Ectopia cordis cervicalis esete Holstein friz borjiban

Esetismertetés
A case of ectopia cordis cervicalis in Holstein Friesian bull calf

Case report
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Osszefoglalas: A szerzék esetleirasukban bemutatjak egy, ectopia cordis cervicalis
fejlodési rendellenességben szenvedé, majd két napos korban elhullott, 36 kg
testtomegii, Holstein Friz fajtaju bika borjua rendellenesen helyez6do szivének kamra és
pitvar falainak, a megnyult aortajanak és truncus pulmonalisanak, valamint a tiid6
lebenyeinek patologiai, kérszovettani vizsgalatat. A jobb és bal pitvarban a

szivizomsejtek hypertrophiajat és multifocalis degeneratiojat, lysisét; multiplex
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interstitialis, ill. intramuscularis acut vérzést; enyhefoki lympho(histio)cytas gyulladast;
interstitialis vizeny6t, valamint a jobb pitvarban interstitialis fibrosis jeleit észlelték. A
kamrai szabad falakban, ill. a septumban szivizomsejtek hypertrophiajat, enyhefoku
perinuclearis lipofuscin felhalmozodast, valamint cardiomyocytak multifocalis
vacuolisatiojat, lysisét; multiplex interstitialis, ill. intramuscularis acut vérzést;
interstitialis vizenyét (lymphoedemat); enyhefoku lympho(histio)cytas gyulladast;
lymphangiectasiat tapasztaltak. Az immunhisztokémiai vizsgalatok soran valamennyi
szivizommintaban, ill. a pericardiumban CD3-pozitiv T-lymphocytakat figyeltek meg.
Az anti-claudin-5 ellenanyaggal végzett immunhisztokémiai vizsgalat soran intenziv,
linearis membran-pozitivitast észleltek az intramyocardialis erek endotheliumaban,
defectusok jelei nélkiil. A megnyult aorta- és truncus pulmonalis falakban nem
tapasztaltunk a korszovettani és az immunhisztokémiai vizsgalatokkal elvaltozast. A
tildében multiplex thrombosist, heveny vénas pangast, haemostasist; heveny
multifocalis, conflualé interstitialis ¢és intraalveolaris vérzést; multifocalis
meconiumaspiratiot, ill. aspiratiés-pneumoniat figyeltek meg. A gRT-PCR technikaval,
BVD-, IBR-, Bluetongue-, ill. Schmallenberg virus nukleinsavanak kimutatasara

iranyuld vizsgalatok negativ eredménnyel zarultak.

Summary: Authors report a histopathological investigation of the myocardium, aorta,
truncus pulmonalis and lungs separated from a two-days-old, 36 kg, Holstein Friesian
bull calf carcass with ectpoia cordis cervicalis. Atriums showed hallmarks of myocardial
hypertrophy, multifocal myodegeneration, -lysis; multiplex interstitial and
intramuscular acute hemorrhages; mild lympho(histio)cytic inflammation; interstitial
edema, furthermore right atrial interstitialis fibrosis. Ventricules showed hallmarks of

myocardial hypertrophy, mild perinuclear lipofuscin accumulation, multifocal



myocardial vacuolisation, -lysis; multiplex interstitial, and intramuscular acute
hemorrhages; mild lympho(histio)cytic inflammation; lymphangiectasia, interstitial
edema. In the pericardium, and myocardium they detected CD3-positive T-lymphocytes,
and intact claudin-5-positive endothelium of the vessels. The walls of the aorta and
truncus pulmonalis were intact. In the lungs multiple thrombosis/thromboembolisation,
acute congestion, hemostasis, acute interstitial and intraalveolar hemorrhages,
furthermore meconium-aspiration were detected. PCR-analysis was negative for BVD-,

IBR-, Bluetongue-, and Schmallenberg viruses.

Egészséges fejlodést kovetden a sziv a bal mellkas félben helyezkedik el (situs solitus), a
szivesucs balra tekint. Az ectopia cordis (ectocardia, exocardia) a sziv azon helyzeti fejlodési
rendellenességét jelenti, amely soran a szerv burokba (pericardiumba) foglaltan vagy burok
nélkiil teljes egészében, vagy részben a melliiregen kiviil helyezddik (2, 12). A sziv az eredeti
anatomiai helyérdl kijuthat a szegycsont rendellenes hasadékan (sternoschisisen) keresztiil,
szabadon vagy a mellkas bére ala (ectopia cordis pectoralis); a rekesz congenitalis,
rendellenes nyilasan at a hastiregbe (ectopia cordis abdominalis); ill. a mellkas bejarata el6tt a
bér alatt a nyak alsé részén fejlodhet ki (ectopia cordis cervicalis). Ez utobbi fejlédési
rendellenesség szarvasmarhdban, borjuban észlelhetd leggyakrabban a hdaziasitott
emldsallatok kozott. Mindezek mellett elkiilonitjiik az atmeneti, intermedier tipusu ectopia
cordist is. Ennek egyik tipusa a cervico-pectoralis ectopia, amelyet leirtak mar holstein-friz
borjakban (13), a masik tipusa a thoraco-abdominalis ectopia, amelyet leirtak mar malacban
(10), ill. emberben is (7, 14).

A munkank soran célul thztiik ki, hogy egy, ectopia cordis cervicalis fejlodési
rendellenességben szenvedd, majd két napos korban elhullott, 36 kg testtomegii, Holstein Friz

fajtaju bika borju rendellenesen helyezddd szivének kamra, pitvar falaibol, a megnyult



aortdjabol és truncus pulmonalisabol, valamint a tiido lebenyeibdl szarmazé szovetmintdkban
identifikaljunk olyan koros folyamatokat, amelyek mikroszkopos alapon egyértelmisitik az
exithus lethalis oktanat. Célul thztilk ki tovabba, hogy PCR-alapu vizsgalatokkal a

foetopathogen/teratogen virusokkal valo fertdzottséget kizarjuk vagy megerdsitstk.

Anyag és modszer

Necropsia (Makroszkopos patologiai vizsgalat)

Csakvaron, Fejér megyében 2013 marciusaban telepi koriilmények kozott végeztiik, egy 36 kg
testtomegti, két napos, Holstein Friz fajtaju, barna szinii bika borji tetem boncolasat. A két
nappal korabban, ¢jszaka ellett borji minimalis colostrum mennyiséget tudott csak felvenni.
A tejhasznositasu telepen 1évo allomany létszama 650 szarvasmarha volt, ebbdl 350 tehén.
Takarmanyozasuk szemes kukoricaval, kukoricadaraval, réti szénaval, szudani fiivel és rozsos

bilikkdnnyel tortént.

Korszovettan (Mikroszkdpos patologiai vizsgalat)

A boncolds soran a jobb, ill. bal pitvar, az aorta, a truncus pulmonalis, valamint mindkét
kamra falabol ¢és a tiidolebenyekb6l —korszovettani mintakat  vettiink. Ezeket
szobahdmérsékleten, 24 oran at, 8%-os pufferolt (PBS, pH 7.0) formaldehid-oldatban
konzervaltuk. Az igy nyert szovetmintakat Shandon-excesior szovetel6készitG-automataval
tettilk alkalmassd a tovabbi feldolgozédsra. Az automata szdvetelOkészitogép a 14 Oras
programja alatt 6 1épcsds felszallo alkohol-sorozat (4 x 1 6ra, majd 2 x 1,5 ora) és 3 1épcsds
felszallo xylol-sorozat (3 x 1 ora) utan 3 Iépésben (3 x 80 perc) 60 °C-os paraffinnal
(ShandonHistoplastPelletised  Paraffin ~ Wax) kontamindlta a szOvetmintdkat. A
szovetelOkészitést a paraffinos bedgyazas kovette. A paraffinos blokkokbol 3-4 um

vastagsagu metszeteket készitettiink, amelyeket haematoxylinnal és eosinnal (H.-E.)



festettiink meg, Shandon Varistain 24-4 automata fest6gép segitségével. Az aortabol és a
truncus pulmonalisbdl izolalt mintakat a H.-E.-festés mellett elasticus rost-, Azan- (collagen-
rost)-festéseknek, ill. a pitvari és kamrai myocardialis mintakat Azan-festésnek és PAS-
reakcionak vetettiik ald. A metszeteket Nikon Optiphot-2 tipust fénymikroszkdp segitségével

analizaltuk.

Immunbhisztokémia (Molekuldris patologiai vizsgalat)

A szivizomzatbdl vett mintakat anti-CD3 (polyclonalis nyul ellenanyag, 1:50 higitas, DAKO)
¢s anti-claudin-5 (monoclonalis egér ellenanyag, 1:100 higitas, Zymed Inc.) ellenanyag alapu;
az aortabol és a truncus pulmonalisbol vett mintakat alfa-Smooth muscle actin (a-SMA)
(monoclonalis egér ellenanyag, 1:8000 higitas, Sigma) (3) és anti-collagen-I (monoclonalis
egér ellenanyag, 1:50 higitas, DAKO) antitest alapt, indirekt immunhisztokémiai eljaras
segitségével vizsgaltuk. Az antigén feltarast kovetéen a metszeteket Discovery XT-
immunfesté-automatagép leolvasoberendezése altal felismerhetd, az adott metszet
(immunhisztokémiai reagens) kezelésének megfelelé vonalkdddal lattuk el, majd a
preparatumokat (egyszerre tobb lemezt) az automatdba helyeztiik. Az immunhisztokémiai
reakciokat avidin-biotin immunperoxidaz rendszerrel (Dako LSAB2 Kit) és DAB (diamino-

benzidin) kromogénnel tettiik lathatova. A kontrasztfestés Mayer-féle haemalaunnal tortént.

PCR-vizsgalat (Virologiai vizsgalat)

A formalin-fixalt, paraffinba agyazott szovetmintakbol az AllPrep® DNA/RNA FFPE
(Qiagen) Kit segitségével, a gyarto altal javasolt protokoll szerint vontuk ki a nukleinsavat. A
DNS és az RNS extrakcidja ugyanazon szovettani blokkbdl egymast kovetd sorrendben
tortént. A szolubilizalds utdn a formaldehid-keresztkotések eltavolitasa és a nukleinsav

kitisztitasa zajlott. El6fordulhat a mintakban 1évé nukleinsav fragmentalodéasa, ami a fixalasi
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¢és beagyazasi [épések soran kovetkezhet be. A formaldehid miatti darabolodéas mértéke fiigg:
a minta tipusatol, életkoratol, tarolasi koriilményeitdl, fixalasi €s bedgyazasi modszerektol.
Xylollal zajlott a deparaffinalas. Lizispufferben inkubaltuk a proteindz-K tartalmu mintat. A
folyamat soran az RNS az oldatban maradt, a DNS pedig precipitalodott. A centrifugélés
soran RNS tartalmu feliiluszo6, valamint DNS tartalmu pellet keletkezett. Ezt kdvetden tortént
a nukleinsav tisztitasa kiilon-kiilon. Az RNS-t tartalmazo feliiluszot 80 °C-on inkubaltuk, ez a
1épés bontja a formalin keresztkotéseket. Ezt kdvetden specialis puffert és alkoholt kevertiink
a mintahoz, majd a mix egy oszlopra kertilt, ahol az RNS kot6dott a szilika membranhoz. A
tisztitds mosopufferek segitségével tortént, majd a nukleinsav eludlasa (RNS) kovetkezett az
eluald pufferrel. Proteinaz-K segitségével lizaltuk a DNS-t tartalmazo pelletet, ezt kdvetéen
90 °C-on inkubaltuk, igy keriiltek felbontdsra a formalin keresztkotések. Ezt kdvetden
specialis puffer és alkohol keriilt a mintahoz, majd a mixet oszlopra vittiik fel, ahol a DNS
kikotodott a szilika membranhoz. Mosopuffert és etanolt alkalmazva tisztitottuk, majd eluald
puffer segitségével elualtuk az oszloprol a nukleinsavat (DNS-t). A tisztitott DNS-t és RNS-t
80 °C-on taroltuk a PCR-vizsgalatot megel6zden.

Az AllPrep DNA/RNA FFPE Kit (Qiagen, Germany) segitségével kivont nukleinsavak real-
time (valos idejii) PCR vizsgalatat Corbett Research Rotor-Gene Real Time Amplification
System (RG-3000, Corbett Research, NSW Australia) késziiléken végeztilk Rotor-Gene
SYBR® Green PCR ¢és Rotor-Gene SYBR® Green RT-PCR Kit-ekkel (Qiagen, Germany),
15 és 25ul-t tartalmazo teljes reakcideleggyel, a gyartd altal javasolt protokollok szerint. Az
altalunk felhasznalt primereket tablazatban Osszesitettiik (Tablazatok). Sajat tervezési
primereink tapadasi helyéiil a virusgenomok legkonzervativabb részét valasztottuk.

A fluoreszkalo jel adatait 5 masodperccel a primer illesztés utan gyljtottik, a gerjesztd fény
hullamhossza 470-510 nm volt, a detektalads hullamhossza 610 nm. Az olvadaspont-vizsgalat

a minta virus-specifikussaganak megerdsitése céljabol tortént a Q-PCR és Q-RT-PCR végén,



crer

hémérsékletemeléssel, 95 °C-ig.

Eredmények

Patologia

Sziv eredetii mintak

A vézizomzatdban hullamerevségbdl oldédott allat teteme a fajtajahoz, kordhoz képest
kozepes fejlettségi és taplaltsagi allapotban volt. A szdrzet enyhén csapzott, szalmaszallal
szennyezett, fénytelen, borzolt volt. A nyaktajék caudo-ventralis részén, ép borrel fedett,
tomott tapintatd, félgombszertien elédomborodd, kisgyermekfejnyi méretli, rendellenes
képletet figyeltiink meg (1. abra). A bor alatti kotészovet fehérzsirszovettel gyengén atszott
volt, ill. enyhefokt haemoglobin imbibitio jeleit észleltiik. A jugularis véna atvagasa soran
megvizsgalt periférias vér sotétvords szind, folyékony, fedofesték jellegii volt. A testtajéki
nyirokcsomokban elvaltozast nem észleltink. A hasiiregben 10-15 ml transsudatumot
figyeltiink meg. A hasiiregi szervek normalis helyezddéstiek voltak. A hasiiregi szervekben
heveny pangasos bdvérliiség jeleit észleltiik. A tovabbiakban, didaktikai szempontbdl,
alternativ necropsias technikat alkalmaztunk, amely soran a tetem bal mellkas tajékan a
bordékat a szegycsonthoz kozeli résziikon atvagva, megnyitottuk a melliireget.

A fali és a zsigeri mellhartya sima, fényes ¢€s attetszé volt. A tiid6 eliils6 bal lebenye (lobus
cranialis sinistra) teljes terjedelmében, ill. a k6zépsé bal lebeny (lobus medialis sinistra)
eliilsé 1/3-nyi része rendellenesen, cranialisan, a mellkason kiviil, a nyaktajékon caudo-
ventralisan foglalt helyet (2. abra). A nyak alsé részén észlelt, feszes pericardium megnyitasa
utan lathatova valt a rendellenes helyezddésli sziv a mellkas bejarata eldtt, a nyaki tajék
caudo-ventralis bal oldalan (3. és 4. abra). A szivburok sima, fényes és atlatszo volt. A jobb

kamra facies auricularisan, subepicardialisan heveny pontszerii vérzéseket észleltiink. A sziv



kap alakjat elveszitve, hosszant elnyult, kettds csuccsal rendelkezé volt. A jobb kamra térbeli
mérete nagyobb volt a bal kamraénal (5. abra). A sziv liregeinek megnyitasa utan, a bal
kamra subendocardialis teriiletén multifocalis, confludld, heveny vérzéseket figyeltiink meg.
A jobb kamra szabad falanak vastagsaga, kb. kétszerese volt a bal kamra szabad falaénak. A
jobb kamra kifejezett hypertrophiajat egyértelmiien jelezték a prominens papillaris izmok. A
jobb kamra subendocardialis rétege vérzésektél mentesnek bizonyult (6. abra.).

A jobb és bal pitvar koérszovettani vizsgalata soran, a H.-E.-festett metszetekben: a 1. cardio-
myocytak hypertrophidjat és multifocalis degeneratigjat, -lysisét (necrosisat); 2. multiplex
interstitialis, ill. intramuscularis acut vérzést; 3. enyhefokt lympho(histio)cytas gyulladast; 4.
interstitialis vizeny6t észleltiink (7-10. abrak). Mindezek mellett a jobb pitvarban 5.
mérsékelt interstitialis fibrosis jeleit tapasztaltuk mind a H.-E.- és mind az Azan-festett
metszetekben (11. abra.). A sinus csomé korszovettani vizsgalata soran elvaltozast nem
tapasztaltunk.

A jobb és bal kamrai szabad falak, valamint a septum korszovettani vizsgalata soran a H.-E.-
festett metszetekben a 1. szivizomsejtek hypertrophiajat, enyhefoka perinuclearis lipofuscin
felhalmozodast, valamint cardiomyocytdk multifocalis degeneratiojat, -vacuolisatidjat,

-lysisét (12. abra.); 2. multiplex interstitialis, ill. intramuscularis acut vérzést; 3. interstitialis
vizeny6t (lymphoedemat); 4. enyhefoku lympho(histio)cytas gyulladast (13. abra.); és 5.
lymphangiectasiat (14. abra.) észleltiink. Interstitialis fibrosis jeleit nem tapasztaltuk a
kamrai €s septalis mintdkban.

A PAS-reakcid soran a Purkinje-sejtek kifejezett glycogen-depletiojat figyeltik meg (15.
abra.) (11).

Az immunhisztokémiai vizsgalatok soran valamennyi szivizom mintdban, ill. a
pericardiumban CD3-membran pozitiv T-lymphocytakat figyeltink meg intramuscularisan,

ill. interstitialisan (16. abra.). Az anti-claudin-5 ellenanyaggal végzet immunhisztokémiai



vizsgalat soran intenziv, linearis membran-pozitivitast €szleltiink az intramyocardialis erek

endotheliumaban, defectusok jelei nélkiil (17. abra).

Aorta és truncus pulmonalis eredetii mintdk

A borjusziv rendellenes helyez6dése miatt a normalisndl hosszabb aortdbdl és truncus
pulmonalisbol vett mintdk korszovettani és immunhisztokémiai vizsgédlata sordn arra
kerestiink valaszt, hogy a nagy artéridk falaban tapasztalhato-e fibrosis, fibroelastosis,
calcificatio, microrepedés. Munkank soran bronchopneumonia és E. coli okozta hasmenés
miatt elhullott 8 napos borjak aorta ¢és truncus pulmonalis mintait hasznaltuk fel standard
anyagként.

A nagy artéridk H.-E.-festett metszeteinek korszovettani vizsgalata soran egyrétegi,
elvaltozdsmentes endotheliummal bélelt, az elasticus és a collagen rostok, valamint a
simaizomsejtek heterogen, muralis closzlasaval jellemezheté szoveti képet tapasztaltunk,
fibrosis, fibroelastosis, meszesedés és microrepedések jelei nélkiil. A standard mintakban az

elézovel megegyezd szovettani megjelenést tapasztaltunk.

Tiido eredetii mintak

A tiid6lebenyek korszovettani vizsgalata soran: 1. multiplex microthrombosist (18. abra),
heveny vénas pangast, haemostasist; 2. heveny multifocalis, confluald interstitialis és
intraalveolaris vérzést; 3. multifocalis meconiumaspiratiot, ill. aspiratids-pneumoniat

figyeltiink meg.

PCR eredmeény
A (RT-PCR (quantitative real-time reverse transcription polymerase chainreaction)
technikaval BVD-, IBR-, Bluetongue-, ill. Schmallenberg virus nukleinsavanak kimutatasara

iranyulo vizsgalataink negativ eredménnyel zarultak.
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Megyvitatas

A patologiai vizsgalataink sordn az elhullott borjii ectopids szivének pitvaraiban a
cardiomyocytak hypertrophiajat és multifocalis degeneratidjat; multiplex interstitialis, ill.
intramuscularis acut vérzést, enyhefoku reaktiv lympho(histio)cytas gyulladast; és
interstitialis vizeny6t észleltiink. Mindezek mellett a jobb pitvarban interstitialis fibrosis
(atrialis fibrosis = AF) jeleit tapasztaltuk, szemben a fibrosis-mentes kamrai mintakkal.
Feltételezziik, hogy a borju jobb pitvardban, mar intrauterinalis korban kialakult atrialis
fibrosis, a rovid postnatalis periodusban fatalis kimenetelii pitvari fibrillatiot, keringési
rendellenességet, ill. elhullast okozott. A szakirodalmi adatok alapjan az AF akar fatalis
kimenetelli, szivmikodés-, ill. szivritmuszavart, Un. pitvarremmegést (fibrillatiot) és
pitvarlebegést (flatter-t) képes eléidézni. Ilyenkor nem a szokasos uton jut el az ingeriilet a
jobb pitvarban 1év6 sinus csomobol a kamrak felé. Koros, folyamatos, gyors elektromos
kistilések sorozata tapasztalhatd, ami a pitvarokat nagyon gyors dsszehuzodasra készteti; az
elektromos impulzusok egy része eléri a kamrakat, aminek kdvetkeztében azok gyorsabb, de
kevésbé hatékony Osszehuzodast végeznek. A hegesedett, myodegeneratidval,
myocytolysissel, vizenydvel terhelt pitvaron beliil tobb szabalytalan ingeriiletfront kering
ilyenkor, és mivel mindig talal olyan teriiletet, amely éppen ingerelheté allapotban van, a sok
kis szabalytalan mikro-korforgas folyamatosan fenntartja a ritmuszavart. Pitvarremegésben a
pitvar Osszehizddasai olyan gyorsak, hogy a falai remegnek, ezért a vér atpumpalasa a
kamradkba nem hatékony. A pitvari ritmus szabalytalan, igy a kamrai ritmus is azza valik.
Pitvarlebegésben a pitvari ritmus szabalyos, a kamrai pedig lehet szabalyos €s szabalytalan is.
A kamrak lassabban vernek a pitvaroknal, de még ez a temp¢ is tul gyors a teljes telédéshez.
A pumpafunkcio hatékonysaga ezaltal csokken, a vérnyomads leesik, és szivelégtelenség 1ép
fel. AF soran tehat a pitvarok nem iiriilnek ki teljesen az egyes 0sszehtizédasokkal. Egy 1d6

utdn a vér egy része pangani kezd, ¢s thrombusok alakulhatnak ki, amelyek
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thromboembolusokat képezve embolisatiot okozhatnak mindkét vérkdrben (5, 8, 20, 22, 25,
28). Az altalunk megvizsgalt borju tetem tiidejében a korszdvettani analizis multiplex artéria-
thrombosis, valamint kiterjedt intrapulmonalis vérzések jeleit mutatta ki.

Alapvetd kérdésként meriil fel, hogy miért a jobb pitvarban alakult ki fibrosis, ill. a
kamrakban miért nem? Human szakirodalmi feldolgozéasokban irtdk le, hogy a pitvari és a
kamrai fibroblastok reaktivitasukban jelentdsen eltérnek. Ez azt jelenti, hogy az atrialis
fibroblastok érzékenyebbek az Oket ¢éréd koros fizikokémiai ingerekre, profibroticus
faktorokra, mint TGF-B;, angiotenzin-konvertalo6 enzim, PDGF, ¢s aktivabban, fokozottabb
proliferatiéval, valamint myofibroblast iranyu transzdifferencialdédassal reagdlnak ezekre az
ellenallobb ventricularis fibroblastokhoz képest (4, 9, 21, 23, 27).

Alapvetd kérdésként mertil fel az is, hogy miért alakult ki a jobb pitvari fibrosis?
Feltételezziik, hogy a myocardiumot kompletten érinté vizeny6 a vulnerabilis jobb pitvarban
fejtette ki a legfontosabb kdvetkezményét, az interstitialis fibrosis indukalasat. A szivizombeli
nyirokértagulatok jelezték a korszovettani metszetekben, hogy lymphoedema alakult ki a
myocardiumban. A myocardialis interstitialis vizeny6 szakirodalmi adatok alapjan a
szivizomzatban koros, fokozott interstitialis/extracellularis matrix (I. és III. tipust collagen
rost, mucopolysacharid) felhalmozodast, megndvekedett oxigén szoveti diffuzids tavolsagot,
azaz szivizomhypoxiat okozhat, ennek morfologiai jeleivel (16, 17, 24). A sziv nyirkat két
nagyobb nyirokér gyljti dssze, amelyek a szivburok alatt, a koszorus erek eldgazddasanak
megfelelden, de ellentétes irdnyban haladnak. A bal oldali a 1égcsd kettédgazodasanal 1évo
(tracheobronchialis) nyirokcsomokba, mig a jobb oldali az aortan 1év6 nyirokcsomokba vezet
(29). Az altalunk megvizsgalt borjuban a rendellenesen helyez6dd, ectopias sziv a nagy
nyirokértorzsekben: a mellvezetékben (ductus thoracicus), a truncus trachealisban és a ductus
lymphaticus dexterben szogellési zavart, nyirokkeringési zavart, lymphostasist okozhatott,

amely szerepet jatszhatott a myocardialis nyirokvizenyOben és az altala indukalt fibrosisban.
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A megnyult aorta- és truncus pulmonalis falakban nem tapasztaltunk sem korszovettani,
sem immunhisztokémiai vizsgalatokkal elvaltozast, ami azt bizonyitja, hogy a feltételezett
nagy artérids degenerativ folyamatok nem jatszottak szerepet az allat elhullasaban. A tiidében
tapasztalt elvaltozasok: multiplex thrombosis, heveny multifocalis, conflualo interstitialis és
intraalveolaris vérzés feltételezhetéen az irreversibilis szivizomfunkcid zavar acut
kovetkezményei, ill. a meconiumaspiratio részben a folyamatos rendellenes helyzet, fekvés,
¢s részben a rendellenes vérellatds miatt karosodott agyi funkcidknak az eredménye.
Pulmonalis thrombosist/thromboembolisatiot okozhattak a helyi keringési zavar, valamint a
bal pitvarban kialakul6 thrombusbol leszakadd embolusok.

Munkank soran, a szakirodalmi forraselemzéseink alapjan, el6szor részleteztiik
kérszovettanilag az ectopia cordis cervicalisban szenvedett borju szivpitvarainak és
gyulladdsos sejt tipizalasra ¢és endothelium defectus kontroll végett indirekt
immunhisztokémiai analizist, valamint a foetopathogen virusok nukleinsavanak kimutatasara
PCR-t is hasznaltunk. Eredményeink felhivjak a figyelmet arra, hogy a korrekt, korszovettani
vizsgalaton alapuld, patologiai leletezés 1y tények feltarasa révén, sszetett, pontos diagnozist
ad. A hypoperfundalt szivizomzat, ischaemias karosodasait szamos molekularis patologiai
modszer (pl. immunhisztokémia, microRNS-vizsgalat) is képes kimutatni, felhivva a
figyelmet a  szivpumpafunkcié  karosodasara (1, 6, 15, 18, 19, 26).
Ezen vizsgélatok nemcsak mint kutatdsi, hanem mint diagnosztikai modszerek is kifejezett

jelentdségliek jelen szazadunkban.
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1. abra. Makroszkopos felvétel a borju tetemrdl. A nyilak a nyaktajéki rendellenes
képletre mutatnak

Figure 1. Macroscopic picture about the calve with ectopic heart (arrows)
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2. abra. A nyil a rendellenesen, cranialisan, a mellkason kiviil helyez6do
tiidolebenyekre mutat
Figure 2. Arrow indicates the cranially translocated lobes of the lungs

3. abra. A nyak tajekon helyezodo, megnyitott pericardiumu sziv (nyil) makrofelvétele
Figure 3. Macroscopic picture about the opened ectopic heart (arrow) at the neck
region
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4. abra. Ujab feltel az ectopids szivrdl (nyil)
Figure 4. New picture about the ectopic heart (arrow)

5. abra. A rendellenes alaki, kettds csiiccsal rna;elkezé', subepicardialis heveny
verzesekkel terhelt jobb kamraju sziv makrofelvétele

Figure 5. Macroscopic picture of the abnormal shaped heart with double apexes and
acute subepicardial hemorrhages at the right ventricle
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6. dbra. Heveny szivbelhartya alatti vérzések a bal kamra szabad falaban (nyilak). A
jobb kamra csillaggal jelolve

Figure 6. Acute subendocardial hemorrhages in the free left ventricular wall
(arrows). Aster indicates the right ventricle
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7. abra. A hypertophisalt jobb pitvari izomrostok segmentalis areaktiv lysise (nyilak),
ill. heveny intramuscularis vérzés jelei H.-E., 400x

-

Figure 7. Areactive segmental cardiomyocytolysis (arrows) and acute intramuscular
hemorrhage
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8. abra. Heveny szdvetkozi diapedesises vérzés a jobb pitvarban (csillag)
H.-E., 200x

Figure 8. Acute interstitial diapedetic hemorrhage in the right atrium (aster)

H.-E., 400x
Figure 9. Interstitial edema and Impho(histio)cytic infiltration in the right atrium
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10. abra. Interstitialis fibrosis a jobb pitvarban H.-E., 40x
Figure 10. Interstitial fibrosis in the right atrium

11. abra. 4 bal pitvar normalis mennyiségi megjelenésii interstitiumdanak, kék szinben
megjelend collagenrost-tartalma (A. 100x, Bar = 100um; C. 200x, Bar = 50um),
valamint interstitialis fibrosis jeleit mutato jobb pitvar (B. 100x, Bar = 100um; D.
200x%, Bar = 50pm) Azan-festés

Figure 11. Azan-positive (blue) collagen fibers in the intact interstitium of the left
atrium (A., C.), and interstitial fibrosis in the right atrium (B., D.)
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12. abra. Segmentalls Cardzomyocytolyszs (szivizomsejtelhalas) reaktiv lymphocytds
besziirodessel (nyilak) a hypertrophisalt szivizomrostok kozott a jobb kamrafalban
H.-E., 600x

Figure 12. Reactive segmental cardiomyocytolysis (arrows) in the right ventricle
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13. abra. Perivascularis, interstitialis lymphocytas beszurodes (nyil) a bal
kamrafalban H.-E., 600x

Figure 13. Perivascular, interstitial lymphocytic infiltration (arrow) in the left
ventricle
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14. abra. Nyiroké}tdgulaok (Iyphoedema) szivizomzatban H.-E., 200x
Figure 14. Lymphangiectasia (lymphedema) in the myocardium
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15. abra. Glikogén-depletio jelei a Purkinje-sejtekben (nyilak) PAS-reakcio, 200x
Figure 15. Glycogen-depletion in the Purkinje cells (arrows)
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16. abra. CD3 pozitiv ymphocytik (nyilak) a jobb pitvarban THC., 400x,
Bar =20um
Figure 16. CD3 positive lymphocytes in the right atrium

17. abra. Claudin-5 intenziv, linearis, membrdn-pozitivitds (barna szinreakcio) a koszortis
artéria agaiban, valamint a kapillarisok endotheliumaban, a jobb pitvarban
HC., 200%, Bar = 50pum
Figure 17. Linear, intense, membranous claudin-5-positivity (brown discoloration) in the
endothelium of the coronary arteries, small capillaries of the right atrium
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18. abra. Intrapulmonalis artériathrombosis/thromboembolisatio (nyil), perivascularis acut
verzessel IHC., 200%, Bar = 50um
Figure 18. Intrapulmonary arterial thrombosis/thromboembolisatoin (arrow), and
perivascular acute hemorrhage
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Tablazatok:

BVDV

Primerek
Fw |5 GCCATGCCCTTAGTAGGACTAGC 3'
Rev | 5 CCATGTGCCATGTACAGCAGA 3'

DR.HORNYAK Akos (NEBIH, Kérédzok és Sertés Virologiai, TSE és Veszettség

Laboratorium Vezetdje) tervezése alapjan.

Primerek
IBR Fw | 5’cccgaattcagatc TCNGTRTCNCCRTA 3’
Rev | 5’ gggaattctaGAYATHTGYGGNATGTAYGC 3°
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1459111/)
Primerek
Bluetongue Fw | 5’ TGGATAAAGCGATGTCAAA 3
Rev | 5' ACATCATCACGAAACGCTTC 3'

(http://www.reoviridae.org/dsRNA_virus_proteins/ReolD/rt-pcr-primers.htm)

Schmallenberg

Primerek
Fw | 5" T-CCACAACGGAATGCAGCTACATTTA 3
Rev | 5' C-TGGGGAAAATGGTTATTAACCACTG 3'

DR. HORNYAK Akos (NEBIH, Kérédzok és Sertés Virologiai, TSE és Veszettség

Laboratérium Vezetdje) tervezése alapjan.
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