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Διροφιλαρίωση του σκύλου: Παθολογοανατομική προσέγγιση 

Ε. Καλδρυμίδου1, Β. Ψύχας1, Θ. Πουταχίδης1, Ν. Παπαϊωάννου1, Ζ. Πολυζοπούλου2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Μελετήθηκαν οι αλλοιώσεις δέκα σκύλων με 
βαριάς μορφής χρόνια διροφιλαρίωση. Στον πνεύμονα, οι ε
ντονότερες αλλοιώσεις παρατηρήθηκαν στο ενδαρτήριο των 
κλάδων της πνευμονικής αρτηρίας. Επίσης, σημαντικές ή
ταν οι αγγειακές θρομβώσεις, αλλά και η κοκκιωματώδης α
ντίδραση του πνευμονικού παρεγχύματος. Η παρουσία έ
ντονης κοκκιωματώδους φλεγμονής στο ενδαρτήριο των 
κλάδων της πνευμονικής αρτηρίας ενός σκύλου θεωρήθηκε 
αξιοσημείωτη, καθώς το εύρημα αυτό έχει αναφερθεί μόνο 
σε γάτα. Το ήπαρ παρουσίαζε συμφόρηση, ενδαγγειακή πή
ξη στο πυλαίο σύστημα και ίνωση. Η ένταση των αλλοιώσε
ων του ήπατος δε φαίνεται να σχετίζεται με τον αριθμό των 
ενήλικων παρασίτων που ανευρίσκονταν στην οπίσθια κοί
λη φλέβα. Οι νεφροί παρουσίαζαν ελαφριά ή μετρίου βαθ
μού μεμβρανοϋπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα, καθώς 
και ενδοφλεβική πήξη ανάλογη με εκείνη που παρατηρή
θηκε στο ήπαρ. 

Λέξεις ευρετηρίασης: Διροφιλαρίωση, Παθολογοανατομι-
κές αλλοιώσεις. 

ABSTRACT. E. Kaldrymidou1, Β. Psychas1, Th. Poutahidis1, Ν. 
Papaioannou1, Ζ. Polizopoulou2. Histopathological findings in 
canine dirofilariosis. Bulletin of the Hellenic Veterìnary Medical 
Society 1999, 50(4):326-334. The lesions found in ten dogs with 
severe chronic dirofilariosis were studied. In the lungs, the 
most significant changes were observed in the endarterium 
of the pulmonary artery branches. Also, remarkable were the 
vascular thrombosis and the granulomatous inflammatory 
response of the pulmonary parenchyma. The presence of 
severe granulomatous inflammation in the endarterium of 
the pulmonary artery branches in one dog, is considered 
significant, because this finding has been reported only in cat. 
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In the liver, congestion, intravascular coagulation in the 
portal system and fibrosis were found. The severity of hepatic 
lesions was not correlated with the number of adult 
heartworms found in the posterior vena cava. The kidneys 
showed mild to moderate membranoproliferative 
glomerulonephritis and intravenus blood coagulation. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η διροφιλαρίωση του σκύλου είναι συστηματική νόσος 
και οφείλεται στο νηματώδες ενδοπαράσιτο Dirofilaria 
immitis. Οι συχνότερες αλλοιώσεις εντοπίζονται στον 
πνεύμονα, όμως, στη βαριά μορφή της νόσου οι αλλοιώ
σεις παρατηρούνται και στην καρδιά, στο ήπαρ και στους 
νεφρούς123. Οι αλλοιώσεις του πνεύμονα στη φυσική και 
στην πειραματική διροφιλαρίωση χαρακτηρίζονται από 
πάχυνση του έσω χιτώνα των αρτηριών (ενδαρτήριο), α
πό θρομβώσεις και από εωσινοφιλική κοκκιωμάτωση του 
πνευμονικού παρεγχύματος115. Η καρδιά μπορεί να πα
ρουσιάσει διάταση της δεξιάς κοιλίας και υπερτροφία1"3 6"8. 
Το ήπαρ, συχνά, υποφέρει από χρόνια παθητική συμφό
ρηση ή ακόμα και από ίνωση (κίρρωση)1"3,16"20 και οι νεφροί 
από μεμβρανώδη ή μεμβρανοϋπερπλαστική σπειραματο
νεφρίτιδα1"321"28. 

Η γάτα φαίνεται ότι είναι περισσότερο ανθεκτική στη 
Dirofilaria immitis, όμως έχουν αναφερθεί αρκετά περι
στατικά διροφιλαρίωσης, ιδίως σε περιοχές όπου το πα
ράσιτο αυτό ενδημεί στο σκΰλο2·30·31. 

Σκοπός της εργασίας αυτής ήταν η μελέτη των αλλοι
ώσεων περιστατικών με βαριά, χρόνια διροφιλαρίωση στο 
σκΰλο και η εκτίμηση της σοβαρότητας των ηπατικών αλ
λοιώσεων σε ζώα, που, μεταθανάτια, έφεραν πολυάριθμα 
ενήλικα παράσιτα στην οπίσθια κοίλη φλέβα, σε σχέση με 
εκείνα όπου τα παράσιτα εντοπίζονταν μόνο στο δεξιό 
κόλπο και στη δεξιά κοιλία της καρδιάς, συμπεριλαμβα
νομένης της πνευμονικής αρτηρίας και των κλάδων της. 

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΑΟΙ 

Το υλικό της εργασίας αυτής αποτέλεσαν δέκα σκύ
λοι με βαριά, χρόνια διροφιλαρίωση, που ανήκαν σε διά-
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Πίνακας 1. Στοιχεία ταυτότητας ζώων με διροφιλαρίωση 

Αρ. ζώου 
Ηλικία 
Φΰλο 
Φυλή 

1 
9 ετών 
Θηλυκός 
Setter-μιγάς 

2 
8ετών 
Αρσενικός 
Γκέκας 

3 
7 ετών 
Αρσενικός 
G.Shepherd 

4 
9 ετών 
Αρσενικός 
Γκέκας 

5 
6 ετών 
Θηλυκός 
Pointer - μιγάς 

Αρ. ζώου 
Ηλικία 
Φΰλο 
Φυλή 

6 
5 ετών 
Αρσενικός 
Ακαθόριστη 

7 
10 ετών 
Θηλυκός 
Ακαθόριστη 

δ 
2 ετών 
Αρσενικός 
G.Shepherd 

9 
4 ετών 
Θηλυκός 
Cancalian 

10 
4 ετών 
Αρσενικός 
G. Shepherd 

φορές φυλές (πίνακας 1). Οι έξι από αυτούς ήταν αρσενι
κοί και οι τέσσερις θηλυκοί. Η ηλικία τους κυμαινόταν α
πό 2-10 έτη. 

Πρέπει να σημειωθεί ότι σε κανένα από τα παραπάνω 
ζώα, που επιλέχθηκαν για την εργασία αυτή, δεν έγινε θε
ραπευτική αγωγή για τη θανάτωση των ενηλίκων παρασί
των ή των μικροφιλαριών και οΰτε επιχειρήθηκε μηχανική 
απομάκρυνση των ενήλικων παρασίτων με ειδική λαβίδα. 

Στα παραπάνω ζώα διενεργήθηκε μεταθανάτια μα
κροσκοπική και μικροσκοπική εξέταση. Για τη μικροσκο
πική εξέταση επιλέχθηκαν ιστοτεμάχια από τους πνεύμο
νες, την καρδιά, το ήπαρ, το σπλήνα και τους νεφρούς. Τα 
ιστοτεμάχια μονιμοποιήθηκαν σε διάλυμα 10% φορμόλης, 
εγκλείστηκαν σε παραφίνη και χρώστηκαν με τη μέθοδο 
της αιματοξυλίνης-εωσίνης. Τομές του πνεύμονα και του 
ήπατος χρώστηκαν και με τη μέθοδο Orcein-Giemsa για 
τον έλεγχο της ακεραιότητας ή μη του ελαστικού πετάλου 
των αρτηριών. Επίσης, τομές νεφρού, ήπατος και σπλήνα 
χρώστηκαν με τη μέθοδο του υπεριωδικοΰ οξέος-αντι-
δραστήριο του Schiff (PAS) για την κατάδειξη εναποθέ
σεων ανοσοσυμπλόκων ή άλλων πρωτεϊνικής φΰσης ου
σιών στο βασικό πέταλο των τριχοειδών αγγείων των νε
φρικών σωματίων και ίσως και άλλων ιστών. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Μακροσκοπικές αλλοιώσεις 

Πνεύμονας. Ο πνεύμονας όλων των ζώων έφερε εστίες 
ή και εκτενείς περιοχές συμφόρησης και αιμορραγιών, ι
διαίτερα στους διαφραγματικούς λοβούς. Οι κλάδοι της 
πνευμονικής αρτηρίας ήταν διασταλμένοι και ο αυλός τους 
περιείχε ζωντανές, αλλά και νεκρές ενήλικες διροφιλά-
ριες (εικ.1), που συχνά καλύπτονταν από πήγματα αίμα
τος και θρόμβους. 

Καρδιά. Η καρδιά όλων των ζώων, αλλά ιδιαίτερα σε 
πέντε (περ. 1,3,4,6,7) από αυτά, παρουσίαζε διόγκωση, 
που οφειλόταν στη διαστολή του δεξιού κόλπου και της δε
ξιάς κοιλίας. Σε ένα (περ.4) παρατηρήθηκε και υπερτρο
φία του τοιχώματος της δεξιάς κοιλίας (πίνακας 2). Η 
πνευμονική αρτηρία ήταν επίσης διευρυσμένη και παρου
σίαζε πάχυνση του τοιχώματος της. Σε τομή παρατηρήθη-

Εικ. 1. Πνεύμονας σκύλου που φέρει πολυάριθμες ενήλικες δι-
ροφιλάριες στους διευρυσμένους κλάδους της πνευμονικής αρ
τηρίας. 

κε μεγάλος αριθμός ενήλικων διροφιλαριών, οι οποίες γέ
μιζαν σχεδόν ολοσχερώς τη δεξιά καρδιά (κόλπο και κοι
λία) και την πνευμονική αρτηρία. 

Ήπαρ-οπισθία κοίλη φλέβα-περιτοναϊκή κοιλότητα. 
Το ήπαρ τεσσάρων (περ. 1,2,4,6) ζώων ήταν διογκωμένο 
και σκοτεινόχρωμο (εικ.2). Σε τομή το αίμα έρρεε από το 
ηπατικό παρέγχυμα. Σε έξι (περ. 3,5,7-10) ζώα το ήπαρ ή
ταν αποχρωματισμένο, κιτρινωπό ως κιτρινοπράσινο και η 
εξωτερική επιφάνεια του ήταν κοκκώδης και ανώμαλη, ε
ξαιτίας της ίνωσης (κίρρωση). Η πυλαία και η οπίσθια κοί
λη φλέβα όλων των ζώων παρουσίαζε διάταση, όμως, σε 
έξι περιπτώσεις (περ. 3,4,6-8,10) παρατηρήθηκε και πά
χυνση του τοιχώματος της οπίσθιας κοίλης φλέβας, καθώς 
και ικανός αριθμός ενήλικων διροφιλαριών στον αυλό της 
(εικ.2). Ενήλικες διροφιλάριες εντοπίστηκαν και στην 
πρόσθια κοίλη φλέβα σε ένα (περ. 8) μόνο ζώο (πίνακας 
2). Τα παράσιτα περιβάλλονταν από πήγματα αίματος. Η 
περιτοναϊκή κοιλότητα επτά ζώων έφερε αρκετή ποσότη
τα ορώδους υγροΰ. 

Σπλήνας. Ο σπλήνας δεν παρουσίαζε αξιόλογες μα
κροσκοπικές αλλοιώσεις. 

Νεφρός. Οι νεφροί πέντε ζώων παρουσίαζαν ελαφριά 
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Πίνακας 2. Νεκροτομικά ευρήματα 

Αριθμός ζώου 
D.immitis κλάδοι πνευμονικής αρτηρίας 
D.immitis δεξιά καρδιά (κοιλία-κόλπος) 
D.immitis οπίσθια κοίλη φλέβα 
D.immitis πρόσθια κοίλη φλέβα 
Διαστολή δεξιάς καρδιάς 
Υπερτροφία δεξιάς κοιλίας της καρδιάς 
Ήπαρ-Συ μφορη με νο 
Ήπαρ- Αποχρωματισμένο, ινώδες 
Νεφροί χωρίς μακροσκοπικές αλλοιώσεις 
Νεφροί με διόγκωση και υπεραιμία 
Νεφροί αποχρωματισμένοι 

1 
+ 
+ 

+ 

+ 

2 
+ 
+ 

+ 

+ 

3 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

4 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

5 
+ 
+ 

+ 
+ 

6 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 

7 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 

8 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

9 
+ 
+ 

+ 
+ 

10 
+ 
+ 
+ 

+ 

Εικ. 2. Παρουσία ενήλικων διροφιλαριών στην οπίσθια κοίλη 
φλέβα. Το ήπαρ εμφανίζεται διογκωμένο και συμφορημενο. 

-> -—~ 

Εικ. 3. Κλάδος της πνευμονικής αρτηρίας, του οποίου ο έσω χι
τώνας (ενδαρτήριο) παρουσιάζει ευρείες και λεπτές ινώδεις, λα-
χνοειδείς προσεκβολες (βέλη). Στον αυλό παρατηρείται εγκάρ
σια τομή νεκρού παρασίτου, που περιβάλλεται από θρόμβο. 
Η-ΕΧ45. 

^;„ίν 

.«8 

3—Ι 
- - • • - : ' ; 

; r̂̂  

Εικ. 4. Κλάδος της πνευμονικής αρτηρίας με κάθετη ανάπτυξη 
των ινοβλαστών και των λείων μυϊκών ινών προς την επιφάνεια 
του αγγειακού αυλοΰ. Η-Ε Χ125 

ως μέσου βαθμού διόγκωση και υπεραιμία (πίνακας 2). 

Έ ν α ζώο είχε αποχρωματισμένους νεφρούς, ενώ τα υπό

λοιπα τέσσερα δεν παρουσίαζαν, μακροσκοπικά, ανι

χνεύσιμες αλλοιώσεις. 

Μικροσκοπικές αλλοιώσεις 

Πνεύμονας. Οι εντονότερες αλλοιώσεις του πνεύμονα 

εντοπίζονταν στο τοίχωμα των μέσου μεγέθους και μεγά

λων κλάδων της πνευμονικής αρτηρίας. Αυτές χαρακτηρί

ζονταν από πάχυνση του έσω αγγειακού χιτώνα (ενδαρτή

ριο). Η πάχυνση ήταν συνήθως ανομοιόμορφη και σχημα

τίζονταν ευρείες ή λεπτές, ινώδεις, λαχνοειδείς προσε-

κβολές, που καλύπτονταν από ενδοθήλιο (εικ.3). Το στρώ

μα των προσεκβολών αποτελούνταν από συνδετικό ιστό, 

που περιείχε ινοβλάστες και λείες μυϊκές ίνες, οι οποίες 

σε μικρότερα αγγεία φαίνονταν να αναπτύσσονται κάθε

τα προς την επιφάνεια του αγγειακού αυλοΰ (εικ.4). Σε 
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Εικ. 5. Τμήμα κλάδου της πνευμονικής αρτηρίας με ζωντανό αλ
λά και νεκρά παράσιτα, που περιβάλλονταν από ουδετερόφιλα 
και συστατικά του θρόμβου. Το γειτονικό πνευμονικό παρέγχυ
μα παρουσιάζει κοκκιωματώδη αντίδραση. Η-Ε Χ 35. 

. 

> ;' 

ν*> • fl 
6 

mm^ t*% 
v ^H 

φΓ\-''· '^-w 

• j 

. J 

;-;/ 
' : . ; • • 

5?rj^iJ & ; 

JffR '̂taa^^^B 

Εικ. 6. Κλάδος της πνευμονικής αρτηρίας με κοκκιωματώδη α
ντίδραση του ενδαρτηρίου. Τα ενήλικα παράσιτα απουσιάζουν 
από τον αυλό, ενώ υπάρχει μικροφιλάρια (βέλος). Η-Ε Χ 40. 

κλάδους της πνευμονικής αρτηρίας με ενήλικες διροφιλά-
ριες η ίνωση των προσεκβολών ήταν έντονη. Εκεί όπου υ
πήρχαν και νεκρά ενήλικα παράσιτα, που διακρίνονταν α
πό την απώλεια πολλών μορφολογικών τους στοιχείων (πε
πτικό, γεννητικό σύστημα) και την εναπόθεση αλάτων α
σβεστίου, παρατηρήθηκαν πολυάριθμα ουδετερόφιλα κύτ
ταρα ανάμεικτα με τα ινώδη συστατικά του θρόμβου . Η 
κοκκιωματώδης αντίδραση στο τοίχωμα των αγγείων αυ
τών συχνά εκτεινόταν και στο γειτονικό πνευμονικό πα
ρέγχυμα (εικ. 5). Στο περιστατικό 1 ο παχυσμενος συνδε
τικός ιστός του έσω χιτώνα διηθούνταν από πολυάριθμα ε-
ωσινόφιλα, πλασμοκΰτταρα, λεμφοκύτταρα, μακροφάγα 
και παρατηρήθηκε και ανάπτυξη νεόπλαστων αγγείων. 

Εικ. 7. Κλάδος της πνευμονικής αρτηρίας, του οποίου ο αυλός 
φαίνεται να πληρούται από ινώδεις προσεκβολες του ενδαρτη
ρίου και από ευμεγέθη θρόμβο ινώδους (αστερίσκος). Η-Ε Χ 35. 

Εικ. 8. Μικροφιλάριες στα διασταλμένα τριχοειδή του πνεύμο
να. Η-Ε Χ 450. 

Στις αρτηρίες με την κοκκιωματώδη αυτή αντίδραση α
πουσίαζαν οι ενήλικες διροφιλάριες (εικ.6). Το έσω ελα
στικό πέταλο των αρτηριών σε αρκετές περιπτώσεις ήταν 
διαρρηγμένο . Ο μέσος χιτώνας τους σπάνια παρουσίαζε 
αξιοσημείωτη υπερτροφία, ενώ ο έξω χιτώνας ήταν οιδη-
ματικός και περιείχε λιγοστά φλεγμονώδη κύτταρα. Οι αρ
τηριακοί θρόμβοι παρατηρήθηκαν κυρίως στα μέσου και 
μικρού μεγέθους (εικ.7) αλλά και στα μεγάλα αγγεία. Οι 
μικροφιλάριες ήταν πολυάριθμες στις μικρές αρτηρίες τα 
αρτηρίδια και στα τριχοειδή αγγεία των περιστατικών 1,3-
6, 8-10 (εικ.8). Το πνευμονικό παρέγχυμα όλων των ζώων 
παρουσίαζε διάχυτες ή/και εστιακές αλλοιώσεις, οι οποίες 
εκτείνονταν από το οίδημα ως τη φλεγμονώδη διήθηση και 
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Εικ. 9. Πνευμονικές κυψελίδες πλήρεις εωσινοφίλων και μα-
κροφάγων μεστών κοκκίων αιμοσιδηρίνης. Με το βέλος σημει
ώνεται αποδιοργανωμένη μικροφιλάρια. Η-Ε Χ 450. 

Εικ. 10. Θρόμβος σε διατεταμενο μεσολόβιο κλάδο της πυλαίας 
φλέβας. Οι ηπατικές δοκίδες στην περιφέρεια των λοβίων απει
κονίζονται ατροφικές. Η-Ε Χ100. 

την ίνωση. Τα μεσοκυψελιδικά διαφράγματα διευρύνο
νταν εξαιτίας της ύπαρξης ινώδους και της διήθησης τους 
από λεμφοκύτταρα, πλασμοκΰτταρα και μακροφάγα κύτ
ταρα. Τα εωσινόφιλα κύτταρα ήταν σπάνια. Οι κυψελίδες, 
αντίθετα, περιείχαν πολυάριθμα εωσινόφιλα κύτταρα, ι
νώδες και κυψελιδικά μακροφάγα, που έφεραν κοκκία αι-
μοσιδηρίνης. Τα κυψελιδικά μακροφάγα ήταν σε συγκε
ντρώσεις ή διάσπαρτα (εικ. 9). Στις εστιακές κοκκιωμα-
τώδεις αλλοιώσεις, που χαρακτήριζαν τα περιστατικά 2 
και 7, συνήθως απουσίαζαν οι μικροφιλάριες, όσες, όμως, 
ήταν ορατές, περιβάλλονταν από εωσινόφιλα κύτταρα, 
παρουσίαζαν διόγκωση, αποδιοργάνωση του περιβλήμα
τος τους και λΰση (εικ.9). 

Εικ. 11. Ανάπτυξη συνδετικού ιστοΰ περιλόβια και κεντρολόβια 
σε θέσεις ατροφίας και νέκρωσης των ηπατικών κυττάρων. Η-
Ε Χ 35. 

Άλλες μη ειδικές αλλοιώσεις στον πνεύμονα ήταν η 
συμφόρηση των αγγείων και η αιμορραγία. Οι βρόγχοι 
δεν παρουσίαζαν πρωτογενείς αλλοιώσεις και το περιε
χόμενο τους εξαρτιόταν από το είδος των κυψελιδικών αλ
λοιώσεων. Συνήθως περιείχαν αρκετή βλέννα και λιγοστά 
φλεγμονώδη κύτταρα. 

Καρδιά. Ο καρδιακός μυς δεν παρουσίαζε αξιοσημεί
ωτες ιστοπαθολογικές αλλοιώσεις. Όμως στα περιστατι
κά με αριθμό 2 και 7 παρατηρήθηκαν μικρές εστίες λευ
κοκυτταρικής διήθησης. 

Ήπαρ. Το ήπαρ των περιστατικών 1,2,4 και 6 ήταν υ-
περαιμικό. Τα κολπώδη τριχοειδή, ιδίως, στην τρίτη ζώνη 
και οι κεντρολόβιες φλέβες ήταν διευρυσμενες και πλή
ρεις αίματος. Ακόμα παρατηρήθηκε αρχόμενη ίνωση πε
ριφερικά των κεντρολόβιων φλεβών. Το ήπαρ των περι
στατικών 3,5 και 7-10 παρουσίαζε ατροφία στις ηπατικές 
δοκίδες, ιδιαίτερα στην περιφέρεια των λοβίων και μάλι
στα στις θέσεις όπου οι μεσολόβιοι κλάδοι της πυλαίας ή
ταν έντονα διευρυσμενοι και παρουσίαζαν ενδαγγειακή 
πήξη του αίματος και δημιουργία θρόμβων (εικ. 10). Η υ
περαιμία των κολπωδών τριχοειδών ήταν περιορισμένη. 
Τα ηπατικά κύτταρα, κυρίως στις κεντρολόβιες περιοχές 
αλλά και στην περιφέρεια των λοβίων, παρουσίαζαν λι
πώδη εκφύλιση και νέκρωση. Οι νεκρωμένες περιοχές 
πληρούνταν από συνδετικό ιστό (εικ. 11), ο οποίος διη
θούνταν από μονοπύρηνα κυρίως κύτταρα και από οζώ
δεις συγκεντρώσεις ωοειδών κυττάρων (εικ.12), που σε 
πολλές περιπτώσεις δομούσαν κατασκευές, οι οποίες ο
μοίαζαν με χολαγγεία. Ο προαναφερόμενος κεντρολόβιος 
συνδετικός ιστός συχνά εκτεινόταν κατά τρόπο, που να συ
νενώνεται με τον επίσης υπερπλαστικό περιλόβιο συνδε
τικό ιστό (εικ 11). Οι κεντρολόβιες φλέβες σε πολλές πε
ριπτώσεις δεν ήταν εμφανείς. Σε όλα τα παραπάνω περι-
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Εικ. 12. Ενδολόβια ανάπτυξη συνδετικού ιστοΰ (βέλη). Η οζώ
δης συγκέντρωση (αστερίσκος), εκτός των μονοπύρηνων κυττά
ρων περιέχει και ωοειδή κύτταρα, που δομούν κατασκευές, οι ο
ποίες ομοιάζουν με λεμφαγγεία (κυρτά βέλη). Οι κεφάλες βε
λών σημειώνουν την παρουσία μικροφιλαριών στα κολπώδη τρι
χοειδή και σε μεσολόβιο κλάδο της πυλαίας φλέβας. Η-Ε Χ112. 

Εικ. 13. Διευρυσμενα υποκαψικά λεμφαγγεία ήπατος, πλήρη ο
ρώδους υγροΰ και ινώδους. Η-Ε Χ 100. 

στατικά και ιδιαίτερα στα περιστατικά 6 και 10 τα μεσο-
λόβια και υποκαψικά λεμφαγγεία ήταν έντονα διευρυ
σμενα, πλήρη ορώδους υγροΰ και παρουσίαζαν ενδαγγει-
ακή πήξη ανάλογη με εκείνη των κλάδων της πυλαίας φλέ
βας (εικ. 13). Πρέπει να σημειωθεί ότι οι παραπάνω ηπα
τικές αλλοιώσεις διέφεραν ως προς την ένταση από περι
στατικό σε περιστατικό. Τέλος, οι μικροφιλάριες ήταν πο
λυάριθμες στις ηπατικές αρτηρίες και στα κολπώδη τρι
χοειδή. Στους κλάδους της πυλαίας φλέβας και στα λεμ
φαγγεία οι μικροφιλάριες ήταν λιγοστές. 

Σπλήνας. Ο σπλήνας παρουσίαζε εστίες υπεραιμίας και 
στα σπληνικά αγγεία συχνά εντοπίζονταν μικροφιλάριες 

Εικ. 14. Πολυάριθμες μικροφιλάριες σε κολπώδες φλεβικό τρι
χοειδές του σπλήνα. Η-Ε Χ 400. 

Εικ. 15. Νεφρικό σωμάτιο με πάχυνση του τοιχώματος του αγ
γειακού σπειράματος και μικροφιλάρια σε αυλό τριχοειδούς (α
ριστερά). Η-Ε Χ 175. 

(εικ.14). Επίσης, παρατηρήθηκαν αρκετά σιδηροφόρα κύτ
ταρα και πλασμοκΰτταρα στον ερυθρό πολφό του σπλήνα. 

Νεφρός. Οι νεφροί παρουσίαζαν ελαφριές ως μέσου 
βαθμού αλλοιώσεις μεμβρανοϋπερπλαστικής σπειραμα-
τονεφρίτιδας. Οι αλλοιώσεις συνίσταντο πρωτίστως σε πε
ριορισμένης έκτασης και έντασης πάχυνση του αγγειακού 
τοιχώματος των τριχοειδών του αγγειώδους σπειράματος, 
εξαιτίας της πάχυνσης του βασικού πετάλου και του πολ
λαπλασιασμού των ποδοκυττάρων, των ενδοθηλιακών και 
των μεσαγγειακών κυττάρων (εικ.15). Η πάχυνση χαρα
κτηριζόταν από την ομοιόμορφη εναπόθεση PAS -θετικής 
ουσίας στο βασικό πέταλο των διασταλμένων τριχοειδών 
του αγγειώδους σπειράματος, στο μεσάγγειο και στο βο-
μάνειο έλυτρο. Ο κυτταρικός πολλαπλασιασμός, που πα-
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Εικ. 16. Παρουσία θρόμβου σε νεφρική φλέβα. Πρόδηλη είναι 
και η διάμεση νεφρίτιδα. Η-Ε Χ 87. 

ρατηρήθηκε σε αρκετά νεφρικά σπειράματα, αφορούσε 
τα μεσαγγειακά κύτταρα και σε περιορισμένη έκταση τα 
ποδοκΰτταρα και τα ενδοθηλιακά κύτταρα του σπειράμα
τος. Τα ουδετερόφιλα κύτταρα ήταν σπάνια. Οι μικροφι-
λάριες παρατηρούνταν συχνά στον αυλό των τριχοειδών 
του αγγειώδους σπειράματος (εικ. 15), στα περισωληνα-
ριακά αλλά και στα ευθέα τριχοειδή του νεφρού και φαι
νόταν να γεμίζουν τον αυλό τους. Τα μεγαλύτερα αγγεία 
του νεφρού περιείχαν, επίσης, μικροφιλάριες και φλε
βικούς θρόμβους, ανάλογους με εκείνους των φλεβών του 
ήπατος (εικ.16). Τα νεφρικά σωληνάρια δεν παρουσίαζαν 
αξιόλογες αλλοιώσεις. Τα περισσότερα, όμως, έφεραν 
στον αυλό τους εωσινόφιλους πρωτεϊνικούς κυλίνδρους. 
Ο διάμεσος συνδετικός ιστός παρουσίαζε ελαφριά ως μέ
σου βαθμού διάμεση νεφρίτιδα, η οποία χαρακτηριζόταν 
από διηθήσεις πλασμοκυττάρων και λεμφοκυττάρων και 
η οποία εκτεινόταν τόσο στη φλοιώδη όσο και στη μυελώ
δη ουσία. 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Πνεύμονας. Ο πνεύμονας αποτελείτο κΰριο όργανο, 
που πάσχει στη διροφιλαρίωση του σκύλου. Αυτό συμβαί
νει, επειδή οι κλάδοι της πνευμονικής αρτηρίας αποτελούν 
την κΰρια εντόπιση των ενήλικων παρασίτων13, γεγονός 
που διαπιστώθηκε και στα δικά μας περιστατικά. Η επι
βάρυνση που παρατηρείται στον πνεύμονα προκύπτει 
πρωτίστως από τις αλλοιώσεις του τοιχώματος των κλά
δων της πνευμονικής αρτηρίας και τις θρομβώσεις1"6,11, ενώ 
η παρακώλυση της κυκλοφορίας του αίματος, εξαιτίας της 
παρουσίας των παρασίτων, είναι μικρότερης σημασίας, ε
πειδή τα αγγεία, όπως παρατηρήθηκε και σ' όλα τα δικά 
μας περιστατικά, παρουσίαζαν έντονη διεύρυνση3 6. Οι αλ
λοιώσεις του τοιχώματος των πνευμονικών αρτηριών φαί
νεται ότι οφείλονται στον ερεθισμό, που προκαλούν οι ε

νήλικες ζωντανές διροφιλάριες, όταν έρχονται σε άμεση ε
παφή με το ενδοθήλιο των αρτηριών14 και πιθανόν να σχε
τίζονται με παράγοντες των θρομβοκυττάρων \ Η ενδαρ-
τηριΐτιδα, που δημιουργείται, θεωρείται ότι εξελίσσεται 
σταδιακά1'3. Αρχικά παρατηρούνται διηθήσεις λευκοκυτ
τάρων και ιδιαίτερα εωσινόφιλων, τα οποία με την πάροδο 
του χρόνου αντικαθίστανται από ινοβλάστες και λείες μυ
ϊκές ίνες. Τα τελευταία αυτά κύτταρα υπερπλάσσονται στο 
στρώμα του έσω χιτώνα των πνευμονικών αρτηριών και 
τελικά διαμορφώνονται ινώδεις λαχνοειδείς προσεκβο-
λές προς τον αυλό των αγγείων1"6,8,9. Στα δικά μας περιστα
τικά παρατηρήθηκαν αγγεία με ινώδεις λαχνοειδείς προ-
σεκβολές του έσω χιτώνα, τα οποία έφεραν στον αυλό 
τους τομές ενήλικων ζωντανών, αλλά και νεκρών διροφι-
λαριών. Στη διροφιλαρίωση της γάτας έχει αναφερθεί 
ταυτόχρονη εμφάνιση των προσεκβολών του έσω χιτώνα 
και της διήθησης των λευκοκυττάρων30. Στο περιστατικό 
1 της εργασίας αυτής, παρατηρήθηκε αλλοίωση των αρ
τηριών ανάλογη με εκείνη που αναφέρθηκε στη γάτα. Στο 
περιστατικό αυτό, οι ενήλικες διροφιλάριες απουσίαζαν 
από τον αυλό των αγγείων, ενώ υπήρχαν μικροφιλάριες. 
Έτσι, πιστεύουμε ότι θα πρέπει να μελετηθεί εκτενέστε
ρα η συγκεκριμένη αλλοίωση σε σχέση με την παρουσία 
κυρίως των μικροφιλαριών ή τη συνύπαρξη μικροφιλα-
ριών και ενήλικων παρασίτων. 

Αναφορικά με τις θρομβώσεις των αγγείων, αυτές ε
ντοπίζονται κατά κΰριο λόγο στα μικρά και μέσου μεγέ
θους αγγεία. Η θρόμβωση της πνευμονικής αρτηρίας και 
των κλάδων της, μαζί με την υπερτροφία των πνευμονικών 
αρτηριδίων, αποτελούν την κυριότερη αιτία της δεξιάς 
καρδιακής ανεπάρκειας στην πνευμονική καρδιά, «cor 
pulmonale». Η παθολογική αυτή κατάσταση παρατηρεί
ται στη διροφιλαρίωση, συνήθως, υστέρα από μαζική θα
νάτωση των ενήλικων διροφιλαριών, επειδή προκύπτει 
βαριά πνευμονική εμβολή. Όταν η αγγειακή απόφραξη υ
περβαίνει το 50% των αγγείων του πνεύμονα εγκαθίσταται 
διάταση της δεξιάς κοιλίας και δεξιά κοιλιακή ανεπάρ
κεια1 3 9 1 0. Στα δικά μας περιστατικά, οι θρομβώσεις των 
αγγείων γΰρω από τα νεκρά, αλλά και τα ζωντανά παρά
σιτα, η παρουσία θρόμβων στα μικρότερα αγγεία, χωρίς 
την άμεση συμμετοχή των ενήλικων παρασίτων και η έ
ντονη υπερπλασία των κυττάρων του έσω χιτώνα, πιστο
ποιούσε την επιβάρυνση της καρδιακής λειτουργίας. Η 
διαστολή της δεξιάς κοιλίας παρατηρήθηκε νεκροτομικά 
σε πέντε περιστατικά και η υπερτροφία του τοιχώματος 
της σε ένα. Πρέπει να σημειωθεί ότι η διαστολή της δεξιάς 
καρδιάς συμπορευόταν με την ύπαρξη μεγάλου αριθμού 
ενήλικων διροφιλαριών στο δεξιό κόλπο και στη δεξιά 
κοιλία της καρδιάς. Τα παράσιτα στη δεξιά καρδιά είναι 
συνήθως αποτέλεσμα της παλινδρόμησης των διροφιλα
ριών από τους κλάδους της πνευμονικής αρτηρίας προς τη 
δεξιά καρδιά, όταν τα παράσιτα είναι πολυάριθμα και πα
ρατηρείται χάλαση των βαλβίδων4. 
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Το πνευμονικό παρέγχυμα όλων των ζώων παρουσία
ζε διάφορου βαθμού διάχυτη ή/και εστιακή αλλεργική α
ντίδραση, οφειλόμενη στις μικροφιλάριες13 n 15. Οι μικρο-
φιλάριες παρατηρήθηκαν στον πνεύμονα σχεδόν όλων 
των ζώων, που εξετάστηκαν. Ειδικότερα, όμως, στα περι
στατικά 2 και 7, που εμφάνιζαν έντονη κοκκιωματώδη α
ντίδραση, οι μικροφιλάριες απουσίαζαν ή, όπου ήταν εμ
φανείς, παρουσίαζαν λΰση. Η παραπάνω αντίδραση πα
ρατηρείται συνήθως σε περιπτώσεις αμικροφιλαριαιμικής 
μορφής της νόσου1215. Όμως, η ίδια ανοσολογική απάντη
ση και η φλεγμονώδης αντίδραση στις μικροφιλάριες φαί
νεται ότι υπάρχει και στην περίπτωση της μικροφιλαριαι-
μικής μορφής της νόσου415 αν και αυτή πρέπει να είναι μι
κρότερου βαθμού15. 

Ήπαρ. Όταν οι ενήλικες διροφιλάριες είναι πολυά
ριθμες, περισσότερες από 100, δεν περιορίζονται στη δεξιά 
κοιλία της καρδιάς και στην πνευμονική αρτηρία με τους 
κλάδους της, αλλά μεταναστεύουν προς το δεξιό κόλπο 
και προς τις κοίλες φλέβες1"3,6,17,19. Όλα τα δικά μας περι
στατικά έφεραν, νεκροτομικά, πολυάριθμες ενήλικες δι-
ροφιλάριες στους κλάδους της πνευμονικής αρτηρίας, στο 
δεξιό κόλπο και στη δεξιά κοιλία της καρδιάς. Επίσης έξι 
ζώα έφεραν πολυάριθμες διροφιλάριες στην οπίσθια κοί
λη φλέβα και ένα από αυτά και στην πρόσθια κοίλη φλέ
βα. Έχει αναφερθεί ότι οι ενήλικες φιλάριες μπορούν να 
κινηθούν προς τις κοίλες φλέβες και μεταθανάτια4. Όμως, 
η παρουσία πολυάριθμων παρασίτων στις κοίλες φλέβες, 
η πάχυνση του τοιχώματος των αγγείων αυτών και η εν-
δαγγειακή πήξη, που παρατηρήθηκαν, δείχνουν την προ-
θανάτια παρουσία των παρασίτων στη θέση αυτή. Άλλω
στε έχει υποστηριχθεί ότι μαζική μετανάστευση ενήλικων 
παρασίτων πρέπει να γίνεται σε σκύλους με μικρή ή κα
θόλου ανοσοπροστασία, σε περιπτώσεις βαριάς προσβο
λής από τη D.immitis19. Η εντόπιση πολυάριθμων παρασί
των στην οπίσθια κοίλη φλέβα επιτείνει την περιφερεια
κή στάση του αίματος, η οποία οφείλεται πρωτίστως στην 
πνευμονική υπέρταση, στη δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια 
και στη δημιουργία θρόμβων, συμφωνά και με τα ευρήμα
τα προηγουμένων ερευνητών1619. 

Οι μακροσκοπικές αλλοιώσεις του ήπατος χαρακτηρί
ζονταν από συμφόρηση, αποχρωματισμό ή κιτρινοπράσι
νη χροιά και κοκκώδη εξωτερική επιφάνεια, εξαιτίας της 
ίνωσης (κίρρωση). Τα ζώα που έφεραν ενήλικες διροφι-
λάριες στην οπίσθια κοίλη φλέβα, είχαν συνήθως ήπαρ α
ποχρωματισμένο και κιτρινωπό ως κιτρινοπράσινο, γεγο
νός που συμφωνεί με τα ευρήματα άλλων ερευνητών16. 
Όμως, υπήρχαν και περιστατικά με αποχρωματισμό του 
ήπατος, χωρίς την παρουσία των παρασίτων στην οπίσθια 
κοίλη φλέβα (περ.5, 9), καθώς επίσης και περιστατικά με 
παράσιτα στην οπίσθια κοίλη φλέβα και έντονη συμφόρη
ση του ήπατος (περ. 4, 6). Από τα παραπάνω φαίνεται ότι 
δεν υπάρχει συγκεκριμένη αντιστοιχία μεταξύ της ύπαρ
ξης των παρασίτων στις κοίλες φλέβες και των ηπατικών 

αλλοιώσεων, που είναι εκείνες της χρόνιας παθητικής 
συμφόρησης και της ίνωσης (κίρρωση). Υποστηρίζεται, 
από ορισμένους ερευνητές18, ότι οι ηπατικές αλλοιώσεις 
στο σύνδρομο της οπίσθιας κοίλης φλέβας, ιδιαίτερα των 
νεαρών σκύλων, είναι περισσότερο εκτενείς από εκείνες 
που παρατηρούνται στο ίδιο όργανο, στην περίπτωση της 
κλινικής χρόνιας διροφιλαρίωσης. Η τελευταία προκύπτει 
εξαιτίας της αύξησης της πνευμονικής πίεσης και της με
ρικής απόφραξης της οπίσθιας κοίλης φλέβας από ενήλι
κες διροφιλάριες. Επίσης θεωρείται ότι η παθητική συμ
φόρηση του ήπατος, που παρατηρείται, οφείλεται στην α
πόφραξη των ηπατικών φλεβών εξαιτίας της δημιουργίας 
θρόμβων, οι οποίοι αρχίζουν να σχηματίζονται γΰρω από 
κάποιες νεκρές ενήλικες διροφιλάριες1618. 

Η απώλεια των κεντρολόβιων φλεβών, που παρατη
ρήθηκε και από άλλους ερευνητές19, στα δικά μας περι
στατικά ήταν κυρίως αποτέλεσμα του γεγονότος ότι αυτές 
έδιναν την εντύπωση περιλόβιων αγγείων στα ψευδολό-
βια που σχηματίζονταν εξαιτίας της ίνωσης. Η ίνωση και 
η έντονη διεύρυνση των μεσολόβιων και περιλόβιων κλά
δων της πυλαίας και των λεμφαγγείων αποτελούν το τελι
κό στάδιο στη βαριά χρόνια παθητική συμφόρηση του ή
πατος, που αποτελεί παραλλαγή της καρδιογενοΰς κίρ
ρωσης με άγνωστη παθογένεια16. Βέβαια, πολλοί είναι οι 
παράγοντες, που συμβάλλουν στη γέννηση της. Για παρά
δειγμα, η πλήρωση των καρδιακών κοιλοτήτων από τα πα
ράσιτα, η παρακώλυση της λειτουργίας της τριγλώχινης 
βαλβίδας και η καρδιακή ανεπάρκεια, που οφείλεται στην 
απόφραξη των πνευμονικών αρτηριών16. Επίσης, η μερική 
απόφραξη των υπερηπατικών φλεβών και της οπίσθιας 
κοίλης φλέβας, καθώς και οι μικροθρόμβοι, που δημιουρ
γούνται, συμβάλλουν στη δημιουργία ηπατικών αλλοιώ
σεων16. Ακόμα, η διεύρυνση των μεσολόβιων και υποκα-
ψικών λεμφαγγείων, που αναφέρεται και από άλλους ε
ρευνητές1620, πιστοποιούσε την αιτία της παρουσίας του α-
σκίτη στα περισσότερα ζώα. 

Νεφρός. Οι νεφροί δεν παρουσίαζαν αξιόλογες μα
κροσκοπικές αλλοιώσεις πλην της υπεραιμίας, ενώ σε μία 
περίπτωση παρατηρήθηκε και αποχρωματισμός. Ιστοπα-
θολογικά παρατηρήθηκαν μικρού ως μέσου βαθμού αλ
λοιώσεις μεμβρανοϋπερπλαστικής σπειραματονεφρίτι-
δας. Η μεμβρανοϋπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα θε
ωρείται από αρκετούς ερευνητές22122 ως η κΰρια νεφρική 
αλλοίωση στη διροφιλαρίωση του σκύλου, όμως περισσό
τεροι ερευνητές1320242628 θεωρούν ότι η σπειραματονεφρί
τιδα είναι μεμβρανώδης. Οι παραπάνω διαφορές πρέπει 
να οφείλονται στο διαφορετικό χρόνο παρατήρησης, ε
πειδή ο κυτταρικός πολλαπλασιασμός, ο οποίος παρατη
ρείται στη μεμβρανοϋπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα, 
φαίνεται ότι κυριαρχεί στο οξΰ στάδιο της μικροφιλαριαι-
μίας, ενώ οι εναποθέσεις των ανοσοσυμπλόκων στο βα
σικό πέταλο των τριχοειδών αγγείων φαίνεται ότι επέρ
χονται σε επόμενα στάδια21. Σε κάθε, όμως, περίπτωση 
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οι νεφρικές αλλοιώσεις παρατηρούνται στις περιπτώσεις έ

ντονης μικροφιλαριαιμιας και για όσο διάστημα αυτή επι

μένει. Βέβαια, δεν αποκλείεται, στην παθογενεση των αλ

λοιώσεων αυτών να συμμετέχουν και τα διαλυτά αντιγό-

να, που προέρχονται απο τα ενήλικα παράσιτα . 
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