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Praca oryginalna Original paper

Zatorowo�æ p³ucna jest rzadko spotykan¹ jednostk¹
chorobow¹ u psów, ale o du¿ym znaczeniu klinicz-
nym, poniewa¿ powoduje gro�ne dla ¿ycia nastêpstwa.
Ze wzglêdu na trudno�ci diagnostyczne stanowi ona
powa¿ny problem interdyscyplinarny w medycynie
weterynaryjnej. Nierzadko rozpoznanie choroby usta-
la siê dopiero autopsyjnie. Zator p³ucny powstaje wsku-
tek zatkania materia³em zatorowym (skrzeplin¹, pê-
cherzykiem powietrza, kropl¹ t³uszczu lub innym ma-
teria³em zatorowym) têtnicy p³ucnej lub jej rozga³ê-
zieñ. Je¿eli zatory nie zmniejszaj¹ istotnie kapilarnej
powierzchni wymiany gazowej (nie zostaje istotnie
upo�ledzone utlenowanie krwi), zator p³ucny mo¿e
przebiegaæ bezobjawowo. Materia³ zatorowy mo¿e
ulec szybkiemu rozpuszczeniu � bez konsekwencji
chorobowych lub mo¿e powodowaæ zaburzenia prze-
p³ywu krwi na obszarze p³uca zaopatrywanym przez
têtnice. Krañcowo odmiennie kszta³tuje siê obraz
kliniczny przy zatkaniu pnia p³ucnego lub g³ównych
têtnic p³ucnych, poniewa¿ zator powoduje wówczas
gro�ne dla ¿ycia zaburzenia uk³adu oddechowego i kr¹-
¿enia.

Jest wiele przyczyn, które mog¹ byæ odpowiedzial-
ne za rozwój zatorowo�ci p³ucnej. Za najczêstsze uwa-
¿a siê choroby nowotworowe i powik³ania 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), zawa³
�ledziony (6), k³êbuszkowe zapalenie nerek (1), amy-
loidoza nerek (26), anemia hemolityczna (3, 12) i po-
wik³ania zabiegu operacyjnego (11, 14, 23).

Opis przypadku
Do Kliniki Chorób Koni, Psów i Kotów Katedry Chorób

Wewnêtrznych i Paso¿ytniczych Wydzia³u Medycyny Wete-
rynaryjnej AR we Wroc³awiu przyprowadzono psa owczarka
szetlandzkiego, samicê w wieku 9 lat. Z wywiadu ustalono,
¿e u psa od 6 miesiêcy wystêpowa³a duszno�æ nasilaj¹ca siê
wieczorem, dodatkowo wystêpowa³ kaszel i kilkukrotne
omdlenia.

W badaniu klinicznym stwierdzono: blado�æ b³on �luzo-
wych, temperaturê wewnêtrzn¹ cia³a 38,2°C, powiêkszenie
obwodu brzucha, duszno�æ mieszan¹, ogólne os³abienie oraz
wyd³u¿ony czas wype³niania kapilar do 4 sekund. Tony serca
by³y g³uche, nie pokryte szmerami, wyczuwalne by³o dr¿enie
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-
n¹ leukocytozê oraz spadek warto�ci hematokrytu. Pozosta³e
parametry morfologiczne utrzymywa³y siê w granicy normy.
W badaniu biochemicznym wykazano hipoproteinemiê i hi-
poalbuminemiê.

W wykonanym badaniu ultrasonograficznym jamy brzusz-
nej (Hitachi EUB-405) stwierdzono powiêkszenie w¹troby.
W pozosta³ych narz¹dach jamy brzusznej nie stwierdzono
zmian struktury i wielko�ci.

Badanie elektrokardiograficzne (Schiller AT-1) wykaza³o
istnienie rytmu zatokowego. W przezklatkowym badaniu echo-
kardiograficznym (Contron Sigma 440C z g³owic¹ sektorow¹
7,5 MHz) stwierdzono przerost lewej komory serca. Pies mia³
wykonywane profilaktyczne badanie 9 miesiêcy wcze�niej,
co pozwoli³o stwierdziæ, ¿e do przerostu dosz³o w tym okre-
sie (tab. 2). Wykonano oznaczenie poziomu hormonów tar-
czycy dla wykluczenia nadczynno�ci tarczycy jako przyczy-
ny przerostu miê�nia sercowego. Nie stwierdzono odchyleñ
od normy badanych parametrów.
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Pulmonary embolism 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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Dodatkowo wykonano punkcjê diagnostyczn¹ jamy brzusz-
nej. Badano cechy fizyczne pobranego p³ynu (pH, masa w³a�-
ciwa), morfologiczne (liczba leukocytów), biochemiczne (bia³-
ko, albuminy, glukoza) oraz wykonano badanie cytologicznie
osadu p³ynu. Pobrany p³yn z jamy otrzewnowej by³ barwy
krwistej, po odwirowaniu mêtny o masie w³a�ciwej 1,040
i pH 7. Liczba leukocytów wynosi³a 1,5 G/l, stê¿enie bia³ka
ca³kowitego 47 g/l, a albumin 20,4 g/l. Stosunek albumin do
globulin w p³ynie wynosi³ 0,76, a stê¿enie glukozy 10,2 mmol/l.
W badaniu cytologicznym osadu p³ynu stwierdzono liczne
erytrocyty, pojedyncze limfocyty i granulocyty obojêtnoch³on-
ne. Brak by³o komórek atypowych.

P³yn mia³ cechy zmodyfikowanego przesiêku. Obecno�æ
zmodyfikowanego przesiêku w jamie otrzewnowej w wiêk-
szo�ci przypadków jest nastêpstwem zastoinowej niewydol-
no�ci serca. Rzadszymi przyczynami jego gromadzenia s¹:
zwê¿enia naczyñ krwiono�nych, anomalie w budowie uk³adu
naczyniowego, zwê¿enie ¿y³y czczej doogonowej lub ¿y³ w¹t-
robowych, choroby nowotworowe, zarostowe zapalenie osier-
dzia, stany zapalne miê�nia sercowego, oraz jednostki cho-
robowe powoduj¹ce powstawanie nadci�nienia wrotnego.
W celu wykluczenia bakteryjnego zapalenia otrzewnej wyko-
nano posiew p³ynu w kierunku bakterii tlenowych i beztleno-
wych. Na podstawie badañ mikrobiologicznych stwierdzono,
¿e p³yn z jamy otrzewnej by³ ja³owy.

Po wykonaniu badañ diagnostycznych, a przed ustaleniem
ostatecznego rozpoznania dosz³o do �mierci zwierzêcia.

W badaniu po�miertnym stwierdzono obrzêk w¹troby, prze-
krwienie obu nerek. W badaniu sekcyjnym uk³adu pokarmo-
wego stwierdzono liczne guzowate zmiany w jelicie grubym.
P³uca by³y przekrwione, w ich mi¹¿szu wystêpowa³y liczne
guzki (ryc. 1). Serce by³o powiêkszone (12 × 10,5 cm) i mia³o
okr¹g³y kszta³t. Zastawka trójdzielna by³a dwup³atkowa,
w miejscu zro�niêcia komisury pozosta³ otwór w zastawce.
P³atki zastawki trójdzielnej by³y nieznacznie pogrubia³e. Do
tych p³atków bieg³y d³ugie palczaste miê�nie brodawkowe

zro�niête bezpo�rednio z brzegiem p³atka. Ta anomalia budo-
wy powodowa³a zaokr¹glenie kszta³tu prawej komory serca.
Stwierdzono znaczne zwyrodnienie p³atków zastawki dwu-
dzielnej, a w p³atku tylnym widoczna by³a wybroczyna pod-
wsierdziowa. Na niektórych nitkach �ciêgnistych stwierdzo-
no obecno�æ gruze³kowatych zgrubieñ.

W celu wykonania badania histopatologicznego pobrano
wycinki: p³uca, miê�nia sercowego, w¹troby, nerek i jelita gru-
bego. Po utrwaleniu wycinki w¹troby zatapiano w parafinie
i krojono na skrawki o grubo�ci nieprzekraczaj¹cej 4-6 µm.
Nastêpnie wykonywano barwienie metod¹ hematoksylin¹
i eozyn¹ (H-E).

W badaniu histopatologicznym pobranych wycinków roz-
poznano:

� p³uca � liczne zatory naczyñ p³ucnych (thromboembolia
pulmonis) komórkami nowotworowymi gruczolakoraka (ade-
nocarcinoma) (ryc. 1) oraz przekrwienie ¿ylne p³uc (hyper-
aemia venosa),

� miêsieñ sercowy � przewlek³e rozproszone zapalnie miê�-
nia sercowego (myocarditis chronica dispersa),

� w¹troba � przekrwienie ¿ylne (hyperaemia venosa he-
patis),

� nerki � przekrwienie ¿ylne (hyperaemia venosa renalis),
� jelito grube � gruczolakoraka (adenocarcinoma).

Tab. 2. Wyniki profilaktycznego badania echokardiograficz-
nego

yrtemaraP
enzcifargoidrakohce *1einadaB **2einadaB

dSL mc25,0 mc07,0

sSL mc49,0 mc22,1

dVL mc08,2 mc03,1

sVL mc28,1 mc46,0

dWL mc86,0 mc69,0

sWL mc20,1 mc62,1

FS %53 %26,35

FE %66 %06,78

Obja�nienia: * wykonane 9 miesiêcy przed wyst¹pieniem obja-
wów chorobowych; ** wykonane w okresie choroby

iwrkenzcigolofromeinadaB iwrkenzcimehcoibeinadaB

ytycortyrE l/T09,7 kinzcoM l/lomm21

tyrkotameH l/l155,0 aninytaerK l/lomµ431

anibolgomeH l/lomm7,11 kainomA l/lomµ1

iwrkikty³P l/G433 TLA l/U76

æ�otêjboainder�
)VCM(wótycortyre lf07 TSA l/U79

asamainder�
)HCM(ynibolgomeh

lomf94,1 PLA l/U021

eine¿êtseinder�
)CHCM(ynibolgomeh l/lomm3,12 TGG l/U01

ytycokueL l/G3,92 etiwok³acok³aiB l/g84

:iwrkzamzoR ynimublA l/g23

xxx ytycofmiL %2,11 azatsaiD l/U8671

xxx ytyconoM 1 %5,3 azapiL l/U4521

xxx ytycolunarG %3,58
loretselohC

ytiwok³ac l/lomm6,4

aC l/lomm0,2

4T l/lomn15,04

3T l/lomn58,0

4TF l/lomp54,2

Tab. 1. Wyniki badañ laboratoryjnych krwi

Ryc. 1. Zatory naczyñ p³ucnych komórkami gruczolakoraka
(strza³ki). Barwienie HE pow. 100 ×
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Omówienie
Zatorowo�æ p³ucna jest powa¿nym, zagra¿aj¹cym ¿yciu

schorzeniem. Ze wzglêdu na brak specyficznych objawów
diagnostyka tej choroby jest bardzo trudna. Badania prze-
prowadzone w medycynie ludzkiej dowodz¹, ¿e tylko 30%
przypadków jest diagnozowanych klinicznie (13). Obec-
nie stosowanymi metodami diagnostycznymi w medycy-
nie cz³owieka s¹: scyntygrafia perfuzyjna, angiografia têt-
nic p³ucnych w po³¹czeniu z badaniem EKG, echokardio-
grafi¹ i oznaczaniem stê¿enia D-dimerów (25, 26). Bada-
nia kliniczne i laboratoryjne u psów, u których po�miertnie
wykazano zatorowo�æ p³ucn¹, wykazywa³y bardzo du¿¹
ró¿norodno�æ wyników (9). Ta niejednolito�æ obrazu zwi¹-
zana jest z dominuj¹cymi objawami choroby podstawowej
lub (co prawdopodobnie ma czê�ciej miejsce) zaburzeñ
wielonarz¹dowych.

Patogeneza zatorowo�ci p³ucnej jest dobrze poznana.
Zastój w naczyniach ¿ylnych, uszkodzenie �ródb³onka na-
czyniowego i zaburzenia w uk³adzie krzepniêcia s¹ najczêst-
szymi przyczynami zatorowo�ci w uk³adzie naczyniowym.
W medycynie cz³owieka ponad 90% zatorów p³ucnych
pochodzi z ¿ylaków ¿y³ g³êbokich nóg (13).

Wywiad w wiêkszo�ci przypadków jest niespecyficzny,
jak równie¿ wyniki badañ fizycznych i nieinwazyjnych tech-
nik diagnostycznych. Obraz kliniczny zale¿y od wielko�ci
obszaru p³uc objêtego zatorem. Zatkaniu g³ównych têtnice
p³ucnych zazwyczaj towarzyszy duszno�æ. Jest ona nie tyl-
ko wynikiem zmniejszenia powierzchni dyfuzyjnej p³uc,
ale równie¿ wystêpuj¹cymi w tym samym czasie zaburze-
niami kr¹¿enia oraz wtórnymi mechanizmami odruchowy-
mi w p³ucach, spowodowanymi hipoksj¹. Do�æ czêsto ob-
serwowano omdlenia, u prawie 1/4 psów (8). Zatorowo�æ
p³ucna u psów rzadko jest diagnozowana prze¿yciowo.
Objawy kliniczne szybko narastaj¹cej, ciê¿kiej niewydol-
no�ci p³uc nie s¹ zwi¹zane wy³¹cznie z ubytkiem przestrzeni
³o¿yska têtniczego p³uc wywo³anym przez materia³ zatoro-
wy. Rezerwa naczyniowa w kr¹¿eniu p³ucnym jest tak du¿a,
¿e objawy kliniczne obserwuje siê dopiero przy niedro¿-
no�ci ponad po³owy naczyñ kapilarnych. U cz³owieka uwa-
¿a siê, ¿e dopiero ubytek 2/3 ³o¿yska têtniczego p³uc odbi-
ja siê na wska�nikach hemodynamicznych prawej komory
serca (15). Nawet w przypadku zaczopowania têtniczek
rzadko dochodzi do rozwoju zawa³ów p³uc, poniewa¿ tkan-
ka p³ucna ukrwiona jest podwójnie.

W opisywanym przypadku zatorowo�æ p³ucna by³a wy-
wo³ana obecno�ci¹ w naczyniach p³ucnych komórek gru-
czolakoraka. Materia³ zatorowy pochodzi³ z pierwotnego
ogniska nowotworowego znajduj¹cego siê w jelicie gru-
bym, w którym w miarê rozwoju procesu nowotworowego
dosz³o do nacieczenia naczyñ krwiono�nych i z³uszczania
siê do ich �wiat³a komórek gruczolakoraka. W dostêpnym
pi�miennictwie nie opisywanego tego rodzaju nowotworu
jako przyczyny zatorowo�ci p³ucnej. Wymieniane s¹: ch³o-
niak, rak p³uc, gruczolakorak trzustki oraz gruczolakorak
gruczo³u mlekowego (13). Zatorowo�æ p³ucna prowadzi do
niewydolno�ci prawokomorowej i nie jest ona prostym efek-
tem przeci¹¿enia wstêpnego komory prawej. Badania eks-
perymentalne na psach wykaza³y, ¿e w czasie zatorowo�ci
p³ucnej dochodzi do zniszczenia miofibryli kardiomiocy-
tów komory prawej, spadku aktywno�ci enzymów katabo-
licznych oraz ilo�ci mitochondriów � z których czê�æ ulega
zniszczeniu. W obu komorach serca obserwowano wów-
czas wzrost aktywno�ci NADPH-D i dehydrogenazy glu-

kozo-6 fosforanowej, co �wiadczy o stresie oksydacyjnym
kardiomiocytów (24).

W przedstawionym przypadku obraz choroby by³ niety-
powy, poniewa¿ a¿ do �mierci zwierzêcia nie obserwowa-
no ¿adnych nieprawid³owo�ci ze strony przewodu pokar-
mowego bêd¹cego pierwotnym ogniskiem choroby. Wyda-
je siê zatem potrzebne dalsze poszukiwanie metod diagnos-
tycznych pozwalaj¹cych przy¿yciowo rozpoznaæ zatoro-
wo�æ p³ucn¹ u psów.
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