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Summary

Pathomorpholoéy and pathogenesis of diseased geni-
tal organs (Prepuce and Penis) of Bisons in the Bia-
towieza forest

Pathomorphological studies were carried out on 75
. male bisons shot in the years 1990-1996 in the Bia-
towieza Forest during breeding selection. Among this
number of investigated animals 49 were diagnosed
with a disease of the genital organs manifested with
inflammatory and necrotic lesions of the prepuce and
penis. Post mortem examination showed catarrhal,
nodular, purulent and diphtheroid-necrotic balanopo-
sthitis as well as necrosis and autoamputation of the
penis and fistulas, as well as inflammations and nec-
rosis of surrounding tissues. Cases of phimosis and
paraphimosis were also observed. Histopathological
cxaminations confirmed inflammatory-necrotic le-
sions of the prepuce and penis, enlargement of lymp-
hoid follicles, infiltration of granulocytes and
lymphoid cells. In chronic cases granulation processes
were noticed. Bacteriological, virological, parasitolo-
gical and pathomorphological examinations did not
lead to determining any primary etiological agents.
A discussion on the pathogenesis of the disease was
carried out.

Stwierdzone w 1980 r. w Puszczy Biatowieskiej
schorzenie narzadu plciowego zubréw-samcéw stato
sie przedmiotem zainteresowania szeregu zespotéw
badawczych. Przeprowadzone dotychczas badania
pozwolily na poznanie obrazu i przebiegu schorze-
nia, ktére okre§lono jako zmiany zapalno-martwi-
cowe napletka i pracia (13, 15, 16). Réwnolegte
badania przeprowadzono w biatoruskiej czeéci pu-
szczy (17, 18, 19, 21) poniewaz tam takze stwier-
dzono wystgpowanie podobnego schorzenia u zZu-
bréw. Uzyskane wyniki nie doprowadzity do jed-
noznacznego okreslenia pierwotnego czynnika etio-
logicznego schorzenia (11, 13) ani wykazania zmian
wybranych parametréw stanu zdrowia zwierzat wa-
runkujacych wystapienie schorzenia (1, 6, 12). Ist-

*) Praca wykonana cze§ciowo w ramach grantu nr 501021100-11 oraz
czgSciowo w ramach grantu nr 501021100-26.

nieje na ogét zgodna opinia, ze obserwowany roz-
winigty i zaawansowany obraz zmian chorobowych
jest wynikiem zakazen wtérnych przez drobnoustro-
je obecne w Srodowisku, szczegdlnie w jamie na-
pletka.

Fakt wystepowania omawianego schorzenia w obu
czeSciach puszczy — polskiej i biatoruskiej — sugeruje
obecno$¢ czynnika etiologicznego o szerokim za-
siggu oddziatywania.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie zmian
patomorfologicznych wystgpujacych w przebiegu
schorzenia oraz préba wyjasnienia ich patogenezy.

Material i metody

W pracy wykorzystano materiat pochodzacy od 75 zu-
bréw-samcéw odstrzelonych w latach 1990-1996 w Pu-
szczy Bialowieskiej w ramach selekcji hodowlanej. Zwie-
rzgta po odstrzeleniu sekcjonowano; w czasie sekcji
pobierano materiat do badari histopatologicznych z narza-
déw wykazujacych zmiany lub nasuwajacych podejrzenie
ich wystgpowania. Wycinki z napletka i pracia utrwalano
w formalinie i zatapiano w parafinie. Skrawki mikroto-
mowe barwiono metoda H-E oraz w wybranych przypad-
kach innymi metodami.

Badania bakteriologiczne materiatu z jamy napletka i z
pracia przeprowadzono w Zaktadzie Bakteriologii Kate-
dry Mikrobiologii Wydziatu Weterynaryjnego SGGW.

Wyniki i omoéwienie

Z ogoblnej liczby 75 badanych zubréw u 49 sztuk
stwierdzono zmiany w praciu i napletku. Liczby
badanych zwierzat w poszczegdlnych sezonach zi-
mowych na przetomie lat przedstawia tab. 1. Grupy
wiekowe badanych zubréw przedstawiono w tab. 2.

Zmiany makroskopowe. U zubréw z zaawanso-
wanym stanem zapalnym napletka i pracia obser-
wowano wysick w okolicy ujScia napletkowego.
Wysigk w postaci ptynnej, ciagliwej lub w postaci
zaschnigtych mas barwy szaro-brunatnej lub bru-
natno-zielonkawej pokrywat wtosy powodujac nie-
kiedy ich zlepienie w postaci zwisajacego pedzelka
lub fredzli (ryc. 1). Nakrawedzi ujScia napletkowego
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Tab. 1. Zubry (samce), u ktérych stwierdzono zmiany
anatomopatologiczne w napletku i praciu w latach 1990-1996

Olives badad Liczba zwierzat
badanych | u ktérych stwierdzono zmiany

1990-1991 8 2
1991-1992 9 7
1992-1993 19 14
1993-1994 5 3
1994-1995 13 9
1995-1996 21 14
Razem 75 49

szczegblnie w czg$ci doglowowej wystgpowaly stru-
py barwy brunatno-zielonkawej a takze nadzerki i
owrzodzenia. Po usunigciu strupéw widoczne byly
ubytki o czerwonym, nieregularnym dnie. Zmiany
w btonie §luzowej (blaszce wewngtrznej) jamy na-
pletka byty zalezne od stadium i postaci zapalenia.
Przy zapaleniu niezytowym ostrym btona Sluzowa
byta zaczerwieniona z widocznymi, uwypuklajacymi
si¢ grudkami. Przy zapaleniu ropnym lub dyfteroi-
dalno-martwicowym blaszka wewnetrzna napletka
przechodzaca réwniez na pracie byta pokryta bru-
natno-kremowym wysigkiem (ryc. 2) przybieraja-
cym niekiedy konsystencj¢ kruchych ztogéw zmie-
szanych ze strzgpami tkanki. Usunigcie tych ztogow
odstaniato ubytki o zaczerwienionym dnie. W §cianie
napletka wystgpowaly ropnie (ryc. 3). Przy silnie
rozwinigtych zmianach dochodzito do ubytkéw Scia-
ny napletka i tworzenia przetok. Niekiedy proces
zapalno-martwicowy rozprzestrzenial si¢ na skorg
podbrzusza powodujac ubytki tkanki, bliznowacenie
a takze zmiang¢ potozenia uj$cia cewki moczowe;j.
W praciu stwierdzono zmiany zapalne i martwicowe
o podobnym charakterze jak w napletku. Przy silnie
rozwinigtych zmianach dochodzito do martwicy i

Ryc. 1. Zatupka — paraphimosis
Zgrubiata tkanka pier§cienia napletkowego (a) uciska wypadnigty odcinek
pracia (b), ktéry wykazuje obrzgk, zapalenie i martwicg. Wiosy w okolicy
ujscia napletkowego (c) zlepione i miejscami pokryte wysickiem

Ryc. 2. Zmiany zapalno-martwicowe napletka obejmujyce blaszke
wewngtrzng (a). W jamie napletka wysiek zapalny i strzepki tkanki (b)

Ryc. 4. Zmiany zapalno-martwicowe w jamie napletka (a).
Kikut pracia (b) objety martwica

autoamputacji pracia z pozostawieniem zdefor-
mowanego kikuta lub strzgpéw tkanki (ryc. 4).
Zmiany obrzgkowe i zapalne w obrebie ujscia
napletkowego prowadzity do powstania zatupki (pa-
raphimosis) (ryc. 1) lub stulejki (phimosis) z gro-
madzeniem sie wysigku i moczu w jamie napletka.
Zmiany mikroskopowe. W blonie §luzowej na-
pletka oraz pracia w miejscach o zachowanej struk-
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Ryc. 5. Powigkszona grudka chtonna dochodzaca
do powierzchni nabtonka (a) w napletku. Zachowany nabtonek (b)

Ryc. 6. Zmiany zapalno-martwicowe blaszki wewnetrznej napletka (a1,
w glebszych warstwach widoczna ziarnina (b)

Rye. 7. Naciek granulocytéw w Scianie napletka tworzacy ognisko ropne (a)
Uszkodzony nablonek wykazuje cechy wakuolizacji (b)

turze widoczne byty grudki chtonne, niekiedy ukia-
dajace si¢ po kilka, docierajace do nabtonka lub
nawet do jego powierzchni (ryc. 5), a nablonek nad
grudkami wykazywat cechy zaniku i uszkodzenia
z naciekiem granulocytéw. Miejscami powierzchow-
na warstwa btony Sluzowej ulegata martwicy (ryc.
6). Pod warstwa objeta martwica obserwowano sze-
roki pas nacieku komérkowego ztozony gtéwnie z
granulocytéw obojetnochtonnych. W gtebszych war-
stwach tkanki obserwuje si¢ réwniez komorki lim-
foidalne, makrofagi, rzadziej eozynofile, a takze og-
niskowe skupiska granulocytéw o wygladzie ropni
(ryc. 7). W przypadku dtuzej trwajacego procesu
widoczne bylo tworzenie ziarniny (ryc. 6). Tylko
w niektérych przypadkach stwierdzano zmiany za-
palno-uszkodzeniowe cewki moczowej (ryc. 8) mi-
mo wystepujacych regularnie zmian zapalno-mar-
twicowych napletka i powierzchownych czesci pra-
cia. Nabfonek blaszki wewngtrznej napletka w sa-
siedztwie ognisk zmienionych wykazywal cechy
rozrostu i wakuolizacji (ryc. 7). W okolicy ujscia
napletkowego wystepowaty miejsca nadmiernego

Ryc. 8. Zapalenie cewki moczowej: a — zachowany nabtonek, b — uszko-
dzony nabtonek cewki. ¢ — naciek zapalny, d — ciala jamiste pracia

rogowacenia i rozwarstwienia warstwy rogowej na-
btonka.

Badanie bakteriologiczne materiatu z napletka i pra-
cia wykazalo obecno$¢ Corynebacterium sp., Stap-
hylococcus koagulazo ujemny, Staphylococcus au-
reus, Streptococcus sp., Pseudomonas sp., E. coli,
Fusobacterium sp., Bacteroides sp..

Zmiany zapalne napletka i pracia (balanoposthitis)
zostaly opisane u wielu gatunkéw zwierzat (2, 5,
8, 14, 20). Wspdlna cecha tych zmian u réznych
gatunkow zwierzat s3 — poza pewnymi wyjatkami
— trudnosSci w ustaleniu pierwotnego czynnika etio-
logicznego schorzenia. Wedtug niektérych autoréw
podstawowaq sprawa dla zrozumienia i wyjasnienia
przyczyny i patogenezy balanoposthitis jest uwz-
glednienie obecnosci w jamie napletka duzej liczby
roznych osiadtych drobnoustrojéw oraz miejscowe;j
odpornosci (7, 14). Opisane w naszych badaniach
zmiany zapalne i zapalno-martwicowe napletka i
pracia jak réwniez ich powiktania mozna wyjas$nic
dziataniem stwierdzonych drobnoustrojow. Pomy-
Slny efekt leczenia 4 zubréw uzyskany przez Kite
1 wsp. (13) wydaje si¢ to potwierdzaé. Przyjmujac
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Tab. 2. Wystepowanie zmian w napletku i praciu u zubrow
badanych w latach 1990-1996 z uwzglednieniem wieku zwierzat

Liczba zwierzat

Wiek zubréw
badanych|u ktérych stwierdzono zmiany

ponizej 1 roku 28 11
od 1 roku do 5 lat 38 31
od 6 lat do 10 lat 6 5
powyzej 10 lat 3 2

Razem 73 49

jednak, ze chodzi tu o zakazenia wtdrne pozostaje
otwarte pytanie dotyczace pierwotnego czynnika
etiologicznego.

Wystepowanie schorzenia u tak duzej liczby zwie-
rzat (tab. 1) w r6znym wieku (tab. 2) w obu czeSciach
Puszczy Biatowieskiej sugerowalo obecnos¢ pier-
wotnego czynnika etiologicznego o charakterze
zakaznym. Zmiany anatomopatologiczne w napletku
i praciu zubréw przypominajace powiklane przy-
padki otretu u buhajow zwréeity uwage na mozli-
wo$é zakazert wirusem BHV-1 (IBR-IPV). Przepro-
wadzone badania serologiczne, préba biologiczna
oraz préby wyizolowania wirusa z poptuczyn z jamy
napletka wypadly ujemnie (13). P6Zniejsze badania
wykonane przy pomocy testu ELISA wykazaty obec-
no$é przeciwciat przeciwko wirusowi BHV-1 u czg-
$ci badanych zubréw (5 samcéw i 3 samice na 60
badanych zwierzat) (11). Préby wyizolowania wi-
rusa z napletka nie daly wyniku. Wstgpne wyniki
ostatnio przeprowadzonych badan serologicznych
wykazaly obecnos¢ przeciwcial przeciwko BHV-1
u 4 sztuk na 115 badanych. Autorzy powyzszych
badan dopuszczaja mozliwo$¢ wptywu wirusa IBR/IPV
na wystgpienie zmian w napletku i praciu zubréw
nie wykluczajac jednak dziatania innych wirusow
i bakterii.

Badania parazytologiczne wykazaly we krwi zna-
cznej liczby zubréw (42,4%) obecnos¢ §widrowcow
z rodzaju Trypanosoma (9, 10). Cho¢ wielu badaczy
uwaza Trypanosoma theileri za gatunek niepato-
genny to autorzy badai nad wystgpowaniem tych
Swidrowcéw u bydia (4) w Puszczy Biatowieskiej,
ktérzy stwierdzili wysoki odsetek zakazonych krow
(20%) podaja, ze przy silnej inwazji moga wystapic
objawy chorobowe. Interesujace, ze Wroblewski
(22) wymienia jako jedyna zmiang patomorfologicz-
na u zubréw padtych z powodu tzw. ,sennej cho-
roby” powodowanej przez Swidrowce wystgpowa-
nie obrzekéw tkanki podskormnej. Obrzeki stanowia
zmiane sprzyjajaca zakazeniom i zapaleniom. Prze-
noszenie $widrowcéw przez owady krwiopijne thu-
maczy rozprzestrzenianie si¢ inwazji.

Z punktu widzenia etiopatogenezy schorzen na-
pletka i pracia interesujgce sa obserwacje dotyczace

wrzodziejacego zapalenia pracia i napletka (pizzle
rot) wystepujacego u owiec w Australii. Chorobe
obserwowano u owiec przebywajacych na pastwi-
skach gdzie wystgpowaly pastewne trawy jak rajgras,
zycica lub rosliny z rodziny motylkowatych jak
koniczyny, lucerna, seradela i in. Choroba ustgpo-
wala po zmianie pastwiska i paszy (14, 20). Wielu
autorow uwaza, ze dieta zawierajaca duzo biatka
predysponuje do tego schorzenia (14, 20). Duza
zawarto§¢ mocznika w moczu w obecnosci drob-
noustrojéw rozktadajacych mocznik np. Corynebac-
terium renale moze byé przyczyng schorzenia. W
wymienionych trawach pastewnych i koniczynach
wystepuja fitoestrogeny, ktére moga by¢ przyczyna
obrzekéw i rozluzZnienia tkanki co sprzyja wtérnym
zakazeniom i moze inicjowaé schorzenie. Biorac
pod uwage mozliwos¢ wplywu fitoestrogendow w
etiopatogenezie schorzenia narzadu piciowego na-
lezy wspomnie¢ o ksenoestrogenach syntetycznych
zawartych w pewnych pestycydach, np. insektycy-
dach uzywanych do opylania upraw i drzew (3).
Ksenoestrogeny syntetyczne potg¢guja dziatanie
estrogenéw w organizmie a w przeciwiefistwie do
szybko rozktadajacych sig fitoestrogenow sa trwate.

Uwzgledniajac rézne czynniki mogace miec
wplyw na powstanie i przebieg schorzenia narzadu
plciowego, nalezy wspomnieC o wystepowaniu u
buhajéw pewnych ras bydta (hereford, aberdeen,
zebu) predyspozycji do wypadania blony §luzowe]
napletka (20). U tych zwierzat obserwowano Juz w
mtodym wieku czasowe wypadnigcia btony Sluzowe;
napletka, ktére nasilaja sig¢ z wiekiem zwierzat i
stanowia wazng zmiane sprzyjajaca wtérnym zaka-
zeniom.

Istnieje mozliwo§é, ze czynniki odpowiedzialne
za wywolywanie wymienionych zmian napletka i
pracia u innych gatunkéw zwierzat moga odgrywac
role sprawcza réwniez w omawianym schorzeniu
7ubréw. Potwierdzenie tego ze wzgledu na specy-
ficzne warunki bytowania Zubréw moze nie byc
latwe. Znaczenie problemu jaki stanowi schorzenie
narzadu plciowego zubréw wymaga uwzglednienia
w dalszych badaniach wszelkich okolicznosci.
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Summary

The role of anaerobes in infections of the alimentary
tract of dogs. I. Isolation of Clostridium spp. from
the alimentary tract

Haemorrhagic gastroenteritis observed in dogs
which had prev10usly been vaccinated against parvo-
virosis and coronavirosis suggested the occurence of
the disease known as haemorrhagic gastroenteritis
syndrome of dogs also in Poland. The disease is caused
most probably by Clostridium spp. To test this, 90
samples of faeces taken from the infected dogs were
examined. In 46 cases (51.11%) the strains of Clo-
Stri mm8 perfringens were isolated in higher numbers
(10"-10%/g). Out of these 8.7% produced enterotoxin,
which was discovered by the PET-RPLA (Oxoid) test.
Clostridium difficile was not found in any of the 30
samples of faeces under study. The occurence of
toxogenic Cl. perfringens strains in the alimentary
tract of dogs may constitute a threat to the health of
humans and animals.

Schorzenia przewodu pokarmowego stanowig
okoto 30% wszystkich zglaszanych przypadk(’)w za-
chorowari pséw. Wymioty i b1egunk1 $3 najczgscie]
wynikiem zakazeni parwowirusami i koronawirusa-

*) Praca realizowana w ramach grantu KBN S5P06K02411

mi. Zasady postgpowania terapeutycznego w klinice
wirusowych schorzen przewodu pokarmowego sa
znane 1 skutecznie realizowane w praktyce weteryna-
ryjnej. Prowadzone od kilku lat rutynowe szczepienia
przeciwko parwowirozie i koronawirozie ewidentnie
zmniejszyly liczbe zachorowan. Ostatnio obserwuje
si¢ zachorowania pséw wczesniej zaszczepionych.
Choroba zaczyna si¢ nagle obfitymi wymiotami, po
kilku godzinach dolacza tryskajaca, krwista biegun-
ka. Psy szybko stabna, leza, a z ziejacego odbytu
bezwolnie wyplywa brunatno-czarny kat o trupim
odorze. Postepujace odwodnienie powoduje zabu-
rzenie rownowagi kwasowo-zasadowej, ostabienie
mig¢sniowo-Sciegnowe, utratg elastycznosci skory,
zmatowienie sier§ci, zaostrzenie ryséw twarzy, ob-
nizenie cieploty wewnetrznej ponizej 37°C. Nastep-
stwem hipowolemii jest wstrzas, czesto prowadzacy
do Smierci. Przebieg kliniczny oraz dane wywiadu
pozwalaja podejrzewaé zakazenie przewodu pokar-
mowego laseczkami beztlenowymi z rodzaju Clo-
stridium, ktore moga by¢ czynnikiem etiologicznym
choroby znanej z pi$miennictwa jako syndrom krwo-
tocznego zapalenia zotadka 1 jelit pséw (skzzjp) (2,
4, 8, 9).

Laseczki Clostridium sa sktadnikiem endogennej
flory przewodu pokarmowego pséw. Te z nich, ktére
cechuje chorobotwérczo$¢ uwarunkowana wytwa-



