
Na przełomie lata i  jesieni 2011 r. 
u krów pochodzących z gospo-

darstw z obszaru, gdzie spotykają się gra-
nice Niemiec, Holandii i Belgii zaobserwo-
wano nieswoiste objawy, takie jak: spadek 
mleczności, wodnista biegunka i wzrost 
temperatury ciała. Po wielu badaniach, któ-
re wykluczyły jednostki chorobowe cha-
rakterystyczne dla przeżuwaczy przebie-
gające wśród podobnych objawów, w In-
stytucie Friedricha Loefflera w Niemczech 
dokonano analizy metagenomowej i usta-
lono, że czynnikiem etiologicznym zacho-
rowań jest wirus z rodziny Bunyaviridae, 
rodzaju Orthobunyavirus, należący do se-
rogrupy Simbu (1). Od nazwy miejscowości 
skąd pochodziły krowy, od których pobra-
no materiał do pierwszych badań, wyosob-
niony wirus nazwano wirusem Schmal-
lenberg (SBV). Wirusy z  rodzaju Ortho-
bunyavirus dość powszechnie występują 
na terenie Azji, Afryki, Australii i Oceanii, 
są zaliczane do grupy arbowirusów, czyli 
przenoszonych przez owady. W przypadku 
SBV wektorami przenoszącymi zakażenie, 

podobnie jak w przypadku wirusa choro-
by niebieskiego języka (BTV), są kuczmany 
Culicoides spp. Gatunkami zwierząt wraż-
liwymi na zakażenie są przeżuwacze, za-
równo hodowlane, jak i dzikie. W Polsce 
pierwsze przypadki izolacji wirusa udo-
kumentowano w sierpniu 2012 r. (2), jed-
nak, jak wskazują badania serologiczne, 
SBV mógł pojawić się w województwach 
zachodnich wcześniej (3), prawdopodob-
nie przeniesiony przez zakażone kuczma-
ny z Europy Zachodniej.

U zwierząt dorosłych zakażenia czę-
sto mają przebieg podkliniczny (utajony), 
natomiast w przypadku wystąpienia ob-
jawów, mają one charakter raczej nieswo-
isty, tj. spadek mleczności (nawet o 50%), 
wzrost temperatury ciała i biegunka. Je-
śli dochodzi do zakażenia ciężarnych sa-
mic objawami są późne poronienia, a czę-
ściej rodzenie martwych lub zdeformowa-
nych zwierząt. Najbardziej wrażliwy na 
zakażenie SBV jest płód między 30. a 150. 
dniem ciąży u krów i dzikich przeżuwa-
czy, a 30–70 dniem ciąży u kóz i owiec (4).

Pierwszy opisany polski przypadek za-
każenia śródmacicznego SBV u padłe-
go cielęcia z województwa zachodniopo-
morskiego wykryto w listopadzie 2012 r., 
co by wskazywało, że do zakażenia doszło 
wiosną 2012 r. (5). Według obecnego sta-
nu wiedzy SBV nie jest zaliczany do czyn-
ników zoonotycznych, a więc nie stwarza 
bezpośredniego zagrożenia dla człowieka 
(6). Niemniej jednak zaleca się osobom asy-
stującym przy porodach i mającym kontakt 
ze zwierzętami podejrzanymi o zakażenie 
SBV lub z ich krwią, wodami płodowymi 
czy poronionymi płodami, aby zachowa-
ły szczególną ostrożność. Znanych jest co 
najmniej 30 wirusów z rodzaju Orthobuny-
avirus związanych z zakażeniami u ludzi, 
w tym także wirusy Aino czy Shuni, któ-
re początkowo uważano za niegroźne dla 
człowieka, a okazały się czynnikami zoo-
notycznymi. U części nowo narodzonych 
zwierząt, które uległy zakażeniu śródma-
cicznemu SBV obserwowane są zaburzenia 
neurologiczne: otępienie, ślepota, nadwraż-
liwość na bodźce. Mogą im towarzyszyć 
także objawy związane z uszkodzeniem 
móżdżku – porażenia wiotkie, niezbor-
ność ruchowa, brak odruchu ssania oraz 
trudności w utrzymaniu pozycji stojącej. 

Zwierzęta padają w krótkim czasie po uro-
dzeniu bądź też ze względu na swój stan 
zostają poddane eutanazji. Porody u ma-
tek, które uległy zakażeniu SBV mogą być 
ciężkie, wymagające asysty (obecność de-
formacji komplikuje przebieg akcji poro-
dowej). W tej pracy prezentowane są wyni-
ki potwierdzonych przypadków zakażenia 
śródmacicznego wirusem Schmallenberg 
u martwo urodzonych lub padłych nowo-
rodków ze stad bydła i owiec w Polsce.

Materiały i metody

Badaniami objęto 30  zwierząt (1  cielę 
i 29  jagniąt), które zostały martwo uro-
dzone, padłe lub poddane eutanazji w prze-
ciągu 24 godz. po urodzeniu. Zwierzęta te 
pochodziły z 5 gospodarstw z województw 
zachodniopomorskiego i śląskiego, gdzie 
zakażenie SBV potwierdzono badaniami 
serologicznymi surowic od matek lub mle-
ka zbiorczego z danego stada.

Do badań wirusologicznych pobierano 
tkanki mózgu, móżdżku, rdzenia przedłu-
żonego, śledziony i pępowiny, jeśli była do-
stępna. Obecność materiału genetycznego 
wirusa została potwierdzona przy użyciu 
RT-PCR w czasie rzeczywistym opisanym 
wcześniej (2). Wyniki badania przedsta-
wione były jako wartości Ct, czyli cyklu 
odcięcia. Wartości te były odwrotnie pro-
porcjonalne do liczby kopii wirusowego 
genomu w próbce. Do badań serologicz-
nych użyto testu Schmallenberg Ab  ELISA 
firmy IDEXX, który charakteryzował się 
wyższą czułością w stosunku do surowic 
owczych w porównaniu do ID Schmallen-
berg Virus Indirect ELISA for serum/pla-
sma screening test firmy ID.Vet Innovati-
ve Diagnostics (wyniki badań własnych).

Wyniki i omówienie

Zwierzęta martwo urodzone stanowiły 
43,3%, natomiast padłe lub poddane eu-
tanazji w ciągu pierwszej doby po urodze-
niu – 56,7%. Do poronień lub absorpcji 
płodów w przypadku zakażeń SBV docho-
dzi stosunkowo rzadko (7). W przypadku 
63,3% zwierząt nie obserwowano żadnych 
objawów klinicznych, ani zmian sekcyj-
nych. U pozostałych widoczne były wady 
rozwojowe dotyczące układu kostnego 
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The purpose if this paper was to describe an emerg-
ing viral pathogen, Schmallenberg virus (SBV) respon-
sible for livestock disease, that has been detected in 
EU countries since 2011. The virus has been asso-
ciated with brief mild/moderate disease (milk drop, 
pyrexia, diarrhea) in adult cattle and late abortion 
or birth defects in newborn cattle, sheep and goats. 
Results of the investigation performed on 30 cases 
of intrauterine infection with SBV in ruminants in Po-
land were described. More than half of these cases 
involved calves and lambs which died in the first day 
of life, whereas the rest cases were stillbirths. The clin-
ical signs of SBV infection in the fetus and newborn 
were observed in less than 40% of cases. Most com-
mon malformations included: scoliosis and kyphosis, 
arthrogryposis, torticollis and brachygnathia interior. 
10 to 20% of cases presented hypoplasia of the cer-
ebrum, cerebellum and spinal cord observed at the 
necropsy. The most suitable material for SBV detec-
tion proved to be brain, cerebellum, medulla oblon-
gata and fetal umbilical cord because of the high-
est concentration of viral RNA in these sites. Schmal-
lenberg virus was identified in spleen only in 21% 
of cases. Due to the subclinical and unapparent in-
fection in adult animals, the number of SBV cases in 
livestock may be underestimated.
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(najczęściej kręgosłup, kończyny), ukła-
du nerwowego okolicy głowy. U badanych 
zwierząt obserwowano w kolejności czę-
stotliwości występowania przedstawionej 
na ryc. 1: skoliozę (36,7%) (ryc. 2a, 2b), artro-
grypozę – sztywność stawów (33,3%), kręcz 
szyi (23,3%; ryc. 2a–c) i  skrócenie żuchwy 
(brachygnatia; 16,7%; ryc. 2d, 2e). W bada-
niu sekcyjnym stwierdzano najczęściej (we-
dług ryc. 1): hipoplazję móżdżku (20% przy-
padków; ryc. 3a), hipoplazję mózgu (16,7%; 
ryc. 3b), jamistość mózgu (10%; ryc. 3a, 3c), 
hipoplazję rdzenia przedłużonego (6,7%), 
hydranencefalię – zanik półkul mózgowych 
i wypełnienie czaszki płynem, objawiające 
się często wodogłowiem (6,7%). Ponadto 
w pojedynczych przypadkach zanotowano 
brak trzewioczaszki oraz deformację klatki 
piersiowej (oznaczone jako „inne” na ryc. 1). 
Ciekawy wydaje się fakt, że w przypadku 
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Ryc. 1. Częstotliwość występowania objawów klinicznych i wad rozwojowych w 30 przypadkach zakażeń 
śródmacicznych wirusem Schmallenberg u bydła i owiec

Ryc. 2. Najczęstsze wady rozwojowe po zakażeniu śródmacicznym SBV  
u martwo urodzonych lub padłych nowo narodzonych zwierząt:  
skolioza (zaznaczona strzałkami) i kręcz szyi (a, b);  
kręcz szyi z deformacjami i sztywnością kończyn (c);  
skrócenie żuchwy (d, e)
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owiec z ciążami mnogimi zakażenie śród-
maciczne powodowało często deformacje 
u jednego płodu, podczas gdy drugi (lub 
trzeci) pozostawały zdrowe. Obserwowa-
ne wady rozwojowe poronionych, martwo 
urodzonych bądź padłych tuż po urodze-
niu zwierząt dotyczące zniekształceń w ob-
rębie układu mięśniowo-szkieletowego, 

przykurczy i  sztywności kończyn, defor-
macji w obrębie linii kręgosłupa (kręcz 
szyi, skolioza, lordoza, kifoza) i skrócenie 
żuchwy (tzw. papuzi dziób), opisane były 
w Europie Zachodniej (4, 7, 8, 9, 10). Do-
datkowo może pojawić się zanik mięśni 
z jednoczesnym ich odbarwieniem i wy-
broczynami. Nieprawidłowości w obrębie 

jamy klatki piersiowej oraz jamy brzusznej 
nie były dotąd opisane. Sporadycznie u ja-
gniąt występują wybroczyny lub obrzęk 
grasicy (10). Zmiany te są konsekwencją 
uszkodzeń ośrodkowego układu nerwo-
wego płodu przez SBV, które histopato-
logicznie wyrażają się m.in. wakuolizacją 
tkanki mózgowej związanej z martwicą 
neuronów, pojawianiem się guzków mikro-
glejowych, limfocytarno-histiocytarnych 
nacieków okołonaczyniowych oraz zani-
kiem głównie istoty białej (5, 12). Makro-
skopowo zmiany te mogą być obserwowa-
ne jako zanik tkanki mózgowej, móżdżko-
wej lub innych części układu nerwowego, 
jamistość i torbielowatość mózgu, czasem 
wodogłowie.

Materiał genetyczny wirusa wykryto 
w 89,7% przypadków. Najlepszym mate-
riałem do badań okazał się móżdżek (wy-
nik dodatni w 95% przypadków), rdzeń 
przedłużony (85%) i mózg (83%), nato-
miast badanie sznura pępowinowego i śle-
dziony gwarantowało wykrycie odpo-
wiednio 71  i  21% przypadków. Najniż-
sze średnie wartości Ct odpowiadające 
najwyższej zawartości wirusowego RNA 
w próbce znaleziono również w tkankach 
ośrodkowego układu nerwowego oraz 
w  sznurze pępowinowym, podczas gdy 
śledziona charakteryzowała się najwyższą 
średnią wartością Ct (ryc. 4). Częstsze wy-
krywanie SBV i jego wyższe koncentracja 
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Ryc. 3. Zmiany sekcyjne okolic głowy przy zakażeniu śródmacicznymi SBV: hipoplazja móżdżku i jamistość mózgu (a); hipoplazja mózgu i hydranencefalia (b); jamistość 
mózgu (c); brak zmian w mózgu u zakażonego SBV jagnięcia (d)

Ryc. 4. Rozkład wartości cykli odcięcia Ct (treshold cycle) w real-time RT-PCR dla różnych badanych tkanek 
zwierząt zakażonych śródmaciczne SBV (n=30). Środek każdego wykresu skrzynkowego odpowiada medianie, 
poziome jego boki – górnemu i dolnemu kwartylowi, natomiast wąsy minimalną i maksymalną wartość Ct
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w ośrodkowym układzie nerwowym jest 
skorelowana z obserwowanymi zmiana-
mi histopatologicznymi i związane z tro-
pizmem wirusa do tkanki nerwowej (1, 
7, 11, 13). SBV był również wykrywany 
w  sznurze pępowinowym. Potwierdza-
ją to wyniki pracy Bilka i wsp. (14), któ-
rzy wirusowe RNA stwierdzali znacz-
nie częściej w pępowinie i płynach pło-
dowych zeskrobywanych z poronionych 
płodów niż w ośrodkowym układzie ner-
wowym. Dlatego też dla ułatwienia po-
bierania próbek i  diagnostyki zakażeń 
SBV u poronionych płodów lub martwo 
urodzonych zwierząt tkanki te powinno 
się brać pod uwagę. Zależność ta nie po-
twierdza się u zwierząt, które padły lub 
zostały poddane eutanazji w pierwszych 
godzinach życia. Do badań w kierunku 
SBV u tych zwierząt najodpowiedniejszy-
mi są próbki ośrodkowego układu nerwo-
wego, ponieważ wirus w szybkim czasie 
ulega degradacji poza organizmem zwie-
rzęcia. Należy również pamiętać, że do 
fałszywie ujemnego wyniku może dojść 
w obecności przeciwciał SBV w wyniku 
chociażby pobrania siary przez nowo-
rodka. Przeprowadzone badania serolo-
giczne w kierunku obecności przeciwciał 
SBV dały wynik pozytywny w przypadku 
wszystkich matek badanych zwierząt. Do-
datkowo przeciwciała swoiste dla wirusa 
wykryto u 8% badanych poronionych lub 
martwych noworodków, co miało praw-
dopodobnie wpływ na fałszywie ujemne 
wyniki RT-PCR w  części przypadków. 
Obecność przeciwciał u badanych zwie-
rząt może mieć związek z  zakażeniem 
SBV już po uzyskaniu przez płód immu-
nokompetencji, czyli około 100 dnia cią-
ży (15). Badacze holenderscy stwierdzili 
obecność przeciwciał przeciwko SBV we 
krwi pobranej z serca u 79% poronionych 
jagniąt i u 58% cieląt, wskazując, że bada-
nie przeciwciał jest metodą skuteczniejszą 
niż wykrywanie wirusa, które to warto-
ści w przypadku ich badań były na pozio-
mie odpowiednio 35 i 1% (16). Podobne 
są dane belgijskie, gdzie 95% zdeformo-
wanych jagniąt i 44% cieląt miało swoiste 
przeciwciała (10). Kluczowy wydaje się tu 
dobór metod diagnostycznych i ich wali-
dacja wewnątrzlaboratoryjna. Należy rów-
nież brać pod uwagę fakt, że prewalencja 
SBV wewnątrz stad bydła i owiec może 
być znacznie niższa (17) niż opisana na 
poziomie stad w krajach Europy Zachod-
niej, która sięgała 100% (18). W jednym ze 
stad owiec, z których pochodziły poronio-
ne płody wykorzystane w pracy przeciw-
ciała posiadały głównie matki, u których 
potomstwa wykryto SBV. U  większości 
pozostałych owiec nie wykryto przeciw-
ciał, co dla gospodarza było niepokojące, 
ponieważ zwierzęta nie były zabezpieczo-
ne przed kolejna falą zakażeń. Z powodu 

braku szczepionki i sezonowego powro-
tu zakażeń SBV w związku z aktywnością 
wektora owadziego (analogicznym, jak dla 
zakażeń wirusem choroby niebieskiego ję-
zyka), ponowne zakażenia w stadzie nie 
mogą być wykluczone. Postępowanie w ta-
kich przypadkach powinno być podobne 
do stosowanego w przypadku zagrożenia 
BTV, czyli stosowanie repelentów, ogra-
niczenie przemieszczania zwierząt oraz 
trzymanie ich wewnątrz obór (przynaj-
mniej przez okres największej aktywno-
ści kuczmanów, a u zwierząt ciężarnych 
w czasie najwyższej wrażliwości płodu).

Objawy zakażenia wirusem Schmallen-
berg u zwierząt dorosłych są nieswoiste, to-
też w przypadku spadku mleczności, pod-
wyższonej temperatury ciała, biegunki lub 
poronień należy brać pod uwagę wszyst-
kie jednostki mogące je wywołać, zarów-
no o etiologii wirusowej czy bakteryjnej, 
a także toksykozy czy choroby metabolicz-
ne. W diagnostyce różnicowej powinno się 
wziąć przede wszystkim pod uwagę zaka-
żenia innymi orthobunyawirusami, pesti-
wirusami (wirus biegunki bydła i choroby 
błon śluzowych – BVD-MD i wirus choro-
by granicznej – BDV), BTV, a także czyn-
niki genetyczne oraz zatrucia. Dodatkowo 
w wypadku poronień i innych strat w ho-
dowli przeżuwaczy należy pamiętać rów-
nież o możliwości wystąpienia zakażeń in-
nymi patogenami: Brucella abortus, Tri-
chomonas foetus, Campylobacter foetus 
oraz BHV-1, bądź charakteru niezakaź-
nego – stłuszczenia wątroby lub niedo-
rozwoju układu rozrodczego (19). Mimo 
dość swoistego obrazu zniekształceń i de-
formacji rozwojowych płodów lub nowo 
narodzonych zwierząt, zakażenie SBV musi 
być potwierdzone lub wykluczone poprzez 
badanie obecności wirusa (zalecana jest 
metoda real-time RT-PCR ze względu na 
swoją wysoką czułość) lub przeciwciał. Ist-
nieje również możliwość badań serologicz-
nych mleka zbiorczego, co pozwala określić 
status całego stada przy niewielkich kosz-
tach pobierania próbek i samego badania.

Na podstawie prowadzonych badań po-
stawić można wniosek, iż zakażenia wiru-
sem Schmallenberg są rozpowszechnione 
na terenie Polski, jednak dokładnej oce-
nie sytuacji epizootycznej z pewnością 
nie sprzyja fakt, iż podejrzenie zakażenia 
SBV nie obliguje do zgłoszenia tego przy-
padku właściwym służbom weterynaryj-
nym. Dlatego również trudno jest ocenić 
wpływ zakażeń SBV na hodowlę przeżu-
waczy w Polsce. Z przedstawionych da-
nych wynika, że obraz kliniczny zakażeń 
jest identyczny z opisanym w krajach Eu-
ropy Zachodniej. Ze względu na obecność 
wektora zakażenia, jakim są kuczmany, na-
wet ewentualne wprowadzenie restrykcji 
dotyczących przemieszczania zwierząt 
nie gwarantuje ograniczenia szerzenia 

się zakażenia. Na terenie Polski obec-
ność SBV RNA wykazano przede wszyst-
kim w kuczmanach z gatunków C. obso-
letus i C. punctatus (publikacja w przygo-
towaniu). Te same gatunki są najbardziej 
licznymi Culicoides spp. występującymi 
w Polsce (20). Ponieważ, podobnie jak 
BTV, wirus Schmallenberg charakteryzu-
je się możliwością przezimowania (21, 22), 
możemy się spodziewać dalszej transmi-
sji SBV na domowe i wolno żyjące prze-
żuwacze w Polsce (23). Można przypusz-
czać, że do momentu opracowania szcze-
pionki w kierunku SBV lub serokonwersji 
u wszystkich wrażliwych osobników w po-
pulacji nie ma możliwości radykalnego za-
hamowania rozprzestrzeniania wirusa.
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Nowotwory jąder są zmianami sto-
sunkowo często rozpoznawany-

mi u  psów i  rzadko u  kotów (1, 2, 3). 
W związku ze stosowaniem kastracji jako 
metody z wyboru w przypadku guzów ją-
der często trafiają one do badania histo-
patologicznego. Dlatego dokładna cha-
rakterystyka morfologiczna jest tu dobrze 
poznana. Nowotwór jąder może dawać 
miejscowe objawy kliniczne związane 
z  obecnością patologicznej masy tkan-
kowej w obrębie gonad lub też obserwo-
wane objawy mają charakter systemo-
wy. W  tym drugim przypadku objawy 
ogólnoustrojowe są wynikiem działania 
substancji o  aktywności hormonów lub 
hormonów produkowanych w  nadmia-
rze przez komórki nowotworu. Efektem 
działania tych substancji na komórki tka-
nek docelowych jest powstanie zespołu 

charakterystycznych objawów klinicz-
nych – zespół paranowotworowy (4, 5, 6). 
W pracy zaprezentowano dwa przypad-
ki produkujących estrogeny guzów z ko-
mórek Sertolego, rozpoznanych u dwóch 
bliźniaczych sznaucerów olbrzymich do-
tkniętych jednostronnym wnętrostwem.

Opis przypadków

Przypadek 1

Pies, samiec, sznaucer olbrzym, w wieku 
9 lat i 5 miesięcy, bez wcześniejszych pro-
blemów zdrowotnych. Pies został dopro-
wadzony do lecznicy w związku z obec-
nością wyłysień zaobserwowanych przez 
właściciela. W badaniu klinicznym stwier-
dzono nadwagę (masa ciała 52 kg), nieza-
palne, nieswędzące, symetryczne wyły-
sienia na bokach, zwolnioną akcję serca, 
apatię i obniżony apetyt. Badanie palpa-
cyjne zawartości moszny wykazało obec-
ność lewego jądra, którego konsystencja 
była bardziej miękka niż jądra prawidło-
wego, narząd wydawał się mieć zmniejszo-
ną objętość. Jądro prawe nie było obecne 
w mosznie, nie stwierdzono też jego obec-
ności w tkance podskórnej ani kanale pa-
chwinowym – rozpoznano prawostron-
ne wnętrostwo brzuszne. Na podstawie 
badania klinicznego postawiono wstęp-
ne rozpoznanie guza jądra wnętrowskie-
go, z prawdopodobieństwem nowotworu 
z komórek podporowych Sertolego (ser-
tolioma). Pobrano krew do badania mor-
fologicznego oraz biochemicznego. Ba-
danie morfologiczne wykazało znacz-
ną leukopenię, łagodną niedokrwistość 

oraz znaczna trombocytopenię, w bada-
niu biochemicznym stwierdzono jedy-
nie znaczny wzrost stężenia estradiolu 
we krwi (tab. 1). Wyniki badania krwi po-
twierdzały obecność guza o aktywności 
estrogenotwórczej, z cechami uszkodze-
nia szpiku kostnego. Pies został poddany 
operacji usunięcia jądra wnętrowskiego, 
usunięto też jądro zlokalizowane prawi-
dłowo (ryc. 1). Po dwóch dniach pies zo-
stał doprowadzony na badanie kontrolne. 
Jego stan ogólny był prawidłowy, stwier-
dzono obecność skórnych i podskórnych 
wylewów krwi w  okolicy moszny oraz 
szwu chirurgicznego, szew chirurgiczny 
był pokryty strupem i  świeżą krwią. Po 
12 dniach od zabiegu zdjęte zostały szwy 
chirurgiczne, nie obserwowano żadnych 
nieprawidłowości w obrębie rany chirur-
gicznej i okolicy pachwinowej.

Badanie histopatologiczne guza jądra 
potwierdziło rozpoznanie guza z komó-
rek Sertolego z cechami złośliwości cyto-
logicznej (ryc. 2 a, b). Po 2 miesiącach od za-
biegu przeprowadzono badanie kontrolne, 
w trakcie którego stwierdzono zarośnięcie 
sierścią miejsc uprzednio pozbawionych 
włosów, stan ogólny psa był w normie. 
Przeprowadzone badanie morfologiczne 
krwi wykazało niewielkiego stopnia ob-
niżenie liczby erytrocytów, poza tym licz-
ba pozostałych krwinek była w granicach 
normy referencyjnej (tab. 1).

Ostateczne rozpoznanie: złośliwy guz 
z komórek Sertolego z hiperestrogenizacją, 
wyłysieniami na tle hormonalnym oraz od-
wracalnym uszkodzeniem szpiku kostne-
go. Obecnie, 34 miesiące od zabiegu, pies 
jest klinicznie zdrowy.

Sertolioma u dwóch bliźniaczych 
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Sertoli cell tumor in two giant Schnauzer 
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This paper aims at the presentation of an in-
teresting case of Sertoli cell tumor in two giant 
Schnauzer littermates. There are various histo-
logical types of canine testis tumors. The most 
common are seminonas, leydigomas and serto-
liomas. Some breeds, like boxers, German shep-
herds, Afghan hounds, Weimaraners and Shet-
land shepherds are prone, whereas other breeds 
like Dachshounds and mix-breed dogs are rela-
tively resistant to these neoplasms. Feminization 
syndrome and bone marrow hypoplasia are often 
associated with sertoliomas, however these signs 
have also been described in the interstitial cell 
tumors and seminomas. Here, a rare case of Ser-
toli cell tumor accompanied by hyperestrogenism 
in two cryptochorchid giant schnauzer littermates 
was presented and described.

Keywords: sertolioma, cryptorchidism, hyperestro-
genism, giant Schnauzer.
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