
ANToNl KoPczEWsKl, LEoN SABA*, HANNA Bls-WENcEL*, JERZY sŁAWoŃ*,
LEoNARD sTRzAŁKoWsKl, WoJclEcH ULEWlcz

Wp|yw tauryny na zapobieganie i leczenie
zespo|u p|ucno-sercowego lisów pospolitych*l

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Kaprów 10, 80-316 Gdańsk
*Stacja Badawcza Zwierząl Futerkowych lnstytutu Zootechniki, ul. Kolobrzeska 54, 05-510 Konstancin-Jeziorna

K ki A., Saba L., Bis-Wencel H., Slawoń J., St ski L., Ulewicz W.

lntluenĆe ol]ta łlg"pr.eUeńtion and tteatment ot,cardio- al syndróńe in commoń foxes

] The aiń of was to breed a th the help of a
taurine defici the influence o t of thć disease.

The experimeńt was conducted on two fox farms in the first farm,
among 1100 pups. They were divided into three equal
of animals which were fed in the same way as other
ed; vegetable components with vitamin-mineral supple-
second group,(E - e ) and third group (ET
ed as those from the but the proportions of
ed component§ were cooked. Thurinę was added to the

lood serum and bile was the lowest in the E group, and
eart syndrome., ,

rome occured, 150 pups were given normal feed with
ne suplement. The disease occured in 7 (4.66%o) and 9
e cured * that is 28.,57To and22,żVa,,respectively,

W latach 1984-1985 na południu Polski, w latach
1986-1987 w środkowej Polsce orazw latach I9B1-
-1988 w północnych rejonach Polski pojawiła się

przy kardiomiopatii zastoinowej u psów i kotów
wszystkich ras pIzy której, za glówną przyczynę
(mvlaszcza u ko tów) uw aża się ni e dob ór aminokwa-
su tauryny (2, 3, 5, J, 9, 13, 2I). Z niedoborem w
karmie tauryny wiązano występowanie kardiomio-
patii zastoinowej u młodych lisów w Kanadzie (18,
19). Opisane przez autorów kanadyjskich objawy
kliniczn e i zmiany an atomo histop atol o g iczne byly
prawie identyczne do przedstawionego opisu prze-
biegu chorobyw piśmiennictwie krajowym (10, 11,
14,16,25). W fermach kanadyjskich, w których wy-
stąpiła choroba, nvierzętompodawano granulowa-
ną paszę w peletkach lub karmę składającą się z
gotowanych o dp adów r zeźniany ch wo łowych i dro -
biowych, z ldzlałem dużej ilo ś ci (3 5 - 40 %) p arowa-
nego zboża oraz z dodatkiem soli mineralnych i
witamin.

Ponieważ przebiegchoroby u lisów jest podobny
do objawów klinicznych występuj ących przy niedo-
borze aminokwasu tauryny u psów i kotów, wysu-
nię t o pr zy p:uszczenie, że p r zy czy ną ka r di o mi o p at i i
9 li99lv jest równiez niedobór tauryny. Warto pod-
kreślić, iż prowadzone od szeregu lat badania wła-
sne (wirus ol ogiczne, b akteri olo giczne, p ar arytolo -
giczne, histop atol o giczne, b adani a w mikro skopi e
elektronowym, próba biologiczna) wykluczyły w*) Praca wykonana w ramach grantu KBN Nr 5531000ó07



Material i metody

1500 i 300 rwierząt stada podstawowego.

zespołu płucno-sercowego.
W fermie pierwszej, spośród II00 szczeniąt wybrano

losowo 90 mvierzątw wieku ok. 5-6 tygodni i podzielo-

trwało od lipca do grudnia 1996 r.
Wzrost i rozwój oraz ocenę stanu zdrowia lisów śle-

dzono codziennie, zaś razw miesiącu od mvierząt z po-

lipca codziennie dodawano do karmy taurynę, począt-

kówo w ilości 150-200 mg/lisa, rwiększając dawkę tau-

ryny dwukrotnie o 100 mg w odstępach jednego m-ca,
ńów do badań laboratoryjnych pobrano od 16 lisów
chorych i 25 lisów zdrowych przeprowadzając te same
badania laboratoryjne, co u lisów w fermie pierwszej,

cyjnego.
Wyniki iomówienie

Wyniki oznaczeńzawartości tauryny w surowicy
krwi' lisów opr acow ane st atysĘc znie pr ze dst awio-
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Thb. 1. Zawartość tauryny w surowicy krwi i żótci lisów pospolitych
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Objaśnienia: K - grupa kontrolna, D - doświadczalna bcz tauryny, DT - doświadczalna ztauryną, D, K, DT różnią się istotnie
ocl badania 1 (0): - przy p < 0,01, ** prrry p < 0,001

niższy (p < 0,01) od poziomu tauryny rv surowicy
(średnio o 0,137 pmol/ml). Thk więc zarówno w su-
rowicy jak i w żółci (ab. 1) zawartość tauryny była
najv,yższaw grupie DT a najniższaw grupie D,Za-
stanawiający jest uzyskany niższy poziom tauryny
w żóIci niz w sufowicy, chociaż wiadomo, że ami-
nokwas ten tworząc koniugaty z kwasami zółciowy-
mi ułatwia wchłanianie tłuszczu w jelicie cienkim
(l3,22). Podobne wyniki otrzymano we wcześniej-
szych badaniachwłasnych (20). Stanowi to potwier-
dzenie badań innych autorów, którzy uważają, że
koncentracja tauryny we krwi (duzo w krwinkach)
j est mi aro daj nym wskaźnikiem zaop atr zenla zw ie -
rzęciaw ten aminokwas (cyt, 13),

Stwierdzono istotny zlł iązek między z awartości ą
taurynyw surowicy, a jej poziomem w zółci (r:O,BB;
p < 0,001; ryc.2).I tak u lisów mających zawartość
tauryny w żólcivry,ższą o 0,1 pmol lml należy ocze-
kiwać v,ryższej zawartości w surowicy o 0,087 pmol/l,
zaśprzywzroście zawartości taurynyw surowicy o O,tr

pmoi/ml wyższego poziomu w żólci o 0,089 pmo|ml.

Z danych tych wynika, że począwszy od 3 bada-
nia wy r aźnie w y ższe z awart o ś ci t auryny w surowicy
krwi i zółci stwierdzono w grupie K, niz w grupie
D. W grupie K, jak juz wspomniano, lisy były żywio-
ne z przewagą pokarmów mięsnych nad roślinny-
mi: odpowiednio 65-10% i35-30Ea, bez poddawa-
nia tych pierwszych obróbce termicznej. Wiadomo,

Tab.2. Wielkość i istotność różnic pomiędzy zawartością tau-
ryny \ry surowicy, a.iej poziomem w żółci w czasie ubo.ju lisów
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Ryc. 1. Zawartość tauryny w surowicy krwi lisów
Objaśnienia: 1 - grupa K, 2 - grupa D, 3 - grupa DT

że źr6dlem tauryny dla rwierząt migsozernych są
świeze tkanki rwierzęce jak mózg, wątroba, mię-
śnie i serce, natomiast aminokwas ten zawierający

czryną nie
rząt n nie
mach yły

Ryc. 2. Wspólzależność pomiędzy zawartością tauryny w su-

rowicy (S), a jej zawartością w żólci (Z)
Objaśnienia; o,o $fupo K, 

", 
grupa D, 9O9 grupa DT

Zbadańwłasnych (tab. 1) wynika, ze zastosowa-

14,ż4).
Metabolizm tauryny najlepiej poznany jest w or-

ganizmie kotowaĘch i wiadomym jest, że y tego
§atunku rwierząt j est ona pochodzenia pokarmo-



wego i w mniejszym stopniu endogennego z ami-
nokwasów siarkowych. Niedobór tauryny u kotów
oprócz wspomnianój kardiomiop atii j eŚt ńaj czgściej
przłczryną zakłóceń w r ozr odzie (rodzenie martwych
i mniejszych liczbowo kociąt w miocie), kocięta
wyk azuj ą zablr zenia n eu ro 1o gic zne, zmiany d e g e -

neraryjne siatkówki i błony odblaskowej oka, co
prowadzi do osłabienia widzenia jak przy ,,klrzej
ślep o cie " or az zahamowanie wzro stu (1,3, 22) . Tav
rynabierze ldziaI w regulacji ciśnienia osmotycz-
nego w mózgu i sercu (I3,23).

Objawów opisanych u kotów nigdy nie obserwo-
wano u lisów chociaż z danych piśmiennictwa wia-
domo, że rwierzęta psowate do których nalezą lisy,
mają inny metabolizm tauryny w organizmie oraz
większe możliwości wykorzystania endogennego z
aminokwasów siarkowych w organizmie, stąd też
przy częściowym jej niedoborze proces chorobowy
moze doĘczyć głównie m. sercowego, tj. narządtt,
który obok tkanki mózgowej jest najbardziej podat-
ny na niedobór tauryny (cyt. 13). Pozostałe wyniki
badańhematologicznychibiochemicznychbyłyzbli-
zone do siebie we wszystkich grupach zwierząt i nie
odbiegały zasadniczo od przyjęĘch norm fizjolo-
gicznych. Jedynie u pojedynczych lisów w grupie
kontrolnej w czasie uboju stwierdzono wysokie war-
tości AST i ALT (średnio odpowiednio: 354 i 370
UlL). Zwierzęta te w ostatnich Ęgodniach chowu
zywiono bardzo tłustą i zjełczałą karmą, czego na-
stępstwem byly też silne zwyrodnienia wątroby i
wysokie wartości AST i AL|

Spośród 1,50 szczeniąt doświadczalnychi 150 kon-
trolnych, choroba wystąpiła odpowiednio u 7
(4,67%) i 9 (6,0%) lisów. Kilkudniowe leczenie li-
sów doświadczalnych i kontrolnych za pomocą le-
ków odwadniających (furosemid), antybiotyków,
korĘkosteroidów, preparatów immunostymuluj ą-
cych (Lydium-KLĘ Baypamun), witaminy E i sele-
nu dało wynik pozyĘwny u 2lisów doświadczalnych,
2 kontrolnych, co stanowi odpowiednio 28,5]7o,
22,22%ó zwierząt wyleczonych. Lisy uznane zaW-
leczone wyka4łvały jednak zahamowany wzrost i
miały mniejszą masę ciała (średnio o 2 kg) * czasie
uboju. Warto też zaznaczyó wysokie koszty lecze-
nia, które znacznie przekraczaly wartość hodowla-
ną nv ier zę cia, b ądź h an dlow ą skó ry, Zby t mała |icz -
ba leczonych i wyleczonych lisów wymaga dalszych
badań. Potwierdza-ią to równiez wyniki wcześniej-
szych badań własnych o ograniczónych mozliwÓ-
ściach postępowanialeczniczego w zespole płucno-
-sercowym (10, 11). Natomiastwiększośó lisów, ok.
60% w grupie doświadczalnej (DT) otrzymujących
taurynę miało lepszej jakości oĘrwę włosową; duzą
gęstość, puszystość i lśniący wygląd. Ocena wyni-
ków ho dowlanych b ę dzie prze dmio tem o ddzielnej
publikacji. Masa ciała rwierząt doświadczalnych i
kontrolnych w obu fermach nie wykazyrvała istot-
nych róznic.

Zprzeprowadzonych badań własnych wynika, ze
w grupie doświadczalnej (D) ptzy tywieniu lisów
bez dodatku tauryny, zawartość tego aminolavasu
była istotnie niższa aniżeliw grupie zvvierząt otrzy-
mujących taurynę (DT), a mimo to nie wlłvołano
zespołu płucno-sercowego u lisów.

Rodzaj karmy miał istotny wpływ na zawartość
tauryny w surowicy krwi i mniej istotny na jej za-
wartość w żółci. Stwierdza się istotną dodatnią ko-
relację pomiędzy zawartością talryny w surowicy,
a jej zawartością w żólci lisów. Pomimo przebyrva-
nia w tej samej fermie lisów polarnych z chorymi
lisami pospolitymi u zadnego lisa polarnego nie wy-
stąpiła choroba.

Wyniki omawianych badań mogą mieć wymiar
prakĘczny dla ograniczęnia strat w hodowli lisów
p o sp oliĘch, ale równiez p oznaw czy dla pr ześIe dze -

nia metabolizmu tauryny u tego gatunku mvierząt,
a także innych psowatych.

Wniosek

Istnieje konieczność konĘnuowania badań nad
etiopatogenezą i leczeniem zespołu płucno-serco-
wego.
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