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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.
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Wyniki i omdwienie

Badanie anatomopatologiczne. U sekcjonowanych lisow
stwierdzono wyrazny przerost serca z rownoczesna rozstrzeniy
lewej i prawej komory. Serce, ksztattu kulistego, wypeinione
byto obustronnie skrzepami krwi. Sam migsiefi sercowy byt
zwiotczaly a na powierzchni przekroju wykazywal oznaki
przekrwienia i wzmozonej soczystosci. W worku osierdzio-
wym obserwowana byta regularnie wystgpujaca zwigkszona
ilos¢ ptynu klarownego (przesaczynowego) bez jakichkolwiek
zmian zapalnych scian worka osierdziowego. Zaawansowane
zmiany w postaci przekrwienia zylnego (zastoinowego) i ob-
rzeku dotyczyly wszystkich ptatéw ptucnych. Z powierzchni
pluc konsystencji ciastowatej, w zaleznosel od stopnia nasi-
lenia niewydolnosci krazenia, wyciekal w duzej ilosci ptyn
wodnisty z domieszka krwi. W oskrzelach, podobnie jak w
tchawicy, obecny byt ptyn pienisty typowy dla obrzgku ptuc.
W jamie oplucnowej, przy niezmienionych optucnej §ciennej
i phicnej, widoczny byt w zmiennej ilosci plyn klarowny o
charakterze przesickowym. Wyraznemu obrzekowi ulegata gra-
sica i wezty chionne srédpiersiowe. U pigeiu lisow w obrebie
znacznie obrzeklej grasicy widoczne byly liczne wynaczynie-
nia krwi (wybroczyny plamkowe). W jamie brzusznej a niekiedy
takze w tkance podskérnej obserwowano nicwielka ilos¢ ptynu
przesigkowego, podobnego do ptynu wewnatrzplucnowego 1
wewnatrzosierdziowego. Watroba, wyraznie przekrwionai ob-
rzekla, wykazywata oznaki zwyrodnienia thuszczowego. Wy-
mienione zmiany podkreslaty dwubarwny wyglad narzadu, z
wyraZnie zaznaczonym rysunkiem zrazikow watrobowych — ob-
raz przypominajacy gatke muszkatolowg. Nerki byly wyraznie
obrzekle i przekrwione o miazszu kruchym, ¢mym, wskazu-
jacym na zwyrodnienie miazszowe. Sledziona, poza nieznacznym
przekrwieniem, byta niezmieniona, wielkosci prawidiowe;j.

Badanie histopatologiczne. Zmiany w sercu posiadaly cechy
kardiomiopatii zastoinowej (przekrwiennej), wyrazajace si¢
przekrwieniem zylnym i obecnoscia przesigku wypelniajacego
przestrzenie migdzywiokienkowe. Widékna miesniowe o zrdz-
nicowanej wielkoci i réznym stopniu barwliwosci mialy nie-
kiedy przebieg falisty i brak w nich bylo prazkowania, W
kilku przypadkach dostrzezono miolizg pojedynczych wiakien
migsniowych z towarzyszacym niewielkim odczynem zapal-
nym (resorpeyjnym) w postaci nacieku komérek jednojadrowych.
W plucach, stopieri przekrwienia zylnego (zastoinowego) i
obrzeku wykazywat zréznicowanie czasowe, W przypadkach
ostrych (ok. 50% przypadkéw) naczynia scian pecherzykow

Ryc. 1. Migsieri sercowy. Zwyrodnienie i ogniska martwicy rozplywnej
widkien miesniowych z widocznym odczynem zapalnym (resorpcyjnym)

v

- i
e '\F‘:“'r_ “'7.‘

Ryc. 2. Przekrwienie Zylne (zastoinowe) piuc. W naczyniach 1 pgcherzy-
kach plucnych obecnos¢ duzej ilosci krwi. W Swietle pecherzykow pluc-
nych pojedyncze makrofagi

Ryc. 3. Obrzek ptuc. Pecherzyki ptucne wypelnione ptynem przesickowym

byly wyraznie poszerzone i wypelnione duza iloscia krwi.
Pecherzyki ptucne wyscielone nieuszkodzonym nabtonkiem
wypetnione byly ptynem surowiczym wymieszanym z czer-
wonymi krwinkami. Obok krwinek czerwonych dostrzegano
w $wietle pecherzykéw pojedyncze makrofagi obladowane
ziarnami hemosyderyny. W pozostatych przypadkach — pod-
ostrych, obok znacznego przekrwienia i przesicku wypetnia-
jacego pecherzyki ptucne, widoczna byta zwiekszona ilos¢
makrofagéw (syderocytéw) oraz wzmozony ich rozplem w
samej Scianie pecherzykowej przy widocznych wstegpnych oz-
nakach wléknicnia. Nie obserwowano w ptucach w strefach
oskrzelowych i okolonaczyniowych oznak zapalnych wska-
zujacych na infekcje bakteryjne lub wirusowe. W preparatach
histologicznych sporzadzonych z grasicy, poza przekrwieniem
i obrzekiem oraz w kilku przypadkach obecnoscia licznych
wynaczynied (wybroczyn), nie zaobserwowano zmian doty-
czacych struktury tkankowej i komérkowej. Podobnie w we-
zlach chionnych $rédpiersiowych zmiany histologiczne jak i
makroskopowe, ograniczaly si¢ tylko do obrzeku tkanki oko-
lotorebkowej oraz samej tkanki limfatycznej. W sledzionie,
poza nieznacznym przekrwieniem, brak jakiejkolwiek trans-
formacji komérkowej, wskazujacej na odczynowos¢ immunolo-
giczna. W watrobie, obok znacznego przekrwienia zastoinowego
i obrzeku, stwierdzono masywne zwyrodnienie ttuszczowe w
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Rye. 5. Zwyrodnienie nuazszowe nablonka kanalikéw nerkowych z frag-
mentami nabtonka uleglego martwicy skrzepowe)

obrebie calego zrazika watrobowego az do martwicy wlacznie,
widocznej w poblizu naczyd Srodkowych. W nerkach, obok
przekrwienia zylnego widoczne byty u wszystkich zwierzat
znacznego stopnia zwyrodnienie miazszowe nabtonka czesci
wydzielniczej nerek, szczegdlnie komérek kanalikow I rzedu.
U 50% badanych zwierzat zmiany nefropatyczne byly bardzo
nasilone. Fragmenty zwyrodnialego nabtonka kanalikowego
ulegaty martwicy skrzepowej. Brak bylo w nerkach cech za-
palenia.

Przedstawiony obraz zmian anatomo- i histopatologicznych
sprowadzat si¢ do niewydolnosci uktadu krazenia i w zasadzie
pokrywat sie z opisanym przez polskich autoréw (2) zespotem
ptucno-sercowym u liséw pospolitych oraz opisanej przez
autoréw kanadyjskich kardiomiopatii zastoinowej u miodych
liséw hodowlanych (1, 4). Zmiany w uktadzie ptucno-serco-
wym, powstajace samoistiie, mozna uznac za pierwotne, ktore
w miare poglebiania si¢ niewydolno$ci krazenia i oddychania,
wywotywaly stan ogdlnego niedotlenienia organizmu i byty
przyczyna zejs$¢ $miertelnych. Nie bez znaczenia dla ogélnego
stanu chorych liséw byly zmiany wtérne powstajace w wyniku
przekrwienia zylnego i niedotlenienia w innych narzadach, a
mianowicie w watrobie i nerkach. Chodzi o masywne zwy-
rodnienie thuszczowe watroby 1 miazszowe nerek az do martwicy
wlacznie czesci wydzielniczej nerek. Niewydolno$¢ nerek,

prowadzaca do zaburzefi rtéwnowagi sodowo-potasowej mogta
zwrotnie pot¢gowaé niewydolnos¢ migsnia sercowego. Zna-
mienne, Ze cytowani wyzej autorzy pomijaja w badaniach
nerki wzglednie nie odnotowuja w nich zmian patologicznych
w przebiegu omawianego schorzenia.

W sercu dominowaly zmiany zwyrodnieniowe z niedotle-
nienia, co potwierdza Onderka (4) w badaniach ultrastruktu-
ralnych. Opisane przez Onderke (4) oraz Kopczewskiego i
wsp. (2) cechy rozlanego nieropnego zapalenia w migsniu
sercowym nie znajduja tak wyraZznego potwierdzenia w ba-
daniach wtasnych. Zasigg tych zmian ma raczej charakter
drobnoogniskowy i obserwowany byl zaledwie u kilku liséw.
Brak zmian w ukladzie limfatycznym, wskazujacych na nie-
zmieniona odczynowo$¢ immunologiczna jak tez brak zmian
zapalnych w innych narzadach wyklucza mozliwos¢ infekeji
bakteryjnej lub wirusowej. Obserwowany zespot plucno-ser-
cowy poréwnywany byt przez autoréw kanadyjskich z odpo-
wiednim zespolem niewydolnosci krazenia u pséw, ktdrego
przyczyna ma by¢ niedob6r aminokwasu tauryny, jak dotad
nie znalazl potwierdzenia w badaniach do§wiadczalnych u
liséw.

Maciotek (3) opisujac enzooti¢ zespotu ptucno-sercowego
u liséw pospolitych wskazuje w badaniach anatomo- 1 histo-
patologicznych na zapalny charakter zmian plucnych i wiaze
zachorowania z zakazeniem Mycoplasma pneumoniae potwier-
dzona dodatnim odczynem serologicznym.

Reasumujac stwierdzié mozna, Ze przyczyna omawianej
choroby lezy w bledach szeroko rozumianego Srodowiska z
zywieniem na naczelnym miejscu. Onderka (4) zaklada, ze
dieta liséw zbyt bogata w weglowodany moze przyspieszac
wzrost masy ciala tych zwierzat nieproporcjonalnie do ich
wydolnosci sercowo-ptucnej. Efektem tego moze by¢ nadcis-
nienie wskutek hipoksji, ktére moze prowadzic do kardiomio-
patii zastoinowej. Zaleca zatem hodowcom stosowanie karmy
w kidrej zawartos¢ zb6z nie przekracza 20%.

Mniej prawdopodobna wydaje sie by¢ hipoteza wskazujaca
jako przyczyne niedobor tauryny. Wigkszos¢ pasz migsnych
zawiera bowiem duze ilosci tego aminokwasu (5). Pewna
wskazéwka jest natomiast to, ze przechowywanie i obrébka
termiczna karmy moze zniszczy¢ lub wytugowac tauryng (5).
Jak dotychczas brak jest danych wskazujacych na wicksze
zapotrzebowanie lisow na tauryne. Lisy naleza do psowatych
i dlatego nalezy oczekiwad, Ze synteza tauryny bedzie podobna
do wystgpujacej u pséw (5).

By¢ moze przyczyna lezy jeszeze w innych, w chwili obecnej
nie znanych czynnikach. Okre§lenie etiologii tej choroby wy-
magaé bedzie dalszych badaf.
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