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diopatyczne widknienie pluc (idiopa-

thic pulmonary fibrosis — IPF) pséw jest
przewlekla, postepujaca choroba $rédmiaz-
szowq pluc, rozpoznawana géwnie u west
highland white terieréw, charakteryzujaca
sie zZtym rokowaniem, znacznym pogorsze-
niem jakosci zycia pacjentéw, prowadzg-
ca do $mierci lub decyzji o eutanazji (1,
2, 3, 4). W zwiazku z faktem, ze pierwsze
objawy kliniczne wynikajace z nagroma-
dzenia tkanki tacznej widknistej w tkan-
ce $Srédmiazszowej pluc pojawiaja sie do-
piero w zaawansowanych stadiach choro-
by, rozpoznanie czesto stawiane jest p6zno
i uniemozliwia zastosowanie postepowa-
nia, ktére mogloby spowolni¢ patologicz-
ny proces w plucach (1).

Wydaje sie, ze idiopatyczne widknienie
pluc u pséw wykazuje znaczne podobien-
stwo do idiopatycznego widknienia ptuc
rozpoznawanego u ludzi (u ludzi rozpo-
znaje si¢ dwie formy tego procesu patolo-
gicznego), ktére w zaleznosci od postaci
moze mie¢ mniej lub bardziej agresywny
przebieg kliniczny — okolo 20% pacjentéw
przezywa 5 lat od momentu rozpoznania
(5). Badania przeprowadzone w Stanach
Zjednoczonych wykazaly, ze u ludzi rocz-
nie rozpoznaje si¢ od 5,8 do 7,9 nowych
przypadkéw idiopatycznego wldknienia
pluc na 100 tys. os6b w wieku od 18 do
64 lat, a do czynnikéw zwiekszajacy ryzy-
ko zachorowania nalezaly zaawansowany
wiek oraz ple¢ meska (6). W medycynie
weterynaryjnej nieliczne przypadki idio-
patycznego widknienia pluc opisano tak-
ze u kotéw (7, 8, 9).

Choroba dotyczy pséw w §rednim wie-
ku lub starszych ($rednia wieku 8—13 lat),
wystepuje z podobna czesto$cia u obu plci
(1,2,3,10, 11, 12). Najwiecej przypadkow
rozpoznano u west highland white terie-
réw, jednak notowano je takze i u innych
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terieréw, np. jack russel terieréw, terieréw
szkockich, staffordshire terieréw i cairn te-
rieréw (1, 2, 3, 4, 10, 11).

Przyczyna

Jednoznaczna przyczyna powodujaca na-
gromadzenie tkanki facznej w przegrodach
miedzypecherzykowych ptuc u pséw po-
zostaje nieznana. Co wiecej, stabo pozna-
ne sa takze mechanizmy lezace u podstaw
idiopatycznego widknienie ptuc rozpozna-
wanego u ludzi (10, 12). Pomimo znacz-
nych podobieristw pomiedzy idiopatycz-
nym wiéknieniem ptuc uludzi i u pséw, nie
jest jasne, czy choroba ma takie samo, czy
chociazby zblizone podioze (11). W zwiaz-
ku z faktem, ze przebieg choroby u ludzi
moze si¢ znaczaco rézni¢ pomiedzy réz-
nymi przypadkami (choroba moze poste-
powac bardzo szybko — okres przezycia
od pierwszych objawéw od 2 miesiecy az
do 4 lat), nie jest wykluczone, ze istnieja
jej rézne formy, takze i u pséw, jednak jak
dotad nie wykazano jednoznacznych do-
woddéw na taka mozliwo$é.

Wsrdd potencjalnych przyczyn idiopa-
tycznego widknienie pluc u pséw wymie-
nia sie blizej nieokreslone czynniki zakaz-
ne, reakcje polekowe, narazenie na substan-
cje toksyczne oraz pyliste, choroby tkanki
facznej oraz proces o podlozu autoimmu-
nologicznym. U ludzi chorujacych na idio-
patyczne widknienie pluc stwierdza sie
obecnos¢ przeciwcial przeciwjadrowych
(antinuclear antibody — ANA), co sugeru-
je udzial procesu autoimmunologicznego,
jednak u pséw jak dotad taki mechanizm
nie zostal wykazany. Ze wzgledu na wyraz-
ng predyspozycje rasowa niezaprzeczalny
jest udziat czynnikéw genetycznych w etio-
patogenezie choroby u pséw, jednak podto-
Ze tego procesu wciaz pozostaje nieznane.
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Idiopathic pulmonary fibrosis (IPF) is a chronic,
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highly predisposed. Etiopathogenesis of IPF is
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and produces typical dlinical signs; dry cough, exercise
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common. There is no simple method of diagnosis
of IPE, but results of high-resolution computed
tomography are highly suggestive. The only method
of definitive diagnosis is histopathology of lung
sample collected during thoracotomy or necropsy.
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Sposréd mozliwych mechanizméw uwi-
ktanych w rozwdj idiopatycznego wiék-
nienia pluc u ludzi, pséw, koni i gryzoni
brano pod uwage zakazenie herpeswiru-
sami (13). Jednak badania z uzyciem me-
tod molekularnych nie wykazaly zalezno-
$ci miedzy widknieniem pluc a zakazeniem
wirusowym, co wiecej u zadnego z 28 west
highland white terieréw z rozpoznanym
idiopatycznym wléknieniem pluc nie wy-
kryto materiatu genetycznego herpeswiru-
sa, ani w wycinkach pluc, ani we krwi ob-
wodowej chorych zwierzat (14).

Wydaje si¢ jednak, ze problem rozpo-
czyna si¢ od przewleklego procesu zapal-
nego, ktéry obejmuje struktury peche-
rzykéw ptucnych, gtéwnie komoérek na-
btonka oddechowego, prowadzac do ich
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nieodwracalnego zniszczenia, czemu to-
warzyszy proliferacja fibroblastéw, ktére
nastepnie produkuja kolagen (5). Mozli-
we jest, ze fibroblasty te moga wykazy-
waé oporno$¢ na apoptoze (ktére powin-
ny podlega¢, w przypadku gdy dojdzie juz
do powstania tkanki ziarninowej), a ich
przewlekla obecnos$¢ i aktywnos¢ w ogni-
sku wczesniejszego uszkodzenia powoduje
nadmierne gromadzenie si¢ wiékien kola-
genowych w tkance §r6dmiazszowej ptuc.
Co wiecej, nasilona apoptoza moze doty-
czy¢ komérek nablonka oddechowego pe-
cherzykéw plucnych, co z kolei skutkuje
niemoznoscia odrostu tych komoérek i za-
stapienia uszkodzonego nabtonka przez
nowe komoérki nabtonkowe. Dowodéw na
takie zaburzenia proliferacji w etiopatoge-
nezie u ps6w dostarczaja badania anali-
zujace réznice w ekspresji genéw pomie-
dzy psami chorymi a osobnikami zdro-
wymi, gdzie wykazano znaczne réznice
w ekspresji genéw regulujacych zaréw-
no proliferacje, jak i apoptoze komérek
w obrebie tkanek ptuc (15). W badaniu
tym wykazano tez istotny wzrost eks-
presji niektérych cytokin prozapalnych,
ktére moga przyczyniac si¢ do odpowie-
dzi zapalnej, co skutkuje z jednej strony
zniszczeniem komdrek nablonka peche-
rzykéw plucnych, a z drugiej stymuluje
proliferacje tkanki facznej i jej odklada-
nie sie w obrebie pluc (15). Przykladowo,
jedna z cytokin o podwyzszonej ekspresji
u pséw z idiopatycznym wtdknieniem pluc
— CCL2 dziala chemotaktycznie na mo-
nocyty, limfocyty T, komérki dendrytycz-
ne i fibrocyty, co wiecej stymuluje trans-
formacje tych ostatnich komoérek w fibro-
blasty i miofibroblasty i wzmaga synteze
kolagenu przez te komérki (15). Niekie-
dy w przebiegu choroby pojawia sie faza
zaostrzenia, ktéra charakteryzuje sie roz-
lanym uszkodzeniem nablonka oddecho-
wego, co jest typowe dla zespolu ostrej

niewydolnosci oddechowej (acute respi-
ratory distress syndrome — ARDS; 16).

Wykazano takze, ze u west highland
white terieréw z idiopatycznym wiéknie-
niem pluc stwierdza sie silna ekspresje ak-
tywiny B w uszkodzonych komérkach na-
btonka oddechowego (16). Z kolei u ludzi
zwigkszona ekspresja dotyczy innego biatka
z tej rodziny, mianowicie aktywiny A (ak-
tywiny naleza do grupy bialek TGF-beta,
odgrywaja istotna role w procesach zapa-
lenia i wtdknienia tkanek). Co wazne, akty-
wina B moze by¢ traktowana jako marker
uszkodzenia komoérek nablonka oddecho-
wego, bowiem w popluczynach oskrzelo-
wo-pecherzykowych pobranych od pséw
stwierdza si¢ obecno$¢ aktywiny B (eks-
presja tego bialka byla najwyzsza u pséw
z zaostrzong forma choroby), czego nie
obserwowano w popluczynach oskrzelo-
wo-pecherzykowych zdrowych pséw (16).

Podobnie jak to jest u ludzi, w pato-
geneze idiopatycznym wiéknieniem ptuc
u pséw zaangazowana moze by¢ endoteli-
na-1 (ET-1), ktérej koncentracja jest pod-
wyzszona zaréwno we krwi obwodowej,
jak i poptuczynach z drzewa oskrzelowe-
go chorych pséw (11). W przypadku in-
nych przewleklych choréb ptuc u pséw,
takich jak przewlekle zapalenie oskrzeli
i bronchopneumopatia eozynofilowa, kon-
centracja ET-1 jest zdecydowanie nizsza.
Jak wykazaly badania prowadzone u lu-
dzi, endotelina-1 zwigksza produkcje ma-
cierzy pozakomdrkowej, w tym kolagenu
typu I i1, a takze promuje réznicowanie
sie fibroblastéw w kierunku miofibrobla-
stow, co wiecej, 6w peptyd moze powodo-
wac uszkodzenie komoérek nablonka pe-
cherzykéw plucnych, z jednoczesna ich
przemiang w komérki przypominajace fi-
broblasty (11).

Bez wzgledu jednak na przyczyne i me-
chanizm, odkiadanie si¢ wtdkien kolageno-
wych w tkance §rédmiazszowej zwigksza

Ryc. 1. Obraz rentgenowski klatki piersiowej west highland white teriera, samca
zrozpoznanym idiopatycznym wtdknieniem ptuc. Widoczne siateczkowate
zacienienia - cechy zwtdknienia ptuc, bez widocznych innych zacienien, w tym
widocznych zmian ogniskowych. Rysunek naczyniowy ptuc w normie. Sylwetka
serca powiekszona

o cechach zwtdknienia

Ryc. 2. Obraz rentgenowski klatki piersiowej west highland white teriera, samca
zrozpoznanym idiopatycznym widknieniem ptuc. Projekcja boczna (widoczne
zacienienie doczaszkowych pél ptucnych wynika z nieprawidtowego wyciagniecia
koficzyn piersiowych). Powigkszenie sylwetki serca oraz zmiany §rodmigzszowe

odleglo$¢ miedzy swiatlem pecherzykéw
plucnych a przestrzenia wewnatrznaczy-
niowa, co zaburza wymiane gazowa i pro-
wadzi do specyficznych objawéw klinicz-
nych oméwionych ponizej.

Objawy kliniczne i badania dodatkowe

Na czolo objawéw klinicznych u pacjen-
téw chorujacych na idiopatyczne wiok-
nienie ptuc wysuwaja sie wynikajace z za-
burzen wymiany gazowej, takie jak trud-
nosci oddechowe (czesto praca tlocznia
brzuszna), nietolerancja wysitkowa, cze-
mu towarzyszy suchy, bezproduktywny
kaszel, oraz wyrazne zmiany ostuchowe
(szczegdblnie wdechowe trzeszczenia przy-
podstawne, tzw. velcro crackles), rzadziej
stwierdzana jest sinica bton §luzowych (1,
2,10, 11, 17). Na poczatku choroby zwie-
rzeta ogladane w spoczynku sa zywotne,
z czasem jednak opisane nieprawidtowo-
$ci poglebiaja sie, prowadzac do ciezkiej
niewydolnos$ci oddechowej, ktéra prawie
calkowicie wyklucza podjecie wysitku fi-
zycznego, a przejawia sie tym, ze zwierze
oddycha z otwarta jama ustna, pracujac
tfocznig brzuszng, a ogladanie bton $lu-
zowych ujawnia sinice (1). Czas, jaki mija
od zaobserwowania pierwszych objawéw
klinicznych do rozpoznania, jest najcze-
$ciej dlugi i w skrajnych przypadkach wy-
nosi nawet powyzej 2,5 roku (10).

W badaniu rentgenowskim obserwuje
sie wieloogniskowe oraz rozlane zmiany
$rodmiazszowe z towarzyszacymi zmia-
nami okotooskrzelowymi o réznym na-
sileniu (rye. 1,2; 1, 2, 4, 11, 17). W bada-
niach Heikkila i wsp. (10) u 7 na 10 prze-
badanych pséw rasy west highland white
terier stwierdzono zmiany $rédmiazszo-
we i odoskrzelowe, o réznym nasileniu
(w 4 przypadkach znacznym), rzadziej
obserwowano ogniska zacieniania o nie-
wyraznych brzegach. U czeéci pacjentéw
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obserwuje si¢ tez cechy powiekszenia pra-
wej strony serca (serce plucne spowodo-
wane prawdopodobnie zwigkszeniem opo-
ru w naczyniach plucnych — nadcisnienie
plucne; 1, 11).

Badania przeprowadzone przez Lilja-
-Maula i wsp. (4) nie wykazaly, aby docho-
dzito do progresji zmian obserwowanych
w obrazie radiograficznym, u wiekszosci
pacjentéw nasilenie zmian oceniane w cza-
sie nie zmienialo sig, u cze$ci bylo bardziej
nasilone, ale u niektérych pséw wrecz od-
wrotnie, wydawaly sie ustepowac (w bada-
niu prowadzono okresowe kontrole pséw
z rozpoznanym wczesniej idiopatycznym
wléknieniem pluc). Z przeprowadzonych
do tej pory badan nie wykazano, aby bada-
nie rentgenowskie klatki piersiowej dostar-
czalo jakichkolwiek informacji o przydat-
noéci rokowniczej lub pozwalalo na kon-
trole postepu choroby (4).

Cenne dane na temat rozleglosci pro-
cesu mozna uzyskaé w trakcie badania to-
mografem o wysokiej rozdzielczosci, ktére
ujawnia zmiany miazszu pluc w praktycz-
nie wszystkich przypadkach — tak zwany
obraz ,szkla mlecznego” (ground glassy
opacity), zmiany byly szczegdlnie wyrazne
w obrebie dogrzbietowych-doogonowych
pol ptucnych. Dodatkowo wydaje sig, ze
zmiany o tym charakterze obserwuje si¢
gltéwnie w poczatkowych stadiach choro-
by (2). Do rzadziej stwierdzanych niepra-
widlowosci w tym badaniu naleza: posze-
rzenia oskrzeli (bronchiektazje), nacie-
czenia okolonaczyniowe oraz pasmowate
zacienienia bedace wynikiem obecnosci
pasm tkanki facznej w miazszu pluc — ob-
raz ,plastra miodu” (drobne obszary wy-
pelnione powietrzem o $rednicy od kilku
milimetréw do kilku centymetréw, szcze-
g6lnie na obwodzie ptuc; 2, 10). Z kolei te
dwie zmiany moga by¢ obserwowane cze-
$ciej u pacjentéw w bardziej zaawansowa-
nych stadiach wléknienia (2). Badanie za
pomoca tomografii o wysokiej rozdziel-
czo$ci wydaje sie mie¢ kluczowe znacze-
nie dla rozpoznania, dlatego Ze nie ma na
obecng chwile wiarygodnych testéw przy-
zyciowej diagnostyki idiopatycznego witdk-
nienia pluc (oczywiscie z wytaczeniem ba-
dania histopatologicznego wycinkéw ptuc
pobranych raczej w czasie zabiegu torako-
tomii, na co ze wzgledéw mozliwych po-
wiklan pooperacyjnych i ryzyka operacyj-
nego przez wiekszo$¢ wlascicieli zwierzat
nie wyraza zgody na taka procedure dia-
gnostyczng; 2). Wedlug Heikkila i wsp. (10)
obraz szkla mlecznego uzyskany w bada-
niu tomograficznym u psa rasy west high-
land white terier, z towarzyszacymi typo-
wymi objawami klinicznymi jest mocnym
dowodem przemawiajacym za idiopatycz-
nym widéknieniem ptuc.

Wedtug niektérych autoréw w badaniu
bronchoskopowym nie wida¢ wyraznych
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Ryc. 3. Obraz sekcyjny ptuc west highland white teriera z idiopatycznym wiéknieniem ptuc. Widoczne dobrze
doograniczone obszary zwidknienia

zmian, ktére wskazywalyby na idiopa-
tyczne wldknienie pluc, jednak badanie
to pozwala na wykluczenie innych poten-
cjalnych przyczyn obserwowanych obja-
woéw klinicznych (1, 2). Jednakze bada-
nie bronchoskopowe wykonane u 8 west
highland white terieréw z idiopatycznym
wldéknieniem pluc wykazalo nieprawidlo-
wosci u wszystkich pséw i mialy one cha-
rakter nieregularnosci powierzchni $lu-
zéwki oskrzeli (u wszystkich pséw) oraz
zapadniecie tchawicy o réznym nasileniu
u wiekszos$ci pacjentéw, a takze zapadnie-
cie oraz/lub poszerzenie oskrzela u czesci
pacjentéw (10). Wydaje sie jednak, ze sg to
zmiany wtdérne do pierwotnego zwldknie-
nia tkanki plucnej, a takze mogly czesciowo
wynikac ze zmian zwiazanych z wiekiem
i jako takie nie moga by¢ uznane za typo-
we dla idiopatycznego wi6knienia ptuc.
W badaniu morfologicznym oraz cyto-
logicznym popluczyn z drzewa oskrzelo-
wego stwierdza sie wyzsza liczbe komérek
niz u osobnikéw zdrowych, jednak bez ty-
powego obrazu, ktéry utatwialby rozpozna-
nie (2, 10). Z drugiej strony podwyzszona
liczba makrofagéw w poptuczynach z drze-
wa oskrzelowego, przy jednoczesnym bra-
ku cech wskazujacych na zakazenie bakte-
ryjne moze by¢ uznana za do$¢ typowa dla
pséw z idiopatycznym wldknieniem pluc.
Badanie morfologiczne oraz biochemiczne
krwi nie ujawniaja zadnych nieprawidlo-
wosci, ktére utatwilyby rozpoznanie, z ko-
lei ci$nienie parcjalne tlenu we krwi tetni-
czej u osobnikéw z idiopatycznym widknie-
niem pluc jest obnizone (2, 11). W badaniu

poréwnujacym utlenowanie krwi 13 pséw
rasy west highland white terier wykazano
$rednia warto$¢ ci$nienia parcjalnego tlenu
65,5 mmHg (w zakresie 33,5-87,4), co byto
zdecydowanie nizsza warto$cia niz u pséw
z grupy kontrolnej, ktére wynosito srednio
99,1 mm Hg (w zakresie 89,6—-113,0). Brak
bylo natomiast réznic w warto$ciach ci-
$nienia parcjalnego dwutlenku wegla oraz
pH krwi (10). W badaniach obejmujacych
psy (gléwnie west highland white terier)
z potwierdzonym idiopatycznym zapale-
niem pluc w zadnym przypadku nie wyka-
zano inwazji pasozytami ptucnymi (10, 11).

Zmiany sekcyjne i obraz mikroskopowy

Niewiele jest informacji na temat obra-
zu makroskopowego pluc w przebiegu
ich idiopatycznego widknienia. W zwiaz-
ku z rozrostem tkanki tacznej $rédmiaz-
szowej po otwarciu klatki piersiowej ptuca
nie zapadaja sie tak jak ptuca prawidlowe.
Pluca sa jednolicie zmienione — co przeja-
wia si¢ bardziej blada barwa i zwigkszona
konsystencjg, jednak rozmieszczenie zmian
moze by¢ wieloogniskowe — ptuca sa plami-
ste (11; ryc. 3). Konsystencja ognisk zwtok-
nienia jest, rzecz jasna, bardziej twarda niz
pluc prawidtowych, na przekroju nie ob-
serwuje sie obecno$ci wysieku zapalnego
czy jakiegokolwiek innego ptynu.

Obraz mikroskopowy w przypadku idio-
patycznego widknienia ptuc u ludzi wyka-
zuje duze podobienstwo do obserwowane-
go w przypadkach srédmiazszowego zapa-
lenia pluc, jednak u pséw nie ma jak dotad
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Ryc. 4. Obraz mikroskopowy ptuc west highland white teriera z idiopatycznym
widknieniem ptuc. Widoczne poszerzenie przegrod miedzypecherzykowych,
zwigzane z nagromadzeniem ubogokomérkowej tkanki facznej widknistej; w $wietle
pecherzykéw ptucnych obecne ztuszczone komérki nabtonka oddechowego oraz
makrofagi, a tuz ponizej centrum ryciny zmineralizowane ztogi (w preparacie byty

tez zmiany autolityczne). Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 100x

wielu informacji na ten temat (10). W ob-
razie mikroskopowym obserwuje sie roz-
lane lub wieloogniskowe, umiarkowane do
znacznego poszerzenie przegréd miedzy-
pecherzykowych z odktadaniem si¢ boga-
towldknistej tkanki tacznej oraz rozrost
pneumocytéw II typu (10, 17). Odkliada-
jaca sie tkanka taczna jest zazwyczaj ubo-
gokomérkowa, bez obecnosci fibrobla-
stow, ktére mozna by uznac za zrédto ko-
lagenu (ryc.4, 5; 10). Zmiany pod postacia
zaburzenia struktury $ciany pecherzykéw
plucnych, lacznie ze zmianami o charak-
terze rozedmy pecherzykowej obserwuje
sie w obszarach przylegajacych do ognisk
wiéknienia. Swiatto pecherzykéw ptucnych
czesto zawiera makrofagi pecherzykowe,
a niekiedy takze komérki wielojadrowe,
chociaz generalnie komérki nacieku za-
palnego widywane sa rzadko, a ich zwiazek
z wiéknieniem jest niejasny (10). W bar-
dziej zaawansowanych przypadkach stwier-
dza sig tez obszary mineralizacji zwldknia-
tych przegréd miedzypecherzykowych oraz
szkliwienie w przestrzeniach okotonaczy-
niowych (1). W ostatnio opublikowanym
badaniu wykazano, ze u czesci west high-
land white terieréw w przebiegu idiopa-
tycznego widknienia pluc rozwija sie roz-
lane uszkodzenie pecherzykéw plucnych
(ktére obserwuje si¢ u ludzi w przebiegu
naglego zaostrzenia si¢ choroby, z wyso-
ka $miertelnoscia pomimo intensywne-
go leczenie), czemu towarzyszy trudna
do opanowania ciezka niewydolnos$¢ kra-
zenia, ktora czesto skutkuje decyzja o eu-
tanazji pacjenta (4).

Rozpoznanie

Rozpoznanie idiopatycznego widk-
nienia pluc oraz jego odréznienie od

przewleklego zapalenia oskrzeli i bron-
chopneumopatii eozynofilowej u pséw
jest duzym wyzwaniem, jedynie w nielicz-
nych testach udalo sie wykaza¢ pewne ce-
chy, ktére uznaje sie za do$c specyficzne.
Z kolei jednoznaczne rozpoznanie idiopa-
tycznego wldknienia ptuc wymaga bada-
nia histopatologicznego wycinkéw tkan-
kowych ptuc, co w przypadku diagnosty-
ki przyzyciowej jest rzadko stosowane (3,
11). W $wietle faktu, ze brak jest obecnie
metod wczesnego rozpoznawania choro-
by u pséw, wskazane jest, aby u kazdego
psa z grupy ras predysponowanych, wyka-
zujacych opisane wyzej objawy (szczegdl-
nie u west highland white terieréw) w roz-
poznaniu réznicowym uwzglednia¢ takze
idiopatyczne wldknienie ptuc, a dodatko-
wo (o ile sa takie mozliwo$ci) kierowacd ta-
kich pacjentéw na badania tomografem
o wysokiej rozdzielczosci.

Endotelina-1 jest peptydem naczynio-
ruchowym, o wlasciwos$ciach prozapal-
nych i stymulujacych widknienie, zaanga-
zowanym w etiopatogeneze idiopatyczne-
go wldknienia ptuc u ludzi (11). Badanie
przeprowadzone na grupie pséw z po-
twierdzonym idiopatycznym wiéknieniem
pluc wykazaly, ze koncentracja endote-
liny-1 w surowicy oraz w popluczynach
z drzewa oskrzelowego jest znacznie pod-
wyzszona u pséw z idiopatycznym widk-
nieniem pluc i jest statystycznie istotnie
wyzsza niz u osobnikéw zdrowych; co
wiecej, jest takze zdecydowanie wyzsza
niz u pséw z przewleklym zapaleniem
oskrzeli i bronchopneumopatia eozynofi-
lowa (11). Z kolei badania z uzyciem mi-
kromacierzy wykazaly kilka potencjal-
nych markeréw biatkowych przydatnych
w rozpoznawaniu idiopatycznego widk-
nienia ptuc u pséw (15). Jednym z takich

Ryc. 5. Obraz mikroskopowy ptuc west hlghland white teriera z idiopatycznym
wiéknieniem ptuc. W tym obszarze poszerzenie przegrod miedzypecherzykowych
jest masywne, a w $wietle pecherzykow ptucnych obecne takze drobne kruszywo
komarkowe i ztuszczone komarki (w preparacie byly tez zmiany autolityczne).
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 200x

biatek jest cytokina CCL2, ktdrej ekspre-
sja jest znacznie podwyzszona w tkance
plucnej u pséw z idiopatycznym wiok-
nieniem; co wigcej, surowicze stezenie
tego bialka jest takze znacznie podwyz-
szone u chorych osobnikéw w poréwna-
niu do pséw kontrolnych, wyzsze stezenie
CCL2 stwierdza sie tez w plynie pobranym
z drzewa oskrzelowego od chorych osob-
nikéw (12, 15).

Postepowanie

Idiopatyczne wi6knienie ptuc z reguly pro-
wadzi do $mierci lub, czesciej, zwierzeta
poddawane sa eutanazji, a czas, jaki mija
od pojawienia sie pierwszych objawéw lub
od rozpoznania, wynosi §rednio odpowied-
nio 16-32 i 7-11 miesiecy (4). U niekt6-
rych pacjentéw obserwowano okresowe
i przejsciowej polepszania si¢ stanu ogdl-
nego, czemu towarzyszylo zwiekszenie
utlenowania krwi tetniczej (4). Jak dotad
brak jest dowodéw na to, ze podobnie jak
to ma miejsce u ludzi istnieja rézne formy
idiopatycznego wtéknienia ptuc u pséw,
ktdre réznia sie istotnie dugoscia trwania
choroby (forma powoli postepujaca i for-
ma szybko postepujaca; 5). Postepowanie
w przypadku podejrzenia lub rozpozna-
nia idiopatycznego wtéknienia pluc u psa
ma na celu ztagodzenie objawéw klinicz-
nych i polega na podawaniu lekéw prze-
ciwzapalnych (w tym kortykosteroidéw
w dawkach immunosupresyjnych, ktére
oprécz efektu przeciwzapalnego, hamu-
ja produkcje kolagenu przez fibroblasty),
lekéw rozszerzajacych oskrzela, a w razie
konieczno$ci wprowadza sie tlenoterapie
(1). U ludzi stosuje sie preparaty hamuja-
ce tworzenie sie tkanki facznej oraz leki
modulujace proces zapalny (przy czym
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u ludzi widknienie pluc jest czesto powia-
zane z odczynem zapalnym, czego nie po-
twierdzono u pséw).

Nie udalo sie jak na razie okregli¢ czyn-
nikéw, ktére bylyby pomocne w okresla-
niu rokowania u west highland white te-
rieréw z idiopatycznym wiéknieniem pluc
(4). Ostatnio opublikowano tez wyniki
badania, ktérego celem bylo zastosowa-
nie testu 6-minutowego marszu (6-mi-
nute walk test - 6MWT; test, ktéry oce-
nia, jaki dystans pokonuje pacjent w ciagu
6 minut) jako metody, ktéra umozliwilaby
prognozowanie dlugosci przezycia cho-
rych pséw, jednak nie wykazano przydat-
nosci rokowniczej tego testu, ale uznano,
ze jest on raczej przydatny do $ledzenia
postepu choroby — monitorowania funk-
¢ji ptuc u chorujacych west highland whi-
te terieréw (4).
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