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Aktualne poglady na etiopatogeneze
zespotu endometritis-pyometra u suk
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Zespol endometritis-pyometra nalezy do najcze-
Sciej wystepujacych i najpowazniejszych schorzen
ginekologicznych u suk. Dotychczas nie wyjasnio-
no w pelni etiopatogenezy tego schorzenia, wiado-
mo jednak, iz u podstaw procesu chorobowego lezg
zaburzenia natury hormonalnej oraz wtorne infek-
cje bakteryjne. Jakkolwiek stan ogdlny chorych
zwierzat wykazuje mniejsze lub wieksze odchylenia
od normy - zasadnicze procesy patologiczne, rzutu-
jace na przebieg terapii i zachowanie zdolnosci roz-
rodczych, rozwijaja si¢ w macicy. Najskuteczniej-
sza metodg leczenia jest zabieg chirurgiczny, ktory
polega na usunigciu macicy wraz z jajnikami (ova-
riohysterectomia s. panhysterectomia) 1 —w konse-
kwencji — trwalym wylaczeniu zdolnosci rozrodeze;
zwierzgcia. Od wielu juz lat poszukuje si¢ skutecz-
nej i bezpiecznej metody zachowawczego leczenia
tego schorzenia, na co niebagatelny wplyw ma ro-
snace zainteresowanic hodowlg psoéw rasowych.

Zapalenie macicy u suk jest schorzeniem o zto-
zonym zespole objawow, nie w petni odzwierciedla-
jacym patologiczne procesy zachodzace w obrebie
jajnikow i macicy, co daje jedynie fragmentaryczng
wicdze na temat etiologii i patogenezy omawianej
przypadiosci. Pode]mowane od wielu lat badania,
zmierzajace do wyjasnienia przyczyn powstawania
i rozwijania si¢ zmian chorobowych w macicy zwic-
rzat, przyczynily si¢ do ujednolicenia nazewnictwa.
Z praktycznego punktu widzenia najwiaSciwszy
wydaje si¢ podzial uwzgledniajacy 3 zasadnicze for-
my schorzenia: 1) przerost gruczotowo-cystowy bto-
ny §luzowej macicy (hyperplasia glandularis cysti-
ca), 2) przewlekle zapalenie blony Sluzowej macicy
(endometritis chronica), 3) typowe ropomacicze
(pyometra), czgsto okreslane wspolnym terminem
,Endometritis-Pyometra-Komplex” (E-P-K) w nie-
mieckiej wersji jezykowej lub z ang. ,,Cystic endo-
metrial hyperplasia-endometritis-pyometritis-com-
plex” (2, cyt. za 26).

Liczne obserwacje wykazaly, iz E-P-K jest scho-
rzeniem suk starszych (2, 3, 11, 20, 21, cyt. za 26), u
ktorych obejmuje 13,2% zwierzat pomigdzy 10a 11
rokiem zycia, kofnczac si¢ zejSciem Smiertelnym ok.
10% samic w tej grupie wiekowej (31, 42). Wedtug
Paulinga (40) odsetek przypadkow z rozpoznaniem
endometritis-pyometra wsréd pacjentdw z rOzny-
mi schorzeniami ginekologicznymi siega 32,7%. Nie

stwierdzono dodatniej korelacji pomu;dzy zaburze-
niami w przebiegu rui lub cigzy a czgstoscig wyste-
powama ropomacicza (13). Wiqkszmc suk wykazu-
je normalne ruje (31), jednak najczesciej chorujg
zwierzgta nie dopuszczane do krycia (20, 31), za$
czgsto$¢ wystepowania ropomac1cza ]est odwrotnie
proporcjonalne do ilo$ci unasiennien w kolejnych
cyklach i przebytych ciaz (31).

Brak jednoznacznych dowod6éw naukowych, ttu-
maczgcych etiopatogeneze zespotu endometritis-
-pyometra nie zmienia zasadniczo opinii wielu au-
toréw co do istotnej roli progesteronu w powsta-
waniu schorzenia, o czym donosit Dow (11) juz w
1958 r. Sokolowski i Zimbelman (46, 47) wykazali,
iz jednorazowe podanie octanu medroksyprogeste-
ronu (MAP) sukom w wieku powyzej 5 roku zycia
spowodowalo przerost oraz wzmozong sekrecje gru-
czolow blony S§luzowej macicy u 20% badanych
zwierzat. Odmiennego zdania jest Nomura (28, 29);
nie podwazajac wprawdzie korelacji pomig¢dzy obec-
noscig ciatek zottych w jajnikach a ropomaciczem,
autor ten uwaza, ze ani nadmierne wydzielanie pro-
gesteronu, ani powinowactwo receptorowe biony
sluzowej macicy do tego hormonu nie sg przyczyna
spontanicznego ropomacicza u suk. Nie zmienia to
faktu, iz przedstawiony wariant patogenezy E-P-K
jest prawdopodobnie zwiazany z dos¢ szerokim w
praktyce stosowaniem u suk progestagenow w an-
tykoncepcji i leczeniu zaburzen czynnos$ci hormo-
nalnej gonad (1, 16, 43, 46, 47).

Kontrowersyjna jest rola hormonow estrogen-
nych w powstawaniu patologicznych procesow w
obrebie macicy. Juz w 1952 r. Teunissen (cyt. 47)
donosil, iz wezesniejsza stymulacja estrogenami blo-
ny §luzowej macicy, pozwala na zmniejszenie daw-
ki progesteronu niezb¢dnej do wywolania w niej
zmian przerostowych i zwyrodnienia cystowego.
Zdaniem Atti (4) i innych autoréw (16, 46) wylacz-
ne podawanie estrogendw nie wywoluje w endome-
trium zmian typowych dla E-P-K, jakkolwiek estro-
geny moga wzmagac efekty wywolane przez proge-
steron. Po dlugotrwatym podawaniu estradiolu za-
réwno sukom poddanym kastracji (ovariectomia),
jak i nieoperowanym, cytowani badacze stwierdzili
przerost warstwy wiasciwej btony Sluzowej i btony
mie$niowej macicy, przy braku zmian wytworczych
w obrebie nablonka. Natomiast po zastosowaniu
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kombinacji estrogendw i progesteronu rejestrowa-
no wzmozona aktywno$¢ sekrecyjng endometrium
oraz charakterystyczny obraz hyperplasia glandu-
laris cystica. Nalezy podkresli¢, iz u wszystkich ba-
danych suk obserwowano ci¢zka anemig, zaburze-
nia erytropoezy, neutrofili¢ oraz trombocytopenicg.
W swoich badaniach Johnston i wsp. (19) stwier-
dzili najwigkszg ilos¢ endometrialnych receptorow
estrogenowych we wezesnej fazie migdzyrujowe;
(dioestrus), za$ najmniejsza w fazie Srodkowej rui.
Niepozadany wplyw egzogennych estrogendéw na
wywigzanie si¢ E-P-K znajduje potwierdzenie w ba-
daniach przeprowadzonych przez Bowena (7). Au-
tor ten wykazal, iz po podaniu uprzednio unasien-
nionym sukom cypionianu estradiolu w 2 dniu fazy
lutealnej cyklu (metoestrus), u 25% osobnikow
wywigzato sie ropomacicze. W obserwacjach klinicz-
nych podejmowanych przez Diirra (12) i Ruckstuhla
(41) odsetek suk z ropomaciczem, u ktorych uprzed-
nio stosowano hormony (w tym estrogeny) w ce-
lach profilaktycznych (antykoncepcja) i leczniczych,
wynosit 28,5-40,0%.

W badaniach endokrynologicznych suk z ropo-
maciczem i cigzg urojong ( graviditas nervosa s. spu-
ria) Hadley (17, 18) oraz Christie i wsp. (9) udo-
wodnili, iz stezenia progesteronu i nie zwiazanych
estrogenow we krwi obwodowej nie wykazywaty
istotnych roznic, w porOwnaniu z poziomami noto-
wanymi u zdrowych zwierzat, znajdujacych si¢ w
fazie ciatka zoitego cyklu rujowego.

Na podstawie powyzszych obserwacji przypusz-
cza sig, iz glowng przyczyne rozwoju procesow pa-
tologicznych w macicy stanowi przeciagajace si¢
okolorujowe dziatanie estrogenne z wydtuzong faza
proliferacji komorkowej endometrium, przy fizjo-
logicznych poziomach progesteronu w fazie sekre-
cji (44). W efekcie dochodzi do nadmiernej wydziel-
niczosci gruczotdow btony Sluzowej macicy, przy po-
stepujacej niedroznosci ich ujs¢ (6, 22).

Omawiajac etiopatogeneze E-P-K nie mozna
pominac roli drobnoustrojow, sposrod ktérych naj-
wigkszg role przypisuje si¢ pateczkom E. coli (8,
23, 24, 26). W badaniach mikrobiologicznych 112
suk z klinicznymi objawami ropomacicza De Fanti
i wsp. (10) wyosobnili z macicy 84 szczepy (75%
przypadkow), a z pochwy 50 szczepéw E. coli (68 %
suk). Ponadto w badanym materiale stwierdzono
nieliczne wystepowanie innych drobnoustrojow, jak:
Streptococcus sp., Proteus mirabilis, Pseudomonas
aeruginosa i koagulazododatnie szczepy Staphylo-
coccus sp. Podobne wyniki uzyskali Wawron i wsp.
(48), ktorzy od 97 zwierzat leczonych z powodu ro-
pomacicza wyizolowali z wydzieliny zapalnej maci-
cy nastepujace rodzaje bakterii: E. coli (51,1% przy-
padkdéw), gronkowce (18%), paciorkowce (18,2%),
flore mieszang (5,4%) i grzyby (1,1%), za$ od 8,6%
suk nie uzyskano wzrostu bakterii.
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Badajac 161 suk z ropomaciczem Nomura (30)
stwierdzil w macicy obecno$¢ réznych rodzajow
bakterii u 87,6% zwierzat. Dominowaly pateczki E.
coli (56,9%), przy zdecydowanie mniejszym udzia-
le takich rodzajow, jak: Streptococcus (13,3%),
Kiebsiella (6,2%), Staphylococcus (5,6%), Proteus
(2,6%), Citrobacter (2,1%). Waznym elementem
badania bakteriologicznego jest okreslenie in vitro
wrazliwoSci drobnoustrojow na chemioterapeuty-
ki. Wawron 1 wsp. (48) stwierdzili, ze izolowane
przez nich z wydzieliny ropnej macicy szczepy E.
coli byly wrazliwe na neomycyne¢ (93%) i strepto-
mycyne (85,4%), za$ gronkowce na chloromycetyng
(94%) i streptomycyne (88,2%). De Fantiiwsp. (10)
notowali wrazliwos¢ przeszto 90% szczepow E. coli
na kwas nalidyksynowy, kolistyne i flumechine, przy
90% opornosci na tetracykliny. Izolowane przez
Franklina i wsp. (14) 73 szczepy E. coli byly wrazli-
we w 100% na enrofloksacyne, 99% na nitrofuran-
toing, 93% na trimetoprim-sulfonamid, 89% na
chloramfenikol, w 74% na gentamycyng i jedynie w
1% na ampicyling. Ci sami autorzy stwierdzili 100%
oporno$¢ w odniesieniu do cefalotyny i oksytetra-
cykliny.

W badaniach in vitro Sandholm i wsp. (43) wy-
kazali zwickszong adherencje¢ Escherichia coli do
mikrokosmkow btony sluzowej i warstwy migsnio-
wej macicy we wezesnej fazie lutealnej cyklu picio-
wego. Sktonito to innych badaczy do pod](;ma eks-
perymentéw in vivo, majacych na celu wyja$nienia
zwiagzku pomiedzy fazq cyklu piciowego suk, a po-
datnoscig narzgdu rozrodczego na infekcje bakte-
ryjna. Poprzez domaciczng inokulacje czystych kul-
tur E. coli w koncowej fazie normalnie przebiega-
jacej cieczki Berchtold i Barandun (5) uzyskali rop-
ny stan zapalny u wszystkich zwierzat poddanych
doswiadczeniu. Szczegblny wkiad w tym zakresie
wniesli badacze japonscy pod kierunkiem Nomury
(32, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39). Zaktadajac, iz naj-
wazniejszym czynnikiem w patogenezie ropomaci-
cza moze by¢ dysfunkcja motoryczna i1 wydzielni-
cza macicy, przy normalnej czynnosci jajnikow,
przeprowadzﬂl oni w latach 1983-1988 szereg eks-
perymentow ze sztucznym zakazeniem macicy i
pochwy, przy podwigzanej 1 nie podwigzanej szyjce
macicy, u suk znajdujacych si¢ w roznych fazach
cyklu. Do zakazenia uzywano zjadliwych szczepow
E. coli, wyizolowanych od osobnikdw ze spontanicz-
nym E-P-K (32-35, 38, 39). Stwierdzono, ze wpro-
wadzenie domaciczne hodowli bulionowej E. coli
w fazie odpowiadajacej okresowi implantacji zarod-
kéw (po unasiennieniu przy podwiazanych jajowo-
dach) dato pozytywne efekty — prawie identyczne
ze schorzeniem spontanicznym (32). Zakazenie do-
maciczne suk z podwiazang szyjka macicy w roz-
nych fazach cyklu, doprowadzito do wystapienia
ropomacicza $rednio u 86,8% zwierzat (38). U suk
zakazanych domacicznie w fazie dioestrusbez pod-
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wigzanej szyjki ropomacicze uzyskano w 93,9%
przypadkow, przy czym zakazenie do 20 dnia tej fazy
dawalo charakterystyczny obraz hyperplasia glan-
dularis cystica(CEH) (33). Badania Nomury i wsp.
(39) nad mozliwoscig zakazenia macicy bakteriami
wprowadzonymi do pochwy wykazaly, iz paleczki
E. colirzadko pojawiaja si¢ w macicy zdrowych suk
w roznych fazach cyklu, aczkolwiek dosc tatwo moze
ona ulec zakazeniu per vaginam.

W swietle danych zrodlowych, bedacych rezulta-
tem coraz liczniejszych prac eksperymentalnych, za-
sadnicza role w etiopatogenezie zespolu endome-
tritis-pyometra u suk przypisuje si¢ zlozonym za-
burzeniom hormonalnym oraz wtérnym infekcjom
bakteryjnym. Konsekwencja takiego stanu rzecz jest
brak do chwili obecnej skutecznej i bezpiecznej
metody terapii zachowawczej, pozwalajacej na za-
chowanie zdolnosci rozrodczej leczonych samic.
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Izolacja pratkow ze zmian w wezlach chionnych
zwierzyny ptowej. (Isolation of mycobacteria from
lymph node lesions in deer). Vet. Rec. 141, 516-518,
1997 (20)

W rzezniach Irlandii przebadano w okresie styczel 1993 r. — wrzesien
1996 r. 14 842 hodowlane jelenie i daniele. Zmiany chorobowe stwierdzone
w wezlach chtonnych 119 zwierzat poddano badaniu histologicznemu oraz
wykonano posiewy na podioze Stonebrinka celem izolacji pratkow. Myco-
bacterium avium wyizolowano od 49, M. bovis od 41, a niesklasyfikowane
pratki od 5 zwierzat. W 20 przypadkach ze zmienionych chorobowo wezléw
chionnych nie wyizolowano pratkdw. Gruzetki, z ktérych wyosobniono M.
avium zawieraly znacznie wigksze ilosci pratkow kwasoopornych i makrofa-
gow, a mniej komérek olbrzymich Langhansa w poréwnaniu do gruzetkéw, z
ktorych izolowano M. bovis.

G.

SILVOTTI L., PETTRINO C., BONOMI A., CO-
BASSI E.: Inmunotoksykologiczne efekty u pro-
siat od macior skarmianych paszami zawierajacymi
aflatoksyny. (Immunotoxicological effects on piglets
of feeding sows diets containing aflatoxins).Vet.

Rec. 141, 469-472, 1997 (18)

Ciezarne maciory oraz maciory w trakcie laktacji otrzymywaly karme z
dodatkiem 800 ppb oczyszczonej aflatoksyny B1 (grupa 1), 800 ppb aflatok-
syny G1 (grupa 2) wzglednie 4000 ppb aflatoksyny B1 i 400 ppb aflatoksyny
G1 (grupa 3). Kontrole stanowily maciory otrzymujgce pokarm bez dodatku
aflatoksyn. Aflatoksyna B1 i M1 wystepowala w mleku wszystkich macior
badanym dnia 5 i 25 laktacji, aflatoksyna G1 wystgpowata w mleku macior z
grupy 2, za$ wszystkie trzy aflatoksyny byly obecne w mleku macior z grupy 3.
Stezenie aflatoksyn w mleku przewyzszalo poziom w karmie 25 dnia lakta-
¢ji. Wyselekcjonowane prosigta ssace centralne sutki otrzymywaly przez 4
doby mleko.
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