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Żywienie jest jednym z  najważniej-
szych czynników wpływających na 

stan zdrowia. Szczególną uwagę trzeba 
zwracać na prawidłową podaż witamin, 
m.in. witaminy A, która należy do wita-
min rozpuszczalnych w tłuszczach. Wi-
tamina A  reguluje wzrost i  różnicowa-
nie się komórek, uczestniczy w  proce-
sach widzenia, wpływa na płodność oraz 
na stan skóry i błon śluzowych. Prekur-
sorem witaminy A jest beta-karoten, któ-
ry w dużych ilościach występuje w nie-
których pokarmach roślinnych. Wyka-
zano dodatnią zależność między ilością 
pobieranego beta-karotenu a  zawarto-
ścią witaminy A  w  wątrobach młodych 
świń. Jednocześnie stwierdzono, że sto-
pień konwersji beta-karotenu do witami-
ny A ulega obniżeniu wraz ze wzrostem 
jego podaży (1). Spore zainteresowanie 
beta-karotenem w żywieniu zwierząt wy-
nika w dużym stopniu z jego właściwości 
antyoksydacyjnych. Zarówno beta-karo-
ten, jak i witamina A, regulują funkcjono-
wanie układu immunologicznego. Wita-
mina A w dużych ilościach gromadzi się 
w wątrobie. Według jednych danych stę-
żenie retinolu i estrów retinylu w wątro-
bie prosiąt jest wyższe od stężeń w ner-
kach, nadnerczach, płucach i śledzionie 
odpowiednio 15, 82, 165  i 237 razy (2). 
Odnotowano liniową zależność między 
zawartością witaminy A w paszy a jej stę-
żeniem w wątrobie (3).

Prosięta rodzą się z niską zawartością 
retinolu we krwi. Może to wynikać z ogra-
niczonego transportu witaminy A z orga-
nizmu matki do płodu. Można przytoczyć 
badania, w których średnie stężenie reti-
nolu w osoczu krwi prosiąt tuż po poro-
dzie wynosiło 0,07 mg/l. W trzecim dniu 
życia było ponad dwa i pół razy wyższe 
(0,19 mg/l). Szybki wzrost stężenia retinolu 

we krwi prosiąt wynika z pobierania sia-
ry, która stanowi podstawowe źródło wita-
miny A dla najmłodszych osobników. Sia-
ra zawiera znacznie więcej witaminy A od 
mleka. W tych badaniach średnie stęże-
nie retinolu w siarze wynosiło 2,45 mg/kg. 
Stwierdzono znaczne różnice między lo-
chami. Mleko pobrane tydzień po poro-
dzie zawierało ponad 70% mniej retinolu. 
Później zaszły niewielkie zmiany zawarto-
ści tego związku (4). Według innych ob-
serwacji stężenie witaminy A w wydzielinie 
gruczołu sutkowego loch w drugim dniu 
laktacji jest kilka razy wyższe niż w póź-
niejszych okresach laktacji. W drugim dniu 
wynosiło 2,0 × 2,5 mg/kg, a w szesnastym 
i dwudziestym ósmym dniu mniej więcej 
 0,5–0,7 mg/kg (5). W  innych badaniach 
stężenie retinolu w siarze dzień po poro-
dzie wynosiło 4,4 μmol/l. Wydzielina gru-
czołu sutkowego pobrana w trzecim dniu 
po porodzie zawierała 2,3 μmol/l, a trzy 
dni później tylko 1,2 μmol/l (6). Według 
obserwacji polskich naukowców stężenie 
witaminy A w wydzielinie gruczołu sutko-
wego loch, wyrażone w μg/g białka, znacz-
nie wzrasta w pierwszych dwunastu godzi-
nach po porodzie. Do trzydziestej szóstej 
godziny pozostaje na podobnym pozio-
mie, a potem ponownie wzrasta. Trzy dni 
po porodzie stężenie witaminy A w mleku 
przekracza 2 μg/g białka. Najmniej witami-
ny A zawiera wydzielina gruczołu sutko-
wego loch po pierwszym porodzie. Wyż-
sza zawartość tej witaminy u  starszych 
loch może wynikać z większych rezerw 
w organizmie (7).

Nawet jednorazowe podanie witami-
ny A karmiącym lochom może spowo-
dować znaczne zwiększenie jej zawar-
tości w mleku. Potwierdzają to badania, 
w których lochy otrzymały tę witaminę 
w dawce wynoszącej 1050 lub 2100 μmol. 

Nie stwierdzono jednak różnic stężeń 
witaminy A w mleku między lochami, 
którym podano różne dawki (8). Prosię-
ta ssące takie lochy mają więcej witami-
ny A w wątrobie. Jest to widoczne już po 
trzech dniach ssania matek. Obie dawki 
witaminy A powodują podobny wzrost 
jej zawartości w wątrobach prosiąt. Stę-
żenie witaminy A u tych prosiąt wynosiło 
 0,13–0,14 μmol/g i było prawie dwa razy 
wyższe niż u prosiąt ssących matki, któ-
rym nie podano witaminy A (9).

Wzrost zawartości witaminy A w mle-
ku może wynikać z obecności karoteno-
idów w dawce pokarmowej loch. Istnieje 
zatem możliwość poprawy stopnia zaopa-
trzenia prosiąt w witaminę A poprzez po-
dawanie lochom w okresie ciąży i laktacji 
pasz bogatych w karotenoidy, co wykazano 

Vitamin A in nutrition of piglets and sows
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Nutrition is one of the most important factors 
influencing animal health status. Special attention 
should be given to an adequate supply of vitamins, 
including fat-soluble vitamin A, retinol. Vitamin A 
regulates cellular growth and development. It is 
essential for the proper growth and maintenance 
of surface epithelium. It plays a key role in visual 
transduction and it exhibits immunomodulatory 
activities. Adequate level of vitamin A is essential for 
reproduction. Beta-carotene is a naturally occurring 
precursor of vitamin A. Beta-carotene has been also 
recognized as an important antioxidant. Newborn 
piglets have low blood retinol levels. Their plasma 
retinol concentrations increase immediately after 
colostrum intake. Colostrum is the major source of 
retinol for young piglets. It is important therefore to 
prevent nutritional deficiency of vitamin A in sows 
since maternal dietary vitamin A and provitamin A 
carotenoids intake affects retinol status in weanling 
piglets. The aim of this paper was to present the 
aspects connected with vitamin A  in nutrition of 
piglets and their mothers.
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w badaniach, w których użyto kukurydzy 
bogatej w te składniki. Lochom karmionym 
dawką pokarmową bez kukurydzy poda-
no na początku ciąży palmitynian retiny-
lu. Efektem zastosowania kukurydzy bo-
gatej w karotenoidy było wyższe stężenie 
retinolu w mleku. Stężenie to wynosi-
ło 1,36 μmol/l, a u loch żywionych paszą 
bez tej kukurydzy nieznacznie przekra-
czało 0,90 μmol/l. Wyższemu stężeniu re-
tinolu w mleku towarzyszyło wyższe stę-
żenie tego związku w wątrobach prosiąt. 
W okresie od 10. do 28. dnia po porodzie 
średnie stężenie retinolu u potomstwa loch 
karmionych paszą bogatą w karotenoidy 
wynosiło 0,11 μmol/g. Z kolei u potom-
stwa loch karmionych paszą ubogą w te 
składniki nie przekraczało 0,07 μmol/g. 
Nie stwierdzono różnic w zawartości re-
tinolu w wątrobach loch. Stężenie wyno-
siło 0,22 μmol/g (10).

Beta-karoten i witamina A mogą mieć 
wpływ na liczbę prosiąt w miocie. W ba-
daniach przeprowadzonych przez polskich 
naukowców lochy otrzymujące dodatek 
beta-karotenu rodziły od 2 do 4 prosiąt 
więcej w miocie. Zauważono niekorzyst-
ny wpływ witaminy E na działanie beta-ka-
rotenu (11). Nie bez znaczenia jest jednak 
wiek loch. Zwrócono na to uwagę w bada-
niach, w których lochy otrzymały beta-ka-
roten w iniekcji domięśniowej, w dawkach 
wynoszących 70 mg. Pierwszy raz podano 
go w dniu odsadzenia poprzedniego mio-
tu, a drugi raz po ostatniej inseminacji. 
Suplementacja beta-karotenu przyniosła 
dobre efekty tylko w przypadku loch bę-
dących w drugiej ciąży. Po podaniu beta-
-karotenu lochy te rodziły więcej prosiąt. 
Liczba prosiąt w miocie wynosiła 13,7, na-
tomiast liczba prosiąt żywo urodzonych 
12,0. W przypadku loch, którym nie po-
dano beta-karotenu, wartości te wynosiły 
odpowiednio 11,2 i 10,0. Nie odnotowa-
no efektów ubocznych po podaniu prepa-
ratu. Podsumowano, że efekty suplemen-
tacji beta-karotenu najprawdopodobniej 
nie mają związku z jego rolą jako prekur-
sora witaminy A (12). Podobne efekty wy-
stąpiły po zastosowaniu wysokich dawek 
witaminy A (250 000 i 500 000 j.m.). Dwu-
krotne podanie młodym lochom witami-
ny A w iniekcji domięśniowej sprawiło, że 
w następnym miocie rodziły więcej prosiąt 
i więcej prosiąt zostało odsadzonych. Lep-
sze rezultaty uzyskano po podaniu wyższej 
dawki. Suplementacja witaminy A okaza-
ła się nieskuteczna w przypadku starszych 
loch (13). W innych badaniach nie stwier-
dzono wpływu suplementacji beta-karote-
nu na liczbę prosiąt w miocie ani na licz-
bę prosiąt żywo urodzonych. Młode lochy 
były żywione paszą zawierającą prawidło-
we ilości witaminy A i dodatkowo dosta-
wały 400 mg beta-karotenu dziennie przez 
pięć dni przed odsadzeniem poprzedniego 

miotu i dziesięć dni po nim. U części świń 
suplementację beta-karotenu kontynu-
owano przez następne osiemnaście dni, 
podając go w dawce dziennej wynoszącej 
200 mg (14, 15).

Siara zawiera dużo witaminy A, któ-
ra przenika z krwi matki. Efektem prze-
nikania znacznych ilości witaminy A do 
wydzieliny gruczołu sutkowego jest ob-
niżone jej stężenie we krwi. Według jed-
nych obserwacji stężenie retinolu w oso-
czu krwi loch powoli wzrasta w okresie 
późnej ciąży, a w dniu porodu ulega na-
głemu spadkowi, osiągając najniższą war-
tość (0,15 mg/l). W czasie laktacji stęże-
nie retinolu wzrasta do wartości notowa-
nych w okresie późnej ciąży (4). W innych 
badaniach stężenie witaminy A w osoczu 
krwi tydzień przed porodem wynosiło 
0,17–0,18 mg/l. Utrzymywało się na po-
dobnym poziomie dwa dni po porodzie. 
Trochę wyższe było szesnastego dnia po 
porodzie, a w dwudziestym ósmym dniu 
przekraczało 0,40 mg/l. Według tych ba-
dań suplementacja witaminy E w czasie 
późnej ciąży i laktacji nie ma wpływu na 
zawartość witaminy A w mleku i osoczu 
krwi loch (5). Z kolei witamina A w nad-
miernych ilościach może mieć nieko-
rzystny wpływ na zawartość witaminy E 
w organizmie. Zostało to dowiedzione 
w badaniach, w których odsadzone świnie 
były żywione paszą zawierającą 5000 lub 
20 000 j.m. witaminy A/kg. Po siedmiu ty-
godniach stężenia alfa-tokoferolu w oso-
czu krwi, sercu i mięśniach szkieletowych 
były 25–30% niższe u osobników pobiera-
jących więcej witaminy A. Towarzyszyła 
temu nasilona peroksydacja lipidów. Wi-
tamina E pełni bowiem ważne funkcje 
antyoksydacyjne i chroni komórki przed 
szkodliwym działaniem wolnych rodni-
ków (16). Także suplementacja beta-ka-
rotenu może spowodować obniżenie za-
wartości witaminy E we krwi. W jednych 
badaniach stężenie witaminy E w osoczu 
krwi świń, którym w okresie okołoodsa-
dzeniowym podawano syntetyczny beta-
-karoten, wynosiło 2,3 mg/l i było ponad 
dwa i pół razy niższe niż u osobników nie-
otrzymujących tego dodatku (17).

Suplementacja witaminy A poprawia 
stopień zaopatrzenia w żelazo u prosiąt, 
które otrzymują dodatek tego pierwiastka. 
Witamina A może zwiększyć skuteczność 
suplementacji żelaza w zapobieganiu nie-
dokrwistości. Wykazano to w badaniach, 
w których prosięta w drugim dniu życia 
oprócz żelaza podanego drogą pozajelito-
wą otrzymały 2000 j.m. witaminy A poda-
nej doustnie. Efektem podania żelaza ra-
zem z witaminą A, zamiast tylko żelaza, 
było wyższe stężenie hemoglobiny i wyż-
sza wartość hematokrytu. Ponadto wykry-
to wyższe stężenia żelaza w osoczu krwi 
i wątrobie. Zastosowanie witaminy A nie 

miało wpływu na przyrosty masy ciała ani 
na śmiertelność prosiąt (18).

W przypadku suplementacji witami-
ny A ważnym czynnikiem wpływającym 
na ilość witaminy odłożonej w organizmie 
jest masa ciała. Prosięta z niską urodze-
niową masą ciała gromadzą mniej wita-
miny A. Potwierdzają to badania prze-
prowadzone na prosiętach – potomstwie 
loch z niedoborem witaminy A, którym 
tuż po porodzie podano palmitynian reti-
nylu w dawce 25 000 lub 50 000 j.m. Efek-
tem podania witaminy A było wyższe jej 
stężenia w surowicy krwi, wątrobie, ner-
kach, śledzionie i nadnerczach. Podwyż-
szonego stężenia nie odnotowano nato-
miast w płucach. Prosięta z prawidłową 
urodzeniową masą ciała zgromadziły wię-
cej retinolu w wątrobie i nerkach, w po-
równaniu z prosiętami z niską urodzenio-
wą masą ciała (19).

Witamina A  jest dodawana do mie-
szanek paszowych dla trzody chlewnej. 
Takie postępowanie pozwala uniknąć jej 
niedoboru, zwłaszcza w przypadku małej 
podaży beta-karotenu. Część badań nad 
efektami suplementacji witaminy A prze-
prowadzono z zamiarem wykorzystania 
otrzymanych wyników w medycynie czło-
wieka, a  prosięta posłużyły jako model 
zwierzęcy. Wskazuje się bowiem na po-
trzebę uzupełniania witaminy A u nowo 
narodzonych dzieci w krajach, w których 
często występuje niedobór tej witaminy. 
Suplementacja ma na celu ograniczenie 
śmiertelności noworodków.
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Reakcja białaczkowata (leukemoid re-
action, reactio leukemoidea, niekiedy 

określana też mianem reakcji leukoerytro-
blastycznej – patrz niżej) to stan, w któ-
rym badanie morfologiczne krwi obwo-
dowej wykazuje znacznego stopnia leu-
kocytozę przypominającą białaczkę, ale 
nią nie jest (1). Dla przypomnienia, leu-
kocytoza wynikająca z obecności we krwi 
komórek nowotworowych określana jest 
reakcją białaczkową (leukemic reaction, 
reactio leukemica). Niestety, w publika-
cjach naukowych niekiedy określenia re-
akcja białaczkowata i reakcja białaczkowa 
są używane wymiennie. Trzeba również 
wiedzieć, że mianem reakcja białaczko-
wata określano też według Encyclopedia 
and Dictionary Medicine, Nursing and 
 Allied Health z 2003 r., że „reakcja białacz-
kowata to sytuacja, w której obraz mor-
fologiczny krwi obwodowej przypomina 
białaczkę, a ocena morfologiczna komó-
rek nie pozwala na stwierdzenie, czy rze-
czywiście mamy do czynienia z białacz-
ką, czy z leukocytozą wynikająca z obec-
ności podwyższonej liczby niedojrzałych 
komórek we krwi”. Z kolei według Farlex 
Partner Medical Dictionary z 2013 r. jako 
reakcję białaczkowatą opisuje się „umiar-
kowaną lub znaczną leukocytozę we krwi 
obwodowej, która przypomina różne for-
my białaczki, ale nie jest wynikiem białacz-
ki; zazwyczaj charakteryzuje się niepropor-
cjonalnym wzrostem licznych form (obej-
mując też komórki niedojrzałe) jednej linii 
leukocytów, przykładowo linii mielocytar-
nej, limfocytarnej, monocytarnej lub pla-
zmocytarnej i może być nieodróżnialna 

z leukocytozą wynikającą z różnych form 
białaczki”. Jeszcze inni autorzy podają, że 
w przebiegu reakcji białaczkowatej we krwi 
obwodowej obserwuje się często niedojrza-
łe leukocyty, takie jak mieloblasty oraz nie-
dojrzałe (jądrzaste) komórki szeregu ery-
troidalnego – reakcja leukoerytroblastycz-
na. U ludzi o reakcji białaczkowatej mówi 
się gdy liczba leukocytów we krwi obwo-
dowej przekracza 50 G/L (1).

W przebiegu reakcji białaczkowatej:

–  obserwuje się znaczną leukocytozę (u ludzi 
powyżej 50G/L) wynikającą z pobudzenia 
jednej lub kilku linii leukocytarnych,

–  nie obserwuje się komórek nowotworowych 
we krwi obwodowej,

–  obserwuje się obecność różnych stadiów 
różnicowania linii leukocytarnej,

–  mogą pojawić się trudności diagnostyczne: 
odróżnienie reakcji białaczkowatej od reakcji 
białaczkowej może być trudne. 

Do możliwych przyczyn, które mogą 
wyzwolić reakcję białaczkowatą, należą: 
zakażenia (zakażenia wirusowe, tokso-
plazmoza, gruźlica, bruceloza, zakażenia 
gronkowcami i paciorkowcami), choroby 
zapalne (w tym kłębuszkowe zapalenie ne-
rek i zapalenie stawów), stymulacja anty-
genowa, niewydolność wątroby, cukrzy-
ca, oparzenia, zatrucie rtęcią i kwasem 
musztardowym, ostre krwotoki lub cięż-
ka hemoliza. Należy też pamiętać, że reak-
cja białaczkowata może być spowodowa-
na procesem nowotworowym, jednak nie 
wynika z obecności komórek nowotworo-
wych we krwi obwodowej, ale z rekrutacji 

prawidłowych leukocytów przez proces no-
wotworowy (niezależnie od jego mechani-
zmu; 2, 3, 4). W przypadku nowotworów 
obecność znacznej leukocytozy o znamio-
nach reakcji białaczkowatej (nazywanej 
też leukocytozą paranowotworową) czę-
sto ma charakter zespołu paranowotwo-
rowego, a do nowotworów, w przebiegu 
których najczęściej pojawia się reakcja bia-
łaczkowata, należą: raki trzustki, raki ne-
rek, zmiany gruczolakowate odbytnicy, 
chłoniaki, rzadziej mięsaki (2, 3, 4, 5, 6). 
Co znamienne, usunięcie tkanek nowo-
tworowych wiąże się z powrotem liczby 
leukocytów do wartości referencyjnych, 
a często nawrót nowotworów prowadzi 
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This article aims at the reviewing current knowledge 
on the leukemoid reaction (LR); its causes and 
diagnostics. Briefly, leukemoid reaction is manifested 
by an unusual elevation in the total white blood 
cell count that mimics leukemia but occurs without 
presence of neoplastic cells in bloodstream. This 
reactive leukocytosis should be differentiated from 
leukemic reaction when leukocytosis is caused by 
presence of numerous neoplastic cells in peripheral 
blood. Leukemoid reaction can be identified 
thorough diagnostic procedures that allow to 
exclude neoplastic proliferation of leukocytes. LR, as 
paraneoplastic leukocytosis, can be associated with 
various malignant tumors, including carcinomas, 
sarcomas and lymphomas, especially with T cell 
immunophenotype. However, the major causes of 
leukemoid reaction are severe inflammation such 
as pyometra and hepatic abscesses, intoxications, 
severe hemorrhage, acute hemolysis or chronic 
antigenic stimulation. Here, LRs origin and diagnostic 
procedures are discussed.

Keywords: leukemoid reaction, leukocytosis, 
neutrophilia.

Reakcja białaczkowata – przyczyny 
i rozpoznawanie

Rafał Sapierzyński

z Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej Wydziału Medycyny Weterynaryjnej 
w Warszawie

Prace kliniczne i kazuistyczne

847Życie Weterynaryjne • 2016 • 91(11)


