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Patomorfologia i patogene za scho tzelnia
natządu płciowego (napletka i prącia)
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mmary

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

Pathomorphological studies were carried out on 75
male bisons shot in the years 1990-1996 in the Bia-
łowieża 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 mońern 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
examinations confirmed inflammatory-necrotic le-
sions of the prepuce and penis, enlargement of lymp-
hoid follicles, infiltration of granulocytes and
lymphoid cells. In chronic ca§es granulation processes
were noticed. Bacteriological, virological, parasito|o-
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 Białowieskiej
schorzenie narządu płciow e go żubrów - s amców stało
się przedmiotem zainteresowania szeregu zespołów
badawczych. Przeprowadzone dotychczas badania
pozwoliły na poznanie obranl i przebiegu schorze-
nia, które określono jako zmiany zapalno-martwi-
cowe napletka i prącia (13, 15, 16). Równoległe
badania przeprowadzono w białoruskiej części pu-
szczy (I7, 18, 19, 21) ponieważ tam takze stwier-
dzono występowanie podobnego schorzenia u zu-
brów. Uzyskane wyniki nie doprowadziły do jed-
noznacznego okre ślenia pierwotnego c zynnika etio-
logicznego §chorzenia ( 1 1 , 13) ani wykazan ta zmian
wybranych parametrów stanu zdrowia zwierząt wa-
runkujących wystąpienie schorzenia (1, 6, 12). Ist-
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nieje na ogół zgodna opinia, ze obserwowany roz-
winięty i zaawansowany obraz zmiań chorobowych
j est wynik tem zakażeń wtórnych przez drobnoustro-
je obecne w środowisku, szczególnie w jamie na-
pletka.

Fakt występowania omawianego schorzenia w obu
częściach puszczy - p ol skiej i bi ałoru skiej - su geruj e
obecność czynnika etiologicznego o szerokim za-
sięgu oddziaływania.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie zmjan
patomorfologicznych występujących w przebiegu
schorzenia oraz próba wyjaśnienia ich patogenezy.

Materiał i metody

W pracy wykorzystano materiał pochodzący od75 żl-
brów-samców odstrzelonych w latach 1990-1996 w Pu-
szczy Białowieskiej w ramach selekcji hodowlanej .Zwie-
rzęta po odstrzeleniu sekcjonowano; w czasie sekcji
p ob ieran o materi ał do badań hi s top ato lo g lczny ch z nar zą-
dów wykaĄ ącychzmiany lub nasuwających podejrzenie
ich występowania. Wycinki z napletka i prącia utrwalano
w formalinie i zatapiano w parafinie. Skrawki mikroto-
mowe barwiono metodą H-E oraz w wybranychprzypad-
kach innymi metodami.

Badania bakteriologiczne materińll z jamy napletka i z
prącia przeprowadzono w Zakładzie Bakteriologii Kate-
dry Mikrobiologii Wydziału Weterynaryjnego SGGW.

Wyniki i omówienie

Z ogólnej liczby 75 badanych zubrów u 49 sztuk
stwierdzono zmiany w prąciu i napletku, Liczby
badanych zwierząt w poszczególnych sezonach zi-
mowych na przełomie lat przedstawia tab. 1. Grupy
wiekowe badanych zubrów przedstawiono w tab.2.

Zmiany makroskopowe. U zubrów z zaawanso-
wanym stanem zapalnym napletka t prącia obser-
wowano wysięk w okolicy ujścia napletkowego.
Wysięk w postaci płynnej, ciągliwej lub w postaci
zaschniętych mas barwy szaro-brunatnej lub bru-
natno-zielonkawej pokrywał włosy powodując nie-
kiedy ich zlepienie w postaci zwisającego pędzelka
lub frędzli (ryc. 1). Nakrawędzi ujścianapletkowego
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badanych u których stwierdzono

1991_1992

Tab. 1. Zubry (samce), u których stwierdzono zmiany
anatomopatologiczne w napletku i prąciu w latach 1990-1996

szczegÓlnle w częŚci dogłowowej występowały stru-
py barwy brunatno-zielonkawej a takżę nadzerki i
owrzodzenia. Po usunięciu strupów widoczne były
ubytki o czerwonym, nieregulamym dnie. Zmiany
w błonie śluzowej (blaszce wewnętrznej) jamy na-
pletka były zależne od stadium i postacl zapalenia.
Przy zapaleniu niezytowym ostrym błona śluzowa
była zaczerwieniona z w idocznymi, uwypuklaj ącymi
się grudkami. Przy zapaleniu ropnym lub dyfteroi-
dalno-martwicowym blaszka wewnętrzna napletka
przechodząca równiez na prącie była pokryta bru-
natno-kremowym wysiękiem (ryc. ż) przybierują-
cym niekiedy konsystencję kruchych złogów zmię-
szanych ze strzępami tkanki. Usunięcie tych złogów
odsłaniało ubytki o zaczerwienionym dnie. W ścianie
napletka występowały ropnie (ryc. 3), Przy silnie
rozwinięty ch zmianach dochodziło do uby tków śc ia-
ny napletka i tworzenia przetok. Niekiedy proces
zapalno-martwicowy rozprzestrzeniał się na skórę
podbrzusza powodując ubytki tkanki, bliznowacenie
a takżę zmianę połozenia ujścia cewki moczowej.
W prąciu stwierdzono zmiany zapalne i martwicowe
o podobnym charakterze jak w napletku.Przy silnie
rozwiniętych zmianach dochodziło do martwicy i

Ryc, l. Załupka - paraphiłulsis
Zgrlbińa tkanka pierścienia napletkowego (a) uciska wypadnięty odcinek
prącia (b), który wykazuje obrzęk, zapalenie i martwicę. Włosy w okolicy

ujścia napletkowego (c) zlepione i miejscami pokry,te wysiękiem

Ryc 2 Zrniany zapalno-martwicowe lrapletka obejrnujące blaszkę
wewnętrzną (a) W jamie napletka wysięk zapalny i strzępki tkanki (b)

Ryc 3 Ropień w ścianie napletka (a) widoczny po rozcięciLl od wewnątrz

Ryc 4. Zmiany zapalno-martwicowe w jamie napletka (a),

Kikut prącia (b) objęty martwicą

autoamputacji prącia z pozostawieniem zdefor-
mowanego kikuta lub strzępów tkanki (ryc. 4),

Zmtany obrzękowe i zapalne w obrębie ujścia
napletkowego prowadzlły do powstania załlpkt (pa-
raphimosis) (ryc, 1) lub stulejki @himosis) z gto-
madzeniem się wysięku i moczu w jamie napletka"

Zmtany mikroskopowe. W błonie śluzowej na-
pletka orazprącia w miejscach o zachowanej struk-
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Ryc 5 Powiększona grudka chłonna dochodząca
do powierzchni nabłoŃa (a) w naplctku Zachowany nabłonek (b)

! *,

Ryc 7 Naciek granulocytów w ścianie nłpletka tworzący ognisko ropnc (a)

Uszkodzony nabłonek wykazuje cechy wakuolizacji (b)

turze widocznebyły grudki chłonne, niekiedy ukła-
dające się po kilka, docierające do nabłonka lub
nawet do jego powierzchni (ryc. 5), a nabłonek nad
grudkami wykazywał cechy zaniku i uszkodzenia
z naciekiem granulocytów. Miejscami powierzchow-
na warstwa błony Śluzowej ulegała martwicy (ryc.
6). Pod warstwą objętą martwicą obserwowano sze-
roki pas nacieku komórkowego złożony głównie z
granul ocytów oboj ętn ochłonn ych. W głębszych war-
stwach tkanki obserwuje się równiez komórki lim-
foidalne, makrofagi, rzadziej eozynofile, atakże og-
niskowe skupiska granu]ocytów o wyglądzie ropni
(ryc. 7). W przypadku dłuzej trwającego procesu
widoczne było tworzenie ziarniny (ryc. 6), Tylko
w niektórych przypadkach stwierdzano zmiany za-
palno-uszkodzeniowe cewki moczowej (ryc, 8) mi-
mo występujących regularnie zmian zapalno-mar-
twicowych napletka i powierzchownych części prą-
cia. Nabłonek blaszki wewnętrznej napletka w są-
siedztwie ognisk zmienionych wykazywał cechy
rozrostu i wakuolizacji (ryc. 7). W okolicy ujścia
napletkowego występowały miejsca nadmiernego

Zlniany zapalno-jlańwicowe bJaszki wcwnętrznej naplerka
w głębszych warstwach widoczna ziarnina (b)

.ł
19

Ryc 6

Ryc E Zapalenie ccwki lnoczowcj: a zachowany nabłolrek, b - uszko-
dzony nabłonek cewki. c naciek z-apalny, d ciała jarnistc prącia

Iogowacenia i rozwarstwienia warstwy rogowej na-
błonka.

Badanie bakteriologiczne materiału z napletka i prą-
cia wykazało obecność Corynebacterium sp., Stap-
hylococcus koagulazo ujemny, Staphylococcus (lu-
reus, Streptococcus sp., Pseudomonas sp., E. coli,
Fusobacterium sp., Brlcteroides sp..

Zmiany zapalne napletka i prącia (balanoposthitis)
zostały opisane u wielu gatunków zwterząt (2, 5,
8, 74, 20). Wspólną cechą tych zmian u róznych
gatunków zwierząt Są - poza pewnymi wyjątkami
- trudności w ustaleniu pierwotnego czynnika etio-
logicznego schorzenia. Według niektórych autorów
podstawową sprawą dla zrozumienia i wyjaśnienia
przyczyny i patogenezy balrlnoposthitis jest uwz-
ględnienie obecności w jamie napletka dttżej liczby
r óżny ch o si adły ch drobn ou str oj ów or az miej s cowej
odporności (], 14). Opisane w naszych badaniach
zmiany zapalne i zapalno-martwicowe napletka i
prącia jak równiez ich powikłania można wyjaśnić
działaniem stwierdzonych drobnoustlojów. Pomy-
ślny efekt leczenia 4 żubrów uzyskany pruez Kltę
i wsp. (13) wydaje się to potwierdzać. Przyjmljąc
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u których stwierdzono zmiany

od 1 roku do 5 lat

od 6 lat do 10 lat

Tab.2. Występowanie zmian w napletku i prąciu u żubrów

badanych w latach !990-1996 z uwzględnieńem wieku zwi'erząl
wrzodzieiącęEo Zap
rot) występującego
obserwowano u ow

predysponuje do tego schorzenia (,I4, 2O). Duża
żawórtóse mocznika w moczu w obecności drob-
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jednak, że chodzi tl o zakażenia wtórne pozostaje
btwarte pytanie dotyczące pierwotnego czynnika

i prąciu żubrów przypominające powikłane przy-
padki otrętu u buhajów zwróctły uwagę na możli-
wość zakażeń wirusem BHV-1 (IBR-IPV). Przepro-
wadzone badania serologiczne, próba biologiczna

badańd ośćwpływuwirusalBR/IPV
na wys napletku i prąciu żubrów
nie wy działanta innych wirusów
i bakterii.

roby" powodowanej przez świdrowce występowa-
nie obfzęków tkanki podskórnej, Obrzęki stanowią
zmianę sprzyjającą zakażen\om i zapaleniom. Prze-
noszenie Świdrowców p.rzez o.*udy .krwiopijne tłu-
m lnwazJl.

o}enezy schorzeń na-

pl obserwacje dotyczące
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mi. Zasady postępowania terapeutycznego w klinice
wirusowych schorzeń przewodu pokarmowego są
znanę i skutecznie realizowane w praktyce weteryna-
ryjnej. Prowadzone od kilku lat rutynowę szczeplenia
przeciwko parwowirozie i koronaw lrozie ewidentnie
zmniejszyły liczbę zachorowań. Ostatnio obserwuje
się zachorowania psów wcześniej zaszczepionych.
Choroba zaczyna się nagle obfitymi wymiotami, po
kilku godzinach dołącza tryskająca, krwista biegun-
ka. Psy szybko słabną, leżą, a z ziejącego odbytu
bezwolnie wypływa brunatno-czarny kał o trupim
odorze. Postępujące odwodnienie powoduje zabu-
rzęnie równowagi kwasowo-zasadowej, osłabienie
mięśniowo-ścięgnowe, utratę elastyczności skóry,
zmatowienie sierści, zaostrzlnie rysów twarzy, ob-
niżenie ciepłoty wewnętrznej poniżej 31'C. Następ-
stwem hipowolemii jest wstrząs, często prowadzący
do śmierci. Przebieg kliniczny oraz dane wywiadu
p ozw alaj ą p o dej rzew a Ć zakażenie prze w o du p okar-
mowego laseczkami beztlenowymi z rodzajl Clo-
stridium, które mogą byó czynnikiem etiolo gicznym
choroby znanęj z piśmiennictwa jako syndrom krwo-
tocznego zapalenia żołądka i jelit psów (skzzjp) (2,
4, 8, 9).

Laseczki Clostridium są składnikiem endogennej
flory przewodu pokarmowego psów. Te z nich, które
cechuje chorobotwórczość uwarunkowana wytwa-

U dział bakterii beztlenowych
w zakażeńach przewodu pokarmowego psów*).

I. lzolacja laseczek z todzaju Clostridium
zprzewodu pokarmowego chorych psów

Katedra Epizootiologii z Kliniką Chorób Zakaźnych oraz *Katedra Mikrobiologii i Immunologii
Wydziafu Weterynaryjnego SGGW, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Summary

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

Ilaemorrhagic gastroenteritis obseryed in dogs
which had previously been vaccinated against paryo-
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 (51.1|Vo) the strains of Clo-
striQiumoperfringens were isolated in higher numbers
(10"-10'/9). Out of these 8.7Vo produceó enterotoxin,
which was discovered by the PET-RPLA (Oxoid) test.
Clostridium dfficile 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 stanowią
około 307o wszystkich zgłaszanych przypadków za-
chorowań psów. Wymioty i biegunki są najczęściej
wynikiem zakażeń parwowirusami i koronawirusa-

x) Praca realizowana w ramach grantu KBN 5PO6K024I l


