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Case report

Odontodystrofia klow dzika (Sus scrofa L.)
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Houszka M.
Odontodystrophy in wild boar (Sus scrofa L.) tusks

Summary

Boar tusks are hypsodont teeth which undergo permanent wear on the incisal portion and growth at their
basal part. They serve not only as a defense, but also as a tool for rooting and obtaining food. The paper
presents lesions in boar tusks characterized by bilateral ledge formation on mandubular and maxilar canines
that demarcated incisal from basal tooth portions. The lesions are probably the consequence of ameloblasts
and odontoblasts alteration in the proliferative area with transient functional inhibition. Renewed cell activity
leads to the rebuilding of the basal tooth part. This phenomenon can become noticeable as a circular ledge. In
some cases pulpitis can result as a complication of the process, but it is not an integral part of the lesions. The
bilateral character of the changes suggests a hematogenic means of pathogen action. However, its etiology still

remains unclear.

Ameloblasts are very sensitive to vitamin A, calcium and copper deficiency, as well as to the toxic influence
of fluoride. One of the important pathogen agents seems to be mycotoxins, which are often taken in by boars

with molded food.
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W medycynie weterynaryjnej patologia stomatolo-
giczna nie jest tak dobrze opracowana jak w medycy-
nie cztowieka, a zmiany patologiczne zgbow zwierzat
wolno Zyjacych sa tylko wyjatkowo przedmiotem na-
szych zainteresowan. Wynika to w znacznej mierze
z ograniczonego dostepu do tej grupy zwierzat, a do
ich uzgbienia w szczegolnosc1 Najczesciej ocenie pod-
dawane jest uzgbienie samcoOw zwierzyny ptowej ce-
lem okreslenia wieku. U dzikdw oceny takiej dokonu-
je si¢ znacznie rzadziej. Warchlak w wieku 3,5 mie-
sigca ma juz wszystkie zgby mleczne, tj. 28 zgbow
wedhug wzoru 3-1-3-0/3-1-3-0. Natomiast dorosty dzik
w wieku 21-24 miesigcy ma 44 z¢by wedtug wzoru
3-1-4-3/3-1-4-3. W oparciu 0 znane terminy wymiany
zebow mlecznych na state mozna z do$¢ duza doktad-
noscia okresli¢ wiek zwierzecia. U starszych samcow
kryterium oceny wieku jest wspotczynnik ww. okres-
lajacy stosunek $rednicy kta zuchwy (szabli) u pod-
stawy oraz w mlejscu rozpoczynajacego si¢ szlifu
w jego szczytowej czesci. Te kty dzika zwane orezem
stanowig trofeum towieckie i jako takie najcze¢sciej
poddawane sa ocenie. Pelnia one nie tylko funkcje
obronne, lecz sa takze waznym narzqdzwm utatwiaja-
cym buchtowanle przecinanie korzeni i zdobywanie
pozywienia. Szable maja trojkatny obrys przekroju,
osiagaja dtugos$¢ do 30 cm 1 $rednice 3 cm przy czym
w 2/3 zanurzone sa w zgbodole siggajac az pod trzeci

zab przedtrzonowy (PM3) przez co sa bardzo mocno
zwiazane ze strukturami kostnymi zuchwy. U samcow
nie maja korzenia, a szeroka ¢zg$¢ przypodstawna wy-
pelnia obficie miazga zgba. Sciana w czg$ci przypod-
stawnej jest bardzo cienka, zwigkszajac stopniowo
swoja grubos¢ w kierunki wierzchotka. Szczytowa
cze$¢ szabli wypetniona jest zgbina, tworzac grot. Co
roku dzik $ciera okoto 3 cm szabel, a ubytek ten uzu-
pelmany jest przez stalty wzrost w czg$ci przypodstaw—
nej. W wieku 11-12 lat przyrost ten jest coraz mniej-
szy. Scieranie powierzchni szlifu kta indukuje wytwa-
rzanie dentyny wtornej od strony komory zgba, co za-
pobiega otwarciu komory i ekspozycji miazgi. Kty
szczeki (fajki) sa mniejsze, na przekroju owalne, zbu-
dowane z zgbiny pokryteJ grubg warstwa twardego
szkliwa. Siuzq one do $cierania i ostrzenia ktow zuch-
wy. U samic dzika (loch) otwoér korzeniowy ktow
z wiekiem stopniowo zwe¢za si¢, ograniczajac, a w wie-
ku 5-6 lat konczac dalszy wzrost zgba (2).
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W 2009 r. do Pracowni Ekologii i Chordb Zwierzat Low-
nych UP we Wroclawiu trafit orgz dzika wykazujacy szcze-
gblne zmiany. Szable w potowie dtugosci posiadaty okrez-
ny rant odgraniczajacy czes$¢ szczytowa od czesci przypod-
stawnej zgba (ryc. la). Szczytowe czgséci obu ktow byly
nadlamane (ryc. 1c¢). Rowniez w ktach szczeki widoczny
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Ryec. 1. Zmiany patologiczne klow dzika. Widoczny rant w polowie dlugosci kla zuchwy
(a) i kla szczgki (b) oraz odlamane szczytowe cze$ci kla zuchwy (c)

byt wyrazny rant wydzielajacy czg$¢ przypodstawna zgba
(ryc. 1b). Wygladato to tak jak gdyby do istniejacego kta
zostat wlozony drugi, wtérnie rosnacy.
Omowienie

Podobne zmiany u dzikoéw jako pierwszy opisat
w 1989 r. Palasthy na Stowacji (7), a p6zniej w 2002 r.
Kierdorf i wsp. w Niemczech (3). Charakteryzowaty
si¢ one formowaniem poprzecznego rantu odgranicza-
jacego czg$¢ wierzchotkowa od czg$ci przypodstaw-
nej zeba. Te spektakularne zmiany obserwowat takze
Konjevic w Chorwacji (4). Autorzy wiazali powsta-
nie zmian z pierwotna hypolazja szkliwa, powstawa-
niem pegkni¢¢ na powierzchni $ciernej kta, wnikaniem
bakterii do komory zgba i zapaleniem miazgi. Istotna
role odgrywaé miato niedostateczne wytwarzanie zg-
biny wtornej pod powierzchnia szlifu. Nie wyjasnia to
jednak wszystkich aspektow procesu chorobowego.
Pierwotnym procesem bylo przejSciowe zaburzenie
funkcji komorek macierzystych zegba, a w szczegdlno-
$ci ameloblastow aparatu szkliwotworczego przypod-
stawnej czesci ktow i czg§ciowo takze odontoblastow.
Ameloblasty tworzace aparat szkliwotworczy zgba sa
bardzo wrazliwe na dziatanie zarowno czynnikow wi-
rusowych Jak toksycznych czy niedoborowych. U mfo-
dych pséw uszkadza je wirus nosowki, a u cielat wi-
rus BVD. Dobrze znane jest uszkadzajace amelobla-
sty toksyczne dzialanie fluoru. Niedobor witaminy A
rowniez prowadzi do zaburzen réznicowania amelo-
blastow i odontoblastéw. Hypoplazje szkliwa i denty-
ny obserwowano przy niedoborach wapnia i miedzi.
Nawet stan ogolnego niedozywienia moze mie¢ wpltyw
na formowanie i mineralizacj¢ twardych tkanek zgba.
Jednym z waznych czynnikdw patogennych moga by¢
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takze mikotoksyny. Badania
przeprowadzone na drobiu
wykazaty bowiem zahamowa-
nie aktywnos$ci osteoblastow
oraz zmiany struktury krysz-
talow hydroksyapatytu kosci
ptakow otrzymujacych ochra-
toksyne A (8). Poniewaz dzi-
ki pobieraja czgsto pasze nis-
kiej jakosci, niejednokrotnie
sple$niata, istnieje realne
zagrozenie mykotoksykozy
z wszystkimi jej nastepstwa-
mi w tym takze patogennym
dziataniem na komorki kos-
ciotworcze 1 szkliwotworcze.
Czynniki patogenne uszkadza-
ja przede wszystkim komorki
aktualnie aktywne w trakcie
formowania 1 mineralizacji
szkliwa oraz dentyny. W za-
leznosci od sity dziatania
bodzca formowanie szkliwa
moze by¢ catkowicie zahamo-
wane lub tylko ograniczone. W pewnych wypadkach
hamowaniu podlega jedynie proces mineralizacji, ob-
nizajac jakos¢ szkliwa. Kiedy czynnik patogenny prze-
staje dziatac, nieaktywne dotad ameloblasty i odonto-
blasty podejmuja pracg uszkodzonych i tworzywo zgba
zostaje odbudowane.

W zgbach brachydontycznych cztowieka, $wini czy
psa formowanie szkliwa ograniczone jest do korony
zgba i wszystkie procesy zwiazane z jego tworzeniem,
uszkodzeniem i reparacja zostaja zakonczone przed
wyrzni¢ciem zgba. Natomiast w hypsodontycznych
ktach dzika proces formowania szkliwa zwiazany ze
stalym wzrostem zgba kontynuowany jest przez caly
okres zycia. W zwiazku z tym wszystkie zaburzenia
metaboliczne, intoksykacje i infekcje wywieraja wpltyw
na strukturg tych zgbow. Wyrazem nierownomiernego
wytwarzania twardych tkanek zgba sa linie Ebnera
w dentynie i linie Retziusa w szkliwie, bedace sladem
przebytych streséw metabolicznych (5). Na powierzch-
ni ktow zuchwy dzika w warunkach fizjologicznych
wystepuja drobne poprzeczne prazki wskazujace na
pewna nieréwnomiernos¢ wytwarzania szkliwa i den-
tyny. Odontoblasty sa nieco mniej wrazliwe niz ame-
loblasty i dlatego ograniczenie ich aktywnosci nie jest
tak wyrazne, niemniej prowadzi do stabszego formo-
wania dentyny wtornej w strefie szlifu. Zachwianie
stanu rownowagi pomi¢dzy wytwarzaniem i §ciera-
niem twardych tkanek zgba moze prowadzi¢ do nad-
miernego ubytku powierzchni szlifu, a w nastgpstwie
odstonigcia komory zgba 1 miazgi. Rownolegte wy-
stapienie zmian we wszystkich czterech ktach wska-
zuje na hematogenna drogg¢ dziatania czynnika pato-
gennego. Obserwowane przez Kierdorfa 1 wsp. (4)
zapalenie miazgi nie jest integralnym elementem ob-
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razu zmian. W czgsci przypadkow, szczeg6lnie tych
mniej nasilonych, proces moze ograniczac si¢ wytacz-
nie do okresowego zahamowania produkcji szkliwa,
wyrazajacego si¢ charakterystycznym poprzecznym
rantem na powierzchni kla. Jest to szczeg6lnie widocz-
ne w ktach szczgki, w ktorych brak jest cech zapalenia
miazgi, natomiast ewidentne sa przejawy dysfunkcji
ameloblastow 1 odontoblastow. Przy wigkszym nate-
zeniu dziatania bodzca lub tez jego dtuzszym dziala-
niu zahamowanie wytwarzania dentyny wtornej pro-
wadzi¢ moze do nadmiernego starcia i rozszczelnie-
nia $cianki powierzchni szlifu i zapalenia miazgi. Za-
palenie miazgi prowadzi na og6t do martwicy zgba (1),
jednak w duzych zgbach hypsodontycznych, takich jak:
kty stoni czy hipopotamdw, a takze dzikow obserwuje
si¢ intensywne procesy demarkacyjne wyrazajace si¢
wytwarzaniem znacznej ilosci dentyny reparacyjnej od
strony komory zgba z nastgpowym oddzieleniem czgs-
ci martwej od zdrowej (6).

W obserwowanym przypadku odtamanie szczyto-
wej czgsci obu ktow uniemozliwito oceng powierzch-
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ni szlifu pod katem obecnosci szczelin 1 martwicy miaz-
gi, jednak ich obnizona wytrzymato$¢ mechaniczna
bedaca przypuszczalna przyczyna ztaman moze suge-
rowac uprzednig martwicg miazgi.
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