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Atopowe	 zapalenie	 skóry	 dokładnie	
zdefiniowano	i opisano	u człowieka,	

a  spośród	 zwierząt	 występowanie	 cho-
roby	udowodniono	u psów,	kotów	oraz	
koni	(1,	2,	3).	Gatunkiem,	który	w wete-
rynarii	 skupiał	największą	uwagę	przez	
wiele	lat	był	pies,	u którego	opracowano	
szczegółowe	kryteria	diagnostyczne,	uła-
twiające	rozpoznanie	choroby	oraz	wie-
le	schematów	postępowania	leczniczego	
(1,	4,	5,	6,	7,	8).	U kotów	choroba	po	raz	
pierwszy	została	opisana	w 1982 r.,	po-
mimo	że	we wcześniejszych	latach	pisa-
no	 o  dermatozie	 przebiegającej	 z  obja-
wami	 zbliżonymi	 do	 atopowego	 zapa-
lenia	 skóry	 (1,	 9).	 Dopiero	 stosunkowo	
niedawno,	 bo	 w  2001  r.,	 potwierdzono	
również	u kotów	występowanie	predys-
pozycji	rodzinnych	do	rozwoju	choroby,	
co	sugeruje	genetyczne	podłoże	choroby	
u tego	gatunku	(10).

U kotów	atopia	definiowana	jest	jako	
świądowa	choroba	skóry	i/lub	układu	od-
dechowego,	 związana	 z  rozwojem	 nad-
wrażliwości	 na	 alergeny	 środowiskowe	
(1).	Najczęstszymi	czynnikami	odpowie-
dzialnymi	za	rozwój	uczulenia	w przypad-
ku	kotów	(na	podstawie	wyników	testów	
śródskórnych)	są	roztocza	(Dermatopha-
goides farinae, D. pteronyssinus, Acarus 

siro i Tyrophagus putrescientiae),	rzadziej	
stwierdza	się	uczulenia	na	alergeny	sezo-
nowe	(11,	12,	13,	14,	15).	Choroba	zwią-
zana	 jest	 z  wytwarzaniem	 przeciwciał	
klasy	IgE	w stosunku	do	wymienionych	
grup	 alergenów.	 U  kotów,	 w  odróżnie-
niu	od	psów,	przeciwciała	klasy	IgE	nie	
należą	do	jednej	frakcji	i są	heterogenne	
(1,	 3).	 U  osobników	 atopowych	 istnie-
ją	nieprawidłowości	w proporcjach	po-
między	limfocytami	Th1	i Th2	oraz	wie-
le	nieprawidłowości	dotyczących	bariery	
skórnej;	badania	w tym	zakresie	wykona-
no	dotychczas	u psów	i ludzi	(6,	17,	18).	
W preparatach	histopatologicznych,	wy-
konanych	z bioptatów	skóry	pobranych	
od	kotów	z alergicznymi	chorobami	skó-
ry,	stwierdzono	podwyższoną	liczbę	ma-
stocytów	 i eozynofilów,	co	wskazuje	na	
ich	znaczenie	w chorobach	alergicznych	
u tego	gatunku	(19,	20).	Stwierdzono	po-
nadto,	że	w miejscu	naniesienia	alergenu	
na	skórę	w powstającym	nacieku	docho-
dzi	do	zwiększenia	liczby	limfocytów	T	
wytwarzających	 IL-4	 (21).	 Ponadto	 do-
chodzi	do	zwiększenia	liczby	mastocytów	
wytwarzających	tryptazę	w porównaniu	
do	wytwarzających	chymazę	(20).	Licz-
ba	mastocytów	jest	największa	w skórze	
małżowin	usznych,	co	wyjaśnia	lokalizację	

świądu	 głównie	 w  okolicy	 głowy	 i  kar-
ku	u kotów	chorych	na	atopowe	zapale-
nie	skóry	(1).

Obecnie	 uważa	 się,	 że	 atopowe	 za-
palenie	 skóry	 jest	drugą	pod	względem	
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Atopic dermatitis in cats
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The purpose of this article was to present the cur-
rent knowledge on atopic dermatitis in cats. Atopy 
means condition involving hereditary predisposition 
to development of hypersensitivity reactions to envi-
ronmental antigens. In cats it can cause respiratory 
and dermatological signs. Cats can develop a varie-
ty of pruritic skin conditions including self-induced 
alopecia, cervico-facial pruritus and eosinophilic der-
matosis in forms of miliary dermatitis, eosinophilic 
plaques, eosinophilic granuloma and indolent ulcer. 
Establishing a diagnosis of atopy is difficult and re-
quires exclusion of other cutaneous diseases such as 
flea bite allergy, food hypersensitivity, parasitic dis-
eases and dermatophytosis. Evaluating the allergic 
status in cats with the use of intradermal skin tests 
or in vitro methods remains a challenge for practi-
tioners. Treatment program depends on the severity 
of the condition and its duration. Anti-inflammato-
ry medication, given either alone or in combination 
with other treatments is useful in the symptomatic 
control. Allergen specific immunotherapy is consid-
ered the therapy of choice for long-term treatment.

Keywords: clinical features, intradermal tests, treatment.
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częstości	występowania	chorobą	alergicz-
ną	u tego	gatunku	zwierząt.

Objawy atopii u kotów

U kotów	nie	 stwierdzono	występowania	
predylekcji	 rasowej	do	rozwoju	 tej	cho-
roby,	brak	również	predylekcji	związanej	
z płcią.	Pierwsze	objawy	kliniczne	pojawia-
ją	się	u młodych	kotów	w wieku	od	6 do	
24	miesięcy	(3).

Klinicznie	atopia	u kotów	manifestuje	
się	przede	wszystkim	zapaleniem	skóry.	Ce-
chą	charakterystyczną	choroby	występują-
cą	u zdecydowanej	większości	chorych	ko-
tów	jest	silny	świąd.	Objaw	ten	stwierdza-
ny	jest	niemal	u wszystkich	chorych	kotów	
(11).	Typową	cechą	atopowego	świądu	jest	
to,	że	ustępuje	po	podaniu	glikokortykoste-
roidów	(1,	3).	Innym	klinicznym	zespołem	
objawów	choroby	mogą	być:	prosówkowe	
zapalenie	skóry	oraz	zespół	eozynofilowy,	
we	wszystkich	występujących	u kotów	po-
staciach	klinicznych	–	wrzód	eozynofilo-
wy,	ziarniniak	liniowy,	płytka	eozynofilo-
wa	(ryc. 1, 2, 3;	1,	3,	22,	23).	Objawy	te	mogą	
występować	zarówno	sezonowo,	jak	i nie-
sezonowo,	co	uzależnione	jest	od	rodza-
ju	czynnika	odpowiedzialnego	za	rozwój	
uczulenia.	W przypadku	kotów	należy	pa-
miętać	o ich	specyficznych	zachowaniach.	
Często	świąd	nie	jest	zauważany	przez	wła-
ściciela,	gdyż	kot	wylizuje	się	i drapie	pod	
jego	nieobecność	lub	nocą.	U zwierzęcia	
będą	widoczne	jedynie	wyłysienia	i prze-
rzedzenia	włosów.	Potwierdzenie	występo-
wania	świądu	w takich	przypadkach	moż-
na	uzyskać	poprzez	przeprowadzenie	bada-
nia	włosów	(trichogram),	które	potwierdzi	
ich	uszkodzenia	wywołane	wylizywaniem	
–	złamanie	wierzchołków	 i uszkodzenie	
warstwy	korowej	(24).

Za	typowe	miejsca	występowania	zmian	
uważa	się	okolicę	głowy	 i  szyi	zwierzę-
cia,	a w szczególności	okolice	małżowin	
usznych	i powiek	(ryc. 3;	1,	3,	24).	Oprócz	
głowy	świąd	dotyczy	również	brzucha,	tyl-
nej	powierzchni	ud	i przestrzeni	między-
palcowych	(11).	Niekiedy,	oprócz	objawów	
ze	strony	skóry,	u kotów	dochodzi	do	roz-
woju	alergicznego	zapalenia	oskrzeli	oraz	
obustronnego	zapalenia	spojówek	i zapa-
lenia	błony	śluzowej	nosa	(1,	3).	U kotów,	
w odróżnieniu	od	psów	rzadko	stwierdza	
się	w przebiegu	choroby	występowanie	
zliszajowacenia	skóry,	wtórnych	zakażeń	
bakteryjnych	 i drożdżakowych	wywoła-
nych	Malassezia	(3,	24).

Donoszono	o występowaniu	wraz	z ato-
pią	alergii	pokarmowej	 lub	alergicznego	
pchlego	zapalenia	skóry.	Według	różnych	
autorów	współwystępowanie	tych	chorób	
ma	miejsce	od	8,	a nawet	do	100%	zwie-
rząt	chorych.	W badaniach	własnych	au-
torów	z zastosowaniem	testów	śródskór-
nych	stwierdzono	występowanie	dodatniej	

Ryc. 1. Wrzód eozynofilowy

Ryc. 2. Ziarniniak liniowy

Ryc. 3. Typowa lokalizacja zmian w przypadku atopowego zapalenia skóry – okolica małżowiny usznej, 
wyłysienie, rumień i strupy
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reakcji	na	alergen	Ctenocephalides felis	
u ponad	30%	atopowych	kotów,	co	wska-
zuje	na	częste	współwystępowanie	aler-
gicznego	pchlego	zapalenia	 skóry	wraz	
z jej	atopowym	zapaleniem	(11).

Rozpoznanie

U kotów,	podobnie	jak	w przypadku	psów,	
nie	istnieje	test,	który	pozwalałby	jedno-
znacznie	postawić	rozpoznanie	atopowe-
go	zapalenia	skóry.	Fakt,	że	choroba	opi-
sana	została	znacznie	później	niż	miało	to	
miejsce	u psów,	powoduje	dalsze	trudności	
w diagnozowaniu	tej	jednostki	chorobowej.	
Jak	dotychczas	nie	istnieją	jasno	sprecyzo-
wane	 (tak	 jak	ma	to	miejsce	w przypad-
ku	psów)	kliniczne	kryteria	diagnostycz-
ne.	Brak	jasno	określonych	kryteriów	dia-
gnostycznych	bardzo	utrudnia	postawienie	
rozpoznania.	Rozpoznanie	jest	możliwe	po	
wykluczeniu	innych	przyczyn	powodują-
cych	świąd.	W rozpoznaniu	różnicowym	
należy	uwzględnić	takie	jednostki	choro-
bowe,	jak	inwazja	Cheyletiella	spp.,	otodek-
toza,	świerzb	(wywołany	przez	Sarcoptes	
lub	Notoedres),	dermatofitozę,	dermatozy	
psychogenne	oraz	pozostałe	choroby	aler-
giczne	–	alergiczne	pchle	zapalenie	skóry	
i alergia	pokarmowa	(1).

Rozpoznanie	opiera	 się	na	dokładnie	
zebranym	wywiadzie	oraz	objawach	kli-
nicznych.	Koty	podejrzane	o atopowe	za-
palenie	 skóry	powinny	mieć	podawaną	
dietę	eliminacyjną	(przez	3	do	8	tygodni)	
w celu	wykluczenia	alergii	pokarmowej.	
Należy	również	prowadzić	u nich	regular-
ną	profilaktykę	przeciwpchelną	w celu	wy-
kluczenia	alergicznego	pchlego	zapalenia	
skóry	(3).	Pewną	wskazówką	diagnostycz-
ną	występowania	u kota	choroby	o pod-
łożu	alergicznym	jest	wykonanie	badania	
cytologicznego	ze	zmian	skórnych.	W ta-
kim	badaniu	zwykle	stwierdzane	są	liczne	
eozynofile	i niekiedy	bazofile.	Należy	pa-
miętać,	że	taki	obraz	nie	jest	typowy	tylko	
dla	atopowego	zapalenia	skóry,	ale	wystę-
puje	również	w przypadku	innych	chorób	
alergicznych,	jak	alergia	pokarmowa	i aler-
giczne	pchle	zapalenie	skóry.	Z reguły	wy-
stępuje	u nich	eozynofilia.

Dużą	wartość	diagnostyczną	w posta-
wieniu	rozpoznania	oraz	ustaleniu	czyn-
nika	uczulającego	mają	testy	śródskórne	
i oznaczenie	poziomu	swoistych	przeciw-
ciał	w surowicy	krwi.	Do	tych	badań	nale-
ży	typować	przede	wszystkim	pacjentów,	
u których	planowana	jest	immunoterapia	
swoista,	czyli	odczulanie.	Testy	śródskór-
ne	u kotów	są	trudne	od	przeprowadzenia	
i interpretacji.	Brak	zestawów	przygotowa-
nych	wyłącznie	dla	tego	gatunku	można	
jednak	je	przeprowadzić,	stosując	zesta-
wy	przeznaczone	dla	psów	(3,	11,	20,	21,	
25).	Interpretacja	wyników	jest	trudna	ze	
względu	na	bardzo	słabo	widoczne	reakcje	

po	podaniu	alergenu,	a nawet	w miejscu	
podania	histaminy	(próba	kontrolna	do-
datnia).

Wykonanie	testów	śródskórnych	u ko-
tów	zwykle	wymaga	sedacji	 zwierzęcia.	
Można	zastosować	ketaminę,	diazepam	lub	
znieczulenie	wziewne.	Wykonanie	sedacji	
ma	na	celu	nie	tylko	ułatwić	przeprowadze-
nie	procedury,	ale	przede	wszystkim	ogra-
niczyć	stres,	gdyż	wzrost	poziomu	endo-
genego	kortyzolu	może	wpływać	na	wyni-
ki	testów,	ograniczając	reaktywność	skóry.	
Przed	wykonaniem	testów	śródskórnych,	
podobnie	 jak	w przypadku	psów,	należy	
zaprzestać	podawania	badanym	kotom	le-
ków	mogących	wpływać	na	wyniki	testu.	
Podawania	doustnego	glikokortykostero-
idów	należy	zaprzestać	na	2	tygodnie	przed	
planowanymi	testami,	glikokortykostero-
idy	iniekcyjne	należy	odstawić	4	tygodnie	
przed	badaniem,	 leki	przeciwhistamino-
we	na	10	dni,	a antybiotyki	na	2	tygodnie	
przedtem	(1,	11).

Odczyt	testów	śródskórnych	(ryc. 4)	wy-
konuje	się	po	5	i 20	minutach	od	podania	
alergenów	(1).	Wcześniejszy	niż	w przy-
padku	psów	odczyt	testów	spowodowany	
jest	tym,	że	w wielu	przypadkach	reakcje	
na	wstrzyknięte	alergeny	powstają	szybko	
i zanikają	już	po	10	minutach.	Niektórzy	
autorzy	zalecają	wykonanie	odczytu	testów	
po	15	min	(3).	Za	reakcję	dodatnią	typu	na-
tychmiastowego	przyjmuje	się	pojawienie	
się	w miejscu	podania	alergenu	rumienia	
lub	bąbla.	W odróżnieniu	od	psów	zwykle	
nie	stosuje	się	półilościowej	oceny	nasilenia	
reakcji	w skali	od 1 do 4 (26),	ograniczając	
się	do	jej	oceny	jakościowej.	Występowa-
nie	reakcji	można	odczytać	ponownie	po	
48	h	w celu	oceny	odpowiedzi	typu	późne-
go.	W przypadku	dodatniej	reakcji	w miej-
scu	podania	alergenów	obecne	są	grudka	

lub	rumień	(11).	W celu	ułatwienia	inter-
pretacji	wyników	testów	niektóry	auto-
rzy	zalecają	przed	ich	wykonaniem	poda-
nie	dożylnie	fluoresceiny.	Miejsca	reakcji	
dodatnich	widoczne	są	wówczas	w świe-
tle	ultrafioletowym	(14).

Czynnik	uczulający	może	być	ponadto	
ustalony	na	podstawie	badań	serologicz-
nych.	Testy	serologiczne	wykazują	zróżni-
cowaną	korelację	z wynikami	prób	śród-
skórnych.	Kadoya	 (15)	podaje,	 że	zgod-
ność	pomiędzy	 tymi	metodami	wynosi	
od	63	do	ponad	90%,	zależnie	od	rodzaju	
alergenu,	podczas	gdy	Gilbert	i Halliwell	
(27)	twierdzą,	że	korelacja	pomiędzy	po-
ziomem	specyficznych	przeciwciał	IgE	ba-
danych	metodą	ELISA	a wynikami	testów	
śródskórnych	jest	słaba.	Baxley	i wsp.	(28)	
stwierdzili	częste	występowanie	swoistych	
przeciwciał	IgE	w stosunku	do	D. farinae. 
Obecne	były	one u ponad	42%	kotów	nie-
wykazujących	objawów	atopowego	zapa-
lenia	 skóry.	Nie	zalecają	więc	 tej	meto-
dy	w diagnostyce	choroby.	Podobnie	Die-
sel	 i DeBoer	(29)	stwierdzili,	że	u kotów	
bardzo	często	stwierdzane	są	 specyficz-
ne	przeciwciała	IgE	zarówno	w stosunku	
do	alergenów	niesezonowych,	jak	i roślin-
nych,	a odsetek	kotów	mających	swoiste	
przeciwciała	nie	różni	się	pomiędzy	kota-
mi	atopowymi	a kotami	niewykazującymi	
objawów	atopii.	Testy	te,	mimo	że	oparte	
są	na	metodzie	wykrywania	przeciwciał	
z zastosowaniem	receptora	FcεR1α	(która	
obecnie	uważana	jest	za	najbardziej	spe-
cyficzna	metodę	wykrywania	 swoistych	
przeciwciał	IgE),	nie	są	więc	wystarczające	
do	diagnostyki	atopowego	zapalenia	skó-
ry	kotów	(29).	Scott	(1)	uważa,	że	diagno-
styka	serologiczna	czynnika	uczulającego	
powinna	być	prowadzona	u kotów,	u któ-
rych	testy	śródskórne	nie	są	jednoznaczne,	

Ryc. 4. Wynik testów śródskórnych u kota, po 15 min od wstrzyknięcia alergenów
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a uzyskane	wyniki	znajdują	zastosowanie	
w przygotowaniu	immunoterapii	swoistej	
u takich	osobników.

Do	ustalenia	 czynnika	uczulającego	
można	wykorzystać	również	test	degranu-
lacji	bazofilów.	Ze	względu	na	trudności	
techniczne	nie	jest	on	jednak	powszechnie	
stosowany	w rutynowej	praktyce	klinicz-
nej.	Test	ten	jest	niezwykle	czuły	i swoisty	
oraz	wykazuje	wysoką	korelację	z wynika-
mi	testów	śródskórnych.	Prost	(30)	poda-
je,	że	korelacja	taka	w przypadku	alerge-
nów	roztoczy	kurzu	domowego	wynosi	
76,5%.	Łatwiejszy	 technicznie	do	prze-
prowadzania	jest	pośredni	test	degranu-
lacji	bazofilów,	w którym	wykorzystywa-
ne	są	bazofile	pochodzące	od	człowieka	

lub	konia.	Niestety	korelacja	pomiędzy	
wynikami	tego	testu	a testami	śródskór-
nymi	jest	niższa	(3).

Badanie	histopatologiczne	nie	jest	za-
lecaną	metodą	diagnostyczna	w przypad-
ku	atopowego	zapalenia	skóry	u kotów.	
Jeżeli	jednak	zostanie	ono	przeprowadzo-
ne,	to	w preparatach	histopatologicznych	
stwierdzana	 jest	 akantoza	 i  spongioza.	
W nacieku	zapalnym	stwierdzane	są	licz-
ne	eozynofile	lokalizujące	się	w powierz-
chownych	warstwach	skóry,	jak	również	
okołomieszkowo.	Ponadto	obecne	są	tam	
limfocyty	i mastocyty	oraz	nieliczne	ma-
krofagi	 i  granulocyty	 obojętnochłonne.	
Niekiedy	 może	 być	 widoczny	 przerost	
gruczołów	łojowych	(19).

Postępowanie terapeutyczne

Ogólne	zasady	leczenia	atopowego	zapa-
lenia	skóry	u kotów	są	podobne	do	stoso-
wanych	u psów.	Obejmują	one	unikanie	
kontaktu	z alergenem	odpowiedzialnym	za	
uczulenie	(co	w większości	przypadków	jest	
nierealne),	immunoterapię	swoistą	i lecze-
nie	objawowe	obejmujące	zwalczanie	po-
wikłań	oraz stosowanie	leków	przeciwza-
palnych	i przeciwświądowych.

Po	 ustaleniu	 czynnika	 uczulającego	
można	zastosować	 immunoterapię	swo-
istą.	Według	Scotta	(1)	 leczenie	to	przy-
nosi	poprawę	u 50–80%	chorych	zwierząt	
(1).	Podobnie	Trimmer	i wsp.	(31)	skutecz-
ność	immunoterapii	oceniają	na	60–78%.	
Halliwel	(32)	podaje	znacząco	wyższą	sku-
teczność,	wynoszącą	do	93,6%,	u kotów,	
u których	występował	ziarniniak	eozyno-
filowy	(32).	Istnieje	kilka	protokołów	sto-
sowania	 immunoterapii.	 Jednym	z nich	
jest	przedstawiony	w tabeli 1	protokół	za-
lecany	przez	Scotta	 (1).	Alternatywą	dla	
tego	sposobu	odczulania	 jest	szybka	im-
munoterapia	alergenem	(rush	alergen	spe-
cific	immunotherapy	–	RIT;	33).	Metoda	
ta	umożliwia	znaczne	skrócenie	czasu	in-
dukcji.	Polega	ona,	podobnie	jak	w przy-
padku	tradycyjnego	protokołu,	na	poda-
waniu	alergenu	we	wzrastających	stęże-
niach,	ale	czas	jest	skrócony	do	5	godzin.	
Ponieważ	metoda	ta	niesie	za	sobą	znacz-
nie	większe	ryzyko	wystąpienia	objawów	
ubocznych,	takich	jak	uogólniony	lub	miej-
scowy	świąd	i wstrząs	anafilaktyczny,	nie-
zbędne	 jest	odpowiednie	przygotowanie	
farmakologiczne	przed	rozpoczęciem	od-
czulania.	Kotom	podaje	się	triamcynolon	
doustnie	24	i 2	h	przed	podaniem	alerge-
nów	w dawce	0,1–0,2	mg/kg	m.c.	oraz	hy-
droksyzynę	w dawce	0,74–1,2	mg/kg	m.c	
24,	12	 i 2 h	przed	podaniem	alergenów.	
W odczulaniu	stosowane	są	dwa	roztwory	
alergenu,	pierwszy	o koncentracji	od	1500	
do	2000 PNU	(protein	nitrogen	unit	–	jed-
nostka	azotowo-białkowa)	i drugi	zawiera-
jący	15	000	do	20	000	PNU.	Schemat	proto-
kółu	przedstawiony	jest	w tabeli 2.	Metoda	
w porównaniu	z tradycyjnym	protokółem	
ma	szereg	zalet,	przede	wszystkim	czas	in-
dukcji	jest	krótki	i wszystkie	iniekcje	mu-
szą	być	wykonane	przez	lekarza.	Unika	się	
w ten	sposób	czynników	związanych	z za-
niedbaniami	właściciela	co	do	właściwego	
czasu	i dawki	podania	alergenu.	Po	induk-
cji	stosuje	się	dawki	przypominające	w od-
stępie	7	dni	(0,5	ml	roztworu	15	000	PNU).	
Jak	do	tej	pory	istnieje	jednak	tylko	jedna	
praca	opisująca	zastosowanie	tego	proto-
kołu	odczulania	u kota.

W przewlekłym	atopowym	zapaleniu	
skóry	często	dochodzi	do	powikłań	bak-
teryjnych.	Zwalczanie	zakażeń	wikłają-
cych	powoduje	znaczące	zmniejszenie	na-
silenia	świądu	i szybsze	gojenie	się	skóry.	

Dzień podania
Objętość roztworu 

alergenu (ml)1 Dzień podania
Objętość roztworu 

alergenu (ml)

1 0,1 30 0,5

3 0,2 35 0,5

5 0,3 40 0,5

7 0,4 47 0,5

9 0,6 54 0,5

11 0,8 61 0,5

13 1 68 0,5

15 0,1 78 0,5

17 0,2 88 0,5

19 0,3 108 0,5

21 0,4 118 0,5

23 0,5

25 0,5

1 pierwsze 7 iniekcji roztworem alergenu zawierającym 100–200 PNU/ml, a następne 1000–2000 PNU/ml (1)

Numer iniekcji Czas (godz.)
Całkowita dawka alergenu 

(PNU)
Objętość  

roztworu alergenu1

1 0 150 0,1

2 30 300 0,2

3 60 600 0,4

4 90 900 0,6

5 120 1200 0,8

6 150 1500 1

7 180 1500 0,1

8 210 3000 0,2

9 240 4500 0,3

10 270 6000 0,4

11 300 7500 0,5

1  do pierwszych sześciu iniekcji używany jest roztwór zawierający 1500 PNU/ml alergenu, a do następnych 
15 000 PNU/ml. Później co 7 dni podaje się dawki przypominające po 0,5 ml roztworu zawierającego 
15 000 PNU/ml (33)

Tabela 1. Protokół tradycyjny immunoterapii alergenem u kotów

Tabela 2. Protokół szybkiej immunoterapii alergenem

Prace poglądowe

284 Życie Weterynaryjne • 2011 • 86(4)



Leczenie	prowadzi	się	zgodnie	z zasadami	
leczenia	dermatoz	ropnych	i polega	ono	na	
kilkutygodniowej	antybiotykoterapii	ogól-
noustrojowej.

Podstawowym	celem	leczenia	objawo-
wego	jest	zwalczanie	świądu.	W celu	eli-
minacji	 lub	ograniczenia	 świądu	można	
stosować	steroidowe	i niesteroidowe	leki	
przeciwzapalne.	Spośród	glikokortykoste-
roidów	zalecany	jest	prednizolon	w daw-
ce	1–2	mg/kg	m.c.,	można	również	po-
dawać	 triamcynolon	w dawce	od	0,1	do	
0,2 mg/kg	m.c.	W wielu	przypadkach	gli-
kokortykosteroidy	mogą	być	jedynymi	sto-
sowanymi	 lekami.	Koty,	w porównaniu	
do	psów,	 rzadziej	wykazują	 reakcje	nie-
pożądane	nawet	podczas	długotrwałego	
podawania	glikokortykosteroidów	 i  rza-
dziej	rozwijają	się	u nich	obawy	uboczne.	
U kotów	dawka	przeciwświądowa	stoso-
wana	w okresie	 indukcji	może	być	pod-
wyższona	około	dwukrotnie	w porówna-
niu	do	psów:	przykładowo	prednizolon	
2,2	mg/kg	m.c.	 (1).	Podwyższenie	dawki	
wynika	z tego,	że	koty	mają	prawdopodob-
nie	mniejszą	liczbę	cytozolowych	recepto-
rów	dla	glikokortykosteroidów	w porówna-
niu	do	psów	–	wykazano	to	dla	skóry	i wą-
troby	(34).	Należy	pamiętać,	że	prednizon	
nie	jest	u kotów	odpowiednikiem	predni-
zolonu	i nie	jest	zalecany	u tego	gatunku	
(jedynie	około	20%	dawki	prednizonu	ule-
ga	przekształceniu	do	postaci	aktywnej).	
Niektórzy	autorzy	zalecają	podawanie	gli-
kokortykosteroidów	u kotów	w dawce	po-
dzielonej,	dwa	razy	dziennie	(35).	Zaleca-
ne	jest	również,	by	u kotów	leki	podawać	
później	niż	u psów	(po	południu).	 Jeżeli	
nie	ma	możliwości	podawania	glikokor-
tykosteroidów	doustnie	 (np.	ze	względu	
na	trudności	techniczne)	należy	rozważyć	
ich	stosowanie	iniekcyjnie.	U kotów	iniek-
cyjne	podawanie	glikokortykosteroidów	
rzadko	prowadzi	do	skutków	ubocznych.	
Spośród	glikokortykosteroidów	stosowa-
nych	tą	drogą	można	u kotów	zastosować	
octan	metyloprednizolonu	(5,5	mg/kg	m.c),	
deksametazon	 (0,125–0,5	mg/kota),	flu-
metazon	 (0,03–0,125/kota),	metylopred-
nizolon	 (10–20	 mg/kota),	 triamcyno-
lon	 (0,1–0,2	 mg/kg  m.c.),	 prednizolon	
(0,5–2,2	mg/kg m.c.)	 (1).	 Jatrogenny	ze-
spół	Cushinga	u tego	gatunku	występuje	
niezwykle	rzadko.	Opisano	zaledwie	kil-
ka	przypadków	po	długotrwałym	stoso-
waniu	deksametazonu,	octanu	 triamcy-
nolonu	i octanu	metyloprednizolonu	(36).

Jeżeli	stosowanie	glikokortykosteroidów	
jest	z jakiejś	przyczyny	przeciwwskazane,	
można	zastosować	leki	przeciwhistamino-
we	lub	ich	kombinacje	z wielonasyconymi	
kwasami	tłuszczowymi.	Z leków	przeciw-
histaminowych	można	polecić	klemasty-
nę	w dawce	0,67	mg	na	kota,	2	razy	dzien-
nie	lub	chlorfeniraminę	w dawce	2 mg	na	
kota,	 co	12 godzin	 (37).	 Inne	polecane	

leki	przeciwhistaminowe	to	hydroksyzy-
na	(12,5 mg	na	zwierzę,	dwa	razy	dzien-
nie)	i cyproheptadyna	(2 mg/zwierzę,	dwa	
razy	dziennie;	3).	Skuteczność	leków	prze-
ciwhistaminowych	w redukcji	świądu	nie	
jest	tak	wysoka,	jak	w przypadku	glikorty-
kosteroidów.	W przypadku	cyproheptady-
ny	stosowanej	w podanej	powyżej	dawce	
wynosi	ona	45%	(38).	Klemastyna	wyka-
zuje	podobną	skuteczność	w zmniejszaniu	
świądu,	podawana	w dawce	0,68 mg/zwie-
rzę	prowadziła	do	eliminacji	świądu	u 50%	
kotów	z atopowym	zapaleniem	skóry	(39).

Dobre	rezultaty	można	osiągnąć,	sto-
sując	terapię	skojarzoną	z równoczesnym	
stosowaniem	glikokortykosteroidów,	leków	
przeciwhistaminowych	i wielonienasyco-
nych	kwasów	tłuszczowych.	Takie	połącze-
nie	umożliwia	obniżenie	dawki	i częstości	
stosowania	glikokortykosteroidów.	Istnie-
ją	również	doniesienia	o możliwości	stoso-
wania	u kotów	w przypadku	chlorambuci-
lu	w dawce	od	0,1	do	0,2	mg/kg	m.c.	(1,	3).	
Podobnie	jak	ma	to	miejsce	u psów	z ato-
powym	zapaleniem	skóry,	u chorych	ko-
tów	można	stosować	cyklosporynę	A.	Lek	
ten	stosowany	był	u kotów,	u których	roz-
poznano	alergiczne	zapalenia	skóry	i ze-
spół	eozynofilowy	i okazał	się	skuteczny	
w leczeniu	tych	chorób.	Skuteczność	cy-
klosporyny	podawanej	w dawce	5	mg/kg	
m.c.	w zmniejszeniu	nasilenia	objawów	
atopowego	zapalenia	skóry	i związanego	
z nim	świądu	 jest	porównywalna	do	re-
dukcji	objawów	przy	podawaniu	predni-
zolonu	w dawce	1 mg/kg	m.c.	(40).	Zwy-
kle	podczas	leczenia	nie	stwierdza	się	ob-
jawów	ubocznych,	poza	utratą	łaknienia,	
wymiotami	i zaburzeniami	jelitowymi	na	
początku	terapii.	Zalecana	dawka	leku	wy-
nosi	od	5,8	do	13,3	mg/kg	m.c.,	po	uzyska-
niu	poprawy	stosuje	się	ją	co	drugi	dzień	
(41).	W niektórych	przypadkach	cyklo-
sporyna	była	skuteczna	przy	podawaniu	
co	72 h	w dawce	3	mg/kg	m.c.	(42).

Atopowe	zapalenie	skóry	u kotów	w dal-
szym	ciągu	jest	jednostką	chorobową	dużo	
mniej	poznaną	niż	w przypadku	psów	i nie-
zbędne	są	dalsze	badania	w celu	opracowa-
nia	kryteriów	diagnostycznych,	metod	roz-
poznawania	i diagnostyki	alergologicznej.
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Żywienie	 jest	 jednym	 z  kluczowych	
czynników	oddziałujących	na	proce-

sy	rozrodu	u zwierząt.	Publikacje	opisu-
jące	wpływ	żywienia	na	płodność	samic	
koncentrują	się	przede	wszystkim	na	go-
spodarce	hormonalnej,	wzroście	i rozwo-
ju	pęcherzyków	jajnikowych,	funkcji	ciał-
ka	żółtego,	jakości	oocytów,	mikrośrodo-
wisku	macicy	i przeżywalności	zarodków	
(1,	2,	3,	4).	Niewielu	autorów	zwraca	uwagę	
na	bezpośrednie	oddziaływanie	żywienia	
na	płyn	jajowodowy,	a jak	wskazują	wyni-
ki	przeprowadzonych	badań	wpływ	żywie-
nia	na	płodność	 samic	wynika	w  istot-
nym	stopniu	właśnie	z oddziaływania	na	

mikrośrodowisko	jajowodu.	Płyn	jajowo-
dowy	składa	się	z wydzieliny	komórek	na-
błonka	jajowodu,	przesączu	krwi	i płynu	
otrzewnowego	(5).	Tworzy	on	mikrośro-
dowisko	regulujące	procesy	dojrzewania	
oocytów	(u tych	gatunków,	u których	z pę-
cherzyka	 jajnikowego	podczas	owulacji	
uwalniany	jest	niedojrzały	oocyt),	kapacy-
tacji	plemników,	zapłodnienia	i wczesne-
go	rozwoju	zarodków.	Zapewnia	optymal-
ną	temperaturę,	pH,	ciśnienie	osmotyczne	
i stężenie	składników	chemicznych	(6,	7).

Skład płynu jajowodowego

Oddziaływanie	płynu	 jajowodowego	na	
procesy	rozrodcze	wynika	z jego	specyficz-
nego	składu,	który	kształtowany	jest	przez	
uczestniczące	w jego	wytwarzaniu	komór-
ki	i płyny	ustrojowe.	Głównym	źródłem	za-
wartych	w płynie	jajowodowym	związków	
niskocząsteczkowych	–	jonów,	monosacha-
rydów	i wolnych	aminokwasów,	jest	oso-
cze	krwi.	W porównaniu	z nim	płyn	jajo-
wodowy	charakteryzuje	się	niższą	koncen-
tracją	glukozy,	natomiast	wyższą	jonów	K+	
i HCO3-,	a także	kwasu	mlekowego	i wielu	
aminokwasów	(8,	9,	10,	11).	Spośród	ami-
nokwasów	białkowych	w największych	
ilościach	występuje	glicyna,	a podstawo-
wym	aminokwasem	niebiałkowym	 jest	
tauryna	(12,	13).

Jednymi	z najważniejszych	składników	
płynu	jajowodowego	są	białka.	Z krwi	po-
chodzą	głównie	albuminy	 i  immunoglo-
buliny.	 Przypuszczalnie	 kluczową	 rolę	

w  transporcie	 tych	białek	przez	komór-
ki	nabłonka	odgrywa	proces	endocytozy	
(14).	W płynie	tym	występują	także	liczne	
enzymy,	m.in.	lizozym,	katalaza,	amylaza,	
fosfolipaza	A2	oraz	enzymy	proteolityczne.	
Istotnymi	składnikami	są	również	czynni-
ki	wzrostu:	naskórkowy	czynnik	wzrostu	
(epidermal	growth	factor	–	EGF),	insuli-
nopodobne	czynniki	wzrostu	(insulin-like	
growth	factors	–	IGF-1,	IGF-2),	transfor-
mujący	czynnik	wzrostu	alfa	(transforming	
growth	factor	alpha	–	TGF	α)	i czynniki	
wzrostu	fibroblastów	(fibroblast	growth	
factors	–	FGF-1,	FGF-2;	15).

Specyficznymi	białkami	występujący-
mi	w płynie	jajowodowym	ssaków	są	wy-
sokocząsteczkowe	glikoproteiny.	Pierw-
sze	badania	nad	 tymi	białkami	zostały	
przeprowadzone	na	komórkach	nabłonka	
i wydzielinie	jajowodu	królików	(16).	Ho-
mologiczne	glikoproteiny	opisano	również	
u innych	gatunków	ssaków,	między	inny-
mi	bydła,	owiec,	świń	i psów	(15,	17).	Wy-
sokim	stopniem	homologii	charakteryzu-
je	się	w szczególności	obszar	N-końca,	na-
tomiast	obszar	C-końca	wykazuje	większe	
różnice	w sekwencji	aminokwasowej	(18).	
Białka	te	są	syntetyzowane	de novo	w ko-
mórkach	nabłonka	jajowodu.	Zawarte	są	
w szorstkiej	siateczce	śródplazmatycznej,	
aparacie	Golgiego	i pęcherzykach	wydziel-
niczych	zlokalizowanych	w szczytowej	czę-
ści	komórek	sekrecyjnych,	skąd	uwalniane	
są	do	światła	jajowodu	(19).	Obserwuje	się	
różnice	w ekspresji	genu	jajowodowej	gli-
koproteiny	w poszczególnych	odcinkach	
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The aim of this paper was to characterize links be-
tween the feeding program and reproductive perform-
ance in animals. The feeding program has significant 
influence on the productivity of the animal or herd 
or flock. Professional literature however is quite de-
ficient in papers presenting bonds between nutrition 
and oviductal fluid composition. Oviductal fluid, se-
creted by the oviduct epithelium, provides a perfect 
environment for reproductive processes, such as oocyte 
maturation, capacitation of spermatozoa and fertili-
zation and is essential for the nutrition of the early 
embryo. Most authors concentrate on the hormonal 
alterations, follicular growth and development, cor-
pus luteum formation, oocyte quality, uterine micro-
environment and embryo survival, ignoring the effect 
of nutrition on reproductive performance. The influ-
ence of diet program on female fertility may be re-
flected by changes in the composition of the oviduct-
al fluid and may therefore significantly influence an-
imal reproduction.

Keywords: feeding, reproductive performance.
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