است که برای مقابله با حمله )چالش( سنگین باکتری‌ها معمولا بی تاثیرند.

جدول 4-3 - درصد انواع سلولهای موجود در شیر و آغوز 

آغوزاواسط شیردهی
)PMN( 361نوتروفیل‌ها

658ماکروفاژهای واکوئول دار
1425ماکروفاژهای غیر واکوئول دار

163لنفوسیت ها
23سلول‌های مجاری شیر

منظور از PMN، گلبول‌های سفید چند هسته‌ای، گلبولهای کشنده باکتریها و عمدتا نوتروفیل‌ها است.

مکانیسمهای دفاعی اکتسابی بدن 
وقتی همه سیستم‌های دفاعی شکست خوردند و باکتری توانست وارد کانال سرپستانک شود و مکانیسم‌های 
دفاعی ذاتی مغلوب آنها ش��دند، س��یگنالهای هشدار دهنده برای تقاضای کمک به کل بدن گاو ارسال می‌گردد. 
پاسخ به این هشدار، فعال شدن سیستم اکتسابی دفاعی پستان است. این سیستم هم بسیار موثر و هم مکانیسم 

بسیار جالبی دارد. در ادامه مراحل مختلف این سیستم به تفصیل شرح داده شده است. 
هشدار کموتاکسین )chemotaxin(: ماکروفاژها و گلبولهای سفید موجود در شیر )جدول 4-3(، قطعات 
باکتریهای مرده و س��موم آنها را در طی فرایند فاگوس��یتوز شناسایی و به دام می‌اندازند )شکل 3-3(. فاگوسیتوز 
نیز به نوبه خود منجر به آزاد ش��دن واس��طه‌های ش��یمیایی متعددی که به همه آنها کموتاکس��ین گفته می‌شود، 
 )TNF( می‌گردد. کیموتاکس��ین‌های خاص شامل مواد ش��یمیایی مثل اینترلوکین 8 و فاکتور نکروز کننده تومور
می‌باش��د. این مواد شیمیایی به اضافه سمومی که مس��تقیما از تکثیر باکتریها در داخل پستان تولید می‌شوند به 

عنوان سیستم هشدار دهنده عمل می‌کنند. 
پاس�خ التهابی: پاسخ اصلی به کیموتاکسین‌ها، جاری شدن تعداد بسیار زیاد گلبولهای سفید از مویرگهای 
موجود در دیواره سرپستانک و پستان به داخل سیسترنها و مجاری پستان است. در شکل 4-3 این مراحل نشان 

داده شده است. 
1- افزایش جریان خون: رگهای خونی موجود در دیواره سرپستانک گشاد شده، بنابراین میزان جریان خون 
ناحیه افزایش یافته و گلبولهای س��فید لازم را برای کارتی��ه مبتلا فراهم می‌کند. به همين دلیل کارتیه مبتلا به 

عفونت ورم پستان حاد، در زمان لمس متورم، داغ و دردناک می‌باشد.
 2- علامت گذاری و یا Margination: مولکولهای کربوهیدرات کوچک در سطح داخلی سلولهای پوششی 
دیواره مویرگها نمایان می‌شود. اینها باعث جذب بیشتر گلبولهای سفید به سمت مویرگها شده و همچنین به آنها 
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کمک می‌کنند تا این سلولها بتوانند از بین سلولهای مویرگ عبور کرده و از دیواره مویرگ خارج شوند. 
3- سس��ت ش��دن اتصالات س��لولهای اندوتلیال: تحت تاثیر مواد کیموتاکسین خاص، س��لولهای اندوتلیال 
دیواره مویرگهای سیس��ترن سرپستاک و پستان به معنای واقعی کلمه برای عبور هر چه سریعتر گلبولهای سفید 

و رسیدن آنها به شیر عفونی شده از هم باز می‌شوند. بعد از عبور گلبولهای سفید از آن، دوباره بسته می‌شوند. 

شکل 3-3 - مراحل فاگوسیتوز که ماکروفاژ باکتری را به دام انداخته و آن را از بین می‌برد. 

ش��کل 4-3 - در یک سرپس��تانک طبیعی و نرمال، ماکروفاژها در ش��یر موجود در سیسترن سرپستانک وجود دارند )A( و 
 .)B( در خون داخل مویرگها جریان دارند )PMNs( گلبولهای سفید

4- دیاپدز )Diapedesis(: گلبولهای سفید با فشار از دیواره مویرگها و همچنین از بافت دیواره سرپستانک 
و پس��تان عبور کرده و از طریق س��لوهای پوششی اندوتلیال وارد شیر می‌ش��وند، جایی که آنها قادر خواهند بود 

باکتریها را به دام بیاندازند. 
5- آسیب و صدمه به سلولهای پوششی یا اپیتلیال: بعضی از سلولهای پوششی مجرای سرپستانک و سینوس‌های 
شیر به طور کامل توسط سموم حاصل از عفونت اشریشیا کولی، تخریب می‌شوند. این خود اجازه و فرصت بیشتری 
را به گلبولهای سفید و سرم می‌دهد که وارد مناطقی شوند که باکتریهای مهاجم در حال رشد و تکثیر هستند. تصویر 
8-4 سطح داخلی یک سرپستانک طبیعی را نشان می‌دهد، می‌توان این تصویر را با سرپستانکی که به شدت ملتهب 

شده است، مقایسه کرد )تصویر 4-9(. 
6 - تراوش سرم از عروق خونی: بدلیل اینکه اتصالات و پیوستگی بین سلولهای آندوتلیال در دیواره مویرگها 
باز ش��ده‌اند، لذا اجازه و فرصت عبور گلبولهای س��فید از آنها فراهم شده است، پس سرم خون هم این فرصت را 
می‌یاب��د ک��ه به داخل بافتها جریان یابد. این باعث ایجاد تورم دردناکی در کارتیه مبتلا می‌ش��ود. چون بافتها به 
دلیل حضور این مایعات کشیده شده و اتساع یافته‌اند، که این حالت برای گاو دردناک است. مخصوصا در موارد 
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ابتلا به عفونتهای حاد اشریش��یا کولی، نش��ت س��رم آنقدر زیاد است که این سرم مس��تقیم به داخل شیر جریان 
می‌یابد و باعث می‌شود که شیر به رنگ زرد و به فرم آبکی در بیاید که از علائم مشخص ورم پستان کلی فرمی 

است. حتی ممکن است که این نشت سرم بر روی پوست پستان هم دیده شود )تصویر 4-10(. 
7 - فاگوس��یتوز: وقتی که گلبولهای س��فید و سرم از دیواره مویرگها عبور کردند و وارد شیر شدند، گلبولهای 
سفید در پاسخ به هشدار مواد کیموتاکسین، شروع به دام انداختن باکتریها می‌کنند و در حقیقت مرحله مهم کار 
که همان کشتن باکتریها باشد با عمل فاگوسیتوز شروع می‌شود )شکل 3-3(. در داخل گلبولهای سفید، باکتری 
به کمک سیس��تمی که دارای آب اکسیژنه است، از بین برده می‌ش��ود. گلبولهای سفیدی که ابتدا وارد می‌شوند 
بسیار فعال هستند. آنها گرانولهای حاوی لیزوزیم را از سیتوپلاسم خود آزاد می‌کنند که بعدا این کار باعث تشدید 

بیشتر پاسخ التهابی می‌گردد. 

شکل 4-3 – مواد و سموم تولید شده توسط باکتریهای زنده و مرده، سیستم هشدار را کلید می‌زنند )C(. مویرگها گشاد شده 
و جریان خون افزایش می‌یابد و گلبولهای سفید بیشتری را وارد می‌نماید. گلبولهای سفید به سوی دیواره مویرگها حرکت 

 .)D( )کرده )علامت گذاری( و با فشار از بین سلولهای دیواره مویرگ خارج می‌شوند )دیاپدز

ش��کل 4-3 - تعداد بس��یار زیادی گلبول س��فید به داخل شیر در سیسترن سرپستانک و سیس��ترن پستان وارد شده که خود 
باعث افزایش ش��مارش سلولی در ش��یر می‌گردد )E(. آنها شروع به دام انداختن و کشتن باکتریها کرده و با انجام این کار 

مواد واسط دیگری نیز آزاد می‌کنند )F( که خود باعث فعال شدن سیستم هشدار می‌شود. 

ش��دت التهاب اغلب آنقدر ش��دید اس��ت که حتی بعد از تخریب باکتریها، التهاب ادامه می‌یابد. این توضیح، 
حالتهای بالینی که می‌بینیم را توجیه می‌کند. کارتیه مبتلا سفت )hard(، داغ و دردناک همراه با ترشحات آبکی، 
که از این ترش��حات کش��ت باکتری قابل انجام نیست. این حالت قریب به یقین عفونت حاد اشریشیا کولی بوده 

که به سرعت بوسیله مکانیسم‌های دفاعی بدن گاو جواب داده شده است. 
افزایش تعداد س��لولهای موجود در ش��یر به دلیل پاسخ التهابی می‌تواند بس��یار زیاد باشد. از یک میزان پایه 
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که فقط 100,000 سلول در هر میلی لیتر شیر وجود دارد، در طی چند ساعت به 100,000,000 در هر میلی لیتر 
ش��یر می‌رسد و به سرعت در بعضی از کارتیه‌ها، ش��مارش سلولی به 10 میلیارد هم می‌رسد. سپس باکتری‌ها به 
س��رعت حذف می‌ش��وند )نمودار 5-3 – الف( و آنقدر گلبولهای سفید )PMNs( از خون وارد شیر شده که تقریبا 

میزان آنها در خون به صفر می‌رسد.

نمودار5-3 – الف - پاسخ مناسب گلبولهای سفید در مراحل میانی دوره شیردهی یک گاو که منجر به حذف سریع اشریشیا 
 .).From Hill, 1981( کولی شده است. عفونت در زمان صفر ایجاد گردیده است

پاسخ ضعیف گاوهای تازه زا 
توضیحات بالا بیان گر این مطلب است که اگر گاوهای سالم قادرباشند پاسخ التهابی بسیار مناسبی را ایجاد 
نمایند، منجر به ایجاد کارتیه‌های س��فت، داغ و متورم می‌ش��ود. البته بعضی از گاوها ممکن اس��ت بیمار شوند و 
بعضی دیگر کمتر بیمار می‌شوند. البته ممکن است حالتهای دیگری هم ایجاد گردد. به دلایل مختلف، گاوهای 
تازه زا قادر نیس��تند که پاس��خ موثر و مناسبی را از گلبولهای سفید خود نشان دهند و زمانی که اشریشیا کولی به 
پس��تان حمله می‌کند، به تکثیر خود ادامه داده و بدون کنترل باقی می‌ماند. در نمودار 5-3– ب نش��ان داده شده 
است که وقتی فقط 10 عدد باکتری )در مدت یک دقیقه( کارتیه‌ای را عفونی کرده باشند، به دلیل اینکه گاو قادر 
به ایجاد پاسخ ایمنی مناسبی نبوده است، باکتریها به رشد و تکثیر خود ادامه داده و بعد از 12 تا 18 ساعت تعداد 

باکتری‌ها به 100,000,000 در میلی لیتر شیر رسیده‌اند. 
بدلیل پاسخ ایمنی بسیار کم در اینگونه بیماران )گاوهای تازه زا(، تشخیص ورم پستان ممکن است مشکل 
باش��د. به عبارت دیگر پس��تان نرم باقی مانده و تغییر فرم ش��یر هم بسیار کم است، به طوری که تشخیص آن از 
آغوز غیر ممکن می‌باش��د. اگرچه خود گاو به دلیل اثرات سیس��تمیک مقادیر زیاد اندوتوکسین ترشح شده توسط 
باکتری، بسیار بیمار است. این اندوتوکسین‌ها در اثر تکثیر باکتری اشریشیا کولی ایجاد شده است. )همه باکتریها 
اندوتوکسین ایجاد نمی‌کنند(. گاوهایی که به شدت مبتلا شده‌اند، ممکن است زمین گیر، خموده، مبتلا به اسهال 
باشند و غذا نخورند. ممکن است که درجه حرارت گاو به دلیل پاسخ خوب التهابی بدن، افزایش یابد و یا اینکه 
ب��ه دلیل عدم پاس��خ التهابی بدن، درجه حرارت گاو تفاوتی نکند. اما احتم��الا گاو مبتلا، به لرزش بدن همراه با 

اسهال موکوئیدی سبز رنگ بدبویی دچار می‌گردد.

34



گاوهایی که از این بیماری نمیرند، برای مدت زمان زیادی به شدت بیمارند. اندو توکسین لیپوپلی ساکاریدی 
که توس��ط اشریشیا کولی تولید می‌شود، یک تاثیر عمومی بر همه اندامهای بدن می‌گذارد که باعث می‌شود گاو 
به یک وضعیت ضعیف، خموده و کم اش��تها برای چندین هفته درآید. از آنجائیکه در اثر عفونت آس��یب زیادی به 
بافت پستان وارد شده، کار زیادی نمی‌توان برای این گاوها انجام داد و تنها با گذشت زمان، پرستاری و تجدید 
دوباره بافتها، بهبودی دام حاصل می‌شود. آسیبهای وارد شده به پوشش داخلی سرپستانک ناشی از این عفونت 

در تصویر 6-3 نشان داده شده است. 

جدول 5-3- ب - پاس��خ ایمنی س��لولی ضعیفی که بخصوص در بعضی از گاوهای تازه زا دیده می‌ش��ود و اجازه می‌دهد 
باکتری اشریش��یا کولی در پس��تان تکثیر کرده و تعداد آن بسیار زیاد شود. )در مقایسه با گاوی که پاسخ مناسب داده بود – 
نم��ودار 3-5 – ال��ف(. اگر ای��ن گاو زنده بماند، تعداد باکتریها برای چندین روز در ش��یر بالا باقی می‌ماند. در این تصویر 

 .)From Hill, 1981.( عفونت در زمان صفر رخ داده است

در نهایت، دیگر سلولهای فاگوسیت کننده هم وارد شیر می‌شوند، اغلب آنها از نوع مونوسیت‌ها هستند و این 
س��لولها کارایی کمتری نس��بت به سایر PMNs )بخصوص نوتروفیل ها( دارند. بنابراین کلی فرمها ممکن است 
که 1 تا 2 هفته بعد از ایجاد عفونت، همچنان از طریق شیر دفع شوند. این بهترین دلیل و توجیه برای استفاده از 
آنتی‌بیوتیک‌ها، در درمان مراحل نخس��ت ورم پستان کلی فرمی در شروع شیردهی است. وقتی در نهایت درمان 
انجام ش��د، اغلب با اتفاق کراتینه ش��دن )keratinization( آلوئولهای کارتیه مبتلا مواجه هستیم و این کارتیه 

دیگر تولید شیری ندارد، اگرچه در دوره شیردهی بعدی اغلب آنها بهبود می‌یابند.
اتفاق س��رکوب شدید سیس��تم ایمنی )pronounced immunosuppression(بدن گاو در زمان زایمان 
)ک��ه منجر به بروز اغل��ب بیماری‌های زمان زایمان می‌گردد(، احتمالا یک مکانیس��م ذاتی محافظتی برای گاو 
مادر اس��ت. چون در این زمان بدن گاو مادر بایس��تی با تعداد زیادی از آنتی ژنهایی که از جنین و یا از خود مادر 
)در اثر ضربات و صدماتی که به رحم وارد می‌شود( آزاد می‌شوند و وارد جریان خون مادر می‌شود واکنش نشان 
دهد. این سرکوب سیستم ایمنی بدن گاو حالت محافظتی برای گاو دارد تا در برابر این آنتی ژنها واکنش نشان 
ندهد. تغذیه و مدیریت گاو تازه زا در این زمان قس��مت دیگری از کار هس��تند که این موضوع در بخش 4 بیشتر 

بحث می‌گردد. 
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تصویر 6-3 – آس��یب وارده به پوش��ش داخلی کانال 
سرپستانک بدنبال عفونت حاد اشریشیا کولی.

اختلافات فردی بدن گاو 
حتی در گاوهایی که در مرحله یکسانی از شیردهی هستند، در پاسخ به یک تهاجم با میکروب اشریشیا کولی، 
اختلافات فردی زیادی در بین گاوها دیده می‌ش��ود. برای مثال، وقتی باکتری اشریش��یا کولی به طور تجربی به 
پستان دو گاو تزریق شد، در یک گاو در مدت 6 ساعت 98 درصد باکتریها کشته شدند در صورتی که در گاو دوم 

بعد از 6 ساعت فقط 80 درصد باکتریها از بین رفتند. 
 )PMNs(بدون ش��ک بخشی از این اختلاف فردی به دلیل تفاوت ژنتیکی در میزان توانایی گلبولهای سفید
بدن گاوها است که بایستی باکتریها را بکشد. با اخذ نمونه خون از گاوهای مختلف می‌توان به خوبی نشان داد 
که تعداد گلبولهای س��فید آنها که باعث حذف و یا کش��تن باکتری اشریش��یا کولی می‌شوند با هم متفاوت است. 
اگرچه اختلاف اصلی آنها در میزان گلبولهای س��فیدی اس��ت که می‌توانند از جریان خون به سینوسهای پستان 

و سرپستانک منتقل شوند.

آیا می‌توان تعداد سلولهای سوماتیک را بیش از حد کم کرد؟ 
یک نظریه وجود دارد که پیشنهاد می‌کند اگر تعداد سلولهای سوماتیک بدن گاو را بیش از حد کاهش دهیم، 
باعث می‌شود که گاو به موارد فوق حاد و کشنده عفونت اشریشیا کولی و دیگر انواع ورم پستان، بیشتر حساس 
ش��ود. تحقیقات اولیه نش��ان می‌دهد گله‌هایی که دارای ش��مارش س��لولی کمتری بودند، نسبت به گله‌هایی که 
دارای ش��مارش س��لولی بیشتری بودند، در آنها شیوع موارد ورم پستان توکسیک بیشتر بوده است. این بررسی‌ها 
توس��ط افراد دیگر با جزئیات بیش��تری بر روی کارتیه‌های جداگانه پیگیری شد و نشان داده شد که کارتیه‌هایی 
که ش��مارش سلولی آنها کمتر از20,000 بوده، ریس��ک ورم پستان بالینی در آنها بیشتر بوده است. اگرچه همین 
بررس��یها نشان داد که کارتیه‌هایی که دارای ش��مارش سلولی بیشتر از 100,000 هستند هم ریسک ورم پستان 
بالینی آنها بیشتر است. مطالعات بسیار دیگری هم وجود دارد که نشان می‌دهد بالا بودن شمارش سلولی باعث 
افزایش ریس��ک ورم پس��تان بالینی می‌ش��ود. ضمن اینکه گاوهای نری که دختران با شمارش سلولی بالاتری 

بوجود می‌آورند، ریسک ابتلا به ورم پستان در دختران آنها بیشتر است.
تفاوت قابل توجهی در بین اینکه در هر میلی لیتر شیر، شمارش اولیه سلولی بین50,000 و یا 150,000 باشد وجود 
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ندارد. زمانی که ورم پستان بالینی رخ بدهد، شمارش سلولی در هر میلی لیتر شیر در مدت چند ساعت به 100,000,000 
خواهد رس��ید. ظاهرا سرعت انتقال گلبولهای سفید از خون به پستان اهمیت ویژه‌ای در برابر میکروبها دارد تا اینکه 

تعداد گلبولهای اولیه موجود در پستان چقدر باشد، و این سرعت انتقال یک فاکتور کلیدی محسوب می‌شود.

تاثیر میزان کم سلنیوم و ویتامین E در جیره
ماکروفاژها و گلبولهای سفید )PMNs( باکتریها را به دام انداخته و از بین می‌برند. یکی از روشهای تخریب، 
ترشح آنزیم لیزوزیم )آنزیم‌های تخریب کننده( در داخل واکوئلهای گلبول سفید است، که بدنبال آن آب اکسیژنه هم 
تولید می‌شود. یک واکوئول بخش ساده‌ای از یک سلول است. آب اکسیژنه‌ای که تولید شده است )برای جلوگیری 
 glutathione peroxidase از تخریب خود س��لول(، بایس��تی بلافاصل��ه از بین برود. این کار بوس��یله آنزی��م 
)PX-GSH) انجام می‌شود که یک آنزیمی وابسته به سلنیوم است. هر گونه اشکال و یا تاخیری در از بین رفتن 

آب اکسیژنه پیش بیاید، می‌تواند به سرعت باعث مرگ خود گلبول فاگوسیت کننده شود. 
ویتامینE میزان تش��کیل آب اکس��یژنه در گلبول سفید)PMN( را کاهش می‌دهد و دیواره‌های سلولی را در 
برابر حمله آن ثبات می‌بخش��د. در حالی که س��لنیوم باعث افزایش فعالیت آنزی��م PX-GSH می‌گردد. بعضی 
محققی��ن در آمری��کای ش��مالی ارتباط بین میزان س��لنیوم و ویتامینE را با ورم پس��تان ثاب��ت کردند و توصیه 
 نمودند که به ازای هر گاو در دوران خش��کی IU 1000 ویتامینE در روز و در دوران ش��یردهی در هر روز میزان

IU 400–600 ویتامین E در جیره وجود داش��ته باش��د. جیره‌هایی که در بریتانیا برای گاو مصرف می‌ش��ود به 
نس��بت، دارای مقدار زیادی سیلو هس��تند که کمتر مشکل کمبود ویتامین E را دارد. اما جیره‌هایی که ذرت آنها 
زیاد و یا دارای مقدار زیادی گلوتن و یا چربی زیادی باشند، بخصوص اسیدهای چرب غیراشباع )PUFAs(، نیاز 
به مکمل ویتامینی دارند. یک تحقیق در بریتانیا نش��ان داد در گله‌هایی که میزان ش��یوع ورم پس��تان در آنها کم 
است، یک ارتباط خوبی بین افزایش تعداد شمارش سلولی و پایین بودن میزان آنزیم PX-GSH وجود دارد، در 

گله‌هایی که میزان سلنیوم و ویتامین E آنها کمتر بود، میزان شمارش سلولی بیشتری داشتند. 

کاهش فعالیت گلبولهای سفید)PMN( در شیر 
متاس��فانه گلبولهای س��فید در شیر نسبت به خون دارای فعالیت کمتری هستند و این دلیل دیگری است که 
چرا ورم پستان‌های فوق حاد و شوکهای اندوتوکسینی ممکن است رخ بدهد. ظاهرا کاهش فعالیت گلبول سفید 

به فاکتورهای مختلفی مرتبط است از جمله اینکه:
1- ممکن است که با کازئین شیر پوشانده شوند که باعث کاهش فعالیت آنها می‌گردد. 

2- گلبولهای سفید قادر نیستند که گویچه‌های چربی و کازئین را از باکتری تشخیص بدهند. این گویچه‌ها 
ممکن است دائما توسط گلبولهای سفید به دام بیافتند و در نتیجه باعث ناتوان شدن گلبولهای سفید می‌گردند. 
3- به طور طبیعی میزان اکس��یژن موجود در ش��یر کمتر از خون اس��ت و در شیر ورم پستانی به دلیل رشد و 
تکثیر باکتریها، این کاهش میزان آکس��یژن بیشتر است. این اتفاق باعث محدود شدن قدرت گلبولهای سفید در 

نابود سازی باکتریهای فاگوسیت شده می‌گردد. 
وقتی گلبولهای س��فید مویرگها را ترک می‌کنند، آنها بایس��تی ذخایر غذایی )گلیکوژن( خود را با خود ببرند، 
این ذخیره غذایی گاها به ”ناهار بس��ته بندی ش��ده” اطلاق می‌گردد. زمانی این غذا تمام شود، گلبولهای سفید 

هم نسبتا غیر فعال می‌شوند. 
اگرچه فاکتورهای فوق باعث محدود ش��دن فعالیت گلبولهای س��فید می‌گردد، اما به دلیل تعداد بس��یار زیاد 
گلبولهای س��فید موجود در ش��یر، هنوز این سیستم از کارایی بسیار زیادی برخوردار است. در حقیقت یک گاو مبتلا 
به ورم پستان حاد ممکن است آنقدر گلبول سفید را به داخل غده پستان سرازیر نماید که تقریبا میزان گلبول سفید 

در خون او به صفر برسد. 
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