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cervicalis in a Holstein
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Ectopia cordis cervicalis holstein-friz
borjuban

Esetismertetés

SUMMARY

The authors report a histopathological investigation of the myocardium, aorta,
truncus pulmonalis and lungs from a two-days-old Holstein Friesian bull calf
carcass with ectpoia cordis cervicalis. The atriums showed hallmarks of myocar-
dial hypertrophy, multifocal myodegeneration, multiplex interstitial and intra-
muscular acute haemorrhages; mild lympho(histio)cytic inflammation; intersti-
tial oedema, furthermore right atrial interstitial fibrosis. The ventricles showed
hallmarks of myocardial hypertrophy, mild perinuclear lipofuscin accumulation,
multifocal myocardial vacuolisation, -lysis; multiplex interstitial, and intramus-
cular acute haemorrhages; mild lympho(histio)cytic inflammation; lymphangi-
ectasia, interstitial oedema. 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, haemostasis,
acute interstitial and intraalveolar haemorrhages, furthermore meconium-aspi-
ration were detected. PCR-analysis was negative for BVD-, IBR-, Bluetongue-
and Schmallenberg viruses.



SZARVASMARHA ECTOPIA CORDIS CERVICALIS BORJUBAN

Munkank soran a szakirodalmi forrdselemzéseink alapjan el8szor részletezzlk
korszbvettanilag az ectopia cordis cervicalisban szenvedett holstein-friz fajtaju
bikaborjl szivpitvarainak és kamrainak, valamint tidejének szoveti szerkezetét.
A kérszovettani vizsgalatok mellett a gyulladasos sejtek azonositasara és az
endothelium épségének ellenbrzésére indirekt immunhisztokémiai analizist,
valamint a magzatkarositd virusok nukleinsavanak kimutatadsara PCR-t is hasz-
naltunk. Eredményeink felhivjak a figyelmet arra, hogy a korrekt, kdrszbvettani
vizsgalaton alapuld, patoldgiai leletezés (j tények feltardsa révén Osszetett,
pontos diagndzist ad.

Egészséges fejlédést kdvetden a sziv a bal mellkasfélben helyezkedik el (situs

Az ectopia cordis-nak solitus), a szivcslcs balra tekint. Az ectopia cordis (ectocardia, exocardia) a sziv
szdmos anatémiai azon helyzeti fejl6dési rendellenességét jelenti, amely sordn a szerv burokba
vdltozata ismert (pericardiumba) foglaltan vagy burok nélklul teljes egészében vagy részben a

melllregen kivll helyezddik (2, 12). A sziv az eredeti anatdémiai helyérdl kijuthat
a szegycsont rendellenes hasadékan (sternoschisisen) keresztll, szabadon vagy
a mellkas bdre ald (ectopia cordis pectoralis); a rekesz congenitalis, rendellenes
nyildsan at a hasiregbe (ectopia cordis abdominalis); ill. a mellkas bejarata el8tt
a bdr alatt a nyak alsé részén fejlédhet ki (ectopia cordis cervicalis). Ez utébbi
fejlddési rendellenesség szarvasmarhaban, borjuban észlelhetd leggyakrabban
a haziasitott emldsallatok kozott. Mindezek mellett elkllonitjuk az atmeneti,
intermedier tipusU ectopia cordist is. Ennek egyik tipusa a cervico-pectoralis
ectopia, amit leirtak mar holstein-friz borjakban (13); a méasik tipusa a thoraco-
abdominalis ectopia, amit kozoltek malacban (10), ill. emberben is (7, 14).

A munkank soran célul tlztik ki, hogy egy, ectopia cordis cervicalis fejlédési

Az esettanulmdnyban rendellenességben szenvedd, majd kétnapos korban elhullott, 36 kg testto-
kérszévettani vizsgala- meg(, holstein-friz fajtajd bikaborjd rendellenesen helyez6dé szivének kamra és
tokat végeztek pitvar falaibdl, a megnyllt aortajabdl és truncus pulmonalisabdl, valamint a tidd

a szivizomzatbél, lebenyeibdl szarmazd szovetmintadkban azonositsunk olyan kéros folyamatokat,

a nagy erekbél és a amelyek mikroszkdépos alapon egyértelmdsitik az elhullds oktanat. Célul tlztuk
tiidélebenyekbdl ki tovabba, hogy PCR-vizsgalatokkal a magzatkarositd virusokkal vald fertdzott-

séget kizarjuk vagy megerdsitsik.

ANYAG ES MODSZER

BONCOLAS
Egy 36 kg testtomegd, Cséakvaron, Fejér megyében 2013 marciusaban telepi korilmények kozott végez-
élve sziiletett, 2 napos tUk egy 36 kg testtomegl, kétnapos, holstein-friz fajtajl, barna szind bikaborjl
koraban elhullott tetemének boncolasat. A két nappal korabban, éjszaka ellett borjd minimalis
holstein-friz bikaborjut mennyiségl colostrumot tudott csak felvenni. A tejhasznositasi telepen 1évd
vizsgaltak dllomany |étszama 650 szarvasmarha volt, ebbdl 350 tehén. Takarmanyozasuk

szemes kukoricaval, kukoricadaraval, réti szénaval, szudani flvel és rozsos buk-
konnyel tortént.

KORSZOVETTAN

A boncolas soran a jobb, ill. bal pitvar, az aorta, a truncus pulmonalis, valamint
mindkét kamra faldbdl és a tlddlebenyekbdl kdrszovettani mintakat vettink.
Ezeket szobah&mérsékleten, 24 6ran at, 8%-os pufferolt (PBS, pH 7,0) formalde-
hidoldatban konzervaltuk. Az igy nyert szovetmintdkat Shandon-Excelsior szo-
vet-el6készitd automataval tettlk alkalmassa a tovabbi feldolgozasra, amit a
paraffinos beadgyazas kovetett. A paraffinos blokkokbdl 3-4 um vastagsagld met-
szeteket készitettlnk, amelyeket hematoxilinnel és eozinnal (H.—E.) festettiink



A H.-E.-festés mellett
elasztikusrost-,
Azan-festést és PAS-
reakciot is alkalmaztak

Az immunhisztokémiai
vizsgdlatok sorgn CD3-;
claudin-5-; a-SMA- és
kollagén-I-antitesteket
hasznaltak fel

A deparaffinalt mintak-
bdél PCR-vizsgdlatokat
végeztek

TABLAZAT. A vizsgdlatok
sordn haszndlt primerek

TABLE. Primers used in the
study
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meg, Shandon Varistain 24-4 automata fest6gép segitségével. Az aortabdl és a
truncus pulmonalisbél izolalt mintakat a H.—E.-festés mellett elasztikus rost-,
Azan- (kollagénrost) festéseknek, ill. a pitvari és kamrai myocardialis mintakat
Azan-festésnek és PAS-reakcidnak vetettik alad. A metszeteket Nikon Optiphot-2
tipusl fénymikroszkép segitségével analizaltuk.

IMMUNHISZTOKEMIA

A szivizomzatbdl vett mintakat anti-CD3 (poliklonalis nyllellenanyag, 1 : 50 higi-
tas, Dako) és anti-claudin-5 (monoklonalis egérellenanyag, 1: 100 higitas, Zymed
Inc.) ellenanyag alapU; az aortabdl és a truncus pulmonalisbél vett mintakat
alfa-Smooth muscle actin (@-SMA) (monoklondlis egérellenanyag, 1: 8000 higi-
tas, Sigma) (3) és anti-kollagén-1 (monoklonalis egérellenanyag, 1 : 50 higitas,
Dako) antitest alap, indirekt immunhisztokémiai eljaras segitségével vizsgaltuk.
Az antigén feltarast kovetben a metszeteket Discovery XT-immunfesté-automa-
tagép leolvasdberendezése altal felismerhet8, az adott metszet (immunhiszto-
kémiai reagens) kezelésének megfeleld vonalkéddal lattuk el, majd a preparatu-
mokat (egyszerre tdbb lemezt) az automatéba helyeztik. Az immunhisztokémiai
reakcidkat avidin-biotin immunperoxidaz rendszerrel (Dako LSAB2 Kit) és DAB
(diamino-benzidin) kromogénnel tettik |athatéva. A kontrasztfestés Mayer-féle
hemalaunnal tortént.

PCR-VIZSGALAT (VIROLOGIAI VIZSGALAT)

A formalinfixalt, paraffinba dgyazott szévetmintakbdl az AllPrep® DNA/RNA FFPE
(Qiagen) Kit segitségével, a gyartd Gtmutatdsai szerint vontuk ki a nukleinsavat.
A DNS és az RNS kivonasat ugyanazon szovettani blokkbél készitett sorozatmet-
szetekbdl végeztlk.

A kivont nukleinsavak real-time (valés idej{i) PCR-vizsgalatat Corbett Research
Rotor-Gene Real Time Amplification System (RG-3000, Corbett Research, NSW
Australia) készUléken végeztuk Rotor-Gene SYBR® Green PCR és Rotor-Gene
SYBR® Green RT-PCR Kit-ekkel (Qiagen, Germany), 15 és 25 pl-t tartalmazé teljes
reakcideleggyel, a gyartd altal javasolt protokollok szerint. Az altalunk felhasz-
nalt primereket tabldzatban dsszesitettik (Tabldzat). Sajat tervezésd primereink
tapadasi helyéll a virusgenomok legkonzervativabb részét valasztottuk.

A fluoreszkalé jel adatait 5 masodperccel a primerillesztés utan gydjtottik, a
gerjesztd fény hulldamhossza 470-510 nm volt, a detektalads hulldamhossza 610 nm.
Az olvadaspont-vizsgalat a minta virusspecifikussdganak megerdsitése céljabdl

60 °C-rél 5 masodpercenként 1 °C-kal vald hémérsékletemeléssel, 95 °C-ig.

Fw 5" GCCATGCCCTTAGTAGGACTAGC 3’
BVDV*

Rev 5" CCATGTGCCATGTACAGCAGA 3’

Fw 5" CCCGAATTCGATCTCNGTRTCNCCRTA 3’
IBR (30)

Rev 5" GGGAATTCTAGAYATHTGYGGNATGTAYGC 3’

Fw 5" TGGATAAAGCGATGTCAAA 3’

Bluetongue (31)
Rev 5" ACATCATCACGAAACGCTTC 3’

Fw 5" T-CCACAACGGAATGCAGCTACATTTA 3’

Schmallenberg*
Rev 5" C-TGGGGAAAATGGTTATTAACCACTG 3’

* DR. HORNYAK Akos (NEBIH, Kérédz8k és Sertés Virolégiai, TSE és Veszettség Laboratérium Vezetdje) tervezése alapjan
* Designed by Akos, HorRNYAK DVM (FLSO VDDI)



SZARVASMARHA

Az ectopids sziv a borju
nyakdnak caudo-
ventralis részén
helyezédott

A lekerekedett, kettds
csuccsal rendelkezé,
ectopids sziv jobb
kamradja nagyobb
méretl volt, mint a bal

A kérszévettani vizsga-

lat sordn a szivizomzat-

ban szamos elvaltozast
tapasztaltak:

. hypertrophiat

. szivizompusztuldst

interstitialis vérzést

interstitialis vizenyét

. lymphohistiocytds

gyulladdst
. nyirokértagulatot
« jobb pitvari fibrosist

ECTOPIA CORDIS CERVICALIS BORJUBAN

EREDMENYEK
PATOLOGIA

Sziv eredetl mintak

A vazizomzataban hullamerevségbdl oldédott allat teteme a fajtdjahoz, kora-
hoz képest kozepes fejlettségi és taplaltsagi allapotban volt. A sz&rzet enyhén
csapzott, szalmaszallal szennyezett, fénytelen, borzolt volt. A nyaktajék cau-
do-ventralis részén, ép bdrrel fedett, tomott tapintatld, félgéombszerlien eld-
domborodd, kisgyermekfejnyi méretl, rendellenes képletet figyeltink meg
(1. dbra). A bér alatti kot8szovet fehérzsirszovettel gyengén atszdtt volt, ill. enyhe
fokl haemoglobin imbibitio jeleit észleltlik. A jugularis véna atvagasa soran
megvizsgalt periférids vér sotétvords szind, folyékony, feddfesték jellegl volt.
A testtajéki nyirokcsomokban nem észleltlink elvaltozast. A hasiregben 10-15 ml
transsudatumot figyeltink meg. A hasiregi szervek normalis helyezédésliek vol-
tak. A hasUregi szervekben heveny pangasos bdvérliség jeleit észleltlk. A tovab-
biakban a tetem bal mellkastajékan a bordakat a szegycsonthoz kozeli részikon
dtvagva, megnyitottuk a melllreget.

A fali és a zsigeri mellhartya sima, fényes és attetszd volt. A tUdé elllsd bal
lebenye (lobus cranialis sinistra) teljes terjedelmében, ill. a k6zépsd bal lebeny
(lobus medialis sinistra) elilsé 1/3-nyi része rendellenesen, cranialisan, a mell-
kason kiviul, a nyaktajékon caudo-ventralisan foglalt helyet. A nyak alsé részén
észlelt, feszes pericardium megnyitasa utan lathatdva valt a rendellenes helye-
z8désl sziv a mellkas bejarata eldtt, a nyaki tajék caudo-ventralis bal oldalan
(2. abra). A szivburok sima, fényes és atlatszo volt. A jobb kamra falan, subepi-
cardialisan heveny pontszer( vérzéseket észleltink. A sziv kUp alakjat elveszi-
tette, hosszant elnyllt, kettds cslcsu volt. A jobb kamra térbeli mérete nagyobb
volt a bal kamradénal (3. dbra). A sziv Uregeinek megnyitasa utan, a bal kamra
subendocardialis teriletén multifocalis, 6sszefolyd, heveny vérzéseket figyel-
tink meg. A jobb kamra szabad faldnak vastagsaga kb. kétszerese volt a bal
kamra szabad faldénak. A jobb kamra kifejezett hypertrophidjat egyértelmdien
jelezték a feltling papillaris izmok. A jobb kamra subendocardialis rétege vérzé-
sektél mentesnek bizonyult (4. dbra).

A jobb és bal pitvar korszovettani vizsgalata soran, a H.—E.-festett metsze-
tekben a szivizomsejtek hypertrophiajat és multifocalis elfajuldsat, pusztulasat;
multiplex interstitialis, ill. intramuscularis acut vérzést; enyhe fokl lympho(his-
tio)cytds gyulladast; szovetkdzi vizenydt észleltiink (5-7. dbrdk). Mindezek mel-
lett a jobb pitvarban mérsékelt interstitialis fibrosis jeleit tapasztaltuk mind a
H.—-E.- és mind az Azan-festett metszetekben (8. dbra). A sinus csomé kérszo-
vettani vizsgalata soran elvaltozast nem tapasztaltunk.

A jobb és bal kamrai szabad falak, valamint a septum kérszdvettani vizsga-
lata sorédn a H.—E.-festett metszetekben a szivizomsejtek hypertrophiajat, enyhe
fokU perinuclearis lipofuscin-felhalmozddast, valamint szivizomsejtek multi-
focalis elfajulasat, -vacuolisatidjat, -lysisét (9. dbra.); multiplex szdvetkozi, ill.
intramuscularis acut vérzést; szovetkozi vizenydt (lymphoedemat); enyhe fokl
lympho(histio)cytas gyulladast; és lymphangiectasiat észleltlink. Interstitialis
fibrosis jeleit nem tapasztaltuk a kamrai és septalis mintdkban. A PAS-reakcid
soran a Purkinje-sejtek kifejezett glikogén-depletidjat figyeltiik meg (11).

Az immunhisztokémiai vizsgalatok soran valamennyi szivizommintaban, ill.
a szivburokban CD3-membranpozitiv T-lymphocytakat figyeltink meg intra-
muscularisan, ill. interstitialisan (10. dbra). Az anti-claudin-5 ellenanyaggal
végzett immunhisztokémiai vizsgalat soran intenziv, linearis membranpozitivi-
tast észleltink a szivizomzat ereinek endotheliuméaban, defectusok jelei nélkul
(11. dbra).
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1. ABRA. Makroszképos felvétel a borjutetemrdl
A nyilak a nyaktajéki rendellenes képletre mutatnak

FIGURE 1. Macroscopic picture about the calf with ectopic heart

(arrows)

3. ABRA. A rendellenes alaku, kettds cstcsy, jobb kamrdjdn
subepicardialis heveny vérzéseket mutatd sziv makro-
felvétele

FIGURE 3. Macroscopic picture of the abnormal shaped heart
with double apexes and acute subepicardial haemorrhages at the
right ventricle

4. ABRA. Heveny szivbel-
hdrtya alatti vérzések a
bal kamra szabad faldban
(nyilak)

A jobb kamra csillaggal
jelolve

FIGURE 4. Acute suben-
docardial haemorrhages in
the free left ventricular wall
(arrows)

Aster indicates the right

ventricle

2. ABRA. A nyak tdjékon helyezéd8, megnyitott pericardiu-

mu sziv (nyil) makrofelvétele

FIGURE 2. Macroscopic picture about the opened ectopic heart

(arrow) at the neck region




SZARVASMARHA ECTOPIA CORDIS CERVICALIS BORJUBAN

5. ABRA. A hypertophisdlt jobb pitvari izomrostok segmentalis 6. ABRA. Heveny szévetkézi diapedesises vérzés a jobb
areaktiv lysise (nyilak), ill. heveny intramuscularis vérzés jelei pitvarban (csillag)

H.-E., 400x H.—E., 200x

FIGURE 5. Areactive segmental cardiomyocytolysis (arrows) and FIGURE 6. Acute interstitial diapedetic haemorrhage in the right
acute intramuscular hemorrhage atrium (asterisk)

7. ABRA. Interstitialis vizeny8 és lympho(histio)cytds besz(i-
rédés a jobb pitvarban
H.-E., 400x%

FIGURE 7. Interstitial oedema and Imphoc(histio)cytic infiltration
in the right atrium

8. ABRA. A bal pitvar nor-
malis mennyiségi megje-
lenésd interstitiumdnak kék
szinben elétlnd kollagén-
rost-tartalma (Azan-festés)
(A 100%, Bar = 100 um;

C 200x, Bar = 50 um),
valamint interstitialis fibrosis
jeleit mutaté jobb pitvar

(B 100%, Bar = 100 um;

D 200x, Bar = 50 um)

FIGURE 8. Azan-positive
(blue) collagen fibres in the
intact interstitium of the
left atrium (A, C), and
interstitial fibrosis in the
right atrium (B, D)
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9. ABRA. Segmentalis cardiomyocytolysis (szivizomsejt- 10. ABRA. CD3 pozitiv lymphocytdk (nyilak) a jobb pitvarban
elhalds) reaktiv lymphocytds beszlir6déssel (nyilak) a hyper- IHC., 400%, Bar = 20 um

trophisalt szivizomrostok k6z6tt a jobb kamrafalban

H.-E., 600x FIGURE 10. CD3 positive lymphocytes in the right atrium

FIGURE 9. Reactive segmental cardiomyocytolysis (arrows) in
the right ventricle

11. ABRA. Claudin-5 intenziv, linedris, membrénpozitivitds
(barna szinreakcid) a koszords artéria dgaiban, valamint a
kapilldrisok endotheliumdban, a jobb pitvarban

IHC., 200%, Bar = 50 um

FIGURE 11. Linear, intense, membranous claudin-5-positivity
(brown discoloration) in the endothelium of the coronary arteries
and small capillaries of the right atrium

Aorta és truncus pulmonalis eredetli mintdk
A borjlsziv rendellenes helyez6dése miatt a normalisnal hosszabb aortabdl és

Az aorta és a truncus truncus pulmonalisbdl vett mintak kdérszovettani és immunhisztokémiai vizsga-

pulmonalis faldban lata soran arra kerestlnk valaszt, hogy a nagy artériak falaban tapasztalhaté-e
nem tapasztaltak kér- fibrosis, fibroelastosis, meszesedés, mikrorepedés. Munkank sordn broncho-
szévettani elvdltozédst pneumonia és E. coli okozta hasmenés miatt elhullott 8 napos borjak aorta és

truncus pulmonalis mintait hasznaltuk fel standard anyagként.

A nagy artériak H.—E.-festett metszeteinek kdrszbvettani vizsgalata soran egy-
rétegl, elvaltozasmentes endotheliummal bélelt, az elasztikus és a kollagén-
rostok, valamint a simaizomsejtek heterogén, muralis eloszlasaval jellemezhetd
szoveti képet tapasztaltunk, fibrosis, fibroelastosis, meszesedés és mikrore-
pedések jelei nélkul. A standard mintakban az el8z6vel megegyezd szdvettani
megjelenést tapasztaltunk.
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A PCR-vizsgdlatok
negativak lettek

Az ectopids szivizom-
zatban tapasztalt
legmélyebbre haté
elvdltozds a jobb pitvari
fibrosis volt

A pitvarfibrosis pitvari
fibrillatiét és keringési
rendellenességet okozhat

A pitvarm(ikédési zavar
thrombosist, ill.
embolisatiét idézhet elé

Kérdésként meriilt fel,
hogy az ectopids borju-
szivben miért a jobb
pitvarban alakult ki
fibrosis

ECTOPIA CORDIS CERVICALIS BORJUBAN

Tidberedetl mintak

A tudblebenyek koérszovettani vizsgalata soran multiplex microthrombosist,
heveny vénas pangast, haemostasist; heveny multifocalis, confluald interstit-
jalis és intraalveolaris vérzést; multifocalis meconiumaspiratiot, ill. aspiraciés
pneumoniat figyeltink meg.

PCR-VIZSGALAT

A gRT-PCR (quantitative real-time reverse transcription polymerase chain reac-
tion) technikaval BVD-, IBR-, Bluetongue-, ill. Schmallenberg-virus nukleinsava-
nak kimutatasara iranyuld vizsgalataink negativak lettek.

MEGVITATAS

A patoldgiai vizsgalataink soran az elhullott borjd ectopias szivének pitvaraiban
a szivizomsejtek hypertrophiajat és multifocalis elfajulasat; multiplex szoévetkozi
heveny vérzést; enyhe fokl reaktiv lympho(histio)cytds gyulladast; és interstitialis
vizeny8t észleltiink. Mindezek mellett a jobb pitvarban interstitialis fibrosis (atri-
alis fibrosis, AF) jeleit tapasztaltuk, szemben a fibrosismentes kamrai mintakkal.
FeltételezzUk, hogy a borju jobb pitvardban, mar méhen belil kialakult atrialis
fibrosis, ami megszlletést kdvetben pitvari fibrillatiét, keringési rendellenességet,
ill. elhullast okozott. A szakirodalmi adatok alapjan az AF akar haldlos kimenetel(,
szivm(kodés-, ill. szivritmuszavart, Un. pitvarremmegést (fibrillatiot) és pitvarle-
begést (flattert) képes el8idézni (8, 20, 22, 25). llyenkor nem a szokasos Uton jut
el az ingerllet a jobb pitvarban |év8 sinuscsomobdl a kamrak felé. Koros, folya-
matos, gyors elektromos kisllések sorozata tapasztalhatd, ami a pitvarokat foko-
zott 6sszehlzbddasra készteti; az elektromos impulzusok egy része eléri a kamra-
kat, aminek kovetkeztében azok gyorsabb, de kevésbé hatékony 6sszehlzdédast
végeznek. A hegesedett, myodegeneratidval, myocytolysissel, vizenydvel terhelt
pitvaron belll tébb szabalytalan ingerilet kering ilyenkor, és mivel mindig talal
olyan teriletet, amely éppen ingerelhetd allapotban van, a sok kis szabalytalan
ingeriletvezetés folyamatosan fenntartja a ritmuszavart. Pitvarremegésben a
pitvar 6sszehl(zddasai olyan gyorsak, hogy a falai remegnek, ezért a vér atpumpa-
lasa a kamrakba nem hatékony. A pitvari ritmus szabalytalan, igy a kamrai ritmus
is azza valik (22, 25, 28). Pitvarlebegésben a pitvari ritmus szabalyos, a kamrai
pedig lehet szabalyos és szabalytalan is. A kamrak lassabban vernek a pitvaroknal,
de még ez a tempd is tll gyors a teljes tel6déshez. A pumpafunkcié hatékonysaga
ezaltal csokken, a vérnyomas leesik, és szivelégtelenség |ép fel. AF esetén tehat a
pitvarok nem UrlUlnek ki teljesen az egyes 6sszehlzddasokkal. Egy idd utan a vér
egy része pangani kezd, és thrombusok alakulhatnak ki, amelyek thromboembo-
lusokat képezve embolisatiét okozhatnak mindkét vérkorben (5, 8, 20, 22, 25, 28).
Az altalunk megvizsgalt borjltetem tldejében a kdrszbvettani vizsgalat multiplex
artéria-thrombosis, valamint kiterjedt tiddvérzések jeleit mutatta ki.

Kérdésként merul fel, hogy miért a jobb pitvarban alakult ki fibrosis, ill. a kam-
rakban miért nem? Human szakirodalmi feldolgozasokban irtak le, hogy a pit-
vari és a kamrai fibroblastok reaktivitasukban jelent8sen eltérnek. Ez azt jelenti,
hogy a pitvari fibroblastok érzékenyebbek az Gket érd kbros fizikokémiai inge-
rekre, profibroticus faktorokra, mint TGF-,, angiotenzin-konvertalé enzim, PDGF
(thromboyta eredetli névekedési faktor), és aktivabban, fokozottabb proliferati-
oval, valamint myofibroblast irdnyU atalakulassal reagalnak ezekre az ellenallobb
kamrai fibroblastokhoz képest (4, 9, 21, 23, 27).

A kérszovettani eredmények alapjan kérdésként merll fel az is, hogy miért ala-
kult ki a jobb pitvari fibrosis? Feltételezzik, hogy a szivizomzat egészét érintd
vizeny§ az érzékenyebb jobb pitvarban fejtette ki a legfontosabb kdvetkezményét,
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az interstitialis fibrosist. A szivizombeli nyirokértagulatok jelezték a kérszovettani
metszetekben, hogy nyirokpangas alakult ki. A szbvetkodzi vizenys szakirodalmi
adatok alapjan a szivizomzatban koros, fokozott interstitialis/extracellularis matrix
(I. és IIl. tipusU kollagénrost, mukopoliszacharid) felhalmozddast, megnovekedett
szoveti oxigén difflzids tavolsagot, azaz szivizomhypoxiat okozhat, ennek morfo-
l6giai jeleivel (16, 17, 24). A sziv nyirkat két nagyobb nyirokér gyljti dssze, amelyek a
szivburok alatt, a koszorUs erek eldgazdédasanak megfelel8en, de ellentétes irany-
ban haladnak. A bal oldali a 1égcsd kettédgazddasanal 1év8 (tracheobronchialis)
nyirokcsomokba, mig a jobb oldali az aortan 1évé nyirokcsomdkba vezet (29). Az
altalunk megvizsgalt borjuban a rendellenesen helyez8dd, ectopias sziv a nagy
nyirokértorzsekben: a mellvezetékben (ductus thoracicus), a truncus trachealis-
ban és a ductus lymphaticus dexterben szdgellési zavart, nyirokkeringési elég-
telenséget, nyirokpangast okozhatott, amely szerepet jatszhatott a myocardialis
nyirokvizeny8ben és az altala eldidézett fibrosisban.

A megnyllt aorta- és truncus pulmonalis falakban nem tapasztaltunk elvaltozast
sem koérszovettani, sem immunhisztokémiai vizsgalatokkal, ami azt bizonyitja,
hogy a feltételezett nagy artérids degenerativ folyamatok nem jatszottak szere-
pet az allat elhulldsaban. A tidSben tapasztalt elvaltozasok: a multiplex throm-
bosis és a heveny multifocalis, confluald interstitialis és intraalveolaris vérzés fel-
tételezhetSen az irreverzibilis szivizom-m{kodési zavar heveny kovetkezményei.
A meconiumaspiratio részben a folyamatos rendellenes helyzet, fekvés, és rész-
ben a rendellenes vérellatas miatt karosodott agyi funkcidknak az eredménye.
Pulmonalis thrombosist/thromboembolisatidt okozhattak a helyi keringési zavar,
valamint a bal pitvarban kialakulé thrombusbdl leszakadd embolusok.

Munkank soran, a szakirodalmi forraselemzéseink alapjan, el8szor részleteztik
korszovettanilag az ectopia cordis cervicalisban szenvedett borjl szivpitvarainak
és kamrainak, valamint tidejének szdveti szerkezetét. A kérszovettani vizsga-
latok mellett a gyulladasos sejtek azonositasara és az endothelium épségének
ellenérzésére indirekt immunhisztokémiai analizist, valamint a magzatkaro-
sitd virusok nukleinsavanak kimutatasara PCR-t is hasznaltunk. Eredményeink
felhivjdk a figyelmet arra, hogy a korrekt, kdrszovettani vizsgalaton alapuld,
patoldgiai leletezés (j tények feltardsa révén, dsszetett, pontos diagndzist ad.
A hypoperfundalt szivizomzat ischaemias karosodasait szamos molekularis
patolégiai mddszer (pl. immunhisztokémia, microRNS-vizsgéalat) képes kimu-
tatni, felhivva a figyelmet a szivpumpafunkcié karosodasara (1, 6, 15, 18, 19, 26).
Ezen vizsgalatok nemcsak mint kutatasi, hanem mint diagnosztikai mdédszerek
is kifejezett jelent8ségliek jelen szazadunkban.
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