
Choroby skóry, w przebiegu których do-
chodzi do formowania się niezakaź-

nych i nienowotworowych guzów i guzków 
nie są częstymi problemami w praktyce kli-
nicznej u psów. Objawy kliniczne tych cho-
rób mogą być bardzo podobne, gdyż typowe 
dla nich jest tworzenie się różnej wielkości 
guzków lub guzów w skórze lub tkance pod-
skórnej. Prawidłowe rozpoznanie, będące 
warunkiem odpowiedniego postępowania 
terapeutycznego, jest w przypadkach tego 
typu chorób kluczowe. Zwykle do ich roz-
poznania niezbędne jest wykonanie biopsji 
i badania histopatologicznego, co pozwa-
la je odróżnić od guzków i guzów pocho-
dzenia nowotworowego lub zakaźnego. Do 
najbardziej istotnych chorób przebiegają-
cych z opisanymi objawami należą: zespół 
idiopatycznego jałowego ziarniniaka/ziar-
niniaka ropnego, skórna (reaktywna) hitio-
cytoza, żółtak, młodzieńcze ropne zapale-
nie skóry, sarkoidoza oraz jałowe guzowa-
te zapalenie tkanki łącznej. W przypadku 
formowania się niezapalnych guzków na-
leży jeszcze wspomnieć, że jedną z przy-
czyn powstawania tego rodzaju wykwitów 
mogą być ciała obce. W tym artykule zosta-
nie przedstawione rozpoznawanie i lecze-
nie tych niezbyt powszechnych, ale intere-
sujących problemów dermatologicznych.

Zespół idiopatycznego jałowego 
ziarniniaka lub ziarniniaka ropnego

Zespół ten jest sporadycznie spotykaną 
jednostką chorobową, o nie w pełni wy-
jaśnionej etologii. Przypuszcza się, że po-
wstaje on na skutek zaburzeń w układzie 
immunologicznym, będących następstwem 
ciągłej, długotrwałej stymulacji antygeno-
wej (1). W materiale pobranym ze świe-
żych zmian ziarniniakowych nie stwier-
dza się obecności bakterii, jak również ciał 
obcych, natomiast z niektórych przypad-
ków wyizolowano DNA Leishmania spp. 
(2). Nie wyjaśnia to jednak przyczyny więk-
szości przypadków choroby, ponieważ jest 
ona również notowana w rejonach, gdzie 
leiszmanioza nie występuje. Istnieją rów-
nież hipotezy, że powodem takiej stymulacji 

antygenowej mogą być zakażenia Mycobac-
terium spp. oraz takie drobnoustroje, jak: 
Serratia spp., Nocardia spp. oraz Actino-
myces spp. U ludzi z przypadków choro-
by o podobnym przebiegu wyodrębniono 
DNA mykobakterii, co może wskazywać, że 
również u psów w niektórych przypadkach 
mogą być one odpowiedzialne za rozwój 
choroby (3). Dobra odpowiedź na lecze-
nie ogólnie podawanymi glikokortykoste-
roidami w dawkach immunosupresyjnych 
sugeruje, że przyczyną choroby jest niepra-
widłowa odpowiedź zapalna ze strony hi-
stiocytów (1). Za hipotezą tą przemawia 
również fakt, że objawy choroby ustępu-
ją po wdrożeniu leczenia również lekami 
o działaniu immunomodulującym (1, 4).

Objawy kliniczne

Choroba spotykana jest u wszystkich ras 
psów w różnych grupach wiekowych. Ana-
liza epidemiologiczna choroby wskazuje na 
predyspozycję rasową. Najwięcej jej przy-
padków stwierdzono u owczarków colie, 
wyżłów weimarskich, dogów niemieckich, 
bokserów oraz golden retrieverów (1, 5). 
Częściej niż u innych ras pojawia się ona 

również u jamników, buldogów angielskich, 
american staffordterierów oraz buldogów 
angielskich (4, 6, 7, 8).

Typowymi objawami klinicznymi, tak 
jak w przypadkach innych omawianych 
w artykule chorób, są guzy i guzki. Wy-
kwity te zwykle lokalizują się na głowie: 
na grzbietowej i bocznej części twarzy, 
w okolicy oczodołów oraz na małżowinach 
usznych, brzuchu i dalszych odcinkach 
kończyn, np. w przestrzeniach międzypal-
cowych (ryc. 1). Guzki powstające w prze-
biegu choroby są zwykle nieowłosione. 

Choroby skóry psów przebiegające 
z powstawaniem ziarniniakowych lub 
ropno-ziarniniakowych, niezakaźnych, 
nienowotworowych guzków i guzów
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Ryc. 1. Idiopatyczny jałowy ziarniniak/ziarniniak ropny w przestrzeni międzypalcowej u 3-letniego labradora. 
Widoczny owrzodziały guzek
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Wykwity te są niebolesne, nie obserwuje 
się również świądu. Guzki są zwykle nie-
wielkie i  ich średnica wynosi od 0,5 do 
2 cm, wyjątkowo do 3 cm (8). W wielu 
przypadkach w dalszym przebiegu choro-
by dochodzi do wtórnych zakażeń, zwłasz-
cza w przypadku gdy zmiany lokalizu-
ją się na kończynach. Wówczas ulegają 
one owrzodzeniom (szczególnie wykwi-
ty o większej średnicy), co jest powodem 
bolesności i kulawizny. Choroba dotyczy 
wyłącznie skóry i nie powoduje objawów 
ze strony innych układów i narządów, jak 
również objawów ogólnych, jedynie spo-
radycznie może wystąpić powiększenie 
powierzchownych węzłów chłonnych (6, 
7). Opisano przypadek, w którym doszło 
do powstania zmian na języku (9). W ba-
daniach laboratoryjnych nie stwierdza się 
odstępstw od normy, jedynie wyjątkowo 
stwierdza się hipokalcemię (10).

Rozpoznanie

W  rozpoznaniu różnicowym należy 
uwzględnić inne (omówione w dalszej czę-
ści artykułu) choroby z tworzeniem jało-
wych guzków, należy ponadto wziąć pod 
uwagę guzki na tle ciała obcego, zakaże-
nia bakteryjne, takie jak nokardioza i zaka-
żenia prątkami lub grzybice głębokie (np. 
sporotrichoza) oraz choroby nowotworo-
we (np. guz z komórek tucznych). Obraz 
kliniczny nie pozwala na postawienie pew-
nego rozpoznania. Pomocne może być ba-
danie cytologiczne. W preparatach mikro-
skopowych wykonanych z materiału po-
branego za pomocą biopsji aspiracyjnej 
cienkoigłowej widoczne są makrofagi oraz 
granulocyty obojętnochłonne, nie stwier-
dza się natomiast bakterii (1). W celu wy-
kluczenia zakażeń wywołanych przez prąt-
ki wskazane jest zabarwienie preparatu 
metodą Ziehl–Neelsena. Należy ponadto 
przeprowadzić badanie bakteriologiczne 
aseptycznie pobranego materiału (zarówno 

w warunkach tlenowych, jak i beztleno-
wych) oraz badanie hodowlane w kierun-
ku grzybów. Podobne guzki mogą powsta-
wać przy zakażeniach grzybami dimorficz-
nymi, jak Sporothrix spp. czy Histoplasma 
spp., jak również w niektórych postaciach 
dermatofitoz, np. pseudomycetoma. Osta-
teczne rozpoznanie powinno się opierać na 
badaniu histopatologicznym. W tym celu 
zaleca się wykonanie kilku trepanobiopsji 
z nowo powstałych wykwitów pozbawio-
nych owrzodzeń. Obecność wtórnych za-
każeń znacznie utrudnia postawienie wła-
ściwej diagnozy (4). W badaniu histopato-
logicznym widoczne jest rozlane ropne lub 
ropno-ziarniniakowe zapalenie zlokalizo-
wane w skórze właściwej, a nawet sięgają-
ce tkanki podskórnej (4). We wczesnych 
przypadkach zmiany zapalne umiejscawia-
ją się zwykle wokół naczyń i przydatków 
skóry. Dominującymi komórkami nacieku 
zapalnego są granulocyty obojętnochłon-
ne oraz makrofagi, rzadziej można zaob-
serwować limfocyty, komórki olbrzymie, 
komórki plazmatyczne oraz granulocyty 
kwasochłonne, zwykle ułożone obwodo-
wo (rys. 2, 3). W naskórku niekiedy widocz-
na jest niewielkiego stopnia akantoliza.

Leczenie

W przypadku występowania pojedynczej 
zmiany można usunąć ją chirurgicznie. Ta-
kie postępowanie nie gwarantuje jednak 
wyleczenia, ponieważ często po jej usu-
nięciu obserwuje się wznowę, w związ-
ku z tym nie jest polecane przez autorów. 
W leczeniu farmakologicznym skuteczne 
są leki immunosupresyjne. Najlepsze efek-
ty obserwuje się po glikokortykosteroidach 
stosowanych w wysokich, immunosupre-
syjnych dawkach, np. prednizon lub pred-
nizolon od 2,2 do 4,4 mg kg m.c. p.o. (1, 6). 
Z obserwacji autorów wynika, że najlepsze 
efekty uzyskuje się po zastosowaniu triam-
cynolonu w dawkach immunosupresyjnych 

(0,2–0,4 mg/kg m.c.). W miarę poprawy 
stanu klinicznego dawki glikokortykoste-
roidów należy obniżać. Do zapobiegania 
nawrotom mogą być skuteczne znacz-
nie niższe dawki leków, przykładowo dla 
prednizonu lub prednizolonu 0,4–1,1 mg 
kg m.c., co drugi dzień (5). Alternatywą 
dla glikokortykosteroidów jest podawa-
nie tetracykliny z amidem kwasu nikoty-
nowego. Leki podaje się w dawce 250 mg 
(każdego z nich), 3 razy dziennie, dla psów 
o masie ciała poniżej 10 kg i 500 mg 3 razy 
dziennie, dla psów o masie ciała powyżej 
10 kg. W miarę ustępowania zmian po-
dawanie leków może być rzadsze i  sto-
suje się je wówczas 2 razy dziennie. Ko-
lejnym lekiem, który jest użyteczny w le-
czeniu choroby jest azatiopryna w dawce 
2 mg/kg m.c. Po ustąpieniu zmian należy 
podawać ją co drugi dzień. Niektórzy au-
torzy zalecają, aby dla zapobiegania na-
wrotom dawka aziatiopryny była zmniej-
szona do 0,25 mg/kg m.c. i podawana je-
den raz w tygodniu (1). Opisano również 
pojedyncze przypadki skutecznego poda-
wania cyklosporyny w dawce 5 do 7 mg/
kg m.c u zwierząt, które z powodów efek-
tów ubocznych nie mogły być leczone z za-
stosowaniem glikokortykosteroidów i aza-
tiopryny (11). Jeżeli stwierdzane są wtór-
ne zakażenia bakteryjne, konieczne jest 
podawanie antybiotyków, tak jak w rop-
nych zapaleniach skóry. Jeżeli zmiany do-
tyczą dalszych części kończyn i ulegają 
wtórnym zakażeniom, dodatkowo należy 
stosować przymoczki z antyseptyków, np. 
z 1% chlorheksydyny.

Histiocytoza skórna  
(histiocytoza reaktywna)

U psów histiocytoza skórna (cutaneous hi-
stiocytosis, reactive histiocytosis) opisa-
na została po raz pierwszy w 1986 r. (12). 
Choroba jest jedną z kilku mających zwią-
zek histiocytami. Należą do nich zmiany 

Ryc. 2. Preparat cytologiczny z idiopatycznego jałowego ziarniniaka/ziarniniaka 
ropnego. Widoczne makrofagi i granulocyty obojętnochłonne, brak bakterii. 
Barwienie Diff-Quick, pow. 1000×

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy ziarniniaka jałowego w ropno-ziarniniakowym 
zapaleniu skóry i tkanki podskórnej. Barwienie hematoksyliną i eozyną, 
pow. ok. 100×
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o charakterze nowotworowym, jak np. 
skórna histiocytoma, mięsak histiocytar-
ny i histiocytoza złośliwa, jak również cho-
roby związane z nienowotworową pro-
liferacją histiocytów, którą jest omawia-
na histiocytoza skórna oraz histiocytoza 
układowa (13).

Przyczyny rozwoju choroby nie są wy-
jaśnione. Badania z zastosowaniem metod 
immunohistochemicznych potwierdziły, 
że choroba rozwija się na skutek prolife-
racji aktywowanych komórek dendrytycz-
nych (4, 14). Możliwe jest, że choroba jest 
wynikiem zapalenia w odpowiedzi na cią-
głą stymulacje antygenową. Obecnie nie 
jest znany antygen, który mógłby być od-
powiedzialny za jej rozwój. Wiadomo, że 
w jej rozwoju nie biorą udziału jakiekol-
wiek czynniki zakaźne. Fakt, że histiocy-
toza odpowiada na leczenie lekami immu-
nosupresyjnymi, sugeruje, że możliwą jej 
przyczyną są zaburzenia w układzie immu-
nologicznym (immunoagresja; 4). Badania 
wykazały, że u psów z histiocytozą docho-
dzi do wzrostu wydzielania cytokin proza-
palnych (takich jak: TNF, IL-6, IL-12 oraz 
interferon gamma; 15). Jak wspomniano na 
wstępie, histocytoza może występować za-
równo w formie skórnej, jak również posta-
ci uogólnionej. W drugiej postaci obejmu-
je ona poza skórą również płuca, śledzio-
nę, wątrobę, szpik kostny, węzły chłonne 
oraz jamę nosową.

Objawy kliniczne

Stwierdzono występowanie predyspozy-
cji rasowej do rozwoju histiocytozy. Czę-
ściej stwierdzana jest u owczarków colie, 
owczarków szetlandzkich, berneńskich 
psów pasterskich, rotweilerów, golden re-
trieverów, labrador retrieverów i chartów 
irlandzkich. Predylekcja płciowa oraz wie-
kowa nie występuje, wiek psów, u których 
rozpoznano chorobę, waha się od 2 do 
13  lat (1, 13). Charakterystycznym obja-
wem klinicznym są pojedyncze lub liczne 
płytki lub guzki o średnicy od 1 do 5 cm. 
W przypadku histiocytozy skórnej wykwi-
ty lokalizują się wyłącznie w obrębie skó-
ry. Wykwity te mogą pojawić się w każdej 
okolicy ciała, a najczęściej stwierdzane są 
na głowie, karku, mosznie, kroczu, dal-
szych odcinkach kończyn, ponadto mogą 
występować na płytce nosowej i błonie 
śluzowej jamy nosowej. Wykwity mogą 
być owłosione lub częściowo pozbawione 
włosa. U psów, u których procesem choro-
bowym objęta jest płytka nosowa częściej 
dochodzi do nawrotów po leczeniu (13). 
Podobnie jak w przypadku idiopatyczne-
go zespołu ziarniniaka/ziarniniaka ropne-
go, zmiany nie powodują świądu, są rów-
nież bezbolesne. Większe wykwity mogą 
ulegać owrzodzeniom w centralnej części 
oraz martwicy. Tego typu zmiany często 

ulegają wtórnym zakażeniom. Część wy-
kwitów, zwłaszcza nowo powstałych, może 
ulegać spontanicznej remisji, równocze-
śnie może jednak dochodzić do powsta-
wania kolejnych.

Rozpoznanie

W  rozpoznaniu różnicowym należy 
uwzględnić podobne jednostki chorobo-
we jak przy idiopatycznym zespole ziarni-
niaka/ziarniniaka ropnego: choroby nowo-
tworowe, inne choroby charakteryzujące 
się powstawaniem jałowych ziarniniaków 
oraz guzy i guzki powstałe na skutek zaka-
żeń bakteryjnych i grzybiczych. Ostatecz-
ne rozpoznanie możliwe jest na podstawie 
badania histopatologicznego. W obrazie 
mikroskopowym histiocytozy dominuje 
rozlany lub wieloogniskowy naciek umiej-
scowiony w skórze właściwej i tkance pod-
skórnej, złożony w przeważającej części 
z histiocytów (ryc. 4). Naciek często układa 
się wokół naczyń, wnikając do środka, jak 
również wzdłuż przydatków skóry. Oprócz 
histiocytów stwierdza się również obec-
ność małych limfocytów (mogą stanowić 
50% komórek), a także granulocyty obo-
jętnochłonne. Liczba neutrofilów wzrasta 
w przypadku pojawienia się ognisk mar-
twicy. Histiocyty obecne w nacieku czę-
sto ulegają zwyrodnieniu wodniczkowe-
mu. We właściwym rozpoznaniu histiocy-
tozy skórnej pomocne może być badanie 
immunohistochemiczne przeprowadzone 
na preparatach mrożeniowych (4).

Leczenie

Jeżeli zmiany są nieliczne, to mogą być 
usunięte chirurgicznie, ale tak jak w przy-
padku zespołu idiopatycznego ziarninia-
ka/ziarniniaka ropnego, zwykle dochodzi 

do nawrotów. W leczeniu farmakologicz-
nym dobre rezultaty osiąga się w przypad-
ku glikokortykosteroidów stosowanych 
w wysokich dawkach (1). Skuteczne jest 
ponadto podawanie tetracykliny (lub do-
ksycykliny – 4 mg/kg m.c.) z amidem kwa-
su nikotynowego (dawkowanie jak opisano 
w pierwszej omawianej w artykule jednost-
ce chorobowej). Równocześnie wraz z te-
tracykliną z amidem kwasu nikotynowe-
go można zastosować prednizon (1,1 mg/
kg m.c.). Opisano również przypadki sku-
tecznego leczenia cyklosporyną (4 mg/
kg m.c, podawaną wraz z ketokonazolem 
w dawce 10 mg/kg m.c. Ketokonazol po-
dawany jest w celu obniżenia dawki kosz-
townej cyklosporyny. O ile nie wymagają 
tego względy ekonomiczne, lepiej jest po-
dawać wyłącznie cykolosporynę, w dawce 
5–10 mg/kg m.c., lub azatiopryn (2 mg/
kg m.c) wraz z prednizolonem (1,5 mg/kg 
m.c.; 13). Donoszono również o możliwo-
ści leczenia jedynie z zastosowaniem leków 
miejscowych (triamcynolon, takrolimus, 
Panolog®; 3). W pojedynczych przypad-
kach poprawa została uzyskana po poda-
waniu leków przeciwhistaminowych (kle-
mastyna 0,18 mg/kg m.c., podawana dwa 
razy dziennie, lub difenhydramina 2 mg/
kg m.c., podawana trzy razy dziennie; 13).

Żółtak

Żółtak (xanthomatosis) jest łagodną guzo-
watą, ziarniniakową zapalną zmianą wy-
wołaną przez wypełnione lipoproteina-
mi makrofagi (1, 14). Choroba spotykana 
jest nie tylko u psów, jej przypadki opisy-
wano u kotów, u koni, ptaków, gadów oraz 
u człowieka (16). Powstaje na skutek de-
fektów związanych z metabolizmem lipi-
dów, często występuje u zwierząt żywio-
nych pokarmem zawierającym dużą ilość 

Ryc. 4. Obraz mikroskopowy histiocytozy skórnej. Widoczne nacieki histiocytarne w tkance podskórnej. 
Barwienie hematoksyliną i eozyną, pow. 100×
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tłuszczu, jak również u osobników z cu-
krzycą, nadczynnością kory nadnerczy 
lub niedoczynnością tarczycy. U zwierząt 
z żółtakami stwierdza się podwyższony po-
ziom lipoprotein, triglicerydów oraz cho-
lesterolu we krwi.

Objawy kliniczne

Nie stwierdzono predyspozycji rasowej, jak 
również płciowej i wiekowej do rozwoju 
choroby. Typowymi zmianami są guzki lub 
płytki otoczone rumieniem. Zmiany te są 
barwy białej lub żółtej. Część z nich może 
ulegać owrzodzeniom. Wykwity te lokali-
zują się przede wszystkim na głowie (czę-
sto w okolicy oczu i uszu), dalszych czę-
ściach kończyn (opuszki kończyn), ogonie, 
jak również w pobliżu wyniosłości kostnych 
(1, 8, 16, 17). Spotykane są również przy-
padki formowania się wykwitów na bło-
nach śluzowych (jama ustna, język, prze-
łyk, żołądek; 18), jak również w narządach 
narządów wewnętrznych (wątroba, śledzio-
na, okrężnica, nerki, nadnercza, krezka; 
17). W przypadku tej choroby stwierdza-
ne jest występowanie bolesności i świądu.

Rozpoznanie

Wstępną diagnozę można postawić na 
podstawie badania cytologicznego, któ-
re ostatecznie powinno zostać zweryfiko-
wane badaniem histopatologicznym. Ma-
teriał można pobrać trepanem lub wy-
ciąć chirurgicznie. Tak jak w poprzednio 
omawianych chorobach, do badania nale-
ży wybrać zmiany, na których nie stwier-
dza się owrzodzeń, czyli bez wtórnych za-
każeń bakteryjnych. W preparatach histo-
patologicznych zabarwionych rutynowo 

hematoksyliną i eozyną stwierdza się ma-
krofagi o piankowatej cytoplazmie, uło-
żone luźno lub tworzące wiązki oddzielo-
ne włóknami kolagenowymi (ryc. 5; 4, 16). 
Często występują również komórki olbrzy-
mie. Inne komórki, jak: eozynofile, granu-
locyty obojętnochłone, limfocyty i komór-
ki plazmatyczne występują w znikomej ilo-
ści. Niekiedy mogą być obecne obszary 
wypełnione bezpostaciowym, lipidowym 
materiałem. Wykazanie lipidów w makro-
fagach, komórkach olbrzymich i pozako-
mórkowo wymaga zastosowania dodat-
kowego barwienia z zastosowaniem np. 
sudanu. Wskazane jest ponadto zbadanie 
podejrzanych zwierząt w kierunku cukrzy-
cy, oznaczenie poziomu triglicerydów, cho-
lesterolu i jego frakcji.

Leczenie

Zalecane jest ograniczenie lipidów w die-
cie, co może doprowadzić do cofnięcia się 
zmian. W jednym z opisanych przypadków 
ustąpienie zmian obserwowano po 6 mie-
siącach leczenia z zastosowaniem diety ko-
mercyjnej (przypadek opisany u kota, sto-
sowano dietę Hills feline r/dp; 16).

Ropne zapalenie skóry 
szczeniąt starszych

Choroba ta opisywana jest po kilkoma na-
zwami: młodzieńcze zapalenie tkanki łącz-
nej, ropne zapalenie skóry szczeniąt star-
szych, ropowica młodzieńcza (juvenile 
cellulitis, juvenile sterile granulomatous 
dermatitis and lymphadenitis). Choroba 
charakteryzuje się powstawaniem zmian 
ropnych i ziarnianiakowych. Podobnie jak 
omawiane wcześniej jednostki chorobowe, 

występuje rzadko. Przyczyny choroby nie 
są w pełni wyjaśnione, ale przypuszczalnie 
ma ona podłoże immunologiczne. Za tego 
typu przyczyną przemawia skuteczność le-
ków immunosupresyjnych w jej leczeniu, 
jak również brak czynników patogennych 
w materiale pobranym z wczesnych zmian. 
Nie jest wykluczone, że choroba ma pod-
łoże genetyczne, ponieważ często spotyka 
się ją u kilku osobników z jednego miotu.

Objawy kliniczne

Choroba występuje u młodych szczeniąt, 
a najwięcej przypadków jest rozpozna-
wanych u psów w wieku od 3 tygodni do 
4 miesięcy (1, 8, 19). Sporadycznie może 
ona wystąpić również w późniejszym wie-
ku, u psów starszych, około 6-miesięcz-
nych, choroba może przybierać postać rop-
no-ziarninakowego zapalenia skóry okolicy 
okołooczodołowej (20). Nieliczne przypad-
ki obserwowano u zwierząt starszych, na-
wet 8-miesięcznych, a w przypadku gol-
den retrieverów nawet u psów jednorocz-
nych (21). Nie stwierdzono predyspozycji 
płciowej do rozwoju choroby. Za rasy pre-
dysponowane uważa się labradory, golden 
retrievery, jamniki, gordon setery, spanie-
le i lhasa apso (1, 22, 23, 24). Choroba ma 
ostry przebieg i może rozwinąć się w cią-
gu 1–2 dni. Pierwsze objawy kliniczne to: 
grudki, rumień, obrzęk i obecność wysię-
ku w okolicy oczu (25). Poza okolicą oko-
łooczodołową, opisane zmiany występują 
na: policzkach, brodzie oraz małżowinach 
usznych, zwykle na powierzchni przyśrod-
kowej (ryc. 6, 7, 8; 20, 23, 26). Ponadto ob-
jawy mogą występować w okolicy narzą-
dów płciowych, odbytu i na palcach (25). 
Powstające wykwity zwykle rozmieszczo-
ne są symetrycznie. W opisanych okoli-
cach w dalszym przebiegu choroby poja-
wiają się krosty i strupy, a w przypadkach 
powikłanych bakteryjnych nawet ropne 
przetoki. Poza zmianami dotyczącymi skó-
ry powszechnie spotykane jest powiększe-
nie węzłów chłonnych żuchwowych. Wy-
jątkowo choroba może przybierać nieco 
odmienny przebieg, pierwszymi objawa-
mi jest kulawizna i obrzęk stawów, a po-
zostałe bardziej typowe objawy dotyczą-
ce skóry pojawiają się w dalszej kolejności 
(23, 26). Zwykle u chorych psów występu-
ją ponadto objawy ogólne, w postaci utra-
ty apetytu oraz gorączki, powszechna jest 
również bolesność stawów.

Rozpoznanie

W rozpoznaniu różnicowym poza innymi 
chorobami, przebiegającymi z powstawa-
niem jałowych zmian ropno-ziarniniako-
wych, należy uwzględnić nużycę, grzybice 
głębokie, obrzęk naczynioruchowy w na-
stępstwie reakcji alergicznej wywołanej 

Ryc. 5. Obraz mikroskopowy żółtaka. Widoczne makrofagi o piankowatej cytoplazmie zlokalizowane pod 
naskórkiem. Barwienie hematoksyliną i eozyną, pow. 100×
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ukąszeniami owadów i reakcje polekowe 
(20). W preparatach cytologicznych wy-
konanych z materiału pobranego ze zmian 
(metodą odciskową lub też biopsji aspira-
cyjnej cienkoigłowej) widoczne są przede 
wszystkim neutrofile i makrofagi, brak jest 
natomiast drobnoustrojów (we wczesnych 
niepowikłanych przypadkach). W obrazie 
histopatologicznym naskórek zwykle po-
zostaje niezmieniony, sporadycznie może 
wykazywać cechy akantolizy i owrzodze-
nia. W skórze właściwej stwierdza się naj-
częściej ziarniniaki, ogniska ropno-ziarni-
niakowe, skupiska makrofagów i neutro-
fili, jednak zdecydowanie dominującymi 
komórkami są makrofagi (27). W stanach 
zaawansowanych często obserwuje się za-
palenie tkanki podskórnej i mieszków wło-
sowych z naciekiem na wysokości cieśni 
mieszka włosowego (4, 23). W badaniu he-
matologicznym stwierdza się leukocytozę 
i neutrofilię (23), a niekiedy niedokrwi-
stość normocytarną normobarwliwą (26).

Leczenie

W leczeniu objawów choroby znajdują za-
stosowanie głównie leki o działaniu im-
munosupresyjnym. W pierwszej kolejno-
ści zaleca się zastosowanie glikokortyko-
steroidów w wysokich dawkach. Polecane 
jest podawanie prednizonu lub predni-
zolonu, w dawce 2 mg/kg m.c. przez ok. 
2 tygodnie (1, 19, 20, 23). Innym zaleca-
nym glikokortykosteroidem jest deksame-
tazon w dawce 0,2 mg/kg m.c. Autorzy na 
podstawie leczonych przez siebie przypad-
ków są zdania, że najlepsze efekty stwier-
dza się po zastosowaniu triamcynolonu, 
w dawce 0,2–0,6 mg/kg m.c. Lek ten wy-
kazuje skuteczność w przypadkach psów, 
u których prednizon jest nieefektywny. 
Autorzy stosowali również w przypadku 
choroby cyklosporynę A w dawce 10 mg/
kg m.c. (dawka 5 mg/kg m.c. okazała się 
nieskuteczna), przez 4 tygodnie, po czym 

uzyskano całkowite wyleczenie (28). Jeśli 
leczenie podjęte jest, gdy doszło już do po-
wikłań bakteryjnych, należy włączyć po-
dawanie antybiotyków. W takiej sytuacji 
używamy rutynowo stosowanych w cho-
robach bakteryjnych skóry antybiotyków, 
jak: cefaleksyna (podawana w dawce 22–
30 mg/kg m.c.), cefadroksyl (dawka jak 
w przypadku cefaleksyny) i amoksycylina 
z kwasem klawulanowym (25 mg/kg m.c.; 
23). W celu usuwania zalegającego na skó-
rze wysięku i strupów można miejscowo 
zastosować szampony przeciwbakteryj-
ne, zawierające mleczan etylu lub chlor-
heksydynę.

Sarkoidoza

Choroba ta jest niezwykle rzadka u psów. 
Dotychczas zostały opisane jedynie nie-
liczne przypadki, w związku z czym trudno 
jest wskazać predylekcje rasowe, wiekowe 
czy płciowe do rozwoju choroby. Wszystkie 

opisane przypadki choroby występowały 
u psów rasy owczarek szetlandzki w wie-
ku od 4 do 7 lat (29, 30). Niektórzy auto-
rzy są zdania, że choroba jest wariantem 
idiopatycznego zespołu ziarniniaka/ziar-
niniaka ropnego (1, 4).

Objawy kliniczne to: grudki, płytki i guz-
ki, lokalizujące się głównie na karku, twarzy 
i małżowinach usznych. W obrazie histo-
patologicznym widoczne są wieloognisko-
we ziarniniaki złożone z komórek nabłon-
kowatych, które nie są otoczone przez 
inne komórki, tzw. nagie ziarniniaki (4).

Jałowe guzowate 
zapalenie tkanki podskórnej

Jałowe guzowate zapalenie tkanki podskór-
nej (nodular sterile panniculitis) jest bardzo 
rzadko rozpoznawaną chorobą dotycząca 
tkanki podskórnej. Przyczyny choroby nie 
są w pełni poznane, w wielu przypadkach 
uważa się je za idiopatyczne, ale niekiedy 

Ryc. 8. Młodzieńcze ropne zapalenie skóry u 6-tygodniowego labradora. Widoczne liczne guzki na wewnętrznej 
powierzchni małżowiny usznej

Ryc. 6. Młodzieńcze ropne zapalenie skóry u 2-miesięcznego labradora. Widoczny 
obrzęk okolicy twarzy i rumień, jak również pojedyncze grudki i guzki na żuchwie

Ryc. 7. Młodzieńcze ropne zapalenie skóry u 3-miesięcznego mieszańca. Widoczny 
obrzęk okolicy twarzy, rumień, jak również grudki i guzki na twarzy i żuchwie, 
ponadto wysięk ropny na żuchwie
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choroba współwystępuje z innymi jednost-
kami chorobowymi, jak toczeń skórny ru-
mieniowaty, choroby trzustki, atopowe 
zapalenie skóry, niedoczynność tarczycy, 
reumatoidalne zapalenie stawów, choroby 
wątroby, zapalenia płuc i jelit (31, 32, 33). 
Wpływ tych współwystępujących chorób 
na rozwój jałowego guzowatego zapalenia 
tkanki łącznej nie jest jednak wyjaśniony. 
Niektórzy autorzy są zdania, że nie jest to 
choroba, lecz raczej zespół objawów do-
tyczących skóry, związany z chorobami 
ogólnoustrojowymi (31, 33). Inni uważa-
ją ją za chorobę o etiologii autoimmuno-
logicznej (34).

Objawy kliniczne

W przebiegu choroby dochodzi do po-
wstawania guzków i guzów. Wykwity te 
mogą ulegać owrzodzeniom i w miejscach 
ich występowania pojawiają się wówczas 
przetoki ropne. Zmiany często lokalizu-
ją się na grzbiecie, karku, okolicy łopat-
ki (ryc. 9; 32, 35). Wraz z objawami doty-
czącymi skóry występują objawy ogólne 
w postaci utraty apetytu, gorączki, po-
smutnienia (31, 32).

Rozpoznanie

W badaniu hematologicznym w większo-
ści przypadków stwierdzana jest neutrofilia 
z przesunięciem obrazu w lewo. Badanie 
biochemiczne krwi może wykazać wzrost 
aktywności fosfatazy zasadowej, hipogli-
kemię i hipoalbuminemię Ponadto może 
wystąpić białkomocz (31). W preparatach 
cytologicznych sporządzonych z materia-
łu pobranego metodą biopsji aspiracyjnej 
cienkoigłowej widoczne są komórki me-
zenchymalne w postaci polimorficznych 
fibroblastów oraz komórki odczynu za-
palnego i lipocyty (ryc. 10; 32). W obrazie 
histopatologicznym sporządzanych z usu-
niętych chirurgicznie zmian guzowatych 
możemy zaobserwować wieloogniskową 
martwicę tkanki tłuszczowe, otoczoną 
pasmami tkanki łącznej z towarzyszącym 
odczynem zapalnym (ryc. 11). W nacieku 
zapalnym dominują zwykle granulocy-
ty obojętnochłonne i makrofagi (32). Na-
skórek oraz skóra właściwa są zwykle nie-
zmienione.

Leczenie

Skuteczne jest stosowanie leków immuno-
supresyjnych. Glikokortykosteroidy mogą 
być podawane zarówno miejscowo (dek-
sametazon codziennie), jak i jako iniekcje 
do zmiany (deksametazon 3 mg/zwierzę, 
w odstępie tygodnia) oraz ogólnoustrojo-
wo. W przypadku podawania doustnego 
glikokortykosteroidy (prednizolon 2 mg/
kg m.c.) mogą być łączone z cyklosporyną 

Ryc. 9. Zapalenie podskórnej tkanki tłuszczowej. Widoczny guz w okolicy mostka

Ryc. 11. Obraz mikroskopowy jałowego guzowatego zapalenia tkanki podskórnej. Widoczne ogniska martwicze oraz naciek 
zapalny złożony z granulocytów obojętnochłonnych oraz makrofagów. Barwienie hematoksyliną i eozyną, pow. 100×

Ryc. 10. Preparat cytologiczny z guzowatego zapalenia tkanki tłuszczowej. Widoczne zwakuolizowane makrofagi 
o piankowatej cytoplazmie oraz granulocyty obojętnochłonne, brak bakterii. Barwienie Diff-Quick, pow. 1000×
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(5 mg/kg m.c.). Cyklosporyna początkowo 
podawana jest codziennie przez około 5 ty-
godni, następnie co dwa dni przez miesiąc, 
a w dalszym leczeniu raz na trzy dni (11). 
Pojedyncze guzy można usnąć chirurgicz-
nie (35). W przypadku powikłań bakteryj-
nych dodatkowo podaje się antybiotyki, np. 
cefaleksynę (32).
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Rabdowirusy (ryc. 1) wywołują u  ryb 
wiele groźnych chorób, m.in.: wiruso-

wą posocznicę krwotoczną (viral hemor-
rhagic septicemia – VHS), zakaźną mar-
twicę układu krwiotwórczego (infectious 
hematopoietic necrosis – IHN), zakaże-
nie wirusem hirame (Hirame rhabdovi-
rus – HIRRV) i wiosenną wiremię karpi 
(spring viremia of carp – SVC). Podsta-
wą zwalczania wirusowych chorób ryb 
jest działanie epizootyczne, celem które-
go jest niedopuszczenie do powstawania 
nowych ognisk chorób i likwidacja już ist-
niejących. Do skutecznego działania tego 
typu niezbędna jest szeroka wiedza doty-
cząca mechanizmów powstawania zaka-
żeń rabdowirusami.

Od początku ewolucyjnego pojawienia 
się ryb (towarzyszyły im prawdopodob-
nie różne mikroorganizmy występujące 
na ich skórze, w skrzelach oraz narządach 

wewnętrznych. Mikroorganizmy występu-
jące u ryb ulegały wraz ze swoimi gospo-
darzami ciągłym ewolucyjnym zmianom. 
Równocześnie ze zmianami zachodzący-
mi u gospodarzy, np. w zakresie genów 
kodujących mechanizmy ich układu od-
pornościowego, u mikroorganizmów ule-
gały zmianie geny kodujące czynniki ich 
patogenności. W ciągu milionów lat u ryb 
rozwijały się mechanizmy ograniczające 
rozwój chorobotwórczych mikroorgani-
zmów, np. wirusów, a więc przyczyniają-
ce się do zwalczania zakażeń, natomiast 
chorobotwórcze mikroorganizmy nabie-
rały zdolności do unikania mechanizmów 
obronnych gospodarza (1). Zdolność uni-
kania mechanizmów obronnych gospo-
darza wirusy zawdzięczają korzystnym 
mutacjom, które zostały u  nich utrwa-
lone. To wzajemne oddziaływanie go-
spodarz–mikroorganizm jest szczególnie 

silne w przypadku wirusów, mikroorga-
nizmów występujących wewnątrz komó-
rek gospodarza.

Ewolucja rabdowirusów ryb, 
ze szczególnym uwzględnieniem wirusa 
wirusowej posocznicy krwotocznej
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The fish rhabdoviruses evolution 
with special emphasis on VHS virus

Antychowicz J.

Viral haemorrhagic septicaemia (VHS) is a disease 
caused by viral haemorrhagic septicaemia virus 
(VHSV). VHSV is a rhabdovirus belonging to the ge-
nus Novirhabdovirus, within the family Rhabdoviri-
dae, which also includes infectious haematopoietic 
necrosis virus (IHNV) and the Hirame rhabdovirus 
of the Japanese flounder. Enveloped VHS virions are 
bullet-shaped, with a negative-sense, single-stranded 
RNA genome. The aim of this paper was to present 
the current scientific developments in the field of fish 
rhabdoviruses evolution and the viruses evolution im-
plications for pathogenesis of important fish diseas-
es. It has been documented that some human activ-
ities in aquaculture and also natural environmental 
factors are essential for inducing rhabdoviruses mu-
tations and thus the development of new fish diseas-
es. The most important factors which contribute in 
epidemics of sea and inland fishes were discussed.
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