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Summary

Attempts at evaluating the role of the viral agent in
the etiology of cardio-pulmonar syndrome in foxes

Cardio-pulmonar syndrome, reported in Poland
since the mid-eighties, causes losses up to 40 % in the
young fox population. Virological examinations of
internal organ homogenates of foxes in which car-
dio-pulmonar syndrome was clinically and gross-pat-
hologically diagnosed have been done at the National
Veterinary Institute in Putawy. The studies do not
confirm the role of the viral agent in the etiology of
cardio-pulmonar syndrome in foxes.

W Polsce, w potowie lat osiemdziesiatych zaobserwo-
wano u liséw pospolitych (srebrzyste, platynowe, paste-
lowe i ptomieniste) schorzenie przebiegajace z objawami
silnej dusznosci, koriczace si¢ nagly Smiercia. Choroba
nazwana zespolem plucno-sercowym wystepuje ze
zmiennym nasileniem w poszczegdlnych latach, a straty
w poglowiu milodych liséw w fermie objetej choroba
ocenia sie¢ na 10-40%. W obrazie sekcyjnym stwierdza
sie duza ilo§é krwistego plynu w klatce piersiowej 1
worku osierdziowym. Pluca sa zwykle przekrwione, z
silnym obrzekiem. Czasem wystepuje ich stan zapalny.
Objawem patognomonicznym byto powigkszenie migsnia
sercowego. Zmiany w miesniu sercowym u liséw przy-
pominaty wystepujace przy kardiomiopatii zastoinowej
u pséw (2, 3, 5, 7, 14). Poglady na temat etiologii tej
choroby u pséw sa rozbiezne. Jako czynniki przyczynowe
wymienia si¢ niedobory witaminy E i selenu (15) oraz
tauryny (13), czynniki toksyczne (1) i zakazne (4, 10).
Jak dotad nie udalo si¢ potwierdzi¢ roli czynnikéw
zakaznych w etiologii zespotu ptucno-sercowego u lisow.
Badania w mikroskopie elektronowym nie wykazaty obec-
noéci czastek wirusowych w narzadach wewnetrznych
chorych liséw (8). Stad tez celem badafi przeprowadzo-
nych w 1995 r. w Pafistwowym Instytucie Weterynaryj-
nym byla préba ustalenia udzialu wiruséw w etiologii
choroby.

Material i metody

Przygotowanie prob do badar. Material do ba-
daf stanowily narzady wewnetrzne: ptuca, serce, nerki, watro-
ba i §ledziona pobrane od 15 chorych liséw, ktére w stanie
agonalnym poddano eutanazji. Zwierzeta w wieku 3-4 miesiecy

pochodzity z ferm srodkowowschodniej Polski. Lisy byty
utrzymywane w systemie klatkowym i Zywione karma z udzia-
lem pasz migsnych i ro§linnych. Narzady wewnetrzne homo-
genizowano sporzadzajac 10% zawiesing w buforowym plynie
fizjologicznym PBS z dodatkiem antybiotykéw. Przygotowana
zawiesing zamrazano 3-krotnie w temp. -20°C, rozmrazano, a
nastepnie wirowano. Zebrany supernatant filtrowano przez saczki
membranowe o srednicy por 0,22 um i przechowywano w
temperaturze -20°C.

Hodowle komérkowe. Do badaf uzyto hodowle ko-
mérek linii cigglych ptuc kota (Fe), nerki psa (MDCK) oraz
nerki malpy (Vero). Komérki namnazano w plynie wzrosto-
wym DMEM (Dulbecco’s Modified Eaglea’s Medium — Gibco
BRL) lub Eagle’a (Wytwdrnia Surowic i Szczepionek — Lub-
lin), z dodatkiem 10% bydlecej surowicy ptodowej (F.C.S-Se-
ra-Tech GmbH) oraz 50 pg/ml gentamycyny (Gibco BRL). Dla
celéw izolacji wirusa hodowle komérkowe zakladano w pta-
skodennych ptytkach Nunc Multidish (24 baseniki o powierz-
chni wzrostu 1,8 ¢cm”) wprowadzajac do kazdego basenika
2-5x10° komérek o zywotnosci nie mniejszej niz 90%. Plytki
inkubowano w temperaturze 37°C w atmosferze 4% CO2, do
czasu uzyskania pelnego pokrycia dna basenika (ok. 36-48
godzin).

Izolacja wirusa. W pelni wyroénigte hodowle komor-
kowe zakazano wprowadzajac do kazdego basenika po 100 pl
przygotowanych uprzednio filtratow narzadéw wewnetrznych,
Inokulowane hodowle inkubowano w temp. 37°C w atmosferze
4% CO2 przez 5 dni, prowadzac codzienng obserwacje mikrosko-
powa. W przypadku braku zmian cytopatycznych (CPE), w pia-
tym dniu inkubacji, hodowle zamrazano i rozmrazano 3-krotnie,
a uzyskang zawiesina zakazano ponownie W peini wyrosnigte
hodowle komérkowe. W sumie wykonano 7 kolejno nastepu-
jacych po sobie pasazy badanego materiatu.

Odczyn hemaglutynacji (HA). Do odezynu HA
uzyto filtratéw narzadow wewnetrznych (pluca, serce, watroba,
nerka, §ledziona) przygotowanych w sposéb opisany powyzej.
Odczyn HA wykonano wedlug metody Larskiego (9), z zasto-
sowanie 1% zawiesiny erytrocytéw kury, barana, krélika, Swin-
ki morskiej, psa, $wini i czlowieka (krew grupy 0).

Préba biologiczna.Filtraty narzadéw wewnetrznych
wprowadzono podskérnie, w objetosci 0,5 ml 10 myszkom o
wadze ok. 12 g, po 2 ml 8 §winkom morskim i 4 krélikom oraz
po 4 ml 4 psom i 4 lisom. Ponadto dwa lisy otrzymaty dodat-
kowo po 5 ml optucnowego plynu przesaczynowego, pobrane-
go od lisa uspionego w agonii. Obserwacj¢ zwierzat prowadzo-
no przez 14 dni, a nastgpnie poddawano je eutanazji i badano
sekcyjnie.

Wyniki i oméwienie

Wykazanie we wstepnych badaniach rozcieréw narzadow
wewnetrznych liséw czynnika aglutynujacego erytrocyty kro-
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lika sugerowato mozliwos$¢ istnienia czynnika zakaznego w
etiologii zespotu ptucno-sercowego. Obserwacje te nie zostaty
potwierdzone posiewami badanego materiatu na hodowle ko-
morek linii ciaglej nerki krélika (RK13) oraz pierwotng ho-
dowle komérek nerki psa. Powyzsze spostrzezenia sktonity
do przeprowadzenia szerszych badan wirusologicznych na-
rzadéw wewnetrznych liséw padtych z objawami klinicznymi
zespoltu plucno-sercowego w okresie letnim 1995 r.

Zwierzeta doswiadezalne: myszki, §winki morskie, kréliki,
atakze psy ilisy poddane prébie biologicznej pozostaty zdrowe
w ciggu 14-dniowej obserwacji. Nie stwierdzono u nich réw-
niez lokalnych reakcji w miejscu podania homogenizatéw
narzadéw wewnetrznych. Badania sekcyjne zwierzat do§wiad-
czalnych nie wykazaty zmian w obre¢bie klatki piersiowej i
Jamy brzusznej. Réwniez u liséw, ktérym podano optucnowy
ptyn przesaczynowy pobrany od zwierzat w agonii, nie za-
notowano zmian anatomopatologicznych charakterystycznych
dla zespotu ptucno-sercowego.

Dalsze badania koncentrowaty si¢ na prébach izolacji czyn-
nika wirusowego w hodowlach komérek, w ktérych przepro-
wadzono po siedem kolejnych pasazy homogenizatéw narza-
déw wewnetrznych liséw. W komérkach nerki kota (Fc), nerki
psa (MDCK) i nerki malpy (Vero) nie stwierdzono efektu
cytopatycznego towarzyszacego namnazaniu sie wiruséw. W
pierwszych dwéch pasazach homogenizatu §ledziony i watroby
obserwowano zmiany zwyrodnieniowe w komérkach uzytych
do badafi, co moze $§wiadczy¢ o cytotoksycznym dziataniu
filtratu narzadéw wewnetrznych. Brak zmian cytopatycznych
w hodowlach komérek ptuc kota, nerki psa i nerki matpy
inokulowanych filtrowanymi homogenizatami narzadéw we-
wnetrznych pochodzacych od liséw, u ktérych klinicznie i
sekcyjnie stwierdzono objawy niewydolnosci ptucno-serco-
wej, moze wskazywaé na brak antygenéw wirusowych w
badanych narzadach. Spostrzezenia te potwierdza fakt braku
czynnika aglutynujacego erytrocyty psa, krélika, §winki mor-
skiej, barana, swini, kury i czlowieka grupy ,,0”. Réwniez
badania histopatologiczne narzadéw wewnetrznych padlych
zwierzat opisane przez Sabe i wsp. (11) wskazuja jednoznacz-
nie na niewydolno$¢ uktadu krazenia i wynik tych badari jest
zgodny z opisanym wczesniej przez Kopczewskiego i wsp.
(8), a takze Fernsa i wsp. (6) oraz Onderke i wsp. (12).
Zmiany w uktadzie ptucno-sercowym rozwijaja si¢ samoistnie,
w miar¢ poglebiania si¢ niewydolnosci krazenia i oddychania
1 powoduja stan ogélnego niedotlenienia organizmu. Zmiany

wtérne powstajace w watrobie i nerkach sa efektem prze-
krwienia zylnego i ich niedotlenienia. W nerkach obserwowano
ponadto zwyrodnienie migzszowe nablonka czesci wydziel-
niczej, szczeg6lnie kanalikéw I rzedu. Zmiany nefropatyczne,
nie majace cech zapalenia, byly silnie nasilone u 50% sek-
cjonowanych zwierzat. Niewydolnosé nerek prowadzaca do
zaburzen réwnowagi sodowo-potasowej wydaje sie potegowad
niewydolnos§¢ migsnia sercowego, w ktérym dominuja zmiany
zwyrodnieniowe z niedotlenieniem. W plucach nie obserwo-
wano oznak zapalnych wskazujacych na infekcje bakteryjne
i wirusowe. W §ledzionie, poza nieznacznym przekrwieniem,
nie stwierdzono transformacji komérkowej, wskazujacej na
odczynowos$¢ immunologiczna.

Opisane zmiany histopatologiczne narzadéw wewngtrznych
(11) oraz wyniki przeprowadzonych badai wirusologicznych
nie wskazuja na udziat czynnika wirusowego w etiologii ze-
spotu plucno-sercowego u liséw.
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Trzesawka owiec jest przewlekla zwyrodniajaca chorobg ukladu nerwo-
wego owiec, kéz i muflonéw. W Izraelu pierwsze zachorowania na trzesawke
wystapity w stadzie owiec liczacym 113 sztuk w okregu Nazaret. Zachorowaty
dwie owce w wieku 2-3 lat wéréd objawéw $wiadu, zaburzer koordynacji
ruchéw i wychudzenia pomimo dobrego apetytu. Zejscie Smiertelne poprzedzit
paraliz. Rozpoznanie ustalono w oparciu o wywiad, objawy kliniczne i zmiany
histopatologiczne, w ktérych wystepowato charakterystyczne dla scrapie usz-
kodzenie neuronéw Srédmdzgowia, mostu i rdzenia przedtuzonego. Wszystkie
zwierzgta w stadzie poddano ubojowi a zwloki spalono.
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Badaniom poddano 11 przypadkéw klinicznych kulawizny u §wid o réz-
nym nasileniu. Dichelobacter nodosus wyizolowano ze zmian chorobowych
od 6 osobnikéw. Pigé izolatéw D. nodosus nalezato do serotypu B, jeden do
serotypu G (G1). Wszystkie izolaty byly w pehi wrazliwe na antybiotyki
B-laktamowe z wyjatkiem imipenu (MIC > 128 pg/ml), spiramycyng 1 ruflo-
ksacyne. Opréez D. nodosus izolowano ze zmian chorobowych 5 szczepow
Prevotella melanogenica, 3 Peptostreptococcus, 2 Fusobacterium, 2 Porphy-
romonas, K1 Bacteroides i 2 Eubacterium. D. nodosus i P. melanogenicus
cechowaly si¢ bardzo duza aktywnoscia elastynolityczna i moga by¢, zdaniem
autor6w pracy, przyczyna zanokcicy u $wid.
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