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Ze sp ół e n d o m e t r i t i s - py o m e t r a naleĘ do naj czę -

ściej występujących i najpowazniejszych schorzeń
ginekologicznych u suk. Dotychczas nie wyjaśnio-
no w pełni etiopatogenezy tego schorzenia, wiado-
mo jednak, iz u podstaw procesu chorobowe goleżą
zaburzenia natury hormonaln ej or az wtórne infek-
cje bakteryjne. Jakkolwiek stan ogólny chorych
rw ier ząt wykazuj e mniej sze lub wię ksz e o dchyl e ni a
od normy - zasadnicze procesy patologiczne, rztltu-
jące na ptzebiegterapii i zachowanie zdolności roz-
rodczych, rcnvijają się w macicy. Najskuteczniej-
szą metod ą leczeniajest zabieg chirurgiczny, który
polega na usunięciu macicy wraz zjajnikami (ova-
riohysterectomia s. panhysterectomia) i -w konse-
kwencji - trwałym wyłączeniu zdolności rozrodczej
mvierzęcia. Od wielu jużlat poszukuje się skutecz-
nej i b ezpi ecznej me to dy zachowaw cze go Ie czenia
tego schorzenia, na co niebagatelny wpłyrv ma ro-
snące zainteresowanie hodowlą psów rasowych.

Zapalenie macicy u suk jest schorzeniem o zło-
żonym zespole obj awów, nie w pełni o dzwierciedla-
jącym patologiczne procesy zachodzące w obrębie
jajników i macicy, co daje jedynie fragmentaryczną
wiedzę na temat etiologii i patogenezy omawianej
przypadłości. Podejmowane od wielu lat badania,
zmierzaj ące do wyj aśni eni a _przyczyn powst awan i a
i rozwijania sig zmian chorobowychw macicy rwie-
r ząt, pr ry crynlły się do uj e dnoliceni a n azewnictwa.
Z praktycznego punktu widzenia najwłaściwszy
wydaje się podział uwzględniający 3 zasadnicze for-
my schorzenia: 1) przerost gruczołowo-cystowy bło-
ny śluzowej macicy (hyperplasia glandularis cysti-
ca),2) przewlekłe zapalenie błony śluzowej macicy
(endometritis chronica), 3) typowe ropomacicze
Qlyometr a), często określane wspólnym terminem
,,Endometritis-Pyometra-Komplex" (E-P-K) w nie-
mieckiej wersji językowej lllb z ang.,,Cystic endo-
metrial hyperplasia-endometritis-pyome tritis-com-
plex" (2, cyt. za26).

Liczne obserwacje wykazały, iż E-P-K jest scho-
rzeniem suk starszych (2,3,Il,ż0,2I, cyt. za26),l
których obejmuje l3,2Vo rwierzątpomiędzy 10 a 11
rokiem Ęcia,koicząc się zejściem śmiertelnym ok.
I)Vo samicw tej grupie wiekowej (3I,4ż). Według
Paulinga ( 40 ) o ds e tek przyp adk ów z r ozpoznaniem
endometritis-pyometr a wśród pacj entów z różny -
mi schorzeniami ginekologicznymi się ga 32,7 %o . N ie

stwierdzono dodatniej korelacji pomiędzy zablrze-
niami w przebiegu rui lub ciąĘ a częstością yystę-
powania rop wykazu-
je normalne chorują
zwierzęta ni 3I), zaś
częstość występowania ropomacicza jest odwrotnie
proporcjonalne do ilości unasiennień w kolejnych
cyklach iprzebyĘch ciąż (3I).

Brak jednoznacznych dowodów naukowych, tłu-
maczący ch etiopatoge nezę zespolll en dome tritis -

-pyometra nie zmienia zasadniczo opinii wielu au-
torów co do istotnej roli progesteronu w powsta-
waniu schorzenia, o czym donosił Dow (11) juz w
1958 r. Sokolowski i Zimbelman (46, 47) wykazali,
iż jednor azowe podanie octanu medroksyprogeste-
ronu (MAP) sukom w wieku powyzej 5 roku zycia
spowodowało przerost orazwzmożonąsekrecję gru-
czolów błony śluzowej macicy l20% badanych
mv ier ząt. O dmiennego zdania j est Nomur a (28, 29) ;
nie podwazaj ąc wprawdzie korelacj i pomię d zy ob ec-
nością ciałek ż6łĘchw jajnikach a ropomaciczem,
autor ten uwaza, żę aninadmierne wydzielanie pro-
gesteronu, ani powinowactwo receptorowe błony
śluzowej macicy do tego hormonu nie są przyczyną
spontanicznego ropomaciczau suk. Nie zmienia to
faktu, iż przedstawiony wariant patogenery E-P,K
jest prawdopodobnie rwiązany z dość szerokim w
praktyce stosowaniem u suk progestagenów w an-
tykoncepcji i leczeniu zaburzeń czynności hormo-
nalnej gonad (I, 16, 43, 46, 4]),

Kontrowersyjna jest rola hormonów estrogen-
nych w powstawaniu patologicznych procesów w
obrębie macicy. Juz w 7952 r. Teunissen (cyt. 4])
donosil, iż w cześniejsz a sĘmulacj a e stro genami bło -
ny śluzowej macicy, porwala na zmniejszenie daw-
ki progesteronu niezbędnej do wywołania w niej
zmlan przerostowych i zwyrodnienia cystowego.
ZdanięmAtti (4) i innych autorów (16,46)wyłącz-
ne podawanie estrogenówniewywołuje w endome-
tr ium zmian Ęp owych dla E-P- K, j akkolwiek e stro -
geny mogą wzmagać efektywywołane przezproge-
steron. Po dlugotrwałym podawaniu estradiolll za-
równo sukom poddanym kastracji (ovariectomia),
jak i nieoperowanym, cytowani badacze stwierdzili
przerost warstwy właściwej błony śluzowej i błony
mięśniowej macicy, przy braku zmian wytwórczych
w obrębie nabłonka. Natomiast po zastosowaniu



kombinacji estrogenów i progesteronu rejestrowa-
no wzmożoną aktywnośó sekrecyjną endometrium
or az char akterysĘczny obr az hyp erpl asi a glandu -

Laris cystica. Nalezy podkreślić, iz u wszystkich ba-
danych suk obserwowano ciężką anemię, zaburze-
ni a erytrop o ezy, neutrofilię or az tromb o cytop eni ę.
W swoich badaniach Johnston i wsp. (19) stwier-
dzili najwi ększą ilośó endometrialnych receptorów
estrogenowych we wczesnej fazie międzyrujowej
(dioestrus), zaś najmniejsząw fazie środkowej rui.
Niepoządany wpłyv egzogennych estrogenów na
wpviązanie się E-P-K znajdlje potwierdzenie w b a-
daniach przeprowadzonych przez Bowena (7). Au-
tor ten vrykazal, iz po podaniu uprzednio unasien-
nionym sukom cypionianu estradiolu w 2 dnfufazy
lutealnej cyklu (metoestrus), u 257o osobników
wywiązało się ropomacicze, W obserwacjach klinicz-
nych podejmowanych przezDiirra (12) i Ruckstuhla
(41) odsetek suk z ropomaciczem,Llktórych uprzed-
nio stosowano hormony (w tym estrogeny) w ce-
lach profilakĘcznych ( anĘkoncepcj a) i leczniczy ch,
wynosił 28,5-40,0Va.

W badaniach endokrynologicznych suk z ropo-
maciczem i ciążą uroj oną (gr avi d it a s n e tvo s a s. sp u -
n'a) Hadley (l1,18) oraz Christie i wsp. (9) udo-
wodnili, iż stężenia progesteronu i nie mviązanych
estrogenów we krwi obwodowej nie wykazpvały
i stotnych r óżnic, w p orówna nit z p oziom ami noto -
wanymi u zdrowych mvierząt, znajdljących się w
fazie ciałka żółtego cyklu rujowego.

Na podstaw ie pov,llższych obserw acji przypusz-
cza się, iż głównąprzycrynę rozwoju procesów pa-
tologicznych w macicy stanowi przeciągające się
oko lo ruj ow e działanie e s tro g enn e z wy dlużoną f azą
proliferacj i komórko w ej e n d o m e tr i um, pr zy fizjo -
logicznych poziomach progesteronu w fazie sekre-
cji@Ą. W efekcie dochodzi do nadmiernej wydziel-
niczości gtltczołów błony śluzowej macicy, pr7ry po-
stępującej niedrozności ich Ąść (6,22).

Omawiając etiopatogenezę E-P-K nie mozna
pominąć roli drobnoustrojów, spośród których naj-
większą rolę przypisuje się pałeczkom E. coli (8,
23, 24, 26). W badaniach mikrobiolo gicznych 1lż
suk z klinicznymi objawami ropomaciczaDe Fanti
i wsp. (10) wyosobnili z macicy 84 szczepy (75%
przypadków), a z pochwy 50 szczepów E. co]i (68%
suk). Ponadto w badanym materiale stwierdzono
nieliczne występowanie innych drobnoustrojów, j ak:
Streptococcus sp., Proteus mirabilis, Pseudomonas
aeruginosa i koagulazododatnie szczepy Staphylo-
coccus sp. Podobne wyniki uzyskali Wawron i wsp.
( 9),którzy od97 rwierząt leczonych z powodu ro-
pomaciczawyizolowaIizv,ydzielinyzapalnejmaci-
cy następuj ącerodzaje bakterii: E. coli(51,IVo przy-
p adków), gronkowce (78Vo), p aciorkow ce (I8,2Vo),
florę miesz aną (5,4%) i grzyby (I,I%), zaś od 8,6%o
suk nie uzyskano wzrostu bakterii.

Badając 161 suk zropomaciczem Nomura (30)
stwierdził w macicy obecność różnych rodzajów
bakterii l8'7,6Vo mvierząt. Dominowały pałeczki E.
co l i (5 6,9 %), pr rry z d e cydowani e mniej s zy m udzia-
le takich rodzĄów, jak Streptococcus (13,3%),
Kl eb s i e l ] a (6,2%), S t ap hyl o co c cu s (5,67o), P r o t e u s
(2,6%), Citrobacter (2,1%). Waznym elementem
badania bakteriologicznego jest określenie in vitro
wrazliwości drobnoustrojów na chemioterapeuty-
ki. Wawron i wsp. (48) stwierdzili, żę izo|owanę
przez nich z wydzieliny ropnej macicy szczepy E.
colibyły wrazliwe na neomycynę (93%) i strepto-
mycynę (85,4%), zaś gronkowce na chloromycetynę
(94%) i streptomycynę (88,27o). De Fanti iwsp. (10)
n otowali w r ażIiw o ść pr zeszło 9 0 Vo szczep ów E. co l i
na kwas nalidyksynowy, kolisĘnę i flumechinę,przy
907o opornoŚci na tetracykliny. Izolowane przęz
Franklina i wsp. (l4) 73 szczepy E. colibyły wrażli-
wew 100Vo na enrofloksacynę, 99Vo nanitrofuran-
toinę, 937o na trimetoprim-sulfonamid, 89Vo na
chloramfenikol, w]4% na gentamycynę i jedyniew
lVo na ampicylinę. Ci sami altorzy stwierdzili 100%
oporność w odniesieniu do cefalo§ny i oksytetra-
cykliny,

W badaniach in vitro Sandholm i wsp. (a3) wy-
kazali zwiększoną adherencję Escherichia co]i do
mikrokosmków błony śluzowej i warstwy mięśnio-
wej macicywe wczesnejfazie lutealnej 

"ykl,, 
płcio-

wego. Skłoniło to innych badaczy do podjęcia eks-
perymentów in vivo, mających na celu wyjaśnienia
rwiązku pomiędzy fazą cyklu płciowego suk, a po-
datnością nar ządu, r ozr o dczego na infekcj ę bakte -

ryjną. P opr zez dom aciczną inokulacj ę czysĘch kul-
tl;r E. coliw końcowej fazie normalnie przebiega-
jącej cieczki Berchtold i Barandun (5) uzyskali rop-
ny stan zapalny u wszystkich rwierząt poddanych
doświadczeniu. Szczególny wklad w tym zakresie
wnieśli badaczejapońscy pod kierunkiem Nomury
(32: 13? 34, 35, 36, .?7,38, 39). Zakładając, iż naj-
wazniejszym czynnikiem w patogenezie ropomaci-
cza może byó dysfunkcj a_ moto ry czna 

_ 
i. wyPz.t9|ni-

cza macicy, pr4 normalnej czynności jajników,
przeprowadzili oni w latach 1983-1988 szereg eks-
perymentów ze sztlcznym zakażeniem macicy i
pochwy, przy podwiązanej i nie podwiązanej szyjce
macicy, u suk znajdĄących się w róznych fazach
cyklu. D o zakażenia uzywano zj adliwych szczepów
E. co]i,wyŁolowanych od osobników ze spontanicz-
nym E-P-K (32-35,38, 39). Stwierdzono, ze wpro-
wadzenie domaciczne hodowli bulionowej E. co]i
w fazie o dp owiad aj ącej okresowi implant acji zar o d-
ków (po unasiennieniu przy podwiązanych jajowo-
dach) dało pozyĘwne efekty - prawie identyczne
zę schor zen i e m sp o n tanicznym (32), Zakaz eni e do -
maciczne suk z podwiązaną szryjką macicy w róż-
nych fazach cyklu, doprowadziło do wystąpienia
ropomacicza średnio u,86,8Vo rwierząt (38). U suk
zakażany ch d o m ac iczni e w f azie d i o e s t r u s b ez p o d -
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QUIGLEY E C., CASTELLO o., FLYNN O., Go-
GARTY A., MCGUIRK J., MURPIIY A., EGAN J.:
Izolacja prątków ze zmian w węzlach chlonnych
rwierzyny ptowej. (Isolation of mycobacteria from
lymph node lesions in deer). Vet. Rec. 141, 516-518,
1997 (ż0)

W rzeźniach Irlandii przebadano w okresie sĘczeń 1993 r. - wrzesień

1996 r, 14 842 hotlowlane jelenie i daniele . Zmiarly chorobowe stwierdzone

w węzłach chłonnych 7I9 zwierząt poddano badaniu histologicznemu oraz

wykonano posiewy na podłoże Stonebrinka celem izolacji prąIków. Myco-
bacterium avium wyizolowano od 49, M. bovis od 41, a niesklasyfikowane
prątki od 5 zwierząt. W 20 przypadkach ze zmienionych chorobowo węzłów

chłonnych nie wyizolowano prątków. Gruzelki, z których wyosobniono M.

avium zawieraly znacznie większe ilości prątków kwasoopornych i makrofa-

gów, a mniej komórek olbrzymich Langhansa w porównaniu do gruzełków, z

których izolowano M. bovis. 
G.

SILVOTTI L., PETTRINO C., BoNoMI A., Co-
BASSI E.: Immunotoksykologiczne efekty u pro-
siąt od macior skarmianych paszami zawierającymi
afl atoksyny. (Immunotoxicological effects on piglets
of feeding sows diets containing aflatoxins).Vet.
Rec. 141, 469-4]ż,1997 (18)

Ciężan,le maciory oraz maciory w trakcie laktacji otrzymylvaly karmę z

dodatkiem 800 ppb oczyszczonej aflatoksyny B1 (grupa 1), 800 ppb aflatok-

syny G1 (grupa 2) względnie 4000 ppb aflatoksyny 81 i 400 ppb aflatoksyny

G1 (grupa 3). Kontrole stanowiły maciory otrzymujące pokarm bez dodatku

aflatoksyn. Aflatoksyna 81 i M1 występowała w mleku wszystkich macior

badanym dnia 5 i 25 laktacji , aflatoksyna G1 występowata w mleku macior z

grlpy ż,zaśwszystkie tzy aflatoksyny były obecne w mleku macior z grupy 3.

Stężenie aflatoksyn w mleku przewyższalo poziom w karmie 25 dnia lakta-

cji. Wyselekcjonowane prosięta ssące centralne sutki otrzymywały przez 4

doby mleko. 
G.


