
	34.	 Przyborowska P., Adamiak Z., Jaskolska M., Zhalniaro-
vich Y.: Hydrocephalus in dogs: a review. Vet. Med. 2013, 
58, 73–80.

	35.	 Garde E., Pérez G., Acosta-Jamett G., Bronsvoort B.: Cha-
racteristics of a Canine Distemper Virus Outbreak in Di-
chato, Chile Following the February 2010 Earthquake. 
Animals (Basel) 2013, 3, 843–854.

	36.	 Tschopp R., Bekele S., Aseffa A.: Dog Demography, Ani-
mal Bite Management and Rabies Knowledge-Attitude 

and Practices in the Awash Basin, Eastern Ethiopia. PLoS 
Negl. Trop. Dis. 10(2): e0004471. doi:10.1371/journal.
pntd.0004471.

	37.	 Hülsmeyer V.H., Fischer A., Mandigers P.J.J., DeRisio L., 
Berendt M., Rusbridge C., Bhatti S.F.M., Pakozdy A., Pat-
terson E.E., Platt S., Packer R.M.A., H.A.: International 
Veterinary Epilepsy Task Force’s current understanding 
of idiopathic epilepsy of genetic or suspected genetic ori-
gin in purebred dogs. BMC Vet. Res. 2015, 11, 1–28.

	38.	 Koskinen L.L.E., Seppälä E.H., Belanger J.M.: Identifica-
tion of a common risk haplotype for canine idiopathic 
epilepsy in the ADAM23 gene. BMC Genomics. 2015, 
16, 465. doi:10.1186/s12864–015–1651–9.

Monika Żychska, e-mail: mychska@gmail.com

Idiopatyczne włóknienie płuc (idiopa-
thic pulmonary fibrosis – IPF) psów jest 

przewlekłą, postępującą chorobą śródmiąż-
szową płuc, rozpoznawaną gównie u west 
highland white terierów, charakteryzującą 
się złym rokowaniem, znacznym pogorsze-
niem jakości życia pacjentów, prowadzą-
cą do śmierci lub decyzji o eutanazji (1, 
2, 3, 4). W związku z faktem, że pierwsze 
objawy kliniczne wynikające z nagroma-
dzenia tkanki łącznej włóknistej w tkan-
ce śródmiąższowej płuc pojawiają się do-
piero w zaawansowanych stadiach choro-
by, rozpoznanie często stawiane jest późno 
i uniemożliwia zastosowanie postępowa-
nia, które mogłoby spowolnić patologicz-
ny proces w płucach (1).

Wydaje się, że idiopatyczne włóknienie 
płuc u psów wykazuje znaczne podobień-
stwo do idiopatycznego włóknienia płuc 
rozpoznawanego u  ludzi (u  ludzi rozpo-
znaje się dwie formy tego procesu patolo-
gicznego), które w zależności od postaci 
może mieć mniej lub bardziej agresywny 
przebieg kliniczny – około 20% pacjentów 
przeżywa 5 lat od momentu rozpoznania 
(5). Badania przeprowadzone w Stanach 
Zjednoczonych wykazały, że u ludzi rocz-
nie rozpoznaje się od 5,8 do 7,9 nowych 
przypadków idiopatycznego włóknienia 
płuc na 100 tys. osób w wieku od 18 do 
64 lat, a do czynników zwiększający ryzy-
ko zachorowania należały zaawansowany 
wiek oraz płeć męska (6). W medycynie 
weterynaryjnej nieliczne przypadki idio-
patycznego włóknienia płuc opisano tak-
że u kotów (7, 8, 9).

Choroba dotyczy psów w średnim wie-
ku lub starszych (średnia wieku 8–13 lat), 
występuje z podobną częstością u obu płci 
(1, 2, 3, 10, 11, 12). Najwięcej przypadków 
rozpoznano u west highland white terie-
rów, jednak notowano je także i u innych 

terierów, np. jack russel terierów, terierów 
szkockich, staffordshire terierów i cairn te-
rierów (1, 2, 3, 4, 10, 11).

Przyczyna

Jednoznaczna przyczyna powodująca na-
gromadzenie tkanki łącznej w przegrodach 
międzypęcherzykowych płuc u psów po-
zostaje nieznana. Co więcej, słabo pozna-
ne są także mechanizmy leżące u podstaw 
idiopatycznego włóknienie płuc rozpozna-
wanego u ludzi (10, 12). Pomimo znacz-
nych podobieństw pomiędzy idiopatycz-
nym włóknieniem płuc u ludzi i u psów, nie 
jest jasne, czy choroba ma takie samo, czy 
chociażby zbliżone podłoże (11). W związ-
ku z faktem, że przebieg choroby u ludzi 
może się znacząco różnić pomiędzy róż-
nymi przypadkami (choroba może postę-
pować bardzo szybko – okres przeżycia 
od pierwszych objawów od 2 miesięcy aż 
do 4 lat), nie jest wykluczone, że istnieją 
jej różne formy, także i u psów, jednak jak 
dotąd nie wykazano jednoznacznych do-
wodów na taką możliwość.

Wśród potencjalnych przyczyn idiopa-
tycznego włóknienie płuc u psów wymie-
nia się bliżej nieokreślone czynniki zakaź-
ne, reakcje polekowe, narażenie na substan-
cje toksyczne oraz pyliste, choroby tkanki 
łącznej oraz proces o podłożu autoimmu-
nologicznym. U ludzi chorujących na idio-
patyczne włóknienie płuc stwierdza się 
obecność przeciwciał przeciwjądrowych 
(antinuclear antibody – ANA), co sugeru-
je udział procesu autoimmunologicznego, 
jednak u psów jak dotąd taki mechanizm 
nie został wykazany. Ze względu na wyraź-
ną predyspozycję rasową niezaprzeczalny 
jest udział czynników genetycznych w etio-
patogenezie choroby u psów, jednak podło-
że tego procesu wciąż pozostaje nieznane. 

Spośród możliwych mechanizmów uwi-
kłanych w rozwój idiopatycznego włók-
nienia płuc u ludzi, psów, koni i gryzoni 
brano pod uwagę zakażenie herpeswiru-
sami (13). Jednak badania z użyciem me-
tod molekularnych nie wykazały zależno-
ści między włóknieniem płuc a zakażeniem 
wirusowym, co więcej u żadnego z 28 west 
highland white terierów z rozpoznanym 
idiopatycznym włóknieniem płuc nie wy-
kryto materiału genetycznego herpeswiru-
sa, ani w wycinkach płuc, ani we krwi ob-
wodowej chorych zwierząt (14).

Wydaje się jednak, że problem rozpo-
czyna się od przewlekłego procesu zapal-
nego, który obejmuje struktury pęche-
rzyków płucnych, głównie komórek na-
błonka oddechowego, prowadząc do ich 
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nieodwracalnego zniszczenia, czemu to-
warzyszy proliferacja fibroblastów, które 
następnie produkują kolagen (5). Możli-
we jest, że fibroblasty te mogą wykazy-
wać oporność na apoptozę (które powin-
ny podlegać, w przypadku gdy dojdzie już 
do powstania tkanki ziarninowej), a  ich 
przewlekła obecność i aktywność w ogni-
sku wcześniejszego uszkodzenia powoduje 
nadmierne gromadzenie się włókien kola-
genowych w tkance śródmiąższowej płuc. 
Co więcej, nasilona apoptoza może doty-
czyć komórek nabłonka oddechowego pę-
cherzyków płucnych, co z kolei skutkuje 
niemożnością odrostu tych komórek i za-
stąpienia uszkodzonego nabłonka przez 
nowe komórki nabłonkowe. Dowodów na 
takie zaburzenia proliferacji w etiopatoge-
nezie u psów dostarczają badania anali-
zujące różnice w ekspresji genów pomię-
dzy psami chorymi a osobnikami zdro-
wymi, gdzie wykazano znaczne różnice 
w ekspresji genów regulujących zarów-
no proliferację, jak i  apoptozę komórek 
w obrębie tkanek płuc (15). W badaniu 
tym wykazano też istotny wzrost eks-
presji niektórych cytokin prozapalnych, 
które mogą przyczyniać się do odpowie-
dzi zapalnej, co skutkuje z jednej strony 
zniszczeniem komórek nabłonka pęche-
rzyków płucnych, a  z drugiej stymuluje 
proliferację tkanki łącznej i  jej odkłada-
nie się w obrębie płuc (15). Przykładowo, 
jedna z cytokin o podwyższonej ekspresji 
u psów z idiopatycznym włóknieniem płuc 
– CCL2 działa chemotaktycznie na mo-
nocyty, limfocyty T, komórki dendrytycz-
ne i fibrocyty, co więcej stymuluje trans-
formację tych ostatnich komórek w fibro-
blasty i miofibroblasty i wzmaga syntezę 
kolagenu przez te komórki (15). Niekie-
dy w przebiegu choroby pojawia się faza 
zaostrzenia, która charakteryzuje się roz-
lanym uszkodzeniem nabłonka oddecho-
wego, co jest typowe dla zespołu ostrej 

niewydolności oddechowej (acute respi-
ratory distress syndrome – ARDS; 16).

Wykazano także, że u west highland 
white terierów z idiopatycznym włóknie-
niem płuc stwierdza się silną ekspresję ak-
tywiny B w uszkodzonych komórkach na-
błonka oddechowego (16). Z kolei u ludzi 
zwiększona ekspresja dotyczy innego białka 
z tej rodziny, mianowicie aktywiny A (ak-
tywiny należą do grupy białek TGF-beta, 
odgrywają istotną rolę w procesach zapa-
lenia i włóknienia tkanek). Co ważne, akty-
wina B może być traktowana jako marker 
uszkodzenia komórek nabłonka oddecho-
wego, bowiem w popłuczynach oskrzelo-
wo-pęcherzykowych pobranych od psów 
stwierdza się obecność aktywiny B (eks-
presja tego białka była najwyższa u psów 
z zaostrzoną formą choroby), czego nie 
obserwowano w popłuczynach oskrzelo-
wo-pęcherzykowych zdrowych psów (16).

Podobnie jak to jest u  ludzi, w pato-
genezę idiopatycznym włóknieniem płuc 
u psów zaangażowana może być endoteli-
na-1 (ET-1), której koncentracja jest pod-
wyższona zarówno we krwi obwodowej, 
jak i popłuczynach z drzewa oskrzelowe-
go chorych psów (11). W przypadku in-
nych przewlekłych chorób płuc u psów, 
takich jak przewlekłe zapalenie oskrzeli 
i bronchopneumopatia eozynofilowa, kon-
centracja ET-1 jest zdecydowanie niższa. 
Jak wykazały badania prowadzone u  lu-
dzi, endotelina-1 zwiększa produkcję ma-
cierzy pozakomórkowej, w tym kolagenu 
typu I i II, a także promuje różnicowanie 
się fibroblastów w kierunku miofibrobla-
stów, co więcej, ów peptyd może powodo-
wać uszkodzenie komórek nabłonka pę-
cherzyków płucnych, z  jednoczesną ich 
przemianą w komórki przypominające fi-
broblasty (11).

Bez względu jednak na przyczynę i me-
chanizm, odkładanie się włókien kolageno-
wych w tkance śródmiąższowej zwiększa 

odległość między światłem pęcherzyków 
płucnych a przestrzenią wewnątrznaczy-
niową, co zaburza wymianę gazową i pro-
wadzi do specyficznych objawów klinicz-
nych omówionych poniżej.

Objawy kliniczne i badania dodatkowe

Na czoło objawów klinicznych u pacjen-
tów chorujących na idiopatyczne włók-
nienie płuc wysuwają się wynikające z za-
burzeń wymiany gazowej, takie jak trud-
ności oddechowe (często praca tłocznią 
brzuszną), nietolerancja wysiłkowa, cze-
mu towarzyszy suchy, bezproduktywny 
kaszel, oraz wyraźne zmiany osłuchowe 
(szczególnie wdechowe trzeszczenia przy-
podstawne, tzw. velcro crackles), rzadziej 
stwierdzana jest sinica błon śluzowych (1, 
2, 10, 11, 17). Na początku choroby zwie-
rzęta oglądane w spoczynku są żywotne, 
z czasem jednak opisane nieprawidłowo-
ści pogłębiają się, prowadząc do ciężkiej 
niewydolności oddechowej, która prawie 
całkowicie wyklucza podjęcie wysiłku fi-
zycznego, a przejawia się tym, że zwierzę 
oddycha z otwartą jamą ustną, pracując 
tłocznią brzuszną, a oglądanie błon ślu-
zowych ujawnia sinicę (1). Czas, jaki mija 
od zaobserwowania pierwszych objawów 
klinicznych do rozpoznania, jest najczę-
ściej długi i w skrajnych przypadkach wy-
nosi nawet powyżej 2,5 roku (10).

W badaniu rentgenowskim obserwuje 
się wieloogniskowe oraz rozlane zmiany 
śródmiąższowe z  towarzyszącymi zmia-
nami okołooskrzelowymi o  różnym na-
sileniu (ryc. 1, 2; 1, 2, 4, 11, 17). W bada-
niach Heikkila i wsp. (10) u 7 na 10 prze-
badanych psów rasy west highland white 
terier stwierdzono zmiany śródmiąższo-
we i odoskrzelowe, o  różnym nasileniu 
(w 4 przypadkach znacznym), rzadziej 
obserwowano ogniska zacieniania o nie-
wyraźnych brzegach. U części pacjentów 

Ryc. 1. Obraz rentgenowski klatki piersiowej west highland white teriera, samca 
z rozpoznanym idiopatycznym włóknieniem płuc. Widoczne siateczkowate 
zacienienia – cechy zwłóknienia płuc, bez widocznych innych zacienień, w tym 
widocznych zmian ogniskowych. Rysunek naczyniowy płuc w normie. Sylwetka 
serca powiększona

Ryc. 2. Obraz rentgenowski klatki piersiowej west highland white teriera, samca 
z rozpoznanym idiopatycznym włóknieniem płuc. Projekcja boczna (widoczne 
zacienienie doczaszkowych pól płucnych wynika z nieprawidłowego wyciągnięcia 
kończyn piersiowych). Powiększenie sylwetki serca oraz zmiany środmiąższowe 
o cechach zwłóknienia
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obserwuje się też cechy powiększenia pra-
wej strony serca (serce płucne spowodo-
wane prawdopodobnie zwiększeniem opo-
ru w naczyniach płucnych – nadciśnienie 
płucne; 1, 11).

Badania przeprowadzone przez Lilja‑ 
‑Maula i wsp. (4) nie wykazały, aby docho-
dziło do progresji zmian obserwowanych 
w obrazie radiograficznym, u większości 
pacjentów nasilenie zmian oceniane w cza-
sie nie zmieniało się, u części było bardziej 
nasilone, ale u niektórych psów wręcz od-
wrotnie, wydawały się ustępować (w bada-
niu prowadzono okresowe kontrole psów 
z rozpoznanym wcześniej idiopatycznym 
włóknieniem płuc). Z przeprowadzonych 
do tej pory badań nie wykazano, aby bada-
nie rentgenowskie klatki piersiowej dostar-
czało jakichkolwiek informacji o przydat-
ności rokowniczej lub pozwalało na kon-
trolę postępu choroby (4).

Cenne dane na temat rozległości pro-
cesu można uzyskać w trakcie badania to-
mografem o wysokiej rozdzielczości, które 
ujawnia zmiany miąższu płuc w praktycz-
nie wszystkich przypadkach – tak zwany 
obraz „szkła mlecznego” (ground glassy 
opacity), zmiany były szczególnie wyraźne 
w obrębie dogrzbietowych-doogonowych 
pól płucnych. Dodatkowo wydaje się, że 
zmiany o tym charakterze obserwuje się 
głównie w początkowych stadiach choro-
by (2). Do rzadziej stwierdzanych niepra-
widłowości w tym badaniu należą: posze-
rzenia oskrzeli (bronchiektazje), nacie-
czenia okołonaczyniowe oraz pasmowate 
zacienienia będące wynikiem obecności 
pasm tkanki łącznej w miąższu płuc – ob-
raz „plastra miodu” (drobne obszary wy-
pełnione powietrzem o średnicy od kilku 
milimetrów do kilku centymetrów, szcze-
gólnie na obwodzie płuc; 2, 10). Z kolei te 
dwie zmiany mogą być obserwowane czę-
ściej u pacjentów w bardziej zaawansowa-
nych stadiach włóknienia (2). Badanie za 
pomocą tomografii o wysokiej rozdziel-
czości wydaje się mieć kluczowe znacze-
nie dla rozpoznania, dlatego że nie ma na 
obecną chwilę wiarygodnych testów przy-
życiowej diagnostyki idiopatycznego włók-
nienia płuc (oczywiście z wyłączeniem ba-
dania histopatologicznego wycinków płuc 
pobranych raczej w czasie zabiegu torako-
tomii, na co ze względów możliwych po-
wikłań pooperacyjnych i ryzyka operacyj-
nego przez większość właścicieli zwierząt 
nie wyraża zgody na taką procedurę dia-
gnostyczną; 2). Według Heikkila i wsp. (10) 
obraz szkła mlecznego uzyskany w bada-
niu tomograficznym u psa rasy west high-
land white terier, z towarzyszącymi typo-
wymi objawami klinicznymi jest mocnym 
dowodem przemawiającym za idiopatycz-
nym włóknieniem płuc.

Według niektórych autorów w badaniu 
bronchoskopowym nie widać wyraźnych 

zmian, które wskazywałyby na idiopa-
tyczne włóknienie płuc, jednak badanie 
to pozwala na wykluczenie innych poten-
cjalnych przyczyn obserwowanych obja-
wów klinicznych (1, 2). Jednakże bada-
nie bronchoskopowe wykonane u 8 west 
highland white terierów z idiopatycznym 
włóknieniem płuc wykazało nieprawidło-
wości u wszystkich psów i miały one cha-
rakter nieregularności powierzchni ślu-
zówki oskrzeli (u wszystkich psów) oraz 
zapadnięcie tchawicy o różnym nasileniu 
u większości pacjentów, a także zapadnię-
cie oraz/lub poszerzenie oskrzela u części 
pacjentów (10). Wydaje się jednak, że są to 
zmiany wtórne do pierwotnego zwłóknie-
nia tkanki płucnej, a także mogły częściowo 
wynikać ze zmian związanych z wiekiem 
i jako takie nie mogą być uznane za typo-
we dla idiopatycznego włóknienia płuc.

W badaniu morfologicznym oraz cyto-
logicznym popłuczyn z drzewa oskrzelo-
wego stwierdza się wyższą liczbę komórek 
niż u osobników zdrowych, jednak bez ty-
powego obrazu, który ułatwiałby rozpozna-
nie (2, 10). Z drugiej strony podwyższona 
liczba makrofagów w popłuczynach z drze-
wa oskrzelowego, przy jednoczesnym bra-
ku cech wskazujących na zakażenie bakte-
ryjne może być uznana za dość typową dla 
psów z idiopatycznym włóknieniem płuc. 
Badanie morfologiczne oraz biochemiczne 
krwi nie ujawniają żadnych nieprawidło-
wości, które ułatwiłyby rozpoznanie, z ko-
lei ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętni-
czej u osobników z idiopatycznym włóknie-
niem płuc jest obniżone (2, 11). W badaniu 

porównującym utlenowanie krwi 13 psów 
rasy west highland white terier wykazano 
średnią wartość ciśnienia parcjalnego tlenu 
65,5 mmHg (w zakresie 33,5–87,4), co było 
zdecydowanie niższą wartością niż u psów 
z grupy kontrolnej, które wynosiło średnio 
99,1 mm Hg (w zakresie 89,6–113,0). Brak 
było natomiast różnic w wartościach ci-
śnienia parcjalnego dwutlenku węgla oraz 
pH krwi (10). W badaniach obejmujących 
psy (głównie west highland white terier) 
z potwierdzonym idiopatycznym zapale-
niem płuc w żadnym przypadku nie wyka-
zano inwazji pasożytami płucnymi (10, 11).

Zmiany sekcyjne i obraz mikroskopowy

Niewiele jest informacji na temat obra-
zu makroskopowego płuc w przebiegu 
ich idiopatycznego włóknienia. W związ-
ku z rozrostem tkanki łącznej śródmiąż-
szowej po otwarciu klatki piersiowej płuca 
nie zapadają się tak jak płuca prawidłowe. 
Płuca są jednolicie zmienione – co przeja-
wia się bardziej bladą barwą i zwiększoną 
konsystencją, jednak rozmieszczenie zmian 
może być wieloogniskowe – płuca są plami-
ste (11; ryc. 3). Konsystencja ognisk zwłók-
nienia jest, rzecz jasna, bardziej twarda niż 
płuc prawidłowych, na przekroju nie ob-
serwuje się obecności wysięku zapalnego 
czy jakiegokolwiek innego płynu.

Obraz mikroskopowy w przypadku idio-
patycznego włóknienia płuc u ludzi wyka-
zuje duże podobieństwo do obserwowane-
go w przypadkach śródmiąższowego zapa-
lenia płuc, jednak u psów nie ma jak dotąd 

Ryc. 3. Obraz sekcyjny płuc west highland white teriera z idiopatycznym włóknieniem płuc. Widoczne dobrze 
doograniczone obszary zwłóknienia
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wielu informacji na ten temat (10). W ob-
razie mikroskopowym obserwuje się roz-
lane lub wieloogniskowe, umiarkowane do 
znacznego poszerzenie przegród między-
pęcherzykowych z odkładaniem się boga-
towłóknistej tkanki łącznej oraz rozrost 
pneumocytów II typu (10, 17). Odkłada-
jąca się tkanka łączna jest zazwyczaj ubo-
gokomórkowa, bez obecności fibrobla-
stów, które można by uznać za źródło ko-
lagenu (ryc.4, 5; 10). Zmiany pod postacią 
zaburzenia struktury ściany pęcherzyków 
płucnych, łącznie ze zmianami o charak-
terze rozedmy pęcherzykowej obserwuje 
się w obszarach przylegających do ognisk 
włóknienia. Światło pęcherzyków płucnych 
często zawiera makrofagi pęcherzykowe, 
a niekiedy także komórki wielojądrowe, 
chociaż generalnie komórki nacieku za-
palnego widywane są rzadko, a ich związek 
z włóknieniem jest niejasny (10). W bar-
dziej zaawansowanych przypadkach stwier-
dza się też obszary mineralizacji zwłóknia-
łych przegród międzypęcherzykowych oraz 
szkliwienie w przestrzeniach okołonaczy-
niowych (1). W ostatnio opublikowanym 
badaniu wykazano, że u części west high-
land white terierów w przebiegu idiopa-
tycznego włóknienia płuc rozwija się roz-
lane uszkodzenie pęcherzyków płucnych 
(które obserwuje się u ludzi w przebiegu 
nagłego zaostrzenia się choroby, z wyso-
ką śmiertelnością pomimo intensywne-
go leczenie), czemu towarzyszy trudna 
do opanowania ciężka niewydolność krą-
żenia, która często skutkuje decyzją o eu-
tanazji pacjenta (4).

Rozpoznanie

Rozpoznanie idiopatycznego włók-
nienia płuc oraz jego odróżnienie od 

przewlekłego zapalenia oskrzeli i bron-
chopneumopatii eozynofilowej u psów 
jest dużym wyzwaniem, jedynie w nielicz-
nych testach udało się wykazać pewne ce-
chy, które uznaje się za dość specyficzne. 
Z kolei jednoznaczne rozpoznanie idiopa-
tycznego włóknienia płuc wymaga bada-
nia histopatologicznego wycinków tkan-
kowych płuc, co w przypadku diagnosty-
ki przyżyciowej jest rzadko stosowane (3, 
11). W świetle faktu, że brak jest obecnie 
metod wczesnego rozpoznawania choro-
by u psów, wskazane jest, aby u każdego 
psa z grupy ras predysponowanych, wyka-
zujących opisane wyżej objawy (szczegól-
nie u west highland white terierów) w roz-
poznaniu różnicowym uwzględniać także 
idiopatyczne włóknienie płuc, a dodatko-
wo (o ile są takie możliwości) kierować ta-
kich pacjentów na badania tomografem 
o wysokiej rozdzielczości.

Endotelina-1 jest peptydem naczynio-
ruchowym, o właściwościach prozapal-
nych i stymulujących włóknienie, zaanga-
żowanym w etiopatogenezę idiopatyczne-
go włóknienia płuc u ludzi (11). Badanie 
przeprowadzone na grupie psów z po-
twierdzonym idiopatycznym włóknieniem 
płuc wykazały, że koncentracja endote-
liny-1 w surowicy oraz w popłuczynach 
z drzewa oskrzelowego jest znacznie pod-
wyższona u psów z idiopatycznym włók-
nieniem płuc i jest statystycznie istotnie 
wyższa niż u osobników zdrowych; co 
więcej, jest także zdecydowanie wyższa 
niż u  psów z  przewlekłym zapaleniem 
oskrzeli i bronchopneumopatią eozynofi-
lową (11). Z kolei badania z użyciem mi-
kromacierzy wykazały kilka potencjal-
nych markerów białkowych przydatnych 
w rozpoznawaniu idiopatycznego włók-
nienia płuc u psów (15). Jednym z takich 

białek jest cytokina CCL2, której ekspre-
sja jest znacznie podwyższona w tkance 
płucnej u psów z  idiopatycznym włók-
nieniem; co więcej, surowicze stężenie 
tego białka jest także znacznie podwyż-
szone u chorych osobników w porówna-
niu do psów kontrolnych, wyższe stężenie 
CCL2 stwierdza się też w płynie pobranym 
z drzewa oskrzelowego od chorych osob-
ników (12, 15).

Postępowanie

Idiopatyczne włóknienie płuc z reguły pro-
wadzi do śmierci lub, częściej, zwierzęta 
poddawane są eutanazji, a czas, jaki mija 
od pojawienia się pierwszych objawów lub 
od rozpoznania, wynosi średnio odpowied-
nio 16–32 i 7–11 miesięcy (4). U niektó-
rych pacjentów obserwowano okresowe 
i przejściowej polepszania się stanu ogól-
nego, czemu towarzyszyło zwiększenie 
utlenowania krwi tętniczej (4). Jak dotąd 
brak jest dowodów na to, że podobnie jak 
to ma miejsce u ludzi istnieją różne formy 
idiopatycznego włóknienia płuc u psów, 
które różnią się istotnie długością trwania 
choroby (forma powoli postępująca i for-
ma szybko postępująca; 5). Postępowanie 
w przypadku podejrzenia lub rozpozna-
nia idiopatycznego włóknienia płuc u psa 
ma na celu złagodzenie objawów klinicz-
nych i polega na podawaniu leków prze-
ciwzapalnych (w  tym kortykosteroidów 
w dawkach immunosupresyjnych, które 
oprócz efektu przeciwzapalnego, hamu-
ją produkcję kolagenu przez fibroblasty), 
leków rozszerzających oskrzela, a w razie 
konieczności wprowadza się tlenoterapię 
(1). U ludzi stosuje się preparaty hamują-
ce tworzenie się tkanki łącznej oraz leki 
modulujące proces zapalny (przy czym 

Ryc. 4. Obraz mikroskopowy płuc west highland white teriera z idiopatycznym 
włóknieniem płuc. Widoczne poszerzenie przegród międzypęcherzykowych, 
związane z nagromadzeniem ubogokomórkowej tkanki łącznej włóknistej; w świetle 
pęcherzyków płucnych obecne złuszczone komórki nabłonka oddechowego oraz 
makrofagi, a tuż poniżej centrum ryciny zmineralizowane złogi (w preparacie były 
też zmiany autolityczne). Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×

Ryc. 5. Obraz mikroskopowy płuc west highland white teriera z idiopatycznym 
włóknieniem płuc. W tym obszarze poszerzenie przegród międzypęcherzykowych 
jest masywne, a w świetle pęcherzyków płucnych obecne także drobne kruszywo 
komórkowe i złuszczone komórki (w preparacie były też zmiany autolityczne). 
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×
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u ludzi włóknienie płuc jest często powią-
zane z odczynem zapalnym, czego nie po-
twierdzono u psów).

Nie udało się jak na razie określić czyn-
ników, które byłyby pomocne w określa-
niu rokowania u west highland white te-
rierów z idiopatycznym włóknieniem płuc 
(4). Ostatnio opublikowano też wyniki 
badania, którego celem było zastosowa-
nie testu 6‑minutowego marszu (6-mi-
nute walk test – 6MWT; test, który oce-
nia, jaki dystans pokonuje pacjent w ciągu 
6 minut) jako metody, która umożliwiłaby 
prognozowanie długości przeżycia cho-
rych psów, jednak nie wykazano przydat-
ności rokowniczej tego testu, ale uznano, 
że jest on raczej przydatny do śledzenia 
postępu choroby – monitorowania funk-
cji płuc u chorujących west highland whi-
te terierów (4).
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Grypa koni jest najbardziej zaraźliwą 
chorobą wirusową układu oddechowe-

go koniowatych (1). Czynnikiem etiologicz-
nym choroby jest wirus grypy koni (equine 
influenza virus – EIV). Należy on do rodzi-
ny Orthomyxoviridae (2). Genom EIV skła-
da się z ośmiu jednoniciowych segmentów 
RNA o ujemnej polarności (3). Obecność 
RNA w genomie i jego specyficzna struktura 
determinują zmienność genetyczną, a w ślad 
za tym zmienność antygenową EIV. Konse-
kwencją tego są poważne trudności w roz-
poznawaniu choroby. Najczęściej dochodzi 
do wymiany genów kodujących glikoprote-
iny powierzchniowe: hemaglutyninę (HA) 
i neuraminidazę (NA), które znajdują się 
w otoczce lipidowej otaczającej genom (4).

Wprawdzie diagnoza kliniczna grypy 
koni nie jest trudna, z uwagi na charakte-
rystyczny przebieg zakażenia oraz typo-
we objawy chorobowe, niemniej jednak do 

postawienia jednoznacznego rozpoznania 
konieczne jest przeprowadzenie badań la-
boratoryjnych (5).

Dla prawidłowego laboratoryjnego roz-
poznania choroby niezbędne jest pobranie 
wartościowych epidemiologicznie, reprezen-
tatywnych próbek, z uwzględnieniem czasu, 
jaki upłynął od zakażenia do pobrania pró-
bek, danych o wieku zwierząt oraz prowa-
dzeniu szczepień stada przeciwko grypie (6).

Należy pamiętać, że nie ma idealnej me-
tody diagnostycznej, żadna nie gwarantuje 
100% czułości i swoistości. Każda metoda 
ma różne możliwości i ograniczenia, takie 
jak czułość, swoistość, czas i koszt analizy, 
wydajność (skala badań), dostępność zesta-
wów komercyjnych, konieczność zastoso-
wania specjalistycznej aparatury, łatwość 
wykonania i interpretacji wyniku (6). Z tego 
powodu optymalne jest stosowanie dwóch 
różnych technik laboratoryjnych. Dobór 

metody zależy przede wszystkim od celu 
badania. Inne techniki znajdą zastosowanie 
przy rozpoznaniu choroby w przypadku jej 
podejrzenia u indywidualnych koni, a inne 
w monitoringu stada czy nadzorze nad gry-
pą koni w skali krajowej lub globalnej.

Diagnostyka laboratoryjna grypy koni 
oparta jest zarówno na badaniu bezpo-
średnim, tj. badaniu wirusologicznym i/lub 
genetycznym wymazów z jam nosowych, 
ewentualnie wycinków płuc pobranych od 
zwierząt padłych, jak i na badaniu pośred-
nim, tj. wykrywaniu obecności przeciwciał 
swoistych dla EIV (7). Techniki serologicz-
ne są znacząco tańsze niż metody bezpo-
średnie, w związku z tym są one częściej 
wykorzystywane. Należy jednak mieć świa-
domość, że badanie serologiczne jest obar-
czone ryzykiem pojawienia się wyników fał-
szywie dodatnich lub fałszywie ujemnych. 
Dlatego dla uzyskania wiarygodnego wyni-
ku badaniu serologicznemu powinny być 
poddane surowice od większej liczby koni.

Reakcja łańcuchowa polimerazy 
(polymerase chain reaction – PCR)

W ostatnich latach diagnostyka wielu cho-
rób zwierząt, w tym także grypy koni, zo-
stała zdominowana przez techniki biologii 
molekularnej. Najpowszechniej wykorzy-
stywany jest test PCR (8, 9). Opracowano 
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