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Rola Campylobacter w patologii ptakow.
Il. Badania nad okresleniem obecnosci czynnikéw
wirulentnych u szczepow Campylobacter jejuni*)
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Summary

The role of Campylobacter sp. in the pathology of poultry.
II. Studies on the determination of virulent factors in Cam-
pylobacter jejuni

The present study was carried out to determine the
presence of virulent factors in C. jejuni isolated from the
alimentary tracts and livers of layer and broiler chickens.
A tissue culture assay in vivo and invasivenes test in vitro
on chicken embryos to detect the presence of the virulent
factors mentioned above.

It was found that the polymixyn extract of C. jejuni
exhibited cytotoxic effects which were most clear in chicken
kidney cells (94 % of C. jejuni: the titer ranged from 4 log 2
to 12 log 2). Chicken embryo fibroblasts were less sensitive
to Campylobacter filtrates (84% of C. jejuni: the titer
ranged from 1 log 2 to 9 log 2). The lowest sensitivity was
found in Vero cells.

The invasive factor was determined in C. jejuni after
the inoculation of 11-day-old chicken embryos onto the
chorioallantoic membrane and into the allantoic cavity.
There was a correlation between mortality of embryos
and reisolation C. jejuni from their livers. However, this
relationship was not observed after the inoculation of the
embryos into the allantoic cavity.

Campylobacter jejuni 1 C. coli sa czgsto Zrédlem ostrych
zatru¢ pokarmowych u ludzi (7, 8. 9, 13, 18, 22, 36, 37).
Rezerwuarem C. jejuni/coli jest przede wszystkim dréb oraz
zwierzeta gospodarskie 1 dzikie (I, 3, 4, 10, 14, 17, 34, 40,
42), a transinisja zarazka odbywa si¢ poprzez migso i jego
przetwory, wode¢ oraz mleko (6, 9, 17, 23, 39, 41). U ludzi
kampylobakterioza przebiega najczgsciej w postaci ostrego
zapalenia zotadka i jelit z wodnista, czgsto krwawa biegunka
(5,8,11,35). Wymienione objawy kliniczne sugeruja obecnos¢
czynnikéw patogennych, ktére w przypadku szczepow Cain-
pylobacrer nie sa w pelni poznane, a ich mechanizm dziatania
nie do konca wyjasniony. Wsréd czynnikéw warunkujgcych
patogennos¢ termofilnych szczepdw Campylobacter wymicnia
SI¢ czesto:

— obecno$¢ czynnika inwazyjnego warunkujacego zdolnosé
przenikania do komdérek nabtonka jelit, krwi, watroby i innych
narzadéw wewnetrznych (8, 11, 12, 16, 25, 32),

— obecno$¢ czynnika adhezyjnego, warunkujacego przyle-
ganic bakterii do komdrek nabtonka jelit w czasie kolonizacji
(26, 32, 38),

— zdolIno$¢ produkowania toksyn, w tym enterotoksyny i/lub
cytotoksyny (19, 24, 30, 32, 33, 39, 44).

Celem niniejszej pracy byta ocena patogennosci szczepow
Campylobacter jejuni wyizolowanych od ptakdw.

*) Praca wykonana w ramach problemu 9/9-W/92/G

Material 1 metody

Materiat do badan stanowily szczepy C. jejuni wyizolowane
z narzadéw wewngetrznych klinicznie zdrowych kur niosek
oraz kurczat brojleréw. Sposréd ocenianych ogétem 50 szcze-
péw, 6 wyizolowano z watroby (w tym 1 szczep ze stada kur
niosek po leczeniu kampylobakteriozy), a pozostate z tresci
przewodu pokarmowego.

Szczepy od momentu wyizolowania od ptakéw pasazowane
byty nie wigcej jak 3-4 razy 1 przetrzymywane w temperaturze
—70°C. Przed uzycicm do badad inkubowano je przez 48 go-
dzin w temp. 42°C w warunkach mikroaerofilnych na agarze z
krwig, bez dodatku antybiotykéw (Blood Agar Base No 2 [irmy
Difco).

Do wykrycia obecnosci czynnikéw patogennych u badanych
szezepow C. jejuni wykonano w warunkach in virro test cyto-
toksycznosci wzglgdem hodowli komérkowych oraz w warun-
kach in vivo — test inwazyjnosci na zarodkach kurzych.

Test cytotoksyczny wykonano uzywajac ekstraktéw polimyk-
synowych 50 szczepéw Campylobacter, jednowarstwowych
hodowli komdrkowych komdrek nerki ptaka i fibroblastéw
zarodka kurzego oraz hodowli linii ciggtych komérek nerki
mafpy typu Vero.

Hodowle fibroblastéw kurzych oraz komdrek nerki ptaka
przygotowano we wlasnym zakresie uzywajac 11 dniowych
zarodkéw kurzych oraz 3-4 tyg. kurczgt. Linie ciagle komérek
Vero zakupiono w Wytwérni Surowic i Szezepionek. Hodowle
komérkowe prowadzono na ptytkach mikro (irmy Nunc, we-
dtug ogélnie przyjetych zasad. Gestos¢ uzytych do testow ho-
dowli ustalono na 2,0x10” komoérek/ml podtoza.

Z kolei toksyny bakteryjne szczepéw C. jejuni przygotowa-
no w opisany ponizej sposob. Kazdy badany szczep posiewano
na 10 ptytek agaru z dodatkiecm odwtdéknionej krwi baraniej,
inkubowano przez 48 godzin w temp. 42°C. Po tym czasie
wyroste kolonie zmywano sterylnym roztworem NaCl oraz
dodawano Polimyksyng B w ilosci 2 mg/ml sptuczyny (Poli-
myxin B sulphate, Sigma). Nastepnie zawiesing w objetosci 10
ml inkubowano przez 20 min. w temp. 37°C 1 wirowano przez
25 minut przy 3000 g a supernatant filtrowano uzywajac ste-
rylne filtry Millipore o $rednicy 0,22 pm. Tak przygotowany
ckstrakl polimyksynowy szczepow Campylobacter uzywano
do testu cytotoksycznego, ktéry wykonywano na ptytkach mi-
kro firmy Nunc, uzywajac rozcieficzenia toksyn od 1:2 do
1:4028 oraz §wiezo przygotowanych hodowli komérkowych w
koncentracji 2,O><]06 komérek/ml. Kontrolg stanowity odpo-
wiednie hodowle komdérkowe z dodatkiem 2 mg/ml Polimy-
ksyny B.

Ptytki inkubowano przez 72 godziny w atmosferze stalego
przeptywu 10% COg, przy czym w odstepach 24 godzinnych
kontrolowano w odwréconym mikroskopie Swietlnym wzrost
t morfologi¢ komérek. Efekt cytopatycznego dziatania ekstrak-
tu bakteryjnego na hodowle komérkowe oceniano po 48 1 72
godzinach w mikroskopie obliczajac miano cytotoksyn, tj. naj-
wyzsze rozcieficzenie ekstraktu, ktére powodowalo uszkodze-
nie komérek hodowli w 50 1 wigce] %. Zmiany te polegaty na
obecnosci form kulistych komarek oraz ich destrukeji. Nastep-
nie, po ocenie mikroskopowej wykonywano test kolorymetrycz-
ny wg metody podanej przez Yadav i wsp. (43), wykorzystujac
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s61 bromowa tetrazolium (MTT, Sigma, No 2128). Natezenie
niebieskiego zabarwienia uzyskanego w wyniku reakcji po-
miedzy Zywymi, nieuszkodzonymi komérkami hodowli a solg
tetrazolium okre$lano w czytniku Elisa przy dtugosci fali 570
nm dla reakcji barwnej oraz 630 nm dla tta. Nastgpnie oblicza-
no log 2 miana odpowiadajacego 50% uszkodzonych komdrek.

Dla oznaczenia wtasciwosci inwazyjnych wybranych losowo
16 szczepéw C. jejuni uzyto 11 dniowych zarodkéw kurzych
(SPF, firma Lohmann), ktére zakazano na blon¢ kosméwko-
wo-omoczniowa oraz do jamy omoczniowe] — ptynna, zywa
hodowla C. jéejum', w ilosci 0,2 ml, uzywajgc rozcieiiczenia od
10 do 107". Kontrolna grupa otrzymata 0,2 ml podloza do
hodowli Campylobacter rozcienczonego sterylnym NaCl. Na
kazde rozcieficzenie uzyto po 6 zarodkéw.

Po zakazeniu zarodki prze§wietlano 2 razy dziennie, noto-
wano $miertelno$é oraz wykonywano badania bakteriologiczne
celem reizolacji Campylobacter z watroby zarodkéw. Zamarle
zarodki kontrolowano réwniez bakteriologicznie na obecnosc
innych poza Campylobacter czynnikéw patogennych.

Wyniki i omdéwienie

Na podstawie uzyskanych wynikéw badafi stwierdzono, Ze
uzyte w tescie toksycznosei ekstrakty polimyksynowe wyizo-
lowanych od drobiu szczepéw C. jejuni wykazywaty dzialanie
cytotoksyczne. Wyrazato si¢ to zmianami morfologicznymi
w postaci komérek zdeformowanych oraz obecnoscig form
kulistych.

Efekt dziatania cytotoksycznego najbardziej widoczny byt
w odniesieniu do komdérek nerki ptaka. Sposréd 50 badanych
szczepow az 47 (94%) wykazywalo dziatanie cytotoksyczne,
w tym wszystkie izolaty z watréb (tab. 1).

Nieco mniej wrazliwe na dzialanie filtratéw Campylobacter
okazaly sie fibroblasty kurze — 84% wszystkich badanych
szczepéw, w tym réwniez wszystkie izolaty z watréb. Nato-
miast najmniejsza liczba filtratéw Campylobacter wywoltywata
zmiany morfologiczne w komérkach Vero — 76% badanych
szczepéw, w tym 66,7% izolatéw pochodzacych z watrdb.

Stwierdzane miano cytotoksyczne dla szczepéw patogen-
nych bylo zréznicowane w odniesieniu do uzytych hodowli ko-
mérkowych. Dla najbardziej wrazliwych komérek nerki log 2

16

14

234 5 6 7 8 9 10 11 12
Log?2
Bl.vero [_I-fibroblasty kurze EZZ-komoérki nerki

Ryc. 1. Dziatanie cytotoksyczne szczepéw C. jejuni w odniesieniu
do hodowli komérkowych

miana wynosit od 4 log 2 do 12 log 2, dla fibroblastéw
kurzych 1 log 2 do 9 log 2, a dla komérek Vero 1 log 2 do
6 log 2 (ryc. 1).

Wyniki okre§lajace wiasciwosci inwazyjne filtratow C. je-
juni w odniesieniu do zarodkéw kurzych przedstawiono na
ryc. 2, 31 4.

Reizolacje Campylobacter w 7 dniu po zakazeniu uzyski-
wano cze¢éciej z zarodkéw zakazanych do jamy omoczniowej

Tab. 1. Efekt dziatania cytotoksycznego Campylobacter jejuni na hodowle komdrkowe

) [ Liczba (%) szczepdw Campylobacter jejuni o dziataniu cytotoksycznym
Hodowle komérkowe Miano elésat:;]l;\lloi);ilg;‘yl((ts)ynowego wyizolowane z: Razem
przewodu pokarmowego watroby
t>10° 13 (29,6) ' 2 (33,3) 15 (30,0)
1> 10° 25 (56.8) 3 (50,0) 28 (56,0)
Komorki nerki t>10 3 (6.9) 1 (16,7) 4 (8,0)
121 0 0 0
t=0 369 0 3 (6,0)
t=10° 0 0 0
£2 107 7 (159) 3 (50,0) 10 (20.,0)
Fibroblasty kurze 1210 14 (3L.8) 2 (33,3) 16 (32,0)
121 15 (34,1) 1 (16,7 16 (32,0)
t=0 8 (18,2) 0 8 (16,0)
t210° 0. _ 0 0
t>10° 0 ' 0 0
Komérki Vero 1210 7 (15.9) 3 (50,0 10 (20,0)
121 27 (61.4) 1 (16,7 28 (56,0)
t=0 10 (22,7 2 (33,3) 12 (24,0)
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niz na blone kosméwkowo-omoczniowa, przy czym obser-
wowano zalezno$¢ pomigdzy uzyta dawka zakaz%jaca ailoscia
uzyskanych reizolatéw. Przy rozcieficzeniu 107" i zakazeniu
do jamy omoczniowej reizolacje Campylobacter uzyskano w
93,8% badanych zarodkéw i odpowiednio 58,1% przy zaka-
zeniu na blong kosméwkowo-omoczniowa. Przy kolejnych
rozcieficzeniach wyniki te byly nizsze i wynosity odpowiednio
84.4% i 51.6% dla rozciericzenia 107 oraz 75,0% i 37,5%
dla rozc iiiiczcniu 107, Przy tym réznice w dawce zakazajacej
1071 107" nie wplynely istotnie na % reizolacji Campylobacter
zZ zarogkéw (ryc. 2).
00T

dawka ¢ jejuni

B8 - zakazenie do jamy omoczniowej
EZA - zakazenie na btone kosméwkowo-omoczniowq,

Ryc. 2. Reizolacja Campylobacter jejuni z zarodkow w 7 dniu
po zakazeniu

Po zakazeniu zarodkéw do jamy omoczniowej nie mozna
byto ustali¢ bezposredniej zaleznosci pomigdzy $miertelnoscia
zarodkéw a reizolacja Campylobacter. Nawet przy 100% rei-
zolacji Campylobacter nie stwierdzono $miertelnosci zarod-
k6w, badZ tez byla ona relatywnie niska i wahala si¢ od
12.5% do 22,0%. Z drugiej za$ strony, w przypadku innych
szczepéw notowano wyzsza Smiertelno$¢ zarodkow przy niz-
szym wskazniku reizolacji zarazka z watrob. Istotnym jest
réwniez fakt wysokiej reizolacji zarazka oraz $miertelnosci
zarodkéw (50,0%) w przypadku uzycia do zakazen szczepu
C. jejuni wyizolowanego pierwotnie ze stada kur niosek, w
ktérym wczesniej leczono kliniczna postac kampylobakteriozy
(ryc. 3).

Po zakazeniu zarodkéw na btonge kosméwkowo-omocznio-
wa obserwowano wigksza zaleznos$¢ pomiedzy $miertelnoscia
zarodkéw a reizolacja Campylobacter z ich watréb (ryc. 4).
Wiele szczepéw Campylobacter (68,7%) powodowato zamie-
ranie zarodk6w przy jednoczesnej reizolacji zarazka z watrob.
W grupie tej znalazto si¢ 5 na 6 badanych szeczepOw pierwotnie
wyizolowanych z watroby ptakéw. Natomiast 3 sposrdd ba-
danych szczepéw C. jejuni (18.7%) nie powodowalo zamarcia
zarodkéw w czasie obserwacji oraz nie izolowano ich z watréb
w 7 dniu po zakazeniu na blong kosméwkowg-omoczniows,

Campylobacter jejuni jak i C. coli moga produkowac cyto-
toksyng. nie stwierdzono przy tym zaleznosci migdzy tworzeniem
toksyn a gatunkiem Campylobacter (20.39.43). Przeprowadzone
przez Newell i wsp. (32) badania w rarunkach in vitra wy-
kazaly. ze izolaty Campylobacter pochodzace od pacjentow
z kampylobakterioza cechowata wyzsza inwazyjnos¢ oraz efekt
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Ryc. 3. Reizolacja C. jejuni oraz $§miertelnos¢ zarodkow
po zakazeniu do jamy omoczniowej

cytotoksycznego dziatania w odniesieniu do komérek Hela,
w poréwnaniu z izolatami ze §rodowiska — wody pitnej. Au-
torzy podkreslaja jednak, ze obecno$é w srodowisku szczep6w
o niskiej patogennosci moze tlumaczy¢ wysoki stopieri bez-
objawowego nosicielstwa Campylobacter u zwierzat domowych
i dzikich. Z kolei spozycie nieprzegotowanej, zanieczyszczonej
tymi drobnoustrojami wody (katem zwierzat), moze byc¢ przy-
czyna zatrué pokarmowych u ludzi (6). Taylor i wsp. (38)
stwierdzili, ze szczepy Campylobacter wyizolowane od ludzi
i zwierzat z klinicznymi objawami choroby lepiej przylegaja
w warunkach in vitro do hodowli komdrek, anizeli wyizolo-
wane ze Zrédet asymptomatycznych.

Podobne wyniki uzyskali Akhtar i wsp. (2). Cytotoksycznie
na komérki HeLa dziatalo tylko 7% bezobjawowych ludzkich
izolatéw C. jejuni, 33% szczepéw wyizolowanych od Kklini-
cznie zdrowych ptakéw i ssakéw oraz 84% izolatéw pocho-
dzacych z klinicznych przypadkéw kampylobakteriozy u ludzi.
Natomiast na obecno$¢ czynnika cytotoksycznego i cytotoni-
cznego u szczepow C. jejuni i C. coli wyizolowanych z innych
niz od ludzi 7rédet wskazuje Johnson i Lior (19). W innych
badaniach Johnson i Lior (21) wykazali u szczepéw Campy-
lobacter obecno$é nowego czynnika toksycznego, okreslanego
przez autoréw jako ,.cytolethal distending toxin-CLDT”. Tok-
syna ta wywolywata postgpujace zmiany destrukcyjne w mor-
fologii komérek Vero, CHO, HeLa i HEp-2.
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Podobnie nizsza, jak w badaniach wiasnych wrazliwosc
komérek Vero na dziatanie filtratéw C. jejuni wyizolowanych
od drobiu wykazal Yadav i wsp. (43). Uzyskane przez autoréw
miano cytotoksycznego dziatania wynosito dla komérek Vero
od 3,4 log 2 do 4.9 log 2 7aé dla komérek WEHI od 6,1 log
2 do 7.1 log 2. Podobne wyniki wykazali McFarland i Neill
(31). Z kolei Guerrant (16) nie wykazat cytotoksycznego dzia-
lania ekstraktu polimyksynowego C. jejuni na komorki Vero,
podczas gdy komérki CHO i HeLa byly w pelni wrazliwe.

W badaniach wtasnych nie stwierdzono oddziatywania cyto-
tonicznego szczepéw Campylobacter w odniesieniudo uzytych
hodowli komérkowych. Dzialania cytotonicznego enteroto-
ksyny szczepéw Campylobacter jejuni, manifestujacego sig
obecnoscia w hodowli komérek silnie wydluzonych nie po-
twierdzili réwniez Yeen i wsp. (44) oraz Manninen i wsp.
(29). Natomiast Lindblom (27) podaje o enterotoksynie Cani-
pylobacter dzialajace] cytotonicznie na komérki CHO.

Wydaje sig, Ze istnigje co najmniej kilka przyczyn, ktore
warunkuja zréznicowane wyniki badan nad obecnoscia czyn-
nikéw cytotoksycznych u szczepow Campylobacter. Zdolnosé
produkcji toksyn przez szczepy Campylobacter moze byc za-
chwiana (lub obnizona) poprzez uzycie zréznicowanych podtozy
i warunkéw do hodowli Campylobacter (2, 15, 27). Réwniez
pasaze Campylobacter na podtozach syntetycznych obnizaja
te zdolnogci (19, 21). Z kolei dodatek Polimyksyny B, w
ilosci 2 mg/ml wzmaga uwalnianie cytotoksyny z komérek
Campylobacter (2, 16, 31). chociaz niektérzy autorzy (21)
uwazaja, 7e nie ma ona wplywu, badZ tez w wigkszych dawkach
dziata toksycznie w odniesieniu do hodowli komérek. W ba-
daniach wiasnych nie zanotowano ujemnego wptywu 2 mg/ml
Polimyksyny B nauzyte hodowle komérkowe. Podobne wyniki
uzyskali réwniez Akhtar i Hug (2).

Pierwszymi, ktérzy wykorzystali zarodki kurze, jako model
w warunkach in vitro dla oceny zdolnosci inwazyjnych szcze-
péw Campylobacter jejuni byli Davison i Salomon (cyt. 12).

Badania wiasne nad obecnoscig czynnika inwazyjnego u
szczepéw Campylobacter jejuni izolowanych od ptakéw wy-
kazaly, ze po zakazeniu 1l dniowych zarodk6éw kurzych na
blone kosméwkowo-omoczniowa istnieje korelacja pomigdzy
¢miertelnoscia zarodkdw a stopniem reizolacji zarazka, co
moze $wiadezyé o obecnosci u tych ostatnich czynnika in-
wazyjnego. Rowniez Field i wsp. ( 12)u szczepéw Campylobacter
jejuni i C. coli wyizolowanych od ludzi wykazali obecnosé
czynnika inwazyjnego po zakazeniu zarodkéw na blong kos-
méwkowo-omoczniowa, przy czym okreslone miano LDsg
byto zréznicowane i wynosito dla;zczepéw C. jejuni uznanﬁych
za najbardziej patogenne 2,2x107 zas dla C. coli 1,9x10°. Z
kolei dla szczepéw o niskiej patogennosci odpowiednio 3,3x108
i 6,4><106. Generalnie szczepy Campylobacter powodowaty
zamieranie zarodkéw po 72-96 godzinach, a stopied reizolacji
Campylobacter z watroby zarodkéw byt odwrotnie proporcjo-
nalna do LDsp.

Badania Fielda i wsp. (12) dowiodly, ze zakazenie dozylne
zarodkéw wysokimi dawkami (10 -107) zywych, a takze za-
bitych hodowli Campylobacter powodowalo réwniez zamie-
ranie zarodkéw. Podobne wyniki uzyskal Mahajan i wsp.
(28). Okreslone przez autoréw miano LDso dla szczepu C.
jejuni wyizolowanego od chorego pacjenta Swiadczylo 0 duzej
wirulencji w odniesieniu do zarodk6w kurzych. ZakaZone
zarodki zamieralgl po 3-6 dniach, a okreé‘lone miano IZDSO
wznosifo 8,0x10° po zakazeniu na CAM oraz 9,5x10" po
zakazeniu do jamy omoczniowej. Cytowani autorzy wykazali

réwniez, ze bezbakteryjne filtraty C. jejuni podane dozéttkowo
zarodkom kurzym powodowaty podobne zmiany patologiczne
w zarodkach jak po zakazeniu zywym szczepem, & toksyczne
dziatanie tego filtratu zostato wyeliminowane po ogrzaniu do
temp. 60°C. Rowniez Ruiz-Palacios (35) oraz Klippstein i
Engert (24) opisali inaktywacje termo-labilnej toksyny przez
ogrzewanie.

Podobne wyniki uzyskano réwniez w badaniach wtasnych
okre€lajac miano LDso dla 10 wybranych szczepéw Campy-
lobacter na 5 dniowych zarodkach kurzych, zakazanych do-
76ltkowo zywa 1 zabita kultura Campylobacter. Miano LDso
po zakazeniu Zywymi kulturami wyrimsim Qq. 107 do 103 dla
30% badanych szczepéw oraz od 107" do 107 dla pozostatych
70%. Natomiast przy uzyciu zabitych kultur odpowiednio 107
do 107 dla 80% szczepdw oraz powyze] 107 dla 20% szczepow
C. jejuni (dane nie publikowane). Clark i wsp. (11) podaja,
ze dla wykazania cech wirulentnych Campylobacter nie jest
konieczne uzycie zywych kultur bakteryjnych. Autorzy stwier-
dzili zréznicowana patogenno$¢ badanych szczepdw po za-
kazeniu dozéitkowym 5 dniowych zarodkow kurzych Zywymi
Jub zabitymi kulturami tych bakteril. Oznaczone miano LDso
wynosito od 10® do 1072 dla zywych kultur i odpowiednio
od 10% do 1.9%10” dla drobnoustrojow inaktywowanych.

Prezentowane badania wskazuja, ze inwazyjnos¢ szczepow
Campylobacter jest $cisle powiazana ze $miertelnos$cia zarod-
kéw, natomiast nie jest ona jedynym wskaznikiem wirulencji,
poniewaz za zamieranie zarodkéw odpowiedzialne moga by¢
zaréwno endotoksyna jak i/lub inne toksyczne komponenty
$ciany komorki bakteryjnej.

W $wietle badar wiasnych, jak tez innych autoréw mozna
stwierdzi¢, ze u szczepéw Campylobacter zakres wirulencji
uzalezniony jest zaréwno od czynnikow toksycznych, jak tez
inwazyjnosci bakterii. Nie mozna takze wykluczy¢ w pato-
genezie kampylobakteriozy udziatu innych patogennych fak-
torow.
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Summary

The anatomic and histopatological examination in the chro-
nic cor pulmonale syndrome of foxes (Vulves vulpes)

Anatomic and histopatological examinations were car-
ried out on 24 foxes 2 do 4-month old that died with
symptoms typical of the chronic cor pulmonale syndrome.
Some posthumuos changes were determined in the chronic
cor pulmonale syndrome characteristic of circulation insuf-
ficiency, myocardial hypertrophy, ventricle dilator. Mas-
sive adipose degeneration of the liver and parenchymatous
of the kidney, including necrosis were determined. No
changes in the lymphatic system were reported, that could
imply a possibility of a bacterial or viral infection.

Zesp6t plucno-sercowy liséw zwany przez niektérych kar-
diomiopatiag zastoinowg (1), badZ zastoinowa niewydolnoSciag
serca (4) jest jednostka chorobowa dotyczaca gléwnie mtodych
liséw srebrzystych w wieku od 2 do 6-ciu miesigcy Zycia.
Istnieja dane o pojedynczych przypadkach jej wystepowania
u liséw innych odmian. Szeroki opis choroby podali w latach
osiemdziesiatych autorzy kanadyjscy — Onderka (4) oraz Ferns
i Clark (1). Z autoréw polskich problemem tym zajmowali
siec Kopczewski i wsp. (2) oraz Maciolek (3). Dotychczasowe
badania nie pozwolity na okreslenie etiologii i patogenezy tej
choroby. Istnieje wiele hipotez postawionych giéwnie przez
Onderke (4) oraz Fernsa i Clarka (1). Nie byly one jednak
przedmiotem odpowiednio metodycznie dostosowanych ba-
dafi. Jedna z hipotez dotyczy niedoboru tauryny (1), druga
za$ méwi, ze przyczyna lezy by¢é moze w bledach zywienia
(4). Wszyscy zajmujacy si¢ tym problemem sa jak dotychczas
zgodni, ze choroba nie ma charakteru zakaznego.

*) Praca finansowana przez KBN nr projektu 5S 31000 607

W Polsce choroba wyst¢gpuje ze zmiennym nasileniem w
poszczegdlnych latach, a straty z tym zwiazane oceniane sa
w zaleznosci od roku i fermy na 10 do 40% poglowia mtodych
liséw.

Celem badan byto okreslenie zmian anatomo- i histopato-
logicznych powstatych w wyniku zespotu ptucno-sercowego
u liséw pospolitych.

Materiat i metody

Badaniu poddano 24 listy srebrzyste w tym 22 martwe i 2 w
stanie agonalnym. Zwierzegta byty w wieku od 3 do 4 miesigcy
i pochodzity z ferm srodkowo-wschodniej Polski. Padte zwie-
rzeta utrzymywane bylty w systemie klatkowym i Zywione
tradycyjnie, tj. ciastowata karma z udzialem pasz miesnych i
ro§linnych. Zywienie odpowiadato normom opracowanym przez
Stawonia (6).

Dane wywiadu oraz objawy kliniczne stwierdzane przed
$miercig liséw wskazywaty, ze zachorowania mialy charakter
niewydolnosci uktadu ptucno-sercowego i pojawialy si¢ maso-
wo, samoistnie u zwierzat w wieku 2 do 4 miesigcy, bez
uprzednich objawéw zwiastunowych wskazujacych na okre-
§lony czynnik etiologiczny. Choroba miata najczg¢sciej prze-
bieg ostry, rzadziej podostry i wygasta po osiagnigciu przez
zwierzeta dojrzatosci somatycznej. Podejmowane préby lecze-
nia w zasadzie nie dawaly pozytywnych rezultatéw.

Lisy poddano badaniu sekcyjnemu. Wycinki do badan histo-
patologicznych pobrano z narzadéw wewnetrznych takich jak:
serce, pluca, grasica, wezty chtonne §rédpiersiowe, Sledziona,
watroba i nerki. Z materiatu utrwalonego w 10% obojetnym
roztworze formolu sporzadzono preparaty histologiczne meto-
da parafinowa i mrozeniowa. Preparaty zostaly wybarwione
metodg rutynowsg z uzyciem hematoksyliny i1 eozyny, a w przy-
padku watroby dodatkowo skrawki wykonane metoda mrozenio-
wa zabarwiono barwnikiem sudanowym wg metody Daddi’ego
na obecnosé ttuszczéw obojetnych.



