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Influence of taurine on the prevention and treatment of cardio-pulmonar syndrome in common foxes
= e Summary

- The aim of this experiment was to breed a cardio-pulmonar syndrome in common foxes with the help of a
taurine deficit and to examine the influence of this amino acid on the prevention and treatment of the disease.
The experiment was conducted on two fox farms in the period from July to December. On the first farm,
90 (5-6 week-old) animals were randomly chosen from among 1100 pups. They were divided into three equal
groups. The first control group (C-group) consisted of animals which were fed in the same way as other
animals. Meat components constituted 65-70% of the feed; vegetable components with vitamin-mineral supple-
ments constituted 30-35% of the feed. The foxes in the second group (E - experimental) and third group (ET
— experimental with taurine) were fed with the same feed as those from the first group, but the proportions of
meat and vegetable components were inverted and all feed components were cooked. Taurine was added to the
feed in the ET group. The average taurine contents in blood serum and bile was the lowest in the E group, and
in spite of its low level foxes did not suffer from lung-heart syndrome. :
On the second farm, where cases of lung-heart syndrome occured, 150 pups were given normal feed with
taurine suplement, and 150 pups - feed with no taurine suplement. The disease occured in 7 (4.66%) and 9

(6.0%) foxes, respectively. Two foxes in each group were cured - that is 28.57% and 22.2%, respectively.

W latach 1984-1985 na potudniu Polski, w latach
1986-1987 w Srodkowej Polsce oraz w latach 1987-
-1988 w potnocnych rejonach Polski pojawila sie
choroba u mlodych lisow pospolitych (srebrzyste,
platynowe, pastelowe i plomieniste) nazwana ze-
spolem plucno-sercowym (10, 11, 16). Straty w po-
glowiu lisow w wieku od 2 do 6 mies. w fermie ob-
jetej choroba wahajg si¢ 10-40% (11). Schorzenie
przebiega z objawami silnej dusznosci, nasilajacej
si¢ po ruchu zwierzecia i koficzy si¢ z reguly nagla
Smiercig. W obrazie sekcyjnym zawsze stwierdza sie
duzg ilos¢ krwistego plynu w klatce piersiowej i
worku osierdziowym. Pluca sa przekrwione z silnym
obrzgkiem, znacznie powickszone, rzadko wystepu-
je ich stan zapalny. Po przecigciu tchawicy, oskrzeli
i tkanki plucnej wycieka duza ilos¢ krwisto-pieni-
stego plynu. W nerkach obserwowano zwyrodnie-
nie migzszowe, ale zmiany nefropatyczne nie miaty
cech zapalenia i wystgpowaly u okolo 50% sekcjo-
nowanych zwierzat (25).

Objawem patognomicznym jest zawsze powiek-
szenie migsSnia sercowego i silne wypelnienie krwig
naczyn wieicowych (10, 11, 14, 25). Opisane zmia-
ny w plucach i migSniu sercowym sg podobne jak
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przy kardiomiopatii zastoinowej u psoéw i kotow
wszystkich ras przy ktorej, za gléwna przyczyne
(zwlaszcza u kotdw) uwaza si¢ niedobor aminokwa-
su tauryny (2, 3, 5, 7, 9, 13, 21). Z niedoborem w
karmie tauryny wigzano wystgpowanie kardiomio-
patii zastoinowej u mfodych lisow w Kanadzie (18,
19). Opisane przez autoréw kanadyjskich objawy
kliniczne i zmiany anatomohistopatologiczne byly
prawie identyczne do przedstawionego opisu prze-
biegu choroby w piSmiennictwie krajowym (10, 11,
14, 16, 25). W fermach kanadyjskich, w ktorych wy-
stapita choroba, zwierzetom podawano granulowa-
ng pasze w peletkach lub karme sktadajaca sie z
gotowanych odpad6w rzeznianych wotowych i dro-
biowych, z udzialem duzej ilosci (35-40%) parowa-
nego zboza oraz z dodatkiem soli mineralnych i
witamin.

Poniewaz przebieg choroby u liséw jest podobny
do objawow klinicznych wystepujacych przy niedo-
borze aminokwasu tauryny u psow i kotow, wysu-
ni¢to przypuszczenie, ze przyczyna kardiomiopatii
u lisow jest rOwniez niedobor tauryny. Warto pod-
kresli¢, iz prowadzone od szeregu lat badania wta-
sne (wirusologiczne, bakteriologiczne, parazytolo-
giczne, histopatologiczne, badania w mikroskopie
elektronowym, proba biologiczna) wykluczyly w



etiopatogenezie choroby przy uzyciu znanych obec-
nie metod udzial czynnikow zakaznych i pasozytni-
czych (10-12, 16, 25). W zwigzku z tym podjeto —
po raz pierwszy w kraju — prob¢ doSwiadczalnego
wywolania zespolu ptucno-sercowego u lisow, sto-
sujac w zywieniu specjalny rodzaj karmy, ze znacz-
nie zmniejszong iloscia tauryny. Dodatkowym ce-
lem pracy bylo zbadanie wplywu dodatku tauryny
do karmy na zapobieganie i leczenie choroby.

Material i metody

Badania przeprowadzono w dwoch fermach lisow
pospolitych, liczacych odpowiednio 450 1 170 lisow sta-
da podstawowego. W obu fermach oprocz lisow pospo-
litych prowadzono hodowlg lisow polarnych w liczbie
1500 i 300 zwierzat stada podstawowego.

W fermie pierwszej choroba dotychczas nie wystepo-
wala i prowadzono do$wiadczenie w celu jej wywolania.
W fermie drugiej od 1988 roku z przerwa w latach 1993-
-1995 choroba wystepowala z réznym nasileniem (3-
-20%) zachorowan i padnie¢ lisow w wieku od 2 do 5
mies. Szczyt zachorowan mial miejsce na przelomie lip-
ca i sierpnia. Przebieg choroby, objawy kliniczne, zmia-
ny sekcyjne, badania histopatologiczne byly typowe dla
zespolu ptucno-sercowego.

W fermie pierwszej, spo$rod 1100 szczenigt wybrano
losowo 90 zwierzat w wieku ok. 5-6 tygodni i podzielo-
no je na trzy rowne grupy. w kazdej po 30 lisow.

W grupie pierwszej (K —kontrolnej) znalazly si¢ lisy,
ktore zywione byly jak pozostale lisy na fermie. Udzial
sktadnikéw pokarmowych migsnych wynosil ok. 65-70%,
za§ rodlinnych z dodatkami mineralno-witaminowymi
pozostale 35-30%. Pokarm migsny stanowily odpady
rzezniane i rybne, krew, skwarki, maczka migsno-kost-
na, natomiast pokarm roslinny, §ruta sojowa, pszenna i
jeczmienna, otrgby pszenne oraz dodatki witaminowo-
~mineralne. Sktadniki pokarmowe migsne byly skarmia-
ne w stanie surowym, roslinne za$ i krew po dokladnym
ich gotowaniu. W grupie drugiej (D — doswiadczalnej) i
trzeciej (DT —dos$wiadczalne] z tauryng) znalazly sig lisy,
ktore zywione byly ta sama karma co w grupie pierwszej,
ale udzial sktadnikow migsnych wynosil 35-30%, zas ro-
§linnych 65-70%, a ponadto wszystkie skladniki pokar-
mowe byly gotowane w parniku w czasie 4-5 godzin.

W grupie trzeciej od poczatku doswiadczenia doda-
wano do karmy tauryng w ilosci poczatkowej 100 mg,
zwickszajac w miarg wzrostu lisow jej ilos¢ o 100 mg
miesiccznie, koficzac na 500 mg/sztuke. Doswiadezenie
trwato od lipca do grudnia 1996 r.

Wzrost i rozwdj oraz oceng stanu zdrowia lisow Sle-
dzono codziennie, za$ raz w miesiacu od zwierzat z po-
szezegolnych grup, pobierano krew do badan laborato-
ryjnych, za kazdym razem od tych samych 6 liséw. Ozna-
czano: liczbe erytrocytow i leukocytow, wskaznik hema-
tokrytowy, poziom hemoglobiny, aktywnoS¢ aminotrans-
ferazy asparaginowej (AST) i alaninowej (ALT), trans-
ferazy zasadowej (AP) oraz zawarto$¢ tauryny w suro-
wicy i zolci pobranej po uboju lisow. Zawartos¢ tauryny
oznaczono metodg Curzona i Giltrowa (4). Wszystkie
lisy doswiadczalne bezposrednio przed ubojem zostaly

poddane licencji hodowlanej, natomiast po uboju tusz-
ki lisow byly wazone i sekcjonowane, a zauwazone zmia-
ny w narzadach poddano szczeg6lowym badaniom ana-
tomohistopatologicznym. Wyniki tych badan beda
przedmiotem oddzielnej publikacji.

W fermie drugiej, gdzie wystepowala choroba, szcze-
nigta zostaly podzielone na dwie rowne grupy po 150
zwierzat. Lisy zZywione byly podobna karma jak zwie-
rzeta kontrolne w fermie pierwszej, w grupie pierwszej,
7 tym, ze zamiast woda karme rozcienczano serwatkg w
ilosci ok. 30-40 litrow dziennie. Polowie zwierzat od 15
lipca codziennie dodawano do karmy tauryng, poczat-
kowo w ilosci 150-200 mg/lisa, zwickszajac dawke tau-
ryny dwukrotnie o 100 mg w odstgpach jednego m-ca.
Krew do badan laboratoryjnych pobrano od 16 lisow
chorych i 25 lisow zdrowych przeprowadzajac te same
badania laboratoryjne, co u lisow w fermie pierwszej.

Otrzymane wyniki badan poddano analizie statystycz-
nej (17). W analizie tej uwzgledniono Srednig arytme-
tyczna (X), odchylenia standardowe (X £5), i wspolczyn-
nik zmiennosci (V%). Istotno$é roznic wplywu zywie-
nia na zawarto$¢ tauryny w poszczegdlnych grupach
zwierzat sprawdzono za pomoca testu t-Studenta i Coxa.
Réznice pomiedzy zawartoscia tauryny w surowicy i zolei
scharakteryzowano $rednig roznic (d) oraz odchyleniem
standardowym roznic + sd. Istotno§é Srednich sprawdzo-
no testem t-Studenta dla zmiennych polaczonych. Za
miare wspolzaleznoSci pomigdzy poziomem tauryny w
surowicy (S). a jej poziomem w z0lci (Z) przyjeto wspol-
czynnik korelacji r-Pearsona. Wyznaczono rownania
korelacji S od Z oraz Z od S. Prawdopodobienstwo (P)
zaistnialych roznic czy wspolzaleznoSci w drodze loso-
wej wyznaczono z tablic statystycznych. W pracy przyje-
to 5% ryzyko bledu wnioskowania. Wartosci Srednie zi-
lustrowano na ryc. 2 za pomoca krzywych zmiennosci, a
powstale wspolzaleznosci za pomocg diagramu korela-
cyjnego.

Wyniki i oméwienie

Wyniki oznaczen zawartosci tauryny w SUrowicy
krwi lisow opracowane statystycznic przedstawio-
now tab. 1 iryc. 1.

Wyniki analizy statystycznej przedstawione w tab.
1 i zilustrowane na ryc. 1 wskazuja na istotny wplyw
rodzaju Zywienia na zawarto$¢ tauryny w surowicy
juz od drugiego badania. I tak o ile zawartos¢ tau-
ryny przed doswiadczeniem (0 dzief) wynosita w
surowicy 1,243 umol/ml, to juz po 30 dniach (2 ba-
danie) 1,005 umol/ml w grupie K, 1,028 pmol/ml w
grupie D i az 1,955 pmol/mlw grupie DT. W grupie
K, dopiero w czasie uboju zawartoS¢ tauryny w su-
rowicy nie réznifa si¢ od poziomu wyjsciowego
(1,247). W grupie D poziom tauryny w surowicy od
2 do 5 badania byl istotnie nizszy, a w grupie DT
istotnie wyzszy od poziomu w 1 badaniu (p < 0,01).

W 5 badaniu (ubdj) poziom tauryny w surowicy
wynosit: w grupie K 1,247, w grupie D 0,931, w gru-
pie DT 1,996 pmol/ml i réznice mig¢dzy tymi trze-
ma grupami byly statystycznie istotne (p < 0,001).
Poziom tauryny w zofci (tab. 2, ryc. 2) byl istotnie
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Tab. 1. ZawartoS¢ tauryny w surowicy krwi i zolci lisow pospolitych

Kolejne

- Materiat badanie. | Grupa
od
0,962
K 6 0,983
2 D 6 0,975
DT 6 1,516
S
u K 6 0,986
R
0 3 D 6 0,963
w
| DT 6 2,154
C
A K 6 0,831
4 D 6 0,831
DT 6 1,901
K 10 0,981
5 D 10 0,831
DT 10 1,411
K 10 0,811
o po uboju
Zoié liséui D 10 0,728
DT 10 1,811

Zawartos$¢ tauryny

1,568 1,243 0,1782 14,3 -
1,013 1,005 0,015 1,1 .
1,245 1,028 0,1068 10,4 -
2,156 1,955 0,2319 119 £
1,034 1,019 0,0208 2,0 A
1,001 0,985 0,0139 14 ez
2,934 2,595 0,3602 13,9 ik
1,080 0,934 0,0968 10,4 e
0,976 0,872 0,0646 74 e
2,602 2,370 0,2412 10,2 %
1,41 1,247 0,1491 12,0 S
1,211 0,931 0,1216 131 i
2,531 1,996 0,3366 16,7 &
1,081 o,gsf 0,0872 8,8

1,011 0,830 0,0998 12,0

2,033 1,948 0,0836 43

Objasnienia: K- grupa kontrolna, D — doswiadczalna bez tauryny, DT — doswiadczalna z tauryna, D, K, DT r6znig su; istotnie

od badania 1 (0): * przy p < 0.01, ** przy p < 0,001

nizszy (p < 0,01) od poziomu tauryny w surowicy
(Srednio 0 0,137 umol/ml). Tak wigc zaréwno w su-
rowicy jak 1 w zolci (tab. 1) zawartas¢ tauryny byla
najwyzsza w grupie DT, a najnizsza w grupie D. Za-
stanawiajacy jest uzyskany nizszy poziom tauryny
w z0lci niz w surowicy, chociaz wiadomo, ze ami-
nokwas ten tworzac koniugaty z kwasami zolc1owy

mi utatwia wchtanianie tluszczu w jelicie cienkim
(13, 22). Podobne wyniki otrzymano we wczesniej-

szych badaniach wiasnych (20). Stanowi to potwier-
dzenie badan innych autorow, ktorzy uwazaja, ze
koncentracja tauryny we krwi (duzo w krwinkach)
jest miarodajnym wskaznikiem zaopatrzenia zwie-
rzecia w ten aminokwas (cyt. 13).

Stwierdzono istotny zwigzek miedzy zawartoscia
tauryny w surowicy, a jej poziomem w zolci (r=0,88;
p < 0,001; ryc. 2). I tak u liséw majacych zawartosé
tauryny w zolci wyzszg o 0,1 umol/ml nalezy ocze-
kiwaé wyzszej zawartoSci w surowicy o 0,087 umol/l,
za$ przy wzroScie zawartosSci tauryny w surowicy o 0,1
umol/ml wyzszego poziomu w zotci o 0,089 umol/ml.

7. danych tych wynika, ze poczgwszy od 3 bada-
nia wyraznie wyzsze zawartosci tauryny w surowicy
krwi i zolci stwierdzono w grupie K, niz w grupie
D. W grupie K, jak juz wspomniano, lisy byly zywio-
ne z przewagg pokarmoéw miesnych nad roslinny-
mi: odpowiednio 65-70% 1 35-30%, bez poddawa-
nia tych pierwszych obrobce termicznej. Wiadomo,

Tab. 2. Wielko$¢ i istotno$¢ roznic pomiedzy zawartoScig tau-
ryny w surowicy, a jej poziomem w zo6ici w czasie uboju lisow

Wielkosé roiic

 do g
K 10 -[I,1l] +0.,6 +0,2602 | 0,1872
D | 10 | -018 | +0478 | +0,1018 | 0,1905
DT 10 -0,50 +0,530 | +0,0479 | 0,3151
Razem | 30 | 05 | +06 | +01366 | 02477
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1 2 3 4 5
Ryc. 1. Zawarto$é tauryny w surowicy krwi lisow
Objasnienia: 1 - grupa K, 2 — grupa D, 3 — grupa DT

ze zrodlem tauryny dla zwierzat migsozernych sg
$wieze tkanki zwierzece jak: mozg, watroba, mig-
énie i serce, natomiast aminokwas ten zawicrajacy
siarke praktycznie nie wystepuje w roslinach wyz-
szych i ulega degradacji w czasie gotowania (13, 15).
Warto zaznaczy¢, ze pomimo zywienia lisow w gru-
pie kontrolnej jednakowg karmg przez caly okres
doswiadczenia, wystepowaly u nich duze wahania
zawartosci tauryny w surowicy. Sugerowacé to moze,
ze o zawarto$ci tauryny w organizmie szybko ro-
snacych lisow decyduje nie tylko zawartos¢ tego
aminokwasu w karmie. By¢ moze, iz to jest przy-
czyng wystepowania choroby nie u wszystkich zwie-
rzat na danej fermie, jak tez nie na wszystkich fer-
mach lisow, ktére zywione byly jednakowa karma
(10, 11, 14, 18).

W Kanadzie wystgpowanie kardiomiopatii zasto-
inowej obserwowano u lisow zywionych komercyj-
na, granulowany paszg w formie peletek lub karma
bogata w susz zbozowy z zawartoscig 35% soi, od-
padami rzeznianymi i dodatkiem witamin (8, 18).
Cytowani autorzy nie podaja danych o zawartosci
tauryny w skarmianej karmie, ani w surowicy lub
z0Olci lisow. Na podstawie dodatku tauryny do kar-
my, badZ zmiany zywienia polegajacego na zwigk-
szonej podazy w karmie odpadow rzeznianych i ryb
skarmianych w stanie surowym, wysuneli wniosek,
iz przyczyna choroby byl niedobor tauryny, chociaz
inni autorzy sugerowali, ze przyczyna kardiomio-
patii lisow moze by¢ niedobor selenu i witaminy E
oraz czynniki toksyczne i zakazne (1, 6, 14, 24).

3
Lo 4

0.7 10 15 2,0 25 Z

Ryc. 2. Wspolzaleznos¢ pomiedzy zawartoScia tauryny w su-
rowicy (S), a jej zawartoscia w z6lci (Z)
Objasnicnia: « *s grupa K, «*« grupa D, ®®® grupa DT

Z badan wiasnych (tab. 1) wynika, ze zastosowa-
ny w do$wiadczeniu model zywienia z przewaga po-
karmow roslinnych nad zwierzgcymi, a nastgpnie
4-5 godzinne gotowanie karmy mialo istotny wplyw
na zmniejszenie tauryny w karmie, co obrazujg dane
przedstawione w grupie D i DT. W grupie D sred-
nia zawarto$¢ tauryny w surowicy i zolci byla nizsza
niz w grupie K, a zdecydowanie nizsza niz w grupie
DT, w ktorej to lisom do karmy doswiadczalnej do-
dawano tauryne. Zawartos¢ tauryny w karmie grup:
doswiadczalnej i kontrolnej badanych 2-krotnie (na
poczatku i w polowie doswiadczenia) wynosila Sred-
nio odpowiednio: 0,957 1,181 umol/g (r = 0,224) 1
byla zblizona do jej poziomu w surowicy w grupie
D przedstawionej w tab. 1. Uzyskane wartosci tau-
ryny w karmie byly znacznie nizsze od poziomow
tego aminokwasu jakie stwierdzono w surowicy li-
sow na jednej z ferm, gdzie wystgpowal zespot pluc-
no-sercowy (20).

Pomimo zywienia lisow karmg o mniejszej zawar-
todci tauryny potwierdzone niskim jej poziomem w
surowicy krwi i zolci liséw, nie wywotano choroby u
zadnego sposrod 30 liséw objetych doswiadczeniem.
Moze to sugerowaé, ze oprocz niedoboru tauryny
przyczyna zespolu plucno-sercowego moze byc wie-
le czynnikéw, co podkreslano we wezesniejszych
badaniach wiasnych i innych autoréw (1, 6, 10, 11,
14, 24).

Metabolizm tauryny najlepiej poznany jest w or-
ganizmie kotowatych i wiadomym jest, ze u tego
gatunku zwierzat jest ona pochodzenia pokarmo-
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wego 1 w mniejszym stopniu endogennego z ami-
nokwasow siarkowych. Niedobor tauryny u kotow
oprocz wspomnianej kardiomiopatii jest najczesciej
przyczyna zaktocen w rozrodzie (rodzenie martwych
1 mniejszych liczbowo kocigt w m10c1e) kocieta
wykazuja zaburzenia neurologiczne, zmiany dege-
neracyjne siatkOwki i btony odblaskowej oka, co
prowadzi do oslabienia widzenia jak przy ,.kurzej
Slepocie” oraz zahamowanie wzrostu (13, 22). Tau-
ryna bierze udzial w regulacji ciSnienia osmotycz-
nego w mozgu i sercu (13, 23).

Objawow opisanych u kotow nigdy nie obserwo-
wano u liséw chociaz z danych pi§miennictwa wia-
domo, ze zwierzgta psowate do ktorych naleza lisy,
maja inny metabolizm tauryny w organizmie oraz
wicksze mozliwosci wykorzystania endogennego z
aminokwaséw siarkowych w organizmie, stad tez
przy cz¢Sciowym jej niedoborze proces chorobowy
moze dotyczyC glownie m. sercowego, t]. narzadu,
ktory obok tkanki mozgowej jest najbardziej podat-
ny na niedobor tauryny (cyt. 13). Pozostate wyniki
badan hematologicznych i biochemicznych byly zbli-
zone do siebie we wszystkich grupach zwierzat i nie
odbiegaly zasadniczo od przyjetych norm fizjolo-
gicznych. Jedynie u pojedynczych lisow w grupie
kontrolnej w czasie uboju stwierdzono wysokie war-
toSci AST 1 ALT (Srednio odpowiednio: 354 1 370
U/L). Zwierzeta te w ostatnich tygodniach chowu
zywiono bardzo tlustg i zjetczala karma, czego na-
stepstwem byly tez silne zwyrodnienia watroby i
wysokie wartosci AST i ALT.

Sposrod 150 szezeniat doswiadczalnych 1150 kon-
trolnych, choroba wystapita odpowiednio u 7
(4,67%) 19 (6,0%) liséw. Kilkudniowe leczenie li-
sow doswiadczalnych 1 kontrolnych za pomoca le-
koéw odwadniajacych (furosemid), antybiotykow,
kortykosteroidow, preparatéw immunostymuluja-
cych (Lydium-KLP, Baypamun), witaminy E i sele-
nu dato wynik pozytywny u 2 lisow doSwiadczalnych,
2 kontrolnych, co stanowi odpowiednio 28,57%,
22,229 zwierzat wyleczonych. Lisy uznane za wy-
leczone wykazywaly jednak zahamowany wzrost i
mialy mniejsza mase ciata (Srednio o 2 kg) w czasic
uboju. Warto tez zaznaczy¢ wysokie koszty lecze-
nia, ktore znacznie przekraczaty warto$¢ hodowla-
na zwierzecia, badz handlowa skory. Zbyt mata licz-
ba leczonych 1 wyleczonych lisow wymaga dalszych
badan. Potwierdzaja to rowniez wyniki wezeSniej-
szych badan wlasnych o ograniczonych mozliwo-
Sciach postepowania leczniczego w zespole plucno-
-sercowym (10, 11). Natomiast wiekszo$¢ lisow, ok.
60% w grupie doswiadczalnej (DT) otrzymujacych
tauryne miato lepszej jakoSci okrywe wlosowa; duza
gestos¢, puszystos¢ i 1$nigcy wyglad. Ocena wyni-
kow hodowlanych bedzie przedmiotem oddzielne;j
publikacji. Masa ciala zwierzat doSwiadczalnych i
kontrolnych w obu fermach nie wykazywata istot-
nych roznic.
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Z przeprowadzonych badan wtasnych wynika, ze
w grupie doswiadczalnej (D) przy zywieniu lisow
bez dodatku tauryny, zawarto$¢ tego aminokwasu
byla istotnie nizsza anizeli w grupie zwierzat otrzy-
mujacych tauryn¢ (DT), a mimo to nie wywolano
zespolu plucno-sercowego u lisow.

Rodzaj karmy mial istotny wptyw na zawartosc
tauryny w surowicy krwi 1 mme] istotny na jej za-
wartos¢ w zolci. Stwierdza sig istotng dodatnig ko-
relacj¢ pomigdzy zawartoscig tauryny w SUrowicy,
a jej zawartoscia w zolci lisow. Pomimo przebywa-
nia w tej samej fermie lisow polarnych z chorymi
lisami pospolitymi u zadnego lisa polarnego nie wy-
stapita choroba.

Wyniki omawianych badan moga mie¢ wymiar
praktyczny dla ograniczenia strat w hodowli lisow
pospolitych, ale réwniez poznawczy dla przeSledze-
nia metabolizmu tauryny u tego gatunku zwierzat,
a takze innych psowatych.

Whiosek

Istnieje konieczno$¢ kontynuowania badan nad
etiopatogenezg i leczeniem zespotu ptucno-serco-
wego.
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