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Zapalenie bakteryjne opon miêkkich wystêpuje prze-
wa¿nie jako postaæ oponowo-mózgowa z nasileniem
procesu patologicznego w oponach. Ta postaæ zapale-
nia jest uwarunkowana zaka¿eniem p³ynu mózgowo-
-rdzeniowego, który stanowi dobr¹ po¿ywkê dla bak-
terii. Proces zapalny szybko uogólnia siê, zajmuje
zewnêtrzne i wewnêtrzne przestrzenie p³ynowe, ³¹cz-
nie z przestrzeniami oko³onaczyniowymi Virchowa-
-Robina. Zmiany zapalne rozszerzaj¹ siê dalej, obej-
muj¹ przez ci¹g³o�æ s¹siednie czê�ci o�rodkowego
uk³adu nerwowego (oun), prze³amuj¹c bariery granicz-
nych b³on glejowych. Do zaka¿enia opon miêkkich
i przestrzeni p³ynowych dochodzi trzema drogami:
drog¹ krwiono�n¹ z odleg³ych ognisk zapalnych lub
w przebiegu chorób zaka�nych z posocznic¹ (bakte-
ryjne zapalenie wsierdzia, zapalenie p³uc, choroby
zaka�ne przewodu pokarmowego), przez ci¹g³o�æ

z ognisk umiejscowionych w czaszce lub s¹siednich
tkankach (ropne zapalenie ucha �rodkowego i we-
wnêtrznego, wyrostka sutkowatego, zatok obocznych
nosa) oraz w nastêpstwie urazu czaszki. Drog¹ têtni-
cz¹ zapalenie opon mózgowych i mózgu wywo³uj¹
gronkowce, paciorkowce, meningokoki i dwoinka za-
palenia p³uc, a warunkiem powstania zmian w mózgu
jest posocznica (sepicaemia) (1, 4, 7).

Bakteryjne zapalenie opon miêkkich pojawia siê
sporadycznie u noworodków ssaków, powodowane
przez Escherichia coli, Streptococcus, Pasteurella czy
Mycoplasma. Zapalenie opon miêkkich u ssaków po-
woduj¹ bakterie znajduj¹ce siê w �rodowisku, g³ów-
nie w pierwszym miesi¹cu ¿ycia zwierz¹t. U �rebi¹t
mog¹ wywo³ywaæ je Actinobacillus equuli i S. Typhi-
murium (1). Zapalenie opon miêkkich u prosi¹t powo-
duj¹ Haemophilus suis i Salmonella Dublin. Natomiast
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Summary
Bacterial infection of the leptomeninx usually occurs as a meningocerebral form with intensive involve-

ment of the leptomeninx. The purpose of this study was to present leptomeningitis caused by Staphylococcus
aureus in geese. The geese showed the following nervous symptoms: limb paralysis, unsteady gait, unnatural
posture. The study was performed on 36 dead White Italian geese 2 to 6 weeks of age from 5 breeder flocks.
The geese were sectioned. The microbiological investigations of their internal organs (liver, spleen, lungs),
tibiotarsal joints and brain were then performed. The bacteriological culture was incubated under oxygen
conditions at the temperature of 37°C for 24 hours. The identification of the isolated bacteria was carried out
using ID32 STAPH (bioMerieux). The isolated bacteria were also subjected to tests for catalase, coagulase,
clumping factor, protein A and capsule polysaccharides (Pastorex Staph Plus -Bio-Rad). The brain samples
were fixed in 10% formalin, embedded in paraffin and then stained with hematoxylin and eosin (H-E).

The leptomeningitis was present in all geese. Meningeal blood vessels were dilated and congested, filled
with erythrocytes. In the leptomeninx, abundant inflammatory cells, such as lymphocytes, heterophils, glial
cells, fibroblasts and fibrin threads, were found. In some geese perivascular cuffs of inflammatory cells were
observed in the cerebral cortex. The bacteriological examination of internal organs, tibiotarsal joints and
the brain of the geese revealed catalase- and coagulase-positive Staphylococcus aureus. The identification of
Staphylococcus aureus was confirmed with the Pastorex Staph-Plus kit. The biological test for Derzsy disease
was negative.
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Streptococcus suis typ II wywo³uje zapalenie opon
miêkkich u starszych prosi¹t po odsadzeniu. Zapale-
nie opon u krów stwierdza siê w przypadkach zaka¿eñ
porodowych powodowanych przez Brucella abortus.
Streptococcus equi wywo³uje ropnie narz¹dowe, a tak-
¿e mózgu u koni. U ma³ych i du¿ych zwierz¹t stwier-
dzane s¹ ropne zapalenia ucha �rodkowego/wewnêtrz-
nego. W przebiegu tego zaka¿enia u �wiñ i kotów
spotykamy mostowe i mó¿d¿kowo-rdzeniowe ropnie
z izolacj¹ Pasteurella multocida, Actinomyces pyoge-
nes i Corynebacterium pseudotuberculosis (1, 7).

U gêsi poza uk³adem oddechowym tak¿e zmiany
zapalne opon mózgowych opisali Stipkovits i wsp. (6),
po zaka¿eniu ptaków mykoplazmami serotypu 1220.
Natomiast u indyków posocznicê i zmiany zapalne
opon mo¿e wywo³ywaæ Escherichia coli, a istotn¹ rolê
w wystêpowaniu kolibakteriozy odgrywaj¹ czynniki
os³abiaj¹ce odporno�æ, takie jak: wadliwy system wen-
tylacji, zagêszczenie ptaków, b³êdy ¿ywieniowe, prze-
wlek³e choroby, zatrucia, stresy, przedawkowanie an-
tybiotyków czy zachwianie biologicznej równowagi
flory bakteryjnej (5).

Celem opracowania jest przedstawienie zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych u gêsi w przebiegu po-
socznicy wywo³anej przez Staphylococcus aureus.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono na 36 g¹siêtach w wieku 2-6

tygodni wykazuj¹cych: chwiejny chód, zataczanie siê,
przyjmowanie nienaturalnej postawy, pora¿enia koñczyn.
Gêsi rasy bia³a w³oska pochodzi³y z piêciu stad reproduk-
cyjnych zlokalizowanych na terenie Dolnego �l¹ska. Wy-
konano badania sekcyjne i bakteriologiczne. Materia³ do
badañ bakteriologicznych stanowi³y wycinki narz¹dów
wewnêtrznych (w¹troba, �ledziona, p³uca), zmienione cho-
robowo stawy skokowe oraz mózgowie pad³ych g¹si¹t.
Pobrany materia³ posiewano na agar zwyk³y, agar z krwi¹
oraz pod³o¿e McConkeya i inkubowano w warunkach tle-
nowych przez 24 h. Identyfikacjê wyizolowanych bakterii
przeprowadzono przy u¿yciu zestawu ID32 STAPH (bio-
Merieux). Ponadto wyizolowane drobnoustroje poddawa-
no: próbie na katalazê z u¿yciem 3% nadtlenku wodoru
(Catalase Test-Difco), próbie na koagulazê z plazm¹ króli-
cz¹ (liofilizowane osocze królicze produkcji Wytwórni
Surowic i Szczepionek �Biomed� � Kraków) oraz wykry-
waniu przy u¿yciu zestawu Pastorex Staph-Plus czynnika
zlepnego (clumping factor), bia³ka A i polisacharydu otocz-
kowego � charakterystycznych markerów gronkowca z³o-
cistego.

Badania wirusologiczne celem wykluczenia choroby
Derzsyego przeprowadzono w PIWet-PIB w Pu³awach,
gdzie przes³ano pad³e g¹siêta. Rozcierem z w¹troby i miê�-
nia sercowego zaka¿ano do jamy omoczniowej embriony
gêsie w wieku 10-14 dni.

Do badañ histopatologicznych pobrano wycinki po-
przeczne pó³kul mózgu, mó¿d¿ku i narz¹dów wewnêtrz-
nych (w¹troba, �ledziona, nerki, jelita cienkie, p³uca, tcha-
wica, trzustka i bursa Fabrycjusza) od 15 ptaków, po trzy
z ka¿dego stada. Preparaty barwiono met. H-E.

Wyniki i omówienie
W 5 stadach g¹si¹t reprodukcyjnych kliniczne ob-

jawy neurologiczne notowano u oko³o 20-30% ptaków.
Pocz¹tkowo by³y to objawy ogólne z wysok¹ tempe-
ratur¹ wynosz¹c¹ 41,9°C, osowia³o�ci¹ i biegunk¹,
a nastêpnie wyst¹pi³ niepewny chód, os³abienie i przy-
siadanie na skokach. Po 2-4 dniach do³¹cza³y siê nie-
dow³ady i pora¿enia koñczyn. Stwierdzano niezbor-
no�æ ruchów, przewracanie siê, le¿enie na boku lub
siedzenie z koñczynami wyci¹gniêtymi do przodu,
a rzadziej pozycjê szpagatu lub rozstawne u³o¿enie
koñczyn. U g¹si¹t obserwowano wzmo¿on¹ pobudli-
wo�æ, lecz poruszanie siê by³o utrudnione. Po kilku
dniach do³¹cza³y siê objawy kliniczne ze strony oun
manifestuj¹ce siê pora¿eniami koñczyn, chwiejnym
chodem, zataczaniem siê, nienaturaln¹ postaw¹ z sil-
nym wyprostowaniem koñczyn.

Badaniem sekcyjnym u 36 g¹si¹t stwierdzono zmia-
ny zapalne stawów g³ównie odcinka bli¿szego ko�ci
piszczelo-stêpu (tibio-tarsus), martwicê g³ówki ko�ci
udowej, a tylko u pojedynczych g¹si¹t widoczne by³y
zmiany zapalne ¿eber, ko�ci ramienia czy krêgów.
W narz¹dach wewnêtrznych stwierdzano jedynie sil-
ne przekrwienie. Mózgowia g¹si¹t po wyjêciu z jamy
czaszki charakteryzowa³o zmêtnienie opon, obecno�æ
nitek w³óknika, przepojenie p³ynem i ich przekrwie-
nie. U niektórych ptaków wysiêk w przestrzeni pod-
pajêczynówkowej by³ krwisty. Zmiany makroskopo-
we mózgu uzale¿nione by³y od czasu trwania procesu
zapalnego. Do najwcze�niej wystêpuj¹cych zmian na-
le¿a³ obrzêk mózgowia, przekrwienie opon miêkkich
i wysiêk w³óknikowy w przestrzeni podpajêczynów-
kowej, który stwierdzono u wszystkich badanych
ptaków.

U wszystkich g¹si¹t badaniem histopatologicznym
stwierdzono zapalenie opon miêkkich z udzia³em he-
terofilii, w³óknika, obrzêkiem odnaczyniowym mózgu
i mó¿d¿ku, namno¿eniem �cian naczyñ w³osowatych
i rozplemem �ródb³onków naczyñ (ryc. 1). W prze-

Ryc. 1. Zapalenie opon mózgowych z naciekiem heterofilii
u gêsi, 2 tyg. H-E, pow. 200 ×



Medycyna Wet. 2009, 65 (11) 787

strzeni podpajêczynówkowej by³y obecne obfite na-
cieki komórkowe sk³adaj¹ce siê z limfo-histiocytów,
eozynofilii, plazmocytów, w³óknika i fibroblastów.
Naczynia opony miêkkiej by³y silnie przekrwione,
wype³nione erytrocytami, otoczone od przydanki ko-
mórkami nacieku zapalnego. Obserwowano równie¿
liczne, drobne wynaczynienia erytrocytów do prze-
strzeni podpajêczynówkowej (ryc. 2). W przebiegu
zapalenia opon bardzo szybko pojawia³y siê zmiany
zapalne w splotach naczyniówkowych. Heterofile znaj-
dowa³y siê w naczyniach zrêbu splotu, poza naczynia-
mi tu¿ pod nab³onkiem, a w nab³onku splotu widocz-
ne by³y ubytki komórek (ryc. 3). Nacieki zapalne u kil-
ku ptaków obejmowa³y przylegaj¹ce warstwy kory
mózgu, mó¿d¿ku, a tak¿e istotê bia³¹ (ryc. 4), wsku-
tek zniszczenia granicznej podoponowej b³ony glejo-
wej, b¹d� szerzy³y siê wzd³u¿ przestrzeni Virchowa-
-Robina. W przypadkach z d³u¿szym przebiegiem cho-
roby notowano zmiany zapalne w �cianach uk³adu

komorowego oraz rozplem fibroblastów, a prócz zmian
w oponach wykazano zmiany w wy�ció³ce komór, któ-
ra stawa³a siê matowa, czasem ziarnista, pokryta wy-
siêkiem. U kilku gêsi z jednej fermy wykazano silnie
poszerzone �wiat³o naczyñ krwiono�nych opony miêk-
kiej oraz obecno�æ w przestrzeni podpajêczynówko-
wej makrofagów wype³nionych komórkami bakteryj-
nymi lub te¿ obficie namno¿one skupiska (biofilmy)
bakteryjne wype³niaj¹ce ca³¹ przestrzeñ podoponow¹
i wyra�n¹ reakcjê zapaln¹ ze strony granicznych b³on
glejowych (ryc. 5).

Badanie histologiczne mózgu gêsi w przypadkach
nie leczonych, o d³u¿szym przebiegu klinicznym wy-
kazywa³o zmiany w sk³adzie komórkowym nacieku
zapalnego z pojawieniem siê wiêkszej liczby limfocy-
tów i komórek plazmatycznych. Zapalenie szerzy³o siê
po rozpadzie b³on glejowych na powierzchowne war-
stwy kory i okolice oko³onaczyniowe. Zmiany zapal-
ne oko³onaczyniowe obejmowa³y najpierw przydan-

Ryc. 2. Zapalenie opon mózgowych z wynaczynieniami ery-
trocytów i obrzêkiem u gêsi, 6 tyg., H-E, pow. 200 ×

Ryc. 3. Naciek zapalny splotów naczyniówkowych komór
bocznych mózgu i podwy�ció³kowy rozplem komórek gleju
u gêsi, 6 tyg., H-E, pow. 200 ×

Ryc. 4. Naciek oko³onaczyniowy istoty bia³ej mó¿d¿ku u gêsi,
6 tyg., H-E, pow. 200 ×

Ryc. 5. Skupiska bakteryjne w przestrzeni podpajêczynów-
kowej mó¿d¿ku otaczaj¹ce silnie rozszerzone �wiat³a naczyñ
i odczyn zapalny ze strony granicznych b³on glejowych u gêsi,
6 tyg., H-E, pow. 400 ×
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kê, a nastêpnie wszystkie warstwy naczynia. Uszko-
dzenie �ródb³onka naczyñ by³o przyczyn¹ zakrzepów
(ryc. 6). Nasilone zmiany w naczyniach powodowa³y
ogniska rozmiêkania w tkance mózgowej. Poza od-
czynem mikroglejowym w powierzchownych war-
stwach kory i oko³onaczyniowo wystêpowa³a reakcja
ze strony makrogleju. Astrocyty protoplazmatyczne
wykazywa³y zmiany progresywne.

W �ledzionach notowano wynaczynienia krwi do
miazgi bia³ej i pojedyncze ogniska martwicy grudek
ch³onnych. W jelitach cienkich obserwowano rozlane
nacieki komórek zapalnych limfo-histiocytów w b³o-
nie �luzowej i cechy w³óknienia szczytów kosmków.
W w¹trobie tylko u jednego ptaka wykazano obecno�æ
drobnych nacieków zapalnych z³o¿onych z granulo-
cytów kwasoch³onnych. W miê�niu sercowym wystê-
powa³o zwyrodnienie mi¹¿szowe, za� w bursach Fa-
brycjusza niewielkiego stopnia rozlu�nienie utkania
limfatycznego w centrum foliku³. W p³ucach, tchawi-
cy, nerkach, ¿o³¹dku gruczo³owym, trzustce, nerwach
obwodowych i ko�ciach zmian mikroskopowych nie
wykazano.

W posiewach bakteriologicznych z narz¹dów we-
wnêtrznych, zmienionych chorobowo stawów skoko-
wych i mózgowia wykazano obecno�æ katalazo- i ko-
agulazo dodatnich Staphylococcus aureus, których
identyfikacjê potwierdzono zestawem Pastorex Staph-
Plus. Drobnoustrój ten izolowano od wszystkich ba-
danych ptaków w czystej hodowli.

Staphylococcus aureus jest drobnoustrojem ubikwi-
tarnym, wystêpuj¹cym na skórze i b³onach �luzowych
oraz w �rodowisku chowu ptaków. Jest drobnoustro-
jem potencjalnie patogennym, wnika do organizmu
przez uszkodzone bariery, takie jak skóra czy b³ony
�luzowe, szerzy siê drog¹ krwiono�n¹, powoduje mar-
twicê chrz¹stek, zapalenia ko�ci i szpiku (2, 3, 5).
Wed³ug Wieliczko i wsp. (8), u drobiu wodnego (gêsi,
kaczki) dominuje Staphylococcus aureus. Ponadto izo-
lowano S. xylosus, S. lentus, S. cohni i S. sciuri.

Badania wirusologiczne na obecno�æ wirusa z ro-
dziny Parvoviridae da³y wynik ujemny. Pomimo 2-3
pasa¿y nie wyst¹pi³a �mieræ embrionów w 5.-7. dniu
po infekcji.

W diagnostyce ró¿nicowej uwzglêdniono i wyklu-
czono na podstawie badañ bakteriologicznych kolibak-
teriozê, salmonellozê i pasterelozê. Natomiast wyniki
badañ sekcyjnych i histopatologicznych pozwoli³y
wykluczyæ u badanych g¹si¹t mykoplazmozê, wiruso-
we zapalenie stawów, niedobór witamin z grupy B
(B

1
, B

2
) i E, mikotoksykozy i toksoplazmozê.

Reasumuj¹c, przebieg kliniczny choroby w ocenia-
nych fermach gêsi, zmiany sekcyjne i histopatologiczne
w mózgowiu oraz pozytywny wynik badania bakte-
riologicznego z izolacj¹ Staphylococcus aureus daj¹
podstawê do rozpoznania stafylokokozy z zajêciem
opon mózgowych.
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Ryc. 6. Naczynie têtnicze opony miêkkiej otoczone naciekiem
zapalnym z widocznym w �wietle zakrzepem, H-E, gê�, 4 tyg.,
pow. 200 ×


