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tytka nosowa stanowi szczegélny ob-

szar skory pséw. Naskorek na tym ob-
szarze jest grubszy niz w innych rejonach
skory i osigga okolo 1,5 mm, a warstwa ro-
gowa jest bardzo zbita. Polaczenie skérno-
naskdrkowe jest bardzo pofaldowane (1).
Na obszarze plytki nosowej nie wystepu-
ja mieszki wlosowe, jak réwniez brak tam
gruczoléw. Obszar ten jest wiec nieco od-
mienny w budowie w poréwnaniu do po-
zostalej owlosionej skoéry.

Na plytce nosowej moga by¢ widoczne
objawy kliniczne dotyczace wielu jedno-
stek chorobowych. Cze$¢ z nich ma pod-
foze genetyczne i jest swoista dla okreslo-
nych linii i ras pséw. Czesto na obszarze
tym pojawiaja si¢ objawy dotyczace wie-
lu choréb autoimmunologicznych i no-
wotworéw. W tym artykule zostana omé-
wione te choroby, ktérych objawy lokali-
zuja sie w tej okolicy ciala. Cze$¢ z nich
moze mie¢ objawy dotyczace jedynie tej
okolicy, w innych ptytka nosowa jest tylko
jednym z obszardw ciata, ktérych dotyczy
choroba. Poniewaz wiele z chordb, majg-
cych objawy w tej czesci ciala to powaz-
ne problemy, czesto stanowigce zagroze-
nie dla zycia zwierzecia, rozpoznanie ich
ma kluczowe znaczenie dla dalszego poste-
powania. Niektére z nich natomiast maja
podloze genetyczne lub ich patogeneza nie
jest w pelni wyjasniona. Choroby przebie-
gajace z objawami dotyczacymi plytki no-
sowej charakteryzuja si¢ kilkoma dominu-
jacymi cechami. Najcze$ciej dochodzi do
zmian w pigmentacji tego obszaru (odbar-
wienia), zaburzen w rogowaceniu (hiper-
lub parakeratoza) lub moze dochodzi¢ do
powstawania wykwitéw w postaci nadze-
rek lub owrzodzen (1).

Choroby, w przypadku ktorych procesem
chorobowym objeta jest ptytka nosowa

1) krazkowy (skérny) toczen rumieniowaty,

2) zluszczajacy toczen rumieniowaty,

3) pecherzyca lisciasta,

4) pecherzyca rumieniowata,

5) pemfigoid blon $luzowych,

6) rodzinna (wrodzona) parakeratoza plyt-
ki nosowej labrador retrieveréw,

7) hiperkeratoza nosa i opuszek palcowych,

8) idiopatyczne odbarwienie plytki nosowej,

9) bielactwo nabyte (vitiligo),

Zycie Weterynaryjne * 2010 « 85(8)

10) zespét skérno-naczyniéwkowy,
11) reakcje polekowe,
12) zapalenie naczyn plytki nosowej,
13) zapalenie skérno-$§luzéwkowe,
14) dermatozy cynkozalezne,
15) oparzenia stoneczne,
16) histiocytoza,

)

17) chloniak epiteliotropowy.

Choroby o podtozu
autoimmunologicznym

Plytka nosowa dotknigta jest objawami
w przebiegu takich choréb autoimmuno-
logicznych, jak krazkowy (skérny) toczen
rumieniowaty, ztuszczajacy toczen rumie-
niowaty, pecherzyca lisciasta i pecherzy-
ca rumieniowata oraz przy pemfigoidzie
bton $§luzowych.

Krazkowy (skérny) toczei rumieniowaty
(discoid lupus erythematosus)

Toczen rumieniowaty jest terminem obej-
mujacym grupe choréb, ktére charakte-
ryzuja sie réznymi zespolami kliniczny-
mi, ktérych podtozem sa podobne proce-
sy autoimmunologiczne. Wyrézniany jest
toczen ukladowy, toczen skérny oraz inne
mniej powszechnie wystepujace: toczen
pecherzykowy i toczen zluszczajacy. Spo-
$rod tych choréb najpowszechniej zmia-
ny dotyczace plytki nosowej stwierdzane
sa w toczniu skérnym krazkowym, moga
one wystepowac ponadto w ztuszczajacym
toczniu rumieniowatym.

Krazkowy toczen rumieniowaty uwa-
zany jest za druga, co do czesto$ci wyste-
powania chorobe autoimmunologiczna
u pséw (1). Przypadki tej choroby stwier-
dzane byly réwniez u kotéw. W odréznie-
niu od tocznia ukladowego w przebiegu tej
choroby nie stwierdza sie¢ zmian narzado-
wych, a objawy ograniczaja si¢ do skory.

Patogeneza tej jednostki chorobowej
u ps6w nie jest w pelni poznana. Domi-
nujacymi komérkami, ktére naciekaja sko-
re w przypadku tocznia krazkowego u lu-
dzi sa limfocyty T pomocnicze, a u pséw
ponadto stwierdza sie duza ilo§¢ limfocy-
téw B (1). Wykazano, ze ponadto docho-
dzi do odkladania si¢ komplekséw immu-
nologicznych w blonie podstawnej naskédr-
ka. Przeciwciala wchodzace w sktad tych

Prace pogladowe

Dermatological diseases with clinical signs
on the nasal plane in dogs and cats

Szczepanik M., Smiech A2, Chmelecka K.2,
Wilkotek P.!, Division of Clinical Diagnostics

and Veterinary Dermatology’, Department of
Pathological Anatomy? Faculty of Veterinary
Medicine, University of Life Sciences in Lublin and
Veterinary Surgery Marwet Turka*

The aim of this paper was to give an overview of skin
diseases that involve the nasal plane in dogs and cats.
There are numerous dermatoses affecting the facial
part with dlinical signs on the nasal plane. These skin
diseases range from benign conditions that are con-
fined only to this location (eg. idiopathic nasal par-
akeratosis in labrador retrievers and idiopathic na-
sal hypopigmentation and vitiligo), to potentially se-
vere conditions that can also involve other areas of
the skin (eg. immune-mediated or neoplastic diseas-
es). Depigmentation of nasal plane is the most of-
ten observed lesion. Here, we describe pathogenesis
of clinical lesions and methods of skin disease diag-
nosis (eg. histopathological examination) and also
therapeutical procedures of selected skin conditions

involving nasal plane in dogs and cats.

Keywords: nasal plane, skin diseases, histopathol-
ogy, dogs, cats.

komplekséw skierowane sa przeciwko an-
tygenom naskoérka o masie czasteczkowej
841 120 kd. (2). Dosy¢ typowa cecha tej
choroby jest nasilanie si¢ objawéw pod
wplywem promieniowania stonecznego.
Dzieje sie tak w okolo 50% przypadkéw
(1). Do rozwoju choroby predysponowa-
ne sa takie rasy, jak owczarki niemieckie,
owczarki collie, owczarki szetlandzkie i sy-
berian husky (3).

Pierwsze objawy lokalizuja sie na nosie
i czesto dotycza plytki nosowej (rye. 1). Po-
czatkowo dochodzi do zmiany zabarwie-
nia plytki nosowej na kolor szaroniebieski,
a nastepnie do jej odbarwienia. PéZniej po-
jawia sie rumien i nadmierne zluszczanie
sie naskorka. Dochodzi réwniez do zmia-
ny charakteru powierzchni plytki nosowej.
Typowa pobruzdzona, podobna do bruku
powierzchnia staje sig bardziej gltadka; po-
bruzdzenie ulega zatarciu. W miejscu od-
barwienia widoczne zmiany maja barwe sza-
rawa. W miare postepu choroby rozwijaja
sie nadzerki, owrzodzenia i strupy. Kolejnym
etapem rozwoju zmian jest zajecie grzbieto-
wej okolicy nosa, z tendencja rozprzestrze-
niania sie zmian od ptytki nosowej do géry,
w kierunku oczu. W przypadku tej choro-
by $wiad nie wystepuje. Mozliwa jest reak-
cja bolowa w okolicach objetych zmianami.

Ostateczne rozpoznanie stawiane
jest na podstawie wywiadu, badania hi-
stopatologicznego i badan laboratoryj-
nych. Zazwyczaj parametry w badaniach

663



Prace pogladowe

Ryc. 1. Krazkowy toczen rumieniowaty u psa. Widoczne odbarwienia ptytki nosowej oraz rumien, nadzerki i strupy

laboratoryjnych sa w granicach normy.
Okreslanie miana przeciwcial przeciwja-
drowych (ANA) i badanie w kierunku wy-
kazania komérek LE, uzyteczne w diagno-
styce tocznia ukladowego, przypadku tej
choroby nie ma znaczenia. Podczas po-
bierania materialu do badania histopato-
logicznego nalezy unika¢ miejsc, na kté-
rych wystepuja wtorne powiklania. Naj-
bardziej odpowiednie sa miejsca, gdzie
niedawno doszlo do odbarwienia. W ba-
daniu histopatologicznym widoczne jest
wodniczkowe i liszajowate zapalenie ské-
ry na granicy polaczenia skory wlasciwej
i naskorka, uszkodzenia btony podstaw-
nej oraz apoptoza keratynocytéw gleb-
szych warstw naskorka. Naciek komoérek
jednojadrzastych lokalizuje sie na grani-
cy skoérno-naskérkowej i okotonaczynio-
wo (1, 3). W nacieku dominuja limfocy-
ty i komérki plazmatyczne, ale moga by¢
stwierdzane ponadto mastocyty i makro-
fagi (4). Czesto stwierdza sie réwniez na-
gromadzenie duzej ilo$ci mucyny (4). Ty-
powa jest utrata pigmentu zwigzana z jego
uwolnieniem z uszkodzonych komérek
warstwy podstawnej naskérka. Podawa-
nie lekéw immunomodulujacych, a takze
glikokortykosteroidéw stosowanych miej-
scowo, moze zmienia¢ obraz preparatéw
histopatologicznych w kierunku wynikéw
falszywie ujemnych, dlatego badanie na-
lezy wykonac¢ zanim zostana one zastoso-
wane (1, 3). Obraz histopatologiczny nie-
kiedy moze by¢ mylacy. Badania Wiemelt
i wsp. (5) dotyczace analizy objawdow histo-
patologicznych przypadkéw krazkowego
tocznia rumieniowatego i zapalenia skor-
no-sluzéwkowego wykazaly, ze choroby te
sa czesto niemozliwe do odrdznienia wy-
tacznie na podstawie badania histopatolo-
gicznego, a réznicowanie choréb mozliwe
jest dopiero na podstawie odpowiedzi na
leczenie (zastosowanie antybiotykéw lub
lekéw immunosupresyjnych).
Rokowanie w przypadkach tocznia
skérnego jest zwykle pomyslne. Leczenie
zazwyczaj prowadzone jest przez wiele
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lat, a nawet do konica zycia zwierzecia.
W zwiazku z nasilaniem objawéw pod
wplywem promieniowania UV zaleca sie¢
niewyprowadzanie pséw pomiedzy go-
dzing 8 a 17 w okresie letnim i stosowa-
nie kreméw z filtrem UV, szczegblnie na
plytke nosowa. W przypadkach wystepo-
wania zmian o stabym nasileniu czy obej-
mujacych niewielki obszar wystarczajace
jest leczenie miejscowe. W takich przy-
padkach skuteczne sa glikokortykostero-
idy (betametazon, fluorocinolon), najle-
piej w sulfotlenku dimetylu (DMSO), co
12 h. Po uzyskaniu remisji kremy stosuje
sie rzadziej (co 48 h) oraz mozna zmieni¢
substancje czynne na te o stabszym dzia-
faniu (np. 1 lub 2% hydrokortyzon). Cho-
roba te moze by¢ ponadto leczona miej-
scowo przy zastosowaniu kremu zawiera-
jacego 1% takrolimus. W taki przypadku
pozytywne efekty stwierdza si¢ po okoto
8 tygodniach od rozpoczecia stosowania
leku (6). W sytuacji gdy zmiany obejmuja
wieksza powierzchnig lub leczenie miej-
scowe nie przynosi pozytywnych efektéw,
nalezy zastosowac leki ogélnie. Skuteczne
sa glikokortykosteroidy, jak prednizolon
w dawce 2,2 mg/kg m.c/24 h. Dodatko-
wo mozna stosowaé witamine E (400-800
IU/dobe) na dwie godziny przed lub po
dwoch godzinach od karmienia i wielo-
nienasycone kwasy ttuszczowe. W przy-
padkach kiedy to leczenie nie prowadzi do
cofania si¢ zmian, nalezy mozna zastoso-
wac leczenie tetracykling i amidem kwasu
nikotynowego (witamina PP). Leki poda-
je sie doustnie. Psom do 10 kg m.c. poda-
je sie 250 mg kazdego leku co 8 h, a psom
powyzej 10 kg m.c. — 500 mg co 8 godzin.
Zmiany powoli ustepuja do 3 tygodni le-
czenia, ale nalezy liczy¢ sie z nawrotami
(1). Kolejna forma leczenia jest stosowa-
nie cyklosporyny A w wysokich dawkach
(30 mg/kg m.c.). Leczenie to przynosi po-
zytywne efekty po okoto 6 tygodniach od
jego rozpoczecia. Niestety w wielu przy-
padkach musi by¢ ono przerwane po okoto
p6t roku z powodu pojawiania sie skutkéw

ubocznych, takich jak przykladowo znacz-
ny przerost dziaset (7).

Ztuszczajacy toczen rumieniowaty
(exfoliative lupus erythematosus)

Ta posta¢ tocznia rumieniowatego nazy-
wana jest tez wrodzona dermatozg tocz-
niowa niemieckich wyziéw krétkowlosych.
Choroba wykazuje $cisla predylekcje ra-
sowa. Jedyna rasg, jaka na nig zapada, sa
wyzly niemieckie. Poczatkowo choroba ta
okreslana byta jako uogélniona ztuszczajg-
ca dermatoza toczniowa wyztéw niemiec-
kich. Poniewaz choroba rozpoznawana jest
jedynie u jednej rasy pséw, uwazana jest za
majaca podloze dziedziczne. Stwierdzono
miedzy innymi, ze duza liczba pséw choru-
jacych jest ze soba spokrewniona. W cho-
robie tej nie stwierdza si¢ typowych dla
ukladowego tocznia rumieniowatego prze-
ciwcial przeciwjadrowych (ANA) lub ich
miana mogg by¢ bardzo niskie. Nie stwier-
dza sie réwniez przeciwcial w stosunku do
struktur gruczoléw tojowych i blony pod-
stawnej naskorka.

Pierwsze objawy choroby dotycza
mlodych pséw w wieku od 6 miesiecy do
2,75 roku (8). Dominujacym objawem jest
nadmierne zluszczanie sie naskérka, ktére
obejmuje poczatkowo skdre twarzy, mal-
zowiny uszne i nos (9). Nastepnie zmia-
ny tworza sie na brzuchu i koniczynach,
a z czasem dochodzi do uogélnienia cho-
roby, a réwniez do utraty wloséw. Niekie-
dy powstaja owrzodzenia pokryte strupa-
mi. Swiad zazwyczaj jest nieznaczny. Plytka
nosowa ulega odbarwieniu, ktére nastep-
nie postepuje wzdluz grzbietu nosa. Choro-
bie moga towarzyszy¢ inne objawy, jak nie-
dokrwisto$¢ oraz powiekszenie powierz-
chownych wezléw chlonnych. Wystepuje
réwniez kulawizna, ktéra jest najbardziej
widoczna przez pierwsze kilka minut po
odpoczynku zwierzecia.

Rozpoznanie opiera sie na informacjach
z wywiadu $wiadczacych o wystepowaniu
choroby u osobnikéw spokrewnionych i ty-
powych objawach klinicznych. Potwierdze-
nie mozna uzyska¢ na podstawie wyniku
badania histopatologicznego. Pewna wska-
z6wka moga by¢ widoczne podczas mikro-
skopowego badania wloséw, odlewy miesz-
kéw wlosowych, powstajace ze wzgledu na
gromadzenie si¢ korneocytéw u ich ujécia.
W preparatach histopatologicznych nato-
miast widoczna jest hiperkeratoza, apopto-
za keratynocytéw z naciekiem limfocytar-
nym na pograniczu skéry wtasciwej i na-
skorka, jak réwniez zapalenie mieszkéw
wlosowych. Moze dochodzi¢ do niszcze-
nia gruczoléw tojowych w nastepstwie cze-
go nie stwierdza sie ich w preparacie. Do-
chodzi tez do utraty melaniny (9). Dodat-
kowym badaniem potwierdzajacym jest
badanie immunochistochemiczne, ktére
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wykazuje odkladanie si¢ immunoglobu-
lin IgG w blonie podstawnej naskérka oraz
woko! gruczotéw tojowych.

Leczenie choroby zwykle jest niesku-
teczne. Pomimo stosowania wielu lekéw
(amid kwasu nikotynowego z tetracykli-
ng lub doksycykling, prednizolon, azatio-
pryna, cyklosporyna, retinol i syntetyczne
retinoidy i leflunamid, hydroksychlorochi-
na, adalimumab i wielonienasycone kwasy
tluszczowe), nie udaje si¢ uzyskaé petnego
wyleczenia. Psy czesto poddawane s3 eu-
tanazji (8, 9). Réwniez ostatnio wykonane
préby leczenia z zastosowaniem adalimu-
mabu, bedacego antagonista TNF«, pro-
wadzone przez dlugi czas (16 tygodni), nie
przynioslo satysfakcjonujacych rezultatéw
(9). Nalezy wiec uznad, ze leczenie przy-
padkéw tej choroby jest skrajnie trudne.
Istotne jest nierozprzestrzenianie choro-
by w populacji pséw omawianej rasy i eli-
minowanie osobnikéw z rozpoznang cho-
roba z dalszej hodowli.

Pecherzyca lisciasta

Pecherzyca lisciasta nalezy wraz z innymi
pecherzycami (rumieniowata, zwykla i bu-
jajacy) i pemfigoidem do grupy autoimmu-
nologicznych chordéb pecherzowych. Jest
najczesciej wystepujaca postacia pecherzyc
(10). Istota choroby jest powstawanie prze-
ciwcial skierowanych przeciwko biatkom
tworzacym polaczenia miedzy komérka-
mi w naskdérku. GIéwnym biatkiem, prze-
ciwko ktéremu wytwarzane sa przeciw-
ciala, jest desmogleina 1 — glikoproteina
o masie czasteczkowej 150 kd (1). Auto-
przeciwciala naleza gléwnie do podkla-
sy IgG4, a w mniejszym stopniu do IgG1.
W trakcie trwania terapii miano tych prze-
ciwcial ulega obnizeniu (11).

W przypadku pecherzycy liSciastej nie-
ktérzy autorzy sa zdania, ze objawy kli-
niczne choroby moga nasila¢ si¢ w miesia-
cach letnich, kiedy dochodzi do wiekszej
ekspozycji na promieniowanie ultrafio-
letowe (12). Przypuszcza sie, ze choro-
ba moze by¢ wywolana przez choroby
alergiczne, poniewaz u niektérych zwie-
rzat chorych przed pojawieniem sie ob-
jawoéw pecherzycy stwierdzano alergicz-
ne pchle zapalenie skéry. Wystepowanie
pecherzycy lisciastej bylo stwierdzane
ponadto wraz z innymi chorobami, taki-
mi jak toczen rumieniowaty, lejszmanio-
za, niedoczynnos¢ tarczycy i grasiczak.
Prawdopodobne jest, ze choroby te mo-
gly spowodowac zaburzenia w ukladzie
immunologicznym i doprowadzi¢ do po-
wstania autoprzeciwcial. Pecherzyca li-
$ciasta moze rozwijac sig¢ réwniez jako re-
akcja polekowa po uzyciu réznych lekéw.
U pséw powstaje miedzy innymi po za-
stosowaniu lekéw zawierajacych w swo-
im skladzie penicylamine, sulfonamidy
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z trimetoprimem i cefaleksyne. U kotéw
natomiast tego typu przypadki notowa-
no po stosowaniu doksycykliny, ampicyli-
ny i cymetydyny, a pojedyncze przypadki
opisywano réwniez po leczeniu itrakona-
zolem i metimazolem (10, 13, 14). Przy-
czyne powstawania choroby w takich wy-
padkach upatruje sie w wiazaniu sie grup
tiolowych (zawartych w lekach) z blonami
komoérkowymi keratynocytéw (14). Pro-
wadzi to do powstania nieprawidlowych
disulfidéw, ktdre nie sa w stanie utrzymaé
wlasciwej adhezji pomiedzy keratynocy-
tami oraz zmieniaja antygeny powierzch-
niowe komorek, co prowadzi do powsta-
nia autoprzeciwciat.

Stwierdzono wystepowanie predylek-
cji rasowej u pséw. Najczesciej choroba
stwierdzana jest u takich ras, jak owcza-
rek collie, akita, doberman, nowofundland,
schipperke, owczarek niemiecki i szpic
finski (12, 15). Brak natomiast predylek-
cji wiekowej. Choroba moze si¢ rozwing¢
u zwierzecia w kazdym wieku — notowa-
no przypadki u pséw w wieku od 0,5 roku
do 16 lat (16). W przypadku kotéw nie wy-
kazano predyspozycji rasowych. W jednej
z prac, opisujacej 57 przypadkéw choro-
by u kotéw, najliczniej wystepowata ona
u krétkowtosych kotéw europejskich oraz
syjamskich, himalajskich i perskich (ale ta-
kie wystepowanie choroby moze by¢ zwig-
zane z powszechnoscia tych ras). Réwniez
u tego gatunku brak predyspozycji wieko-
wej. Choroba byla rozpoznawana u zwie-
rzat w roznym wieku — od 1 do 17 roku
zycia (10, 12).

Typowe objawy kliniczne choroby to
lokalizujace si¢ na glowie zwierzeca wy-
kwity w postaci krost §r6dnaskérkowych,
przeksztalcajacych sie nastepnie w nadzer-
ki i strupy. Bardzo czesto zmiany obecne
sa na plytce nosowej, wokél oczu oraz na
malzowinach usznych. Zmiany tego typu
czesto s symetryczne. Moga by¢ one réw-
niez obecne na opuszkach palcowych (12,
14). Opisywano przypadki choroby, w kt4-
rych objawy kliniczne ograniczaly sie wy-
facznie do lozyska pazuréw i prowadzily
do kulawizny oraz do zmian w pazurach
W postaci strzepiastego rozwarstwienia
korica pazura (omychoschisis), a takze prze-
rostu i znieksztalcenia (onychogryphosis)
oraz przerostu i skrzywienia pazura (ony-
chomadesis; 17, 18).

Jedynie wyjatkowo w przypadku tej cho-
roby dochodzi do powstawania zmian na
btonach $luzowych (12). Na obszarach,
gdzie wystepuja zmiany dochodzi nastep-
nie do wylysien i ztuszczania sie naskoér-
ka, ktére to zmiany moga obejmowac cala
twarz zwierzecia. Swiad zwykle nie wyste-
puje. Przyjmuje sie, ze wystepuje on od
jednej czwartej do polowy przypadkéw
choroby. Niekiedy moga wystepowac ob-
jawy ogdlne, jak goraczka, utrata apetytu
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i spadek masy ciata, ale nie sg to przypad-
ki czeste.

Objawy kliniczne u kotéw sa bardzo
zblizone do opisanych u pséw. U tego ga-
tunku zmiany lokalizujg si¢ réwniez na glo-
wie, opuszkach palcowych i malzowinach
usznych, grzbiecie i brzuchu, a w niekté-
rych przypadkach moga mie¢ charakter
uogoélniony, chociaz zdarza si¢ to rzadziej
niz u pséw (10, 12, 15). Dominujacymi wy-
kwitami u tego gatunku sa strupy, nadzer-
kiituski. U znacznej czesci chorych kotow
wystepuje $wiad. Niekiedy obecne sa réw-
niez objawy ogolne, takie jak utrata apety-
tu, spadek masy ciala, posmutnienie i go-
raczka (10). W badaniu hematologicznym
u zwierzat z pecherzyca liSciasta mozna
stwierdzi¢ $redniego stopnia leukocyto-
ze, neutrofilie i nieznaczng nieregenera-
tywna niedokrwisto$¢ (1).

Objawy kliniczne zwigzane z peche-
rzyca liSciasta nie sa na tyle charaktery-
styczne, aby na ich podstawie postawi¢
pewne rozpoznanie. Pomocne w jego po-
stawieniu jest badanie cytologiczne. Mate-
rial do badania nalezy pobrac ze $wiezych
krost lub ewentualnie z nadzerek. W takim
preparacie widoczne sa komérki akantoli-
tyczne — duze komoérki naskérka pocho-
dzace z warstwy ziarnistej lub kolczystej,
z wyraznie wybarwionym jadrem. Oprécz
nich w preparacie obecne sa réwniez gra-
nulocyty obojetnochlonne oraz nieliczne
eozynofile, brak natomiast drobnoustro-
jow (12). W przypadku kotéw we wnetrzu
krost moga wystepowa¢ ponadto mastocy-
ty (10). Niekiedy komérki akantolityczne
otoczone sa przez granulocyty obojetno-
chlonne (co okreslane jest ,koto zebate”).
Same komorki akantolityczne nie sg bez-
wzglednie typowe dla pecherzycy, ponie-
waz powstaja réwniez w przebiegu glebo-
kich ropnych zapalen skéry oraz np. przy
zakazeniach wywolanych przez Trichophy-
ton, tak wiec ich obecno$¢ nie daje jeszcze
pewnego rozpoznania (15).

Badanie histopatologiczne jest najistot-
niejsze w stawianiu rozpoznania. W przy-
padku bardzo wczesnych zmian widocz-
ne sa pecherzyki wypetnione komoérka-
mi akantolitycznymi. Niestety tego typu
zmiany s3 bardzo krétkotrwate i szybko
ulegaja przeksztalceniu w krosty. W kro-
stach obecne s3, oprécz komérek akanto-
litycznych, réwniez granulocyty obojet-
nochlonne i nieliczne eozynofile (u kotéw
réwniez mastocyty). Krosty lokalizuja sie
pod warstwg rogowa lub w warstwie ziar-
nistej naskérka (3). W p6zniejszym okre-
sie choroby moze dochodzi¢ do powstawa-
nia krost obejmujacych mieszki wlosowe
(4). Charakterystycznym objawem dla pe-
cherzycy liSciastej jest rekornifikacja, czy-
li ponowne powstawanie warstwy rogowej
pod krosta, ktéry to objaw nie wystepuje
w przypadku zakazen bakteryjnych (12).

665



Prace pogladowe

Komorki akantolityczne czesto wykazuja
cechy apoptozy, moga sie laczy¢, tworzac
tzw. wyspy zlozone z kilku potaczonych ze
sobg akantocytéw. Jezeli wystepuje zapale-
nie skory wlasciwej, to obecny jest miesza-
ny okolonaczyniowy naciek lub tez loka-
lizuje si¢ on ponizej naskorka; moze réw-
niez wystepowac obrzek oraz przekrwienie
(3, 4). We wczesnych fazach choroby moze
pojawic si¢ gabczasto$¢ eozynofilowa (4).

Kolejnym badaniem dodatkowym,
umozliwiajacym postawienie rozpozna-
nia pecherzycy lisciastej jest immunoflu-
orescencja bezposrednia (12). Metoda ta
wykrywa przeciwciala skierowane prze-
ciwko keratynocytom, ktére odkladaja sie
w przestrzeniach miedzykomérkowych
naskdrka. Badanie wykonuje si¢ na wy-
cinkach skéry pobranych od zwierzecia
metoda biopsji. Przeciwciala (klasy IgG)
moga by¢ wykazane w 66—-80% przypad-
kéw chorych zwierzat (4, 12).

Do diagnostyki choroby mozna zastoso-
wac réwniez metode immunoperoksyda-
zowg, ktdrej czulo$¢ jest wyzsza i wynosi
nawet 100% (19). Metoda ta byla réwniez
uzywana do diagnostyki innych pecherzyc,
bo okazala sie réwnie czula.

Do diagnozowania pecherzycy liscia-
stej probowano réwniez zastosowaé im-
munofluorescencje posrednia. Metoda
ta umozliwia wykazanie krazacych auto-
przeciwcial. Jej czutos¢ jest jednak bar-
dzo zmienna i zalezy od uzytego substra-
tu (keratynocytéw) i moze wynosi¢ od 68
do 84% (12, 20).

W diagnostyce choroby u pséw zasto-
sowano tez Western immunobloting (20).
Metoda ta potwierdzila, ze powstajace au-
toprzeciwciala skierowane sa przeciwko
biatku o masie czasteczkowej 160 kDa,
czyli desmogleinie 1.

Leczenie choroby opiera si¢ na podawa-
niu lekéw immunosupresyjnych. W przy-
padku gdy choroba zostala wywolana po-
dawaniem lekéw, ich odstawienie prowadzi
do ustgpienia objawdw. W takich przypad-
kach wystarczajaca moze by¢ krétkotrwa-
fa (od 1 do 4 tygodni) terapia lekami im-
munosupresyjnymi (14).

W pozostalych przypadkach w lecze-
niu mozna zastosowa¢ immunosupresyjne
dawki glikokortykosteroidéw, np. predni-
zon podawany doustnie w dawce od 2 do
6,6 mg/kg m.c., jeden lub dwa razy dzien-
ne. Mozna zastosowac réwniez silniejsze
glikokortykosteroidy, jak triamcynolon,
w dawce 0,2-0,6 mg/kg m.c., lub deksa-
metazon, w dawce 0,2-0,4 mg/kg m.c.,
jeden raz dziennie (21). Po uzyskaniu po-
prawy stanu klinicznego nalezy dazy¢ do
ograniczenia ilo$ci podawanych glikokor-
tykosteroidéw poprzez stopniowe zmniej-
szenie ich dawki (w przypadku prednizolo-
nu zwykle do 1 mg/kg m.c.) i czestotliwo-
$ci podawania. Znaczna cze$¢ przypadkéw
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(okolo 35%) moze by¢ leczona wylacznie
glikokortykosteroidami (21). W niekt6rych
przypadkach pomocne moze by¢ réwniez
miejscowe ich stosowanie. Poczatkowo na-
lezy uzywac preparatéw (w postaci masci
lub kreméw) zawierajacych silne gliko-
kortykosteroidy, jak triamcynolon. Nale-
zy mie¢ na uwadze, ze silnych glikokorty-
kosteroidéw nie powinno si¢ zbyt diugo
stosowad, poniewaz moze to prowadzié
do objawéw ubocznych w postaci miej-
scowego zaniku skéry, wylysien i wtér-
nych ropnych zapalen skéry (21). Po uzy-
skaniu poprawy nalezy je zmieni¢ na kre-
my zawierajace w swoim sktadzie stabsze
glikokortykosteroidy, jak hydrokortyzon,
i takie leczenie stosowac w celu zapobie-
gania nawrotom choroby (21).

Kolejnym lekiem mozliwym do zasto-
sowania w przypadku pecherzycy liScia-
stej sa leki cytotoksyczne, takie jak azatio-
pryna stosowana doustnie zwykle w dawce
2-2,5 mg/kg m.c. (mozna stosowac ja mak-
symalnie w dawce 3,3 mg/kg m.c.), jeden
raz dzienne (22). W zwiazku z dziatania-
mi ubocznymi tego preparatu (mielosupre-
sja, hepatotoksyczno$¢, nefrotoksycznosé),
wskazane jest wykonywanie w odstepie kil-
kutygodniowym kontrolnych badan krwi
z oznaczeniem liczby plytek krwi oraz co
kilka miesigcy réwniez badan biochemicz-
nych (enzymy watrobowe, mocznik). Pre-
parat jest przeciwskazany u kotéw.

Do leczenia choroby mozna zastosowaé
réwniez cyclofosfamid doustnie (1,5 mg/kg
m.c, jeden raz dziennie przez cztery dni
z trzydniowa przerwa) lub chlorambucil
doustnie (0,1-0,2 mg/kg m.c co 1-2 dni),
ktéry podobnie jak azatiopryna ma dzia-
tanie mielosupresyjne (12, 21, 22).

Jezeli takie postepowanie okaze sie nie-
skuteczne, mozna podawac iniekcyjnie (do-
mig$niowo) aurotioglukoze lub aurotioja-
blczan sodu (1 mg/kg m.c.) w odstepach
tygodniowych. Jesli dojdzie do poprawy
stanu klinicznego, nalezy zmniejszy¢ cze-
sto$¢ stosowania leku do jednej iniekcji
w miesiacu. Skuteczne moga by¢ stosowa-
ne doustnie sole zlota, takie jak auranofi-
na podawana w dawce 0,03 do 0,2 mg/kg
m.c. co 12 godzin.

Niekiedy mozna uzyska¢ pozytywne
efekty, stosujac tetracycling i amid kwa-
su nikotynowego (250-500 mg kazdego
leku doustnie, 3 razy dziennie). Ten ostatni
sposéb leczenia powinien by¢ ograniczony
do przypadkéw fagodniejszych, gdy zmia-
ny obejmuja niewielka powierzchnie cia-
fa zwierzecia.

W niektérych przypadkach peche-
rzyc mozna zastosowa¢ dapson w dawce
1 mg/kg m.c., co 8 godzin lub sulfasalazy-
ne w dawce 10-40 mg/kg m.c. (21).

Ostatnio do leczenia choroby uzyto
cyklosporyny A. Preparat stosowany byt
w dawce od 5 do 10 mg/kg m.c. doustnie,

jeden raz dziennie. Poczatkowa dawka
moze by¢ podwyzszona do 25 mg/kg m.c.
i ulega¢ stopniowej redukcji w miare uste-
powania objawdw klinicznych (7). W przy-
padkach, kiedy zmiany obejmuja niewielka
powierzchnie ciata, cyklosporyna moze by¢
stosowana miejscowo w stezeniu 0,2% (21).

Nowym lekiem uzywanym w terapii
choréb autoimmunologicznych jest my-
kofenolan mofetylu (kwas mykofenolowy).
Jego dzialanie polega na hamowaniu proli-
feracji limfocytéw i wytwarzania przeciw-
cial. Lek ten podawany jest w dawce od 22
do 39 mg/kg m.c.

Poleca sie réwniez dodatkowe stosowa-
nie u chorych zwierzat witaminy E oraz pre-
paratéw zawierajacych wielonienasycone
kwasy tluszczowe omega-3/omega-6 (22).

Eksperymentalnie stosowano leczenie
polegajace na dozylnym podawaniu psom
duzych dawek immunoglobulin ludzkich.
Immunoglobuliny podawano w dawce 1g/
kg m.c., dozylnie. Podawanie immunoglo-
bulin mozna powtarza¢ w odstepie mie-
siecznym. Pozytywne efekty stwierdzono
u potowy zwierzat leczonych ta metoda (1).

Poniewaz promieniowanie ultrafiole-
towe moze nasila¢ objawy choroby, nalezy
starac sie, by chore zwierzeta nie byly eks-
ponowane na bezpo$rednie dzialanie §wia-
tla stonecznego. Jezeli jest to niemozliwe,
nalezy zastosowa¢ kremy z filtrem prze-
ciwslonecznym o numerze powyzej 15 (1).

Leczenie zwykle jest dlugotrwate i wy-
nosi od 1,5 do 5 miesiecy. Po tym czasie
nalezy stopniowo dazy¢ do zmniejszenia
dawki stosowanych lekéw i nawet je cal-
kowicie odstawic.

U kotéw dobre rezultaty w leczeniu
pecherzycy liSciastej osiagnieto, stosujac
triamcynolon (w dawce od 0,6 do 2 mg/kg
m.c.), ktéry okazal sie skuteczniejszy w po-
réwnaniu do innych glikokortykosteroidéw
(prednizon, prednizolon), a nawet polacze-
nia tych glikokortykosteroidéw z chloram-
bucilem lub solami zlota (10).

Pecherzyca rumieniowata

Choroba ta uwazana jest za odmiane pe-
cherzycy liSciastej. Niektorzy autorzy sa
zdania, ze z punktu widzenia klinicznego
nie nalezy tych dwdch choréb traktowaé
oddzielnie. Przyjmuje sie, Ze ta jednostka
chorobowa wykazuje cechy posrednie po-
miedzy pecherzyca liSciasta a toczniem ru-
mieniowatym, co widoczne jest na przy-
ktad w obrazie histopatologicznym (3). Jest
to choroba spotykana bardzo rzadko, dla-
tego trudno sprecyzowaé wystepowanie
predyspozycji rasowych lub wiekowych.
Niektérzy autorzy wymieniaja owczarki
niemieckie i owczarki collie jako rasy pre-
dysponowane (21).

Krosty, nadzerki oraz strupy charakte-
rystyczne dla choroby zwykle lokalizuja
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sie na twarzy oraz malzowinach usznych
zwierzecia (12). Na plytce nosowej docho-
dzi do powstawania odbarwien, rumienia
oraz nadzerek, a nawet owrzodzen. Po-
czatkowe objawy moga dotyczy¢ depig-
mentacji okolicy nozdrzy. Jedynie wyjat-
kowo zmiany moga pojawi¢ sie w innych
niz glowa okolicach ciata.

Badanie histopatologiczne, podobnie
jak w innych chorobach autoimmunolo-
gicznych, dostarcza informacji pozwala-
jacych postawi¢ rozpoznanie. W obrazie
histopatologicznym wystepuja cechy po-
dobne jak w krazkowym toczniu rumie-
niowatym i pecherzycy lisciastej. W pre-
paratach widoczne sg krosty srédnaskérko-
we (w warstwie ziarnistej) lub podrogowe.
Krosty zawieraja akantocyty oraz neutrofi-
le i eozynofile (czego brak w przypadkach
tocznia). Eozynofile moga by¢ dominuja-
cymi komdrkami w okolo jednej trzeciej
przypadkéw (4). Wystepuje réwniez za-
palenie na granicy skéry wlasciwej i na-
skorka, moze by¢ widoczne zwyrodnienie
wodniczkowe i apoptoza komoérek warstwy
rozrodczej, jak réwniez utrata pigmentu.
Objawy te z kolei nie sa zwykle stwierdza-
ne w przypadkach pecherzycy liSciastej, sa
natomiast typowe dla tocznia (3, 4, 12).

Do rozpoznania choroby mozna zasto-
sowaé, podobnie jak w pecherzycy liscia-
stej, immunofluorescencje bezposrednia.
Immunoglobuliny odktadaja si¢ w naskdr-
ku (jak przy pecherzycy liciastej) i w blo-
nie podstawnej (jak w przypadku tocznia).

Leczenie choroby zblizone jest do stoso-
wanego w przypadku pecherzycy liSciastej.
Dobre rezultaty mozna osiagna¢ stosujac
potaczenie tetracykliny i amidu kwasu ni-
kotynowego. Preparaty nalezy stosowac
w dawce 500 mg kazdego leku, co 8 h dla
pséw o masie ciala >10 kg i 250 mg, co 8 h
dla pséw o masie ciata <10 kg (21). Takie le-
czenie jest skuteczne u okoto 25% chorych
zwierzat (1). Po uzyskaniu poprawy cze-
sto$¢ stosowania lekéw mozna zredukowa¢
i podawac je dwa lub jeden raz dziennie.

Istnieje mozliwo$¢ leczenia miejscowe-
go z zastosowaniem kreméw zawierajacych
0,1% takrolimus (12, 21). W niektérych przy-
padkach mozna zastosowac¢ miejscowo cy-
klosporyne (23). Lek ten moze by¢ skuteczny
réwniez przy podawaniu ogélnym w daw-
ce 10-15 mg/kg m.c. (7). Zwierzeta chore
nie powinny by¢ narazone na bezposred-
nie $wiatlo sfoneczne, ktdre nasila objawy.

Pemfigoid bton sluzowych

Jest to bardzo rzadko spotykana choroba
autoimmunologiczna. W jej przypadku
dochodzi do powstawania autoprzeciw-
cial skierowanych przeciwko kolagenowi
XVII i lamininie 5. Choroba u pséw i ko-
téw z reguly wystepuje u osobnikéw doro-
stych, jedynie sporadycznie rozpoznaje si¢
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Ryc. 2. Pemfigoid bton §luzowych. Na ptytce nosowej widoczne jest odbarwienie oraz rumien i nadzerki.
Na grzbiecie nosa widoczne sg pecherze i strupy
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Ryc. 3. Obraz mikroskopowy preparatu histopatologicznego z przypadku pemfigoidu bton $luzowych. Widoczne

zmiany w bfonie podstawnej naskdrka, rozwarstwienie naskorka i skory wiasciwej oraz obfity naciek komaérkowy
ztozony z granulocytéw obojetnochtonnych, granulocytéw kwasochtonnych i komérek jednojadrzastych; naské-

rek wykazuje cechy gabczastosci

ja w wieku ponizej roku zycia. Nie stwier-
dzono predylekcji zwigzanej z plcia, najcze-
$ciej natomiast rozpoznawano ja u owczar-
kéw niemieckich (3, 24). Choroba moze
rozwija¢ si¢ po zastosowaniu ogélnym
niektdérych lekéw. Przyktadowo opisywa-
no przypadki choroby po zastosowaniu
penicyliny, cefalosporyn, sulfonamidéw,
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych,
enalaprilu lub miejscowej aplikacji keto-
profenu (25, 26).

Wykwity powstajace u chorych zwie-
rzat to pecherzyki, nadzerki oraz wrzo-
dy na blonach §luzowych (rye. 2). U nie-
ktorych pséw moga pojawiac sie plamki

bielacze w okolicy oczodotu (3). Zmiany
wystepuja na blonie §luzowej jamy ustnej,
wargach, okolicy nosa i w okolicy oczodo-
tu, na matzowinach usznych, odbycie i na-
rzadach piciowych (3, 27).

W badaniu histopatologicznym mozna
stwierdzi¢ powstawanie pecherzykéw po-
nizej warstwy rozrodczej naskérka, a na-
ciek komoérkowy jest z reguly bardzo nie-
znaczny; naskorek jest prawidlowy (3, 24).
W powierzchownych warstwach skéry
wlasciwej moze by¢ obecny naciek zto-
zony z granulocytéw obojetnochlonnych,
eozynofiléw, limfocytéw i komérek pla-
zmatycznych (ryc. 3; 3, 27).
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Ryc. 4. Hiperkeratoza ptytki nosowej. Widoczny przerost naskérka i gromadzenie keratyny

Chorobe mozna rozpozna¢ réwniez,
podobnie jak inne choroby pecherzowe,
za pomocg immunofluorescencji.

Leczenie jest zblizone do stosowane-
go w leczeniu innych choréb autoimmu-
nologicznych skdry. Czesto wystarczaja-
ce jest stosowanie tetracykliny z amidem
kwasu nikotynowego (w dawkach poda-
nych poprzednio). W przypadkach opor-
nych stosuje sie glikokortykosteroidy (np.
acetonid triamcynolonu w dawce 0,4 mg/
kg m.c.) lub leki immunosupresyjne (aza-
tiopryna w dawce 2,5 mg/kg m.c.; 24, 27).

Rodzinna (wrodzona) parakeratoza
plytki nosowej

Choroba ta jest idiopatyczna i stanowi pew-
na osobliwo$¢ rasowa labrador retrieve-
réw, poniewaz wystepuje jedynie u pséw
tej rasy lub ewentualnie u ich mieszancéw.
Choroba ma podloze genetyczne, co zna-
lazlo odzwierciedlenie w jej nazwie. Po-
niewaz rodzice chorych pséw najczesciej
nie wykazuja objawéw klinicznych, przy-
puszcza sig, ze choroba dziedziczona jest
jako cecha autosomalna recesywna (1, 28,
29, 30). Problem dotyczy zaréwno samcéw,
jak i samic. Najczesciej rozwija si¢ u mio-
dych zwierzat w wieku od 6 do 12 miesie-
cy, a jedynie niekiedy u zwierzat starszych,
okoto 2-letnich (1, 28). Typowa lokalizacja
zmian jest grzbietowa czes$¢ plytki noso-
wej i tam sa one najsilniej wyrazone. Wy-
jatkowo moze dochodzi¢ do powstawania
tusek i strup6w poza plytka nosowa — na
grzbiecie nosa oraz na opuszkach palco-
wych (hiperkeratoza; 29). Na ptytce noso-
wej dochodzi do nadmiernego rogowace-
nia naskorka. Skora staje sig sucha i speka-
na, gromadzi sie w tam keratyna o barwie
brazowej lub szarej. Niekiedy powstaja

szczeliny, strupy i owrzodzenia. W takich
przypadkach moga pojawia¢ sie wtérne
zakazenia bakteryjne (3). W odr6znieniu
od choréb autoimmunologicznych, w kté-
rych promieniowanie UV czesto nasila ob-
jawy choroby, nie stwierdzono, by ekspo-
zycja na $wiatlo stloneczne prowadzita do
zaostrzenia sie zmian (29). U niektérych
ps6w dochodzi ponadto do odbarwienia
plytki nosowej (29). W miejscach gdzie po-
jawiaja si¢ objawy choroby, zwierzeta nie
odczuwaja bolesnoéci i $wiadu. Obserwo-
wano, ze do odbarwienia dochodzi przed
pojawieniem si¢ innych objawéw klinicz-
nych (30). Poza wymienionymi zmiana-
mi zwigzanymi ze skéra, u chorych pséw
zwykle nie wystepuja zadne nieprawidlo-
wosci(1, 29). W okresie zimowym objawy
moga ulegaé zaostrzeniu.

Choroba moze by¢ rozpoznana po wy-
konaniu badania histopatologicznego,
w ktérego obrazie stwierdza sie¢ typowe
dla niej cechy. Poniewaz miejsce pobra-
nia bioptatu stanowi stosunkowo niewiel-
ki obszar, biopsje nalezy wykonad, stosujac
trepan biopsyjny o $rednicy 4 mm. Mate-
rial pobiera si¢ z grzbietowej czesci ptytki
nosowej, gdzie zmiany sa zwykle najbar-
dziej wyrazone. W preparatach stwier-
dzana jest parakeratyczna hiperkeratoza,
egzocytoza neutrofiléw i limfocytéw oraz
gromadzenie si¢ surowicy (tzw. jeziora su-
rowicy) w powierzchownych warstwach
naskorka, co jest najbardziej typowe (30,
31). Moze réwniez wystepowac zapalenie
na granicy naskérka i skéry wlasciwej z na-
ciekiem zlozonym z komérek plazmatycz-
nych i limfocytéw oraz utrata pigmentu (1,
29). Keratynocyty moga wykazywac zwy-
rodnienie wodniczkowe, w postaci licz-
nych wakuol (29, 31). W przypadku gdy
zmiany obejmuja réwniez grzbiet nosa

(poza plytka nosowa), w badaniu histo-
patologicznym stwierdza si¢ podobne ce-
chy, natomiast gdy wykonane zostanie ba-
danie histopatologiczne ze zmienionych
opuszek palcowych mozna stwierdzi¢ je-
dynie paraketatoze. Badania przy zastoso-
waniu mikroskopu elektronowego wyka-
zaly, ze u chorych zwierzat dochodzi do
zaburzen w rogowaceniu: wystepuje za-
trzymanie chromatyny jadrowej, brak cia-
tek lamelarnych (sa to obecne w warstwie
rogowej struktury zawierajace lipidy) i wy-
stepuje obrzek komérek (29).

Nie opracowano leczenia przyczynowe-
go choroby. Podawanie preparatéw cynko-
wych i antybiotykéw nie przynosi poprawy.
Bezskutecznie probowano réwniez zasto-
sowaé metionine, witamine A oraz treti-
noine i wielonienasycone kwasy ttuszczo-
we (29, 30). Stosowanie sytetycznych re-
tinoidéw obejmowalo jedynie pojedyncze
przypadki, nie mozna wiec w petni wyklu-
czy¢ ich skuteczno$ci u niektérych osobni-
kéw. Pewien pozytywny efekt mozna osia-
gnac¢ stosujac leczenie miejscowe. Najsku-
teczniejsze jest uzywanie 50-60% glikolu
propylenowego w roztworze wodnym, sto-
sowanego 2-3 razy dziennie (30). Réwniez
miejscowe stosowanie witaminy E oraz
wazeliny z6ltej moze przynie$é poprawe
u niektérych zwierzat (28, 29, 30). Niewy-
kluczone, ze podawanie witaminy D, moze
przynie$¢ poprawe u niektérych chorych
zwierzat, co zwigzane jest z jej hamujacym
wplywem na dojrzewanie keratynocytéw.
Moze by¢ ona stosowana miejscowo lub
doustnie. Poniewaz ma ona silny wplyw
na metabolizm wapnia, w czasie jej sto-
sowania nalezy monitorowac jej stezenie,
a takze poziom parathormonu i fosforu.
Stosowanie og6lne glikokortykosteroidéw
(prednizolon w dawce 2 mg/kg m.c. per
os) jest skuteczne w niektérych przypad-
kach (30). Niestety, zaprzestanie leczenia
prowadzi w krétkim czasie do nawrotéw.

Hiperkeratoza plytki nosowej i opuszek
konczyn

Choroba ta, podobnie jak opisana powyzej
rodzinna parakeratoza ptytki nosowej, ma
charakter idiopatyczny. Jest zaburzeniem
rogowacenia dotyczgcym plytki nosowej
i opuszek palcowych. Zwykle dotyka zwie-
rzeta w starszym wieku, co odréznia ja od
rodzinnej parakeratozy nosa labrador re-
trieveréw. Choroba dotyczy gléwnie pséw.
U kotdw jest bardzo rzadka.

Zmiany dotyczg plytki nosowej lub opu-
szek palcowych, moga tez wystepowac réw-
noczesnie w tych okolicach. Plytka noso-
wa staje sie sucha, dochodzi do jej prze-
rostu (ryc. 4). Gromadzi si¢ w niej suchy
material zlozony z keratyny. Zmiany te sa
najbardziej zaznaczone w czesci grzbie-
towej (1). W przypadku gdy nie dochodzi
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do powiktan, nie sa widoczne objawy za-
palenia. Moga one jednak z czasem si¢
pojawia¢ w zwiazku z obecnoscia szcze-
lin. Zmiany dotyczace opuszek konczyn
dotycza calej powierzchni opuszek, naj-
bardziej widoczne sa na ich krawedziach,
zwykle najbardziej dotkniete sa opuszki
$rédrecza i §rédstopia (1). Poza wymienio-
nymi okolicami nie stwierdza si¢ zmian na
skérze, nie wystepuja réwniez inne obja-
wy. Choroba czesciej wystepuje u niektd-
rych ras, takich jak cocker spaniel, beagle
i basset (3). W przypadku kotéw czesciej
pojawia si¢ u kotéw bengalskich.

Chorobe mozna potwierdzi¢, wykonu-
jac badanie histopatologiczne. W zwiazku
z koniecznoscia pobrania materiatu bez-
posrednio z plytki nosowej wskazane jest
zastosowanie trepana o $rednicy 4 mm.
W preparacie stwierdzana jest ortokera-
tyczna lub parakeratyczna hiperkerato-
za (1). Wystepuje tez przerost naskorka.
W przypadkach powiklanych obserwuje
sie nacieki zlozone gtéwnie z granulocy-
téw obojetnochionnych, ponadto moga wy-
stepowac limfocyty, makrofagi i komoérki
plazmatyczne. Widoczna moze by¢ utra-
ta pigmentu (3).

Bielactwo (vitiligo)

Choroba ta, podobnie jak dwie opisane po-
przednio jednostki chorobowe, uwazana
jest za majaca podloze genetyczne. Jej przy-
padki rozpoznawane byty u takich ras pséw,
jak: owczarki niemieckie, owczarki belgij-
skie tervuren, nowofundlandy, owczarki
collie, rottweilery, dobermany, sznaucery
olbrzymie, owczarki staroangielskie, jam-
niki i pinczery (1, 3, 4, 31). Stwierdzano ja
réwniez u kotéw, a opisywane przypadki
dotyczyly kotéw syjamskich (1, 33, 34, 35).
Patogeneza choroby nie jest w pelni wyja-
$niona, istnieje kilka teorii ttumaczacych
mechanizm jej rozwoju. Przypuszcza sie,
ze choroba moze mie¢ podloze autoim-
munologiczne i w takich przypadkach do-
chodzi do powstawania przeciwcial prze-
ciwko melanocytom (36). Tego typu me-
chanizm autoimmunologiczny najbardziej
prawdopodobny jest w przypadku owczar-
kéw belgijskich tervuren, poniewaz u tej
rasy stwierdzono wystepowanie takich
przeciwcial (32, 37). Kolejna teoria jest
ta, ze choroba ma podloze autotoksyczne
i wynika z tego, ze melanocyty sa bardziej
wrazliwe na prekursor melaniny — dopa-
chrom (1). Sugeruje si¢ réwniez, ze choro-
ba moze mie¢ podioze neurogenne i zwia-
zana jest z uszkodzeniem nerwéw lub tez,
ze za jej rozwoj sa odpowiedzialne zakaze-
nia wirusowe. W przypadku kotéw uwaza
sie, ze dziedziczenie choroby ma charak-
ter wielogenowy i zwigzane jest z autoso-
malnym genem dominujacym (33). Istnie-
ja réwniez przypuszczenia, ze podlozem

Zycie Weterynaryjne * 2010 « 85(8)

Prace pogladowe

Ryc. 6. Bielactwo u kota. Odbarwienie ptytki nosowej

choroby mogg by¢ zaburzenia neuroche-
miczne, ktére prowadza do hamowania
procesu melanogenezy (33).

Objawy kliniczne to postepujace odbar-
wienie dotyczace skory i wlosa (rye. 5, 6).
U pséw najczeéciej odbarwieniu ulegaja:
plytka nosowa, wargi, policzki i skéra twa-
rzy oraz opuszki palcowe. U kotéw odbar-
wieniu ulega réwniez skéra moszny, okoli-
cy odbytu i blona §luzowa jamy ustnej. Za-
réwno u psow, jak i kotéw nie stwierdza
sie zadnych innych objawéw (1, 3). U oby-
dwu tych gatunkéw moze okresowo do-
chodzi¢ do spontanicznej repigmentacji
odbarwionych okolic.

Rozpoznanie, poza typowymi objawa-
mi klinicznymi i informacjami z wywiadu
$wiadczacymi o rodzinnym wystepowaniu

problemu, opiera si¢ na badaniu histopa-
tologicznym, w ktérym mozna zaobser-
wowac utrate melaniny oraz naciek lim-
focytarny na granicy skéry wlasciwej i na-
skérka.

Brak opracowanego leczenia. W przy-
padkach, w ktérych wykazano naciek lim-
focytarny poprawe moze przynies¢ le-
czenie immunosupresyjne, podobne jak
w poprzednio opisanych chorobach au-
toimmunologicznych.

Idiopatyczne odbarwienie plytki nosowej

Opisywane jest ono w piSmiennictwie pod
nazwami: $niezny lub zimowy nos. Przy-
czyny choroby nie sa poznane. Mozliwe,
ze chorobe nalezy traktowac jako odmiane



Prace pogladowe

Ryc. 7. Idiopatyczne odbarwienie ptytki nosowej u labradora

bielactwa. W przypadku gdy utrata barwni- 7
ka nie jest calkowita, mozna méwi¢ o hipo-

pigmentacji ptytki nosowej. Chorobaroz- 3
poznawana jest czesciej u pewnych ras, jak
labrador i golden retriever, syberian husky,
samojed, owczarek niemiecki, pudel, do-
berman, owczarek afganski, seter irlandzki
i pointer (1). Choroba ma charakter poste-
pujacy, poczatkowo widoczna jest zmiana
barwy plytki nosowej na brazowa (ryc. 7),
a nastepnie bialg. Odbarwienie ma zwykle

charakter sezonowy — do utraty pigmentu  10.

dochodzi w miesiacach zimowych, nato-
miast w okresie letnim nos staje si¢ ciem-
niejszy. Ptytka nosowa nie jest jedyna oko- 1
lica ciala, gdzie moga pojawia¢ sie obja-
wy. Moze réwniez dochodzi¢ do utraty
pigmentu na wargach, opuszkach palco-

—_

. . - 12.
wych i powiekach. Odbarwieniu moga ule-
gac tez pazury, a nawet wlosy. Do tej pory
brak opracowanego leczenia. Chorobama 13
jedynie charakter defektu kosmetycznego.
14.
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