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W Polsce choroba występuje ze zmiennym nasilęniem w
poszczególnych latach. a straty z tym Zwiążane oceniane są

w zależności od roku i fermy na 10 do 40Vo pogłotvia młodych
lisów.

Celem badań było określenie zmian anatomo- i histopato-
logicznych powstałych w wyniku zespołu płucno-sercowego
u lisów pospolitych.

Materiał i metody

Badaniu poddano 24listy srebrzyste w tym2ż martwe i 2 w
stanie agonalnym. Zwierzęta były w wieku od 3 do 4 rniesięcy
i pochodziły zfęrm środkowo-wschodniej Polski. Padłę zwię-
rzęta utrzymywane były w systemie klatkowym i zywione
tradycyjnie, d. ciastowatą kurną z udziałem pasz nfęsnych i
roślinnych. Zy wieńe odpowiadało nofinom opracowanym przez
Sławonia (6),

Dane wywiadu oraz objawy kliniczne stwierdzane przed
śmiercią lisów wskazywały, że zachorowania miały charakter
niewydolności układu płucno-sercowego i pojawiały się maso-
wo, samoistnie u zwl,erząt w wieku 2 do 4 miesięcy, bez
uprzednich objawów zwiastunowych wskazujących na okrę-
ślony czynnik etiologiczny. Choroba miała najczęściej prze-
bieg ostry, rzadziej podostry i wygasła po osiągnięciu przez
zwlerzęIa dojrzałości somatycznej. Podejmowan ę próby leczę-
nl,a w zasadzie nie dawały pozytywnych rezultatów.

Lisy poddano badaniu sekcyjnemu. Wycinki do badań histo-
patolo gicznych pobrano z larządów we wnętrznych takich j ak:
serce, płuca, grasica, węzły chłonne śródpiersiowe, śledziona,
wątroba i nerki, Z mateńału utrwalonego w I)Vo obojętnym
r oztw or ze formolu sporządzono preparaty histologiczne meto-
dą parafinową i mrozeniową, Preparaty zostały wybarwionę
metodą rutynową z użyciem hematoksyliny i eozyny, a w przy-
padku wątroby dodatkowo skrawki wykonane metodą mIożenio-
wą zabarwiono barwnikiem sudanowym wg metody Daddi'ego
na obecność tłuszczów obojętnych,
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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 change§ were determined in the chronic
cor pulmona|e syndrome characteristic of circulation insuf-
ficiency, myocardial hypertrophy, yentricle di|ator. 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.

Zespół płucno-sercowy lisów zwany przez niektórych kar-
diomiopatią zastoinową (I), bądź zastoinową niewydolnością
serca (4) jestjednostką chorobową dotyczącągłównie młodych
lisów srebrzystych w wieku od 2 do 6-ciu miesięcy życl,a,
Istnieją dane o pojedynczych przypadkach jej występowania
u lisów innych odmian. Szeroki opis choroby podali w latach
osiemdziesiątych autorzy kanadyjscy - Onderka (4) oraz Ferns
i Clark (I). Z autorów polskich problemem tym zajmowali
się Kopczewski i wsp. (ż) oraz Maciołek (3). Dotychczasowe
badania nie pozwoliły na określenie etiologii i patogenezy tej

choroby. Istnieje wiele hipotez postawionych głównie przez
Onderkę (4) oraz Fernsa i Clarka (1). Nie były one jednak
przedmiotem odpowiednio metodycznie dostosowanych ba-

dań. Jedna z hipotez dotyczy niedoboru tauryny (l), druga
zaś mówi, że przyczyna leży być moźe w błędach żywienia
(4), Wszyscy zajmujący się tym problemem są jak dotychczas
zgodni, że choroba nie ma charakteru zakaźnego.

*) Praca finansowana przez KBN rrr projektu 5s 31000 607
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Wy n iki i omów ienie

Baclanie anatomopatologiczne, U sekcjonowanych lisów
stwierdzono wyraźny przerost serca z równoozesną rozstrzenlą

lewej i prawej komory. Serce, kształtu kulistego, wypełnione

było obustronnie skrzepanri krwi. Sam mięsień sercowy był
zwiotczały a na powierzchni przekroju wykazyweł oznaki
przekrwienia i wzmożonej soczystości. W worku osierdzio-

wym obserwowana była regularnie występująca zwiększona

ilość płynu klarownego (przesączynowego) bez jakichkolwiek

zmian zapalnych ścian worka osierdziowego. Zaawansowane

zmiany w postaci przekrwienia źylnego (zastoinowego) i ob-

rzęku clotyczyły wszystkich płatów płucnych. Z powierzchni

płuc konsystencji ciastowatej, w zależności od stopnia nasi-

lenia niewydolności krązenia, wyciekał w duzej ilości płyn

wodnisty z domieszką krwi. W oskrzelach, podobnie jak w

tchawicy, obecny był płyn pienisty typowy dla obrzęku płuc,

W jamie opłucnowej, przy niezmienionych opłucnej ściennej

i płucnej, widoczny był w zmiennej ilości płyn klarowny o

charakterze przesiękowym, Wyraźnem u obrzękowi ulegała gra-

sica i węzły chłonne śródpiersiowe. U pięciu lisów w obrębie

znacznie obrzękłej grasicy widoczne były 1iczne wyneczynie-

nia krwi (wybroczyny plarnkowe). W jamie brzuszncj a niekiedy

takze w tkance podskórnej obserwowano nicwielką ilość płl,nu

przesiękowego, poclobnego do płynu wewnątrzpłucnowego i

lvewnątrzosierdziowego, Wątroba, wyraźnic przekrwi onir i ob-

rzękła, wykazywała oznaki zwyrodnienia tłuszczowego. W1,-

mienione zmiany podkreślały dwubarwny wygląd narządu, z

\^,yraźnie rysunkiem ob-

razprzyp łkę muszka nie

obrzękłe eomiąższ zo-

Jącyln na miązszowe. ym

przekrwienicn, była niezmieniona, wielkości prawidłowej,

Badanie histopatologiczne. Zmitrny w sercu posiadały cechy

kardiomiopatii zastoinorł,ej (przekrwiennej), wyrażające się

przekrwieniem zylnym i obecn pełniającego

przestrzenie międzywłókienko iowe o zróź-

nicowanej wielkości i różnym ci miały nie-

ostrych (ok. 507c przypadków) naczynia ścian pęcherzyków

2. Przekl,rvienie żylne (zastoinowe) płuc W naczylriacb i pęcherzy-

płucnych obecność duźej ilości krwi W świetle pęcherzyków płuc-

nych pojedyncze makrofagi

Ryc 3 Obrzęk płuc Pęcherzyki płucne wypełnione płynenr przesiękori,5,nl

były wyraźnie poszerzone i wypełnione dużą ilością krwi,

Pęcherzyki płucne wyścieJone nieuszkodzonym nahłonkieln

wypełnione były płynem surowiczym wymieszanyrn z czer-

wonymi krwinkami. Obok krwinek czerrvonych dostrzegano

w świetle pęcherzyków pojedyncze makrofagi obładowane

ziarnami hemosyderyny. W pozostałych przypadkach - pod-

ostrych, obok znacznego przekrwienia i przesięku wypełnia-
jącego pęchelzyki płucne, widoczna była zwiększona ilość
makrofagów (syderocytów) oraz wzmożony ich rozplern w

samej ścianie pęcherzykow ej przy widocznych wstępnych oz-

nakach włóknienia. Nie obserwowano w płucach w strefach

oskzelowych i okołonaczyniowych oznak zapalnych wska-

zujących na infekcje bakteryjne lub wirusowe. W preparatach

histologicznych sporządzonych z grasioy, poza przekrwieniem
i obrzękiem oraz w kilku przypadkach obecnością licznych
wynaczynień (wybroczyn), nie zaobserwowano zmian doty-

czących struktury tkankowej i komór,kowe.j. Podobnie w wę-

złach chłonnych śródpiersiowych zmiany histologiczne jak i
lnakroskopowe, ograniczały się tylko do obrzęku tkanki oko-

łotorebkowej oraz samej tkanki limfatycznej. W śledzionie,
poza nieznacznym przekrwieniem, brak jakiejkolwiek trans-

formacj i kom órkowej, wskazuj ącej na odczyn ow ość irnln unolo-

giczną. W wątrobie, obok znacznego przekrwienia zrstoinowego

i obrzęku, stwierdzono masywne zwyrodnienie tłuszczowe w

Ryc,
kach

fr,'}

*,"\

Ryc, l Mięsień sercowy Zwyrodnienie i ogniska martwicy rozpływnej

włókien mięśniowych z widocznym odczynem zapalnym (resorpcyjnyln)
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Ryc .{ Zwyrodnienie rłuszczowe rłątroby

obrębie całego ztaztka wątrobowcgo aż do martr.vicy włącznie,
widoczne.j w poblizu naczyń środkowych. W nerkach, obok
przekrwienia zylnego widoczne były u wszystkich zwterząt
Znacznego stopnia zwyrodnienie rniązszowe nabłonka częŚci
wydzielniczej nerek. sz-cz,ególnie komór,ek kanalików I rzędu,
IJ 50?c badanych zwlerząt zmiany ncfiopatyczne były bardzo
nasilone, Fraglnenty zwyrodniałego nabłonka kanalikowego
ulegały ma6twicy skrzepowej. Brak było w nerkach cech za-
palenia.

Przedstawiony obraz zrnjan anatomo- i histopatologicznych
sprowadzał się do niewydo]nclści układu krążenia i w zasadzie
pokrywał się z opisanym przez polskich aul-orów (2) zespołem
płucno-sercowym u lisów pospolitych oraz opisanej przez
autorów kanadyjskich kardiomiopatii zastoinowej u młodych
lisów hodowlanych (,I, 4). Zmiany w układzie płucno-serco-
wym, powstające salnoistlrie, można uznać za pierwotne, które

w miarę pogłębiania się niewydolności krążenia i oddychania,
wywoływały stan ogólnego niedotlenienia organizmu i były
przyczyną zejść śmiertelnych. Nie bez znaczęnia dla ogólnego
stanu chorych lisów były zmiany wtórne powstające w wyniku
przekrwienia żylnego i niedotlenienia w innych narządach, a

mianowicie w wątrobie i nerkach. Chodzi o masywne zwy-

rodnienie tłuszczowe wątrob1, i miązszowe nerek aż do martwicy

włącznie części wydzielrrlczej nerek. Niewydolność nerek,

prowadząca do zaburzeń równowagi sodowo-potasowej mogła
zwrotnie potęgować niewydolność mięśnia sercowego. Zna-
mienne, ze cytowani wyżej autorzy pomijają w badaniach
nerki względnie nie odnotowują w nich zmian patologicznych
w przebiegu omawianego schorzenia.

W sercu dominowały zmiany zwyrodnieniowe z niedotle-
nienia, co potwierdza Onderka (4) w badaniach ultrastruktu-
ralnych. Opisane przez Onderkę (a) oraz Kopczewskiego i

wsp, (2) cechy rozlanego nieropnego zapalenia w mięśniu
sercowym nie znajdują tak wyraźnego potwierdzenia w ba-

daniach własnych. Zasięg tych zmian ma raczej charakter
drobnoogniskowy i obserwowany był zaledwie u kilku lisów.
Brak znrian w układzie limfatycznvm, wskazujących na nie-

zmienioną odczynowość immunologiczną jak tez brak zmian
zapalnych w irrnych narządach wyklucza możliwość infekcji
bakterylncj lub wirusowej. Obserwowany zespół płucno-ser-
co,uvy porównywany był przez autorów kanadyjskich z odpo-

wiednim zespołem niewydolności krązenia u psów, którego
przyczyną ma być niedobór aminokwasu tauryny, jak clotąd

nie zna7azł potwierdzenia w badaniach doświadczalnych u
lisów.

Maciołek (3) opisując enzootię zespołu płucno-sercowego
u lisów pospolitych wskazuje w badaniach anatomo- i histo-
patologicznych na zapalny charakter zmian płucnych i wiąże
zachorowania z, zakażeni em M), c o p l a s nl a p n e ulllo n i ae potwier-
dzoną dodatnim odczynem serologicznym,

Reasumując stwierdzić można, że prz-yczyna omawianej

choroby leży w błędach szeroko rozumianego środowiska z
żywieniem na naczelnym miejscu. Onderka (4) zakłada, że

dieta lisów zbyt bogata w węglowodany może przyspieszać
wzrost masy ciała tych zwierząl nieproporcjonalnie do ich
wydolności sercowo-płucnej. Ef'ektem tego nloże bi,ć nadciś-
nienie wskutek hipoksji, które może plowadzić do kardiomio-
patii zastoinowej. Zaleca zatem hodowcom stosowanie karmy
w którcj zawartość zbóż nl,e przekłacza 20Va.

Mniej prawdopodobna wydaje się być hipoteza wskazująca

1ako przyczynę niedobór tauryny, Większość pasz mięsnych
zawiera bowiem duże ilości tego aminokwasu (5), Pewną
wskazówką jest natomiast to, że przechowywanie i obróbka
termiczna karmy może zntszczyć lub wyługować taurynę (5),

Jak clotychczas brak jest danych wskazujących na większe
zapotrzebowanie lisów na taurynę. Lisy nalezą do psowatych
i dlatego nalezy oczekiwać, że syntezatauryny będzie podobna

do występującej u psów (5),

Być możeprzyczynależy 1ęszczę w innych, w chwili obecnej

nie znanych czynnikach, Określenie etiologii tej choroby wy-
magać będzie dalszych badań.
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