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tokniejaca eozynofilowa

fibroplazja przewodu

pokarmowego kotéw

(FGESF - Feline Ga-

strointestinal Eosino-
philic Sclerosing Fibroplasia) jest rzadko
stwierdzang chorobg zapalna, zaliczona
do grupy schorzen kotéw o podlozu
eozynofilowym. Charakteryzuje si¢ po-
wstawaniem rozrostowych zmian guzo-
watych w obrebie przewodu pokarmowe-
go, najczesciej w okolicy odzwiernikowej
zoladka, dwunastnicy  zstgpujacej
lub ujscia biodrowo-$lepo-okrezniczego,
okreznicy oraz w regionalnych weztach
chlonnych (3, 4). Opisano takze rzadkie
wystepowanie zmian z innych lokaliza-
c¢jach, poza uktadem pokarmowym, ta-
kich jak przestari zaotrzewnowa (15) czy
klatka piersiowa (5).

Aktywowane eozynofile, ktére pelnig
kluczows role w patogenezie choroby, uwal-
niaja ziarnistosci zawierajgce m.in. gléwne
biatko zasadowe (MBP — major basic pro-
tein), peroksydaze eozynofilows oraz eozy-
nofilowe biatko kationowe, ktére nasilaja re-
akcje zapalng oraz indukujg uszkodzenie
tkanek. Leukotrieny (gtéwnie D4), produ-
kowane przez eozynofile, rekrutuja kolejne
granulocyty kwasochtonne oraz nasilaja
uwalnianie przez nie cytokin, takich jak
transformujacy czynnik wzrostu (TGF- )

oraz interleukina-1f (IL-1R), ktére stymu-
lacja proliferacje fibroblastéw oraz odkta-
danie macierzy zewnatrzkomérkowej, pro-

wadzac do widknienia (4,12).

Etiopatogeneza choroby nie zostata po-
znana, podejrzewa si¢ tlo genetyczne pro-
wadzace do nieprawidlowej odpowiedzi
immunologicznej na antygeny jelitowe.
Rasa kotéw ragdoll wydaje si¢ by¢ pre-
dysponowana ze wzgledu na ilo$¢ opisa-
nych przypadkéw. Chorobg odnotowano
réwniez u kotéw europejskich krétko-
wlosych, rasy Maine Coon, kotéw per-
skich, bengalskich, egzotycznych krétko-
wlosych, szkockich zwislouchych oraz
innych ras (3,4, 7, 14).

Choroba nieznacznie czeéciej diagno-
zowana jest u samc6w niz samic. Wyste-
puje najczesciej u kotéw dorostych, ale
chorowa¢ mogg zwierzeta w réznym wie-
ku (1-16 lat) (3,7,12).

Przypuszcza sig, ze czynnikami moga-
cymi predysponowac do wywolania nie-
odpowiedniej reakcji immunologicznej
mog3 by¢ alergie lub nietolerancje pokar-
mowe, dysbioza jelitowa, infekcje bakte-
ryjne lub wirusowe, pasozyty wewnetrzne
czy tez grzyby, takie jak Candida albicans
lub obecnos¢ ciat obeych (2,3,7,12, 16).

Objawy kliniczne oraz diagnostyka

Do najczegstszych objawéw klinicznych
u kotéw dotknigtych schorzeniem nale-
74: utrata masy ciala, zmniejszenie lub
brak apetytu, przewlekte wymioty i bie-
gunka oraz apatia. Rzadziej opisywanymi
objawami sg ostre wymioty oraz biegun-
ka, zaparcia oraz polifagia (3, 4, 15, 16).

W badaniu klinicznym najczesciej
stwierdzang nieprawidlowoscig przy
FGESF jest masa wyczuwalna w jamie
brzusznej w badaniu palpacyjnym (stwier-
dzona u ponad 50 % przypadkéw w ba-
daniu obejmujacym 60 chorych kotéw).
Wskaznik kondycji ciata (BCS — body
condition score) czesto oceniany jest
na nizszy niz prawidtowy (<4/9) (u po-
nad 25 % kotéw). Wystapi¢ moga réw-
niez gorgczka, odwodnienie, bl jamy
brzusznej, tachykardia, tachypnoe oraz
pogorszenie jakosci okrywy wlosowej
(3,4,7,13,15).

Eozynofilia jest najczestsza niepra-
widlowoscig stwierdzana w badaniu
morfologicznym krwi u kotéw z wiék-
niejaca eozynofilowy fibroplazja prze-
wodu pokarmowego — umiarkowa-
na do cig¢zkiej stwierdzona u ponad 50
% przypadkéw, jednak nie musi ona
wystapi¢. Niedokrwisto$¢ pojawia sie
u ponad 25 % pacjentéw (3). Rzadziej od-



When a tumor is not a tumor
—Feline Gastrointestinal
Eosinophilic Sclerosing
Fibroplasia

Feline gastrointestinal eosinophilic
sclerosing fibroplasia (FGESF) is a rare
disease that usually presents

as a tumor-like lesion in the
gastrointestinal tract, most likely

in the pyloric region, the proximal
duodenum, the ileocolic junction,
colon and lymph nodes. The aetiology
is unknown, however, a genetic
predisposition is suspected, which
may induce an aberrant immune
response leading to eosinophilic
inflammation. The most common
clinical signs include weight loss,
anorexia, chronic diarrhea and vomiting,
as well as lethargy. Diagnostic imaging
may be valuable to identify

the location of the mass, however,
due to the nonspecific characteristics
of the findings, the diagnosis is
established based on
histopathological examination.
Multimodal treatment is recommended,
and it includes surgical removal

of the mass as well as pharmacological
therapy based on immunosuppressive
drugs and antibiotics.

Keywords: FGESF, Gastrointestinal
mass, cats, eosinophils.

notowuje si¢ leukocytoze, neutrofilie, mo-
nocytoze, limfocytoze lub bazofilie. W ba-
daniu biochemicznym krwi najczesciej
spotyka sie lagodng hipoalbuminemig,
rzadziej hiperglobulinemie z mozliwym
wzrostem stezenia biatka catkowitego, hi-
pocholesterolemi¢ oraz hipokalcemig
(3,15,16).

Diagnostyka obrazowa

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusz-
nej pomaga okresli¢ lokalizacje zmiany,
ktéra najczesciej jako pojedyncza masa
pojawia si¢ w zotadku, zwlaszcza w oko-
licy odzwiernika, dwunastnicy zstepuja-
cej, ujsciu biodrowo-$lepo-okrezniczym,
okreznicy lub w weztach chlonnych
ikrezce. Rzadziej w jelicie czczym lub bio-
drowym, jednak opisane zostaly przypad-
ki, gdzie zmiany zostalty znalezione w wig-
cej niz jednej lokalizacji (3, 9, 15).
Ultrasonograficznie stwierdza si¢ miej-
scowe pogrubienie $ciany przewodu po-
karmowego zazwyczaj w formie egzofi-
tycznej zmiany guzowatej o mieszanej
echogenicznosci, ktéra powoduje miejsco-
we, catkowite lub czgsciowe zatarcie cha-
rakterystycznej budowy warstwowej $cia-

Rycina 1. Wynik badania morfologicznego krwi.

BC-60R

PARAMETR WARTOSE = JM.
WBC 35,51 10*9/L
NEU 33,59 10*9/L
LYM 114 10*9/L
MON 0,5 10*9/L
EOS 0,25 10*9/L
BAS 0,04 10*9/L
NEU% 94,6 %
LYM% 3,2 %
MON% 14 %
EOS% 07 %
BAS% 01 %
RBC 7,84 10%12/L
HGB 135 gll
HCT 37,9 %
MCV 48,3 fL
MCH 17,2 [e]¢]
MCHC 356 gll
RDW-CV 181 %
ROW-SD 31,2 fL

PLT 217 10*9/L
MPV 5 fL
PDW 14,3

PCT 25 mL/L
RET 47 10*9/L
RET% 0,6 %

IRF 36,4 %

LFR 63,6 %
MFR 27,8 %

HFR 8,6 %

RHE 18,9 P9
RBC-O 7,48 10%12/L
PLT-O 217 10*9/L
PLT-I 128 10*9/L
WBC-0 33.96 10*9/L
WBC-D 35.51 10*9/L
RPI 04

IPF 30 10*9/L
IPF% 13,8 %
MRV 68 FL
PDW-SD n7 fL
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ny przewodu pokarmowego. Hiperecho-
genne obszary w obrebie masy, najpraw-
dopodobniej odpowiadaja obszarom
widknienia opisywanym w badaniu histo-
patologicznym. Zmieniona $ciana czesto
ulega owrzodzeniom, manifestujacym si¢
jako hiperechogeniczne ogniskowe zagle-
bienia w nieregularnej blonie sluzowej,
wynikajace z nagromadzenia si¢ peche-
rzykéw gazu. W wigkszosci przypadkéw
stwierdza si¢ wzrost echogenicznosci
tluszczu otrzewnowego, czasem z obec-
noscig plynu w jamie otrzewnowej oraz
limfadenopati¢ regionalng, obejmujaca
najczesciej wezty chtonne biodrowo-sle-
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pe, trzustkowo-dwunastnicze oraz czcze.
U czegsci kotéw spotyka si¢ réwniez po-
grubienie warstwy miesniowej jelita cien-
kiego (3,7,8,9,10,11,17).

Opisane zostaly rzadkie przypadki,
w  ktérych choroba doprowadzala
do istotnej niedroznosci lub perforacji
przewodu pokarmowego (13, 15, 17).

Wykonanie badania tomografii kom-
puterowej jamy brzusznej moze by¢ po-
mocne do doktadniejszej oceny lokaliza-
¢ji zmian oraz ich wplywu na otaczajace
narzady i tkanki, co pozwala na lepsze
przygotowanie si¢ do planowanego za-
biegu chirurgicznego (10, 17).
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Rycina 2. Wynik badania biochemicznego krwi.

VetXpert C5 [ Cube Mindray

PARAMETR WARTOSC¢ = JM. MIN  MAX

TP 6,61 gl/dl 565 885 | [ W [ \
ALB 2,52 g/di 22 4 N | [ \
GLOB 408 all 28.2 51,3 | [ | \
AlG 0,6

ALT 54 u/l 12 1492 | | \ |
AST 51,3 u/l 0 60 | \ | I |
AST/ALT 0,95

ALP 21,6 u/i 87 10,9 | ]| \ |
CK 152 u/l 66, 5309 | N | \ |
LDH 12,8 u/l 0 3342 | | \ |
GLU 130,7 mg/dl 611 1512 | \ | |
TC 9l mg/dl 723 2258 | || [ \
TG 83,4 mg/dl 89 151 | [ | \
CA 8,88 mg/dl 84 M | H | \ |
PHOS 4,27 mg/dl 248 842 | [ W [ \
GGT 6 u/i 0 82 | \ | ]
CaxP 3,06 (mmol/L)A2

TBIL 2,83 umol/L 0 15 | \ |
TBA 11 umol/L 0 20 | || [ |
AMY 833 u/L 5556 1940 | | \ |
BUN 4,42 mg/dl 1279 3206 [ T TH]
CREA 1,72 mg/dl 032 203 | [ | 1 \
BUN/CREA 23,9

Mg 222 mg/dl 16 296 | [ [ |
Na+ 158,2 mmol/L 141 166 | \ | |
K+ 4,7 mmol/L 35 59 | \ || \ |
Na/K 334

ClL- 122,9 mmol/L 1044 129 | | I |
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AP 93.33% MI1.34TIS 0.6

1 13331333

Cl1-3s
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Rycina 3. Wolny gaz w jamie otrzewnowej na skutek perforaciji przewodu

pokarmowego (niebieska strzatka).

Rozpoznanie)

Badanie cytologiczne materiatu pobrane-
go ze zmian metoda biopsji cienkoiglowej
najczesciej nie jest wystarczajace do posta-
wienia rozpoznania, jednak moze ono
wskazaé na zapalenie eozynofilowe lub
mieszane (z komponenta neutrofili, ma-

krofagéw, limfocytéw), obecno$é fibrobla-
stéw, jak réwniez martwice. Zaobserwowa-
no, ze wykonanie biopsji cienkoiglowe;j
moze by¢ technicznie trudne z powodu
twardej struktury masy, wynikajacej z obec-
noéci obszaréw wiéknienia (3, 4, 7, 16).
Rozpoznanie FGEFS mozliwe jest
na podstawie badania histopatologiczne-

go z tkanki pobranej podczas biopsji wy-
cinkowej lub po chirurgicznej resekeji
zmiany. Wycinki pobrane endoskopowo
majg mniejszg warto$§¢ diagnostyczna,
poniewaz nie obejmuja calej grubosci
$ciany zotadka lub dwunastnicy, a jedynie
blone sluzows i niekiedy podsluzowsa
(1,2,3,4).

W badaniu histopatologicznym opisy-
wane sg nacieki eozynofilowe, prolifera-
cja tkanki tacznej widknistej z wiéknami
kolagenowymi o uporzadkowanej struk-
turze beleczkowatej oraz reaktywnymi fi-
broblastami. Obecne moga by¢ réwniez
neutrofile, limfocyty oraz mastocyty, cza-
sem inne komérki zapalne. Czgsto wi-
doczne sg réwniez ogniska martwicy oraz
komérki bakteryjne (3, 4,7, 12).

W przypadkach, w ktérych wykonane
zostalo badanie mikrobiologiczne wynik
czesto byl dodatni, a najczesciej izolowa-
nymi bakteriami byly E. cofi, Staphylococ-
cus spp., Enterococcus Spp. oraz Streptococ—
cus spp. (3,4,7,12).

Ze wzgledu na niespecyficzny obraz ul-
trasonograficzny oraz wyglad makrosko-
powy pierwszym podejrzeniem moze by¢
obecno§¢ zmiany o charakterze nowo-
tworowym. FGESF nalezy réznicowac
z chloniakiem przewodu pokarmowego,
gruczolakorakiem czy ziarniniakiem. Na-
tomiast histopatologicznie zmiana moze
przypominaé guz z komérek tucznych
(mastocytomeg przewodu pokarmowego),
widkniakomigsaka czy przerzuty kostnia-
komigsaka. W przypadkach watpliwych
badanie immunohistochemiczne moze
by¢ pomocne w postawieniu ostateczne-
go rozpoznania (3, 4,6,7,12).

Leczenie pacjentéw ze stwierdzonym
FGESF zazwyczaj przebiega wielotoro-
wo, gdzie poza resekcja chirurgiczng zmia-
ny wprowadza si¢ réwniez objawowe le-
czenie farmakologiczne oraz dietoterapie.
Najlepsze rezultaty leczenia opisywane
s3 po wlaczeniu immunosupresyjnych
dawek lekéw steroidowych (3, 7, 12).
Wskazana jest pelna resekcja chirurgicz-
na zmiany, pozwalajaca zapobiec dalsze-
mu procesowi wiéknienia oraz martwicy.
Niekiedy, gdy zmiana guzowata osigga
duze rozmiary, moze powodowaé ucisk
na sgsiadujace narzady i tkanki. W przy-
padku, kiedy dochodzi do mechaniczne;
niedroznosci przewodu pokarmowego
poprzez zamykanie jego $wiatla lub gdy
zmiana guzowata ulegnie perforacji, skut-
kujacej rozwojem septycznego zapalenia
otrzewnej, konieczne jest pilne wykona-
nie zabiegu (7, 13). W niektérych przy-
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Rycina 4. Pogrubienie Sciany zotgdka w okolicy odzwiernikowej do 14 mm,
przez heteroechogenng zmiane guzowatgq (niebieska strzatka), odcinkowe

zatarcie struktury warstwowe;j.
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Rycina 5. Limfadenopatia wezta chtonnego trzustkowo-dwunastniczego
(niebieska strzatka). Widoczny réwniez reaktywny ttuszcz otrzewnowy.

padkach, gdy lokalizacja zmiany uniemoz-
liwia lub utrudnia wykonanie zabiegu
operacyjnego, np. w jamie odzwiernika czy
w okolicy ujécia przewodu zétciowego
wspélnego i przewodu trzustkowego
na brodawce dwunastnicy, rozpoczeta
wezesniej farmakoterapia moze zreduko-
wac wielko§¢ zmiany, przez co zmniejszy¢
ryzyko i powiktania zwigzane z resekcja
chirurgiczng (1, 7, 13).

Prednizolon, nalezacy do glikokorty-
kosteroidéw, hamuje uwalnianie leuko-
trienéw, przez co zmniejsza naplyw i ak-
tywno$¢ eozynofili, dlatego jest gtéwnym
lekiem uzywanym w terapii FGESF
(4,7,12). Terapig rozpoczyna si¢ za-

zwyczaj od dawki immunosupresyjnej
(1-2 mg/kg m.c.nadobg). W celu zmniej-
szenia ryzyka dzialan nieporzadanych
zwigzanych z dlugotrwalym stosowa-
niem lekéw steroidowych, po ustabilizo-
waniu stanu klinicznego pacjenta dawke
stopniowo redukuje si¢ do najnizszej sku-
tecznej (3,7,16). Wprowadzenie innych
lekéw immunosupresyjnych, takich jak
cyklosporyna lub chlorambucil, réwniez
moze by¢ rozwazone w celu zmniejsze-
nia dawki prednizolonu (3, 7).
Antybiotykoterapiaw przypadku FGESF
jest wskazana ze wzgledu na czgsto$é izo-
lowania bakterii w badaniach mikrobio-
logicznych u chorych kotéw oraz z powo-

du obnizenia odpornosci wywolanej le-
czeniem prednizolonem lub innymi leka-
mi immunosupresyjnymi. Z tego powo-
du konieczno$¢ stosowania antybiotykéw
moze by¢ wydtuzona nawet do kilku mie-
sigcy (7). Z uwagi na brak dostatecznej
wiedzy dotyczacej roli infekeji bakteryj-
nej w rozwoju choroby, proponowanym
przez licznych autoréw leczeniem jest jest
stosowanie amoksycyliny z kwasem kla-
wulanowym (12,5 mg/kg m.c. co 12 go-
dzin) w polaczeniu z metronidazolem
(15 mg/kg m.c. co 12 godzin). Wprowa-
dzenie fluorochinolonéw lub cefalosporyn
réwniez moze by¢ rozwazone (3,7, 16).

Kolejnym, istotnym elementem terapii
skojarzonej jest wprowadzenie odpowied-
niej diety z hydrolizowanym biatkiem, co
pozytywnie wplywa na poprawe stanu kli-

nicznego u czg¢éci leczonych kotéw (3).

Rokowanie|

Rokowanie zalezne jest od wielu czynni-
kéw, do ktérych naleza: zaawansowanie
choroby oraz objawéw klinicznych w mo-
mencie rozpoznania, lokalizacja zmian
oraz mozliwosci terapeutyczne, jak réw-
niez reakcja na leczenie czy tez kompli-
kacje zwigzane z terapig (12). Dane do-
tyczace przezywalnosci réznig sie w wielu
publikacjach, w badaniu z 2015 r. roko-
wanie uznane zostalo za ostrozne ze
wzgledu na duzg iloé¢ zgonéw oraz euta-
nazji (8 z 13 kotéw) (7), w innym bada-
niu przeprowadzonym na wigkszej gru-
pie 60 chorych kotéw rokowanie okazato
sie lepsze niz uwazano dotychczas, po-
niewaz duza cze$é kotéw z FGESF na-
dal zyla w czasie przygotowywania publi-
kacji (88 %), w tym samym artykule nie
wykazano réwniez istotnych réznic po-
miedzy przezywalnoscig kotéw leczonych
chirurgiczne i farmakologicznie, a wy-
tacznie farmakologicznie (3).

Opis przypadku

Do przychodni zglosita si¢ opiekunka
z dwuletnim kotem rasy ragdoll. W wy-
wiadzie zglosila osowiatos¢ oraz brak
apetytu od kilku dni, zaobserwowala réw-
niez wymioty, jednak brak bylo informa-
cji o ich czgstotliwosci i czasie trwania,
jak réwniez o jako$ci wypréznien, ponie-
waz kot byt wychodzacy. Zwierze¢ nie
mialo aktualnych szczepien, profilaktyka
przeciwko pasozytom wewnetrznym nie
byla stosowana od roku.

W badaniu klinicznym blony $luzowe
byly bladorézowe oraz lepkie, CTR
wynosilo okolo 2,5 sekundy, stwierdzono
opéznienie powrotu faldu skérnego, ob-
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Rycina 6. Zdjecie Srodoperacyjne zmiany guzowatej odzwiernika, widoczne

miejsca perforacji (niebieska strzatka).

Rycina 7. Zdjecie Srodoperacyjne obrazujqgce lokalizacje egzofitycznej
zmiany guzowatej obejmujgcej odzwiernik (niebieska strzatka).

nizong mase ciata, (BCS oceniono na 2/5),
zaniki mig$niowe oraz stabg jakos¢ okry-
wy wlosowej. Obwodowe wezty chtonne
nie byly powigkszone. Ostuchowo stwier-
dzono tachykardie, tony serca wyrazone
byly prawidlowo. W badaniu palpacyjnym
jama brzuszna byla chelbocgca a przodo-
brzusze bolesne. Temperatura wewnetrz-
na mierzona rektalnie wynosita 40,2°C.

Badanie krwi wykazalo leukocytoze
z neutrofilia. Eozynofile, limfocyty, mono-

cyty, bazofile miescity si¢ w wartosciach re-
ferencyjnych. Erytrocyty, hemoglobina oraz
hematokryt pozostawaly w normie w dniu
pierwszej wizyty (ryc. 1). Badanie bioche-
miczne wykazalo podniesiony poziom
mocznika, inne parametry w tym bialko
calkowite, globuliny, albuminy miescily
si¢ w granicach wartosci referencyjnych.
Nie wykazano réwniez zaburzen elektro-
litowych (ryc. 2). Test ptytkowy w kierun-
ku FIV oraz FeLV dat wynik ujemny.

W badaniu ultrasonograficznym
stwierdzono umiarkowang ilos¢ echogen-
nego plynu w jamie otrzewnowej oraz
wolny gaz na jej terenie (ryc. 3). W czgsci
odzwiernikowej zoladka zaobserwowano
odcinkowe pogrubienie §ciany do 14 mm
w postaci heteroechogennej zmiany gu-
zowatej, z miejscowym zatarciem war-
stwowosci (ryc. 4) oraz obecnoscig perfo-
rujacego wrzodu. Okoliczny tluszez
otrzewnowy byl reaktywny o wzmozonej
echogenicznosci. Stwierdzono limfadeno-
pati¢ regionalng gléwnie wezta chlonnego
trzustkowo-dwunastniczego (13 x 19 mm)
(ryc. 5) oraz zotadkowego (9 x 15 mm),
jak réwniez pogrubienie $ciany jelita cien-
kiego (do 3,7 mm), gléwnie warstwy mi¢-
$niowej (do 1,5 mm), przy zachowaniu
struktury warstwowej.

Plyn pobrany z jamy otrzewnowej po-
przez adbominocentezg¢ byl metny, ciem-
nobezowy, z obecnoscig konglomeratéw.
Badanie ptynu wykazato wysigk, a w ba-
daniu cytologicznym osadu stwierdzono
bardzo liczne neutrofile zdegenerowane,
stanowiace okoto 85 % komérek oraz po-
budzone makrofagi (15 %), liczne komér-
ki bakteryjne i kwasochtonny precypitat
w tle. Nie odnotowano cech atypii ko-
moérkowej. Obraz ten wskazywal na sep-
tyczny, neutrofilowy wysick zapalny.
W badaniu mikrobiologicznym z plynu
z jamy otrzewnej wyizolowano E. coli
oraz Enterococcus faecalis.

Wykonano zabieg laparotomii, podczas
ktérego stwierdzono rozlane, ropne za-
palenie otrzewnej w zwigzku z perforacja
zmiany guzowatej w czgsci odzwierniko-
wej zotadka (ryc. 6, 7). Dokonano resek-
¢ji zmiany wraz z lokalnym wezlem
chtonnym. Badanie histopatologiczne
usunietej zmiany wykazato wieloognisko-
wa martwice, obszary wiéknienia oraz
naciek granulocytéw kwasochtonnych
i nielicznych komérek tucznych w obre-
bie masy odzwiernika, jak réwniez w ba-
danym wezle chlonnym. Obraz histopa-
tologiczny wskazywal na wiékniejaca
eozynofilows fibroplazje przewodu po-
karmowego kotéw, a rokowanie okreslo-
no jako bardzo ostrozne (ryc. 8).

Leczenie farmakologiczne obejmowa-
to podawanie glikokortykosteroidéw oraz
antybiotykoterapi¢ dozylna (cefurok-
sym 25 mg/kg co 12 godzin oraz metro-
nidazol 15 mg/kg co 12 godzin). Stoso-
wano réwniez plynoterapi¢ oraz leczenie
objawowe modyfikowane w zaleznosci
od stanu klinicznego pacjenta. Zdecydo-
wano takze o przetoczeniu §wiezo mro-
zonego 0socza, z uwagi na poglebiajaca
si¢ hipoalbuminemie (ALB 1,57 g/dl
w momencie przetoczenia). W kolejnych




MAKROSKOPOWO:

do 0,7x 0,4 x 0,4 cm w Scianie zotgdka.

OBRAZ HISTOLOGICZNY:

ROZPOZNANIE:

zotqgdka oraz weztéw chtonnych.
RESEKCJA:

Przestano fragment.
ROKOWANIE:

Bardzo ostrozne.

KOMENTARZ:

Schoénhauser Stralze 62, 13127 Berlin

BADANIE HISTOPATOLOGICZNE

Przestano wycinek tkanki zotgdka o wymiarach 6,1 x 5,4 x 2,1 cm z przejéciem
do dwunastnicy (odzwiernik) i mnogimi, zéttymi przebarwieniami o wymiarach

Sciana zotgdka pogrubiona do 1,2 cm, owrzodziata.
Ponadto obecny jest wezet chtonny o wymiarach 2,2 x1,8 x 1,1 cm.

Przestany wycinek tkanki ukazuje rozlane pogrubienie Sciany jelita. Sktada sie
ono z wieloogniskowych martwic, w ktorych obecne sq cienie granulocytow
kwasochtonnych. Sg one otoczone zwtdknieniem. Od tego miejsca rozchodzg
sie nacieki ztozone z granulocytow kwasochtonnych i sporadycznie komoérek
tucznych. Towarzyszy im réwniez silna reakcja zwtdknieniowa. Na duzych
obszarach btona Sluzowa nie jest juz obecna. Dwunastnica nie jest objeta tym
zapaleniem. W btonie Sluzowej wystepuje w tym miejscu limfocytarno-
plazmocytarny i granulocytarny naciek komoérek zapalnych. Wezet chtonny
wykazuje podobne zmiany jak zotgdek. Wieloogniskowo obecne sg martwice

i eozynofilowe zapalenie z towarzyszqcq, stwardniajgcq reakcjq zwidknieniowaq.
Grudki chtonne sg wyraznie pobudzone.

Silne, stwardniajgce, eozynofilowe i martwicze zapalenie btony sluzowe;j

Obraz histologiczny moze wskazywa¢ na eozynofilowq stwardniajgcq
fibroplazje przewodu pokarmowego kotéw (Feline Gastrointestinal Eosinophilic
Sclerosing Fibroplasia, FGESF). Przebiega ona z uogélniong eozynofiliq

i klinicznie ma przebieg przewlekty. Czgsto widoczne sq masy w obrebie
odzwiernika lub ujscia biodrowo-Slepego, a sciana jelita moze by¢ tez rozlanie
pogrubiona. Patogeneza tego schorzenia nie jest jasna. Podejrzewa sie
genetycznq predyspozycje do reakcji eozynofilowych w odpowiedzi

na antygeny pasozytnicze lub bakteryjne. W badanym przypadku wystepuje
dodatkowo martwicze zapalenie btony sluzowej zotgdka.

Badanie wykonane przez: Institut fur Tierpathologie Dr. Wolfram Haider,

Rycina 8. Wynik badania histopatologicznego.

dniach przeprowadzono réwniez transfu-
zje krwi pelnej, poniewaz u pacjenta rozwi-
neta si¢ znaczna niedokrwistosé¢ (RBC 3,36,
HCT 15,6 % przed transfuzja).

Rokowanie okreslone zostalo jako zle,
ze wzgledu na pogarszanie si¢ stanu kli-
nicznego pacjenta, pomimo podjetej tera-
pil. Zgon pacjenta nastapil po 11 dniach
od rozpoczecia leczenia.

Podsumowanie

Powstawanie zmian guzowatych w prze-
biegu FGESF moze mylnie nasuwaé
podejrzenie nowotworu przewodu po-
karmowego u kotéw dotknietych scho-
rzeniem, dlatego nalezy pamietac o tej
niespecyficznej jednostce chorobowej
ibracja pod uwage w diagnostyce rézni-

cowej tego typu zmian. Znajomos¢ tego
schorzenia pozwala na szybsze rozpozna-
nie oraz zastosowanie prawidlowego le-
czenia. Najistotniejsze w diagnostyce
FGESF jest badanie histopatologiczne,
co podkredla istotnos¢ tego badania
w chorobach przewodu pokarmowego.
Od czasu pierwszego opisu choroby
w 2009 r. trwajg liczne prace majace
na celu okreslenie specyfiki choroby, mi-
mo tego wiele aspektéw, w tym patoge-
neza oraz predyspozycje genetyczne, po-
zostaje aktualnie nieznanych i wymaga

dalszych badan. @
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