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Zatory naczyn plucnych psa wywolane
komorkami gruczolakoraka - opis przypadku
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Pulmonary emholism in a dog caused by adenocarcinoma: a case report

Summary

Pulmonary embolism is a condition that occurs when an artery in the lung becomes blocked. In most cases
the blockage is caused by one or more blood clots that come to the lungs from another part of an animal’s
body. In rare instances other substances, such as a fat globule, tissue from a tumor or a clump of bacteria, may
lodge in the arteries of the lungs. Pulmonary embolism can be difficult to diagnose because the symptoms are
general and resemble those of other diseases. The study presents the case of a dog with pulmonary embolism

caused by adenocarcinoma cells.
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Zatorowo$¢ ptucna jest rzadko spotykana jednostka
chorobowa u psoéw, ale o duzym znaczeniu klinicz-
nym, poniewaz powoduje grozne dla Zycia nastgpstwa.
Ze wzgledu na trudno$ci diagnostyczne stanowi ona
powazny problem interdyscyplinarny w medycynie
weterynaryjnej. Nierzadko rozpoznanie choroby usta-
la si¢ dopiero autopsyjnie. Zator ptucny powstaje wsku-
tek zatkania materiatem zatorowym (skrzeplina, pg-
cherzykiem powietrza, kropla ttuszczu lub innym ma-
teriatem zatorowym) tetnicy phucnej lub jej rozgate-
zien. Jezeli zatory nie zmniejszaja istotnie kapilarne;
powierzchni wymiany gazowej (nie zostaje istotnie
uposledzone utlenowanie krwi), zator ptucny moze
przebiega¢ bezobjawowo. Material zatorowy moze
ulec szybkiemu rozpuszczeniu — bez konsekwencji
chorobowych lub moze powodowac¢ zaburzenia prze-
ptywu krwi na obszarze ptuca zaopatrywanym przez
tetnice. Krancowo odmiennie ksztattuje si¢ obraz
kliniczny przy zatkaniu pnia ptucnego lub glownych
tqtnlc p%ucnych poniewaz zator powoduje wowczas
grozne dla zycia zaburzenia uktadu oddechowego i kra-
zenia.

Jest wiele przyczyn, ktore moga by¢ odpowiedzial-
ne za rozw0j zatorowosci ptucnej. Za najczestsze uwa-
za si¢ choroby nowotworowe i powiktania w czasie
ich leczenia (9, 16, 19, 21), infekcje Leptospira (2),
Blastomyces (17), inwazje Babesia canis (18), Leisch-
mania (5), Dirofilaria immitis, (7, 10, 20, 22), zawal
$ledziony (6), ktgbuszkowe zapalenie nerek (1), amy-
loidoza nerek (26), anemia hemolityczna (3, 12) i po-
wiktania zabiegu operacyjnego (11, 14, 23).

Opis przypadku

Do Kliniki Chorob Koni, Psow 1 Kotow Katedry Chorob
Wewngtrznych i Pasozytniczych Wydzialu Medycyny Wete-
rynaryjnej AR we Wroctawiu przyprowadzono psa owczarka
szetlandzkiego, samicg w wieku 9 lat. Z wywiadu ustalono,
ze u psa od 6 miesigcy wystgpowala duszno$¢ nasilajaca si¢
wieczorem, dodatkowo wystgpowal kaszel i kilkukrotne
omdlenia.

W badaniu klinicznym stwierdzono: blado$¢ bton $luzo-
wych, temperaturg wewngetrzng ciata 38,2°C, powigkszenie
obwodu brzucha, duszno$¢ mieszana, ogolne ostabienie oraz
wydluzony czas wypelniania kapilar do 4 sekund. Tony serca
byly gluche, nie pokryte szmerami, wyczuwalne byto drzenie
na klatce piersiowej w okolicy serca. Wykonano badania mor-
fologiczne i biochemiczne krwi aparatami ABC Vet Animal
Blood Counter), Point 180, Kodak DT 60, Epoll 2, Spekol 11
(tab. 1). W badaniu morfologicznym krwi stwierdzono znacz-
na leukocytoze oraz spadek wartosci hematokrytu. Pozostate
parametry morfologiczne utrzymywaly si¢ w granicy normy.
W badaniu biochemicznym wykazano hipoproteinemig i hi-
poalbuminemig.

W wykonanym badaniu ultrasonograficznym jamy brzusz-
nej (Hitachi EUB-405) stwierdzono powigkszenie watroby.
W pozostatych narzadach jamy brzusznej nie stwierdzono
zmian struktury i wielkosci.

Badanie elektrokardiograficzne (Schiller AT-1) wykazato
istnienie rytmu zatokowego. W przezklatkowym badaniu echo-
kardiograficznym (Contron Sigma 440C z glowica sektorowa
7,5 MHz) stwierdzono przerost lewej komory serca. Pies miat
wykonywane profilaktyczne badanie 9 miesigcy wczesniej,
co pozwolilo stwierdzi¢, ze do przerostu doszlo w tym okre-
sie (tab. 2). Wykonano oznaczenie poziomu hormonow tar-
czycy dla wykluczenia nadczynnoSci tarczycy jako przyczy-
ny przerostu migsnia sercowego. Nie stwierdzono odchylef
od normy badanych parametrow.
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Tab. 1. Wyniki badan laboratoryjnych krwi

Badanie morfologiczne krwi Badanie biochemiczne krwi
Erytrocyty 7,90 T/l Mocznik 12 mmol/l
Hematokryt 0,551 I/l Kreatynina 134 pmol/l
Hemoglobina 11,7 mmol/l | Amoniak 1 pmol/l
Phytki krwi 334 G/l ALT 67 UN
Srednia objetosé
erytrocytow (MCV) fi S A
$rednia masa
hemoglobiny (MCH) 1,49 fmol | ALP 120 U/l
Srednie stezenie
hemoglobiny (MCHC) 21,3 mmol/l |GGT 10 U/l
Leukocyty 29,3 G/l Biatko catkowite 48 g/l
Rozmaz krwi: Albuminy 32 g/l

Limfocyty 11,2 % Diastaza 1768 U/l

Monocyty 3.5% Lipaza 1254 U/l

o Cholesterol

Granulocyty 85,3 % catkowity 4,6 mmol/l
Ca 2,0 mmol/l
T4 40,51 nmol/l
T3 0,85 nmol/l
FT4 2,45 pmol/l

Dodatkowo wykonano punkcjg¢ diagnostyczna jamy brzusz-
nej. Badano cechy fizyczne pobranego ptynu (pH, masa wias-
ciwa), morfologiczne (liczba leukocytow), biochemiczne (bial-
ko, albuminy, glukoza) oraz Wykonano badanie cytologicznie
osadu ptynu. Pobrany plyn z jamy otrzewnowej byt barwy
krwistej, po odwirowaniu metny o masie wiasciwej 1,040
i pH 7. Liczba leukocytéw wynosita 1,5 G/l, stezenie b1a1ka
catkowitego 47 g/l, a albumin 20,4 g/l. Stosunek albumin do
globulin w ptynie wynosit 0,76, a stgzenie glukozy 10,2 mmol/l.
W badaniu cytologicznym osadu ptynu stwierdzono liczne
erytrocyty, pojedyncze limfocyty i granulocyty obojetnochton-
ne. Brak byto komoérek atypowych.

Ptyn miat cechy zmodyfikowanego przesigku. Obecnosé
zmodyfikowanego przesigku w jamie otrzewnowej w wigk-
szosci przypadkow jest nastgpstwem zastoinowej niewydol-
no$ci serca. Rzadszymi przyczynami jego gromadzenia sa:
zwezenia naczyn krwiono$nych, anomalie w budowie uktadu
naczyniowego, zwezenie zyly czczej doogonowej lub zyt wat-
robowych, choroby nowotworowe, zarostowe zapalenie osier-
dzia, stany zapalne mig$nia sercowego, oraz jednostki cho-
robowe powodujace powstawanie nadci$nienia wrotnego.
W celu wykluczenia bakteryjnego zapalenia otrzewnej wyko-
nano posiew ptynu w kierunku bakterii tlenowych i beztleno-
wych. Na podstawie badan mikrobiologicznych stwierdzono,
ze ptyn z jamy otrzewnej byt jalowy.

Po wykonaniu badan diagnostycznych, a przed ustaleniem
ostatecznego rozpoznania doszto do $mierci zwierzgcia.

W badaniu po$miertnym stwierdzono obrzgk watroby, prze-
krwienie obu nerek. W badaniu sekcyjnym uktadu pokarmo-
wego stwierdzono liczne guzowate zmiany w jelicie grubym.
Pluca byly przekrwione, w ich miazszu wystgpowaty liczne
guzki (ryc. 1). Serce byto powigkszone (12 x 10,5 cm) i miato
okragly ksztatt. Zastawka trojdzielna byta dwuptatkowa,
W miejscu zro$nigcia komisury pozostat otwor w zastawce.
Platki zastawki trdjdzielnej byly nieznacznie pogrubiale. Do
tych platkow biegly dlugie palczaste migsnie brodawkowe

Tab. 2. Wyniki profilaktycznego badania echokardiograficz-
nego

echoll(,:rrdai?;rtziczne Badanie 1* Badanie 2**
LSd 0,52 cm 0,70 ¢cm
LSs 0,94 cm 1,22 cm
Lvd 2,80 ¢cm 1,30 cm
LVs 1,82 cm 0,64 ¢cm
Lwd 0,68 cm 0,96 ¢cm
LWs 1,02 cm 1,26 ¢cm
SF 35% 53,62%
- 66% 87,60 %

Objasnienia: * wykonane 9 miesigcy przed wystapieniem obja-
woOw chorobowych; ** wykonane w okresie choroby
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Ryec. 1. Zatory naczyn plucnych komoérkami gruczolakoraka
(strzalki). Barwienie HE pow. 100 x

zro$nigte bezposrednio z brzegiem platka. Ta anomalia budo-
wy powodowata zaokraglenie ksztattu prawej komory serca.
Stwierdzono znaczne zwyrodnienie ptatkow zastawki dwu-
dzielnej, a w ptatku tylnym widoczna byta wybroczyna pod-
wsierdziowa. Na niektorych nitkach $ciggnistych stwierdzo-
no obecnos¢ gruzetkowatych zgrubien.

W celu wykonania badania histopatologicznego pobrano
wycinki: ptuca, mig§nia sercowego, watroby, nerek i jelita gru-
bego. Po utrwaleniu wycinki watroby zatapiano w parafinie
i krojono na skrawki o grubos$ci nieprzekraczajacej 4-6 um.
Nastepnie wykonywano barwienie metoda hematoksyling
i eozyna (H-E).

W badaniu histopatologicznym pobranych wycinkow roz-
poznano:

— ptuca — liczne zatory naczyn plucnych (thromboembolia
pulmonis) komdrkami nowotworowymi gruczolakoraka (ade-
nocarcinoma) (ryc. 1) oraz przekrwienie zylne ptuc (hyper-
aemia venosa),

— migsien sercowy — przewlekte rozproszone zapalnie migs-
nia sercowego (myocarditis chronica dispersa),

— watroba — przekrwienie zylne (hyperaemia venosa he-
patis),

— nerki — przekrwienie zylne (hyperaemia venosa renalis),

— jelito grube — gruczolakoraka (adenocarcinoma).



Omawienie

Zatorowo$¢ ptucna jest powaznym, zagrazajacym zyciu
schorzeniem. Ze wzgledu na brak specyficznych objawow
diagnostyka tej choroby jest bardzo trudna. Badania prze-
prowadzone w medycynie ludzkiej dowodza, ze tylko 30%
przypadkow jest diagnozowanych klinicznie (13). Obec-
nie stosowanymi metodami diagnostycznymi w medycy-
nie cztowieka sa: scyntygrafia perfuzyjna, angiografia tgt-
nic plucnych w potaczeniu z badaniem EKG, echokardio-
grafia i oznaczaniem stgzenia D-dimerow (25, 26). Bada-
nia kliniczne i laboratoryjne u psow, u ktorych posmiertnie
wykazano zatorowos¢ plucna, wykazywaty bardzo duza
r6znorodnos¢ wynikdéw (9). Ta niejednolitos¢ obrazu zwia-
zana jest z dominujacymi objawami choroby podstawowej
lub (co prawdopodobnie ma czg$ciej miejsce) zaburzen
wielonarzadowych.

Patogeneza zatorowos$ci ptucnej jest dobrze poznana.
Zastoj w naczyniach zylnych, uszkodzenie $rédbtonka na-
czyniowego i zaburzenia w uktadzie krzepnigcia sa najczest-
szymi przyczynami zatorowosci w uktadzie naczyniowym.
W medycynie cztowieka ponad 90% zatorow ptucnych
pochodzi z zylakéw zyt glebokich nog (13).

Wywiad w wigkszo$ci przypadkow jest niespecyficzny,
jak rowniez wyniki badan fizycznych i nieinwazyjnych tech-
nik diagnostycznych. Obraz kliniczny zalezy od wielko$ci
obszaru ptuc obj qtego zatorem. Zatkaniu glownych te;tnice
phucnych zazwyczaJ towarzyszy duszno$¢. Jest ona nie tyl-
ko wymklem zmnigjszenia powierzchni dyfuzyjnej ptuc,
ale rowniez wystgpujacymi w tym samym czasie zaburze-
niami krazenia oraz wtérnymi mechanizmami odruchowy-
mi w ptucach, spowodowanymi hipoksja. Dos¢ czgsto ob-
serwowano omdlenia, u prawie 1/4 psow (8). Zatorowos¢
ptucna u psow rzadko jest diagnozowana przezyciowo.
Objawy kliniczne szybko narastajacej, cigzkiej niewydol-
nosci ptuc nie sa zwiazane wytacznie z ubytkiem przestrzeni
tozyska tetniczego ptuc wywotanym przez materiat zatoro-
wy. Rezerwa naczyniowa w krazeniu ptucnym jest tak duza,
ze objawy kliniczne obserwuje si¢ dopiero przy niedroz-
nosci ponad potowy naczyn kapilarnych. U czlowieka uwa-
za si¢, ze dopiero ubytek 2/3 tozyska tetniczego phuc odbi-
ja sie na wskaznikach hemodynamicznych prawej komory
serca (15). Nawet w przypadku zaczopowania tgtniczek
rzadko dochodzi do rozwoju zawaléow phuc, poniewaz tkan-
ka ptucna ukrwiona jest podwajnie.

W opisywanym przypadku zatorowos¢ ptucna byta wy-
wotana obecnoscia w naczyniach ptucnych komorek gru-
czolakoraka. Materiat zatorowy pochodzil z pierwotnego
ogniska nowotworowego znajdujacego si¢ w jelicie gru-
bym, w ktérym w miar¢ rozwoju procesu nowotworowego
doszto do nacieczenia naczyn krwiono$nych i zluszczania
si¢ do ich $wiatta komorek gruczolakoraka. W dostepnym
pismiennictwie nie opisywanego tego rodzaju nowotworu
jako przyczyny zatorowos$ci plucnej. Wymieniane sa: chlo-
niak, rak phluc, gruczolakorak trzustki oraz gruczolakorak
gruczotu mlekowego (13). Zatorowo$¢ plucna prowadzi do
nlewyd01n0501 prawokomorowej i nie jest ona prostym efek-
tem przeciazenia wstepnego komory prawej. Badania eks-
perymentalne na psach wykazaty, ze w czasie zatorowos$ci
ptucnej dochodzi do zniszczenia miofibryli kardiomiocy-
tow komory prawej, spadku aktywno$ci enzymow katabo-
licznych oraz ilo$ci mitochondriéw — z ktorych czesé ulega
zniszczeniu. W obu komorach serca obserwowano wow-
czas wzrost aktywnosci NADPH-D i dehydrogenazy glu-
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kozo-6 fosforanowej, co $wiadczy o stresie oksydacyjnym
kardiomiocytow (24).

W przedstawionym przypadku obraz choroby byt niety-
powy, poniewaz az do $mierci zwierzecia nie obserwowa-
no zadnych nieprawidlowos$ci ze strony przewodu pokar-
mowego bgdacego pierwotnym ogniskiem choroby. Wyda-
je si¢ zatem potrzebne dalsze poszukiwanie metod diagnos-
tycznych pozwalajacych przyzyciowo rozpoznaé zatoro-
wos¢ plucna u psow.
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