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Zapalenie ziarniniakowe (inflamma-
tio granulomatosa) jest specyficznym
rodzajem zapalenia o charakterze rozple-
mowo-wytworczym, w przebiegu ktérego
ma miejsce gromadzenie sie¢ komérek po-
chodzenia histiocytarnego, w tym makro-
fagéw, komdrek nablonkowatych i komé-
rek olbrzymich (1, 2). Dawniej zapalenie
ziarniniakowe nazywane bylo swoistym
ze wzgledu na fakt, ze obraz morfologicz-
ny mozna bylo wiazac¢ ze swoistym czyn-
nikiem etiologicznym. Obecnie wiadomo,
ze tak nie jest i bardzo rézne czynniki, nie-
kiedy niezidentyfikowane, wyzwalaja ten
rodzaj reakeji zapalnej. Nazwa zapalenie
ziarniniakowe wziela sie stad, ze nagro-
madzone komdrki zapalne (makrofagi i ich
pochodne), a takze otaczajace je limfocyty
male (o $rednicy 0,5-2 mm) tworzg ziarna.

Zazwyczaj zapalenie ziarniniakowe jest
rodzajem zapalenia przewleklego (z regu-
ty utrzymuje sie przez dluzszy czas — nie-
kiedy latami) oraz zaliczane jest do zapa-
lern wytworczych, ktére charakteryzuja
sie wystepowaniem proceséw o charakte-
rze uszkodzenia tkanek, rozplemu tkanki
facznej oraz nagromadzeniem charakte-
rystycznego nacieku komérkowego zapal-
nego zlozonego gléwnie z komoérek jed-
nojadrowych — makrofagéw i limfocytow.
W czesci przypadkéw odpowiedz uktadu
immunologicznego jest od poczatku ukie-
runkowana na rozwdj takiego rodzaju re-
akcji zapalnej, chociaz do wytworzenia
sie typowego obrazu typowego musi mi-
na¢ okres co najmniej kilkunastu dni (czas
potrzebny do rekrutacji i nagromadzenia
komorek histiocytarnych). Z powyzszego

wzgledu nie kazdy rodzaj zapalenia o cha-
rakterze ziarniniakowym musi by¢ zapa-
leniem przewleklym. Niekiedy w obrebie
ogniska zapalenia przewleklego moga sie
takze toczy¢ procesy, ktore sa typowe dla
zapalen ostrych (powstawanie wysieku
zapalnego, wysiekanie wiéknika, rekru-
tacja neutrofili) — méwimy wtedy o zapa-
leniu przewleklym aktywnym. Zapalenie
przewlekle rozwija si¢ w przypadkach gdy:

— ostry proces zapalny nie jest w stanie
wyeliminowac czynnika zapaleniotwor-
czego,

— mamy do czynienia z nawracajacymi
epizodami zapalenia ostrego,

— gdy czynnik zapaleniotwdrczy ma spe-
cyficzne wlasciwosci, ktére od poczatku
ukierunkowuja proces zapalny na prze-
wlekly.

Komorki typowe
dla zapalei ziarniniakowych

Dominujacym typem komorek w zapale-
niach przewleklych sa makrofagi (ryc. 1),
ktérych prekursorami sa krazace we krwi
obwodowej monocyty (pozostaja one we
krwi obwodowej okoto 24 godzin), ktére
pod wplywem czynnikéw aktywujacych
opuszczaja $wiatlo naczyn krwionosnych
i wedruja w kierunku ogniska zapalnego.
Makrofagi w niektérych tkankach czy narza-
dach przybieraja specyficzny wyglad i pelnia
okreslone funkcje, np. osteoklasty w tkance
kostnej, komorki Browicza-Kupftera w wa-
trobie, makrofagi pecherzykowe w ptucach,
komérki mikrogleju w mézgu czy histiocy-
ty zatokowe w weztach chlonnych.
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The aim of this paper was to present the major charac-
teristics of granulomatous inflammation. Granuloma-
tous inflammation (GlI) is a specific type of chronic
inflammatory response which is dominated by mono-
cyte macrophage system cells including macrophages,
epithelioid macrophages and giant cells. This inflam-
matory process is associated with infectious diseases
or invasion by a foreign body. GI occurs in response
to endogenous and exogenous antigens that are: in-
digestible, poorly degradable or persistent. There are
two morphologic forms of Gl: diffuse (lepromatous)
granulomatous inflammation and nodular (tubercu-
loid) granulomatous inflammation. Besides mononu-
clear phagocytes also neutrophils can be present in
the infiltrate and pyogranulomatous inflammation or
pyogranuloma can develop. Granulomatous inflam-
mation is not commonly recognized in small ani-
mal medicine but some entities with predominance
of this type of inflammatory reaction can be easily
diagnosed by fine needle biopsy or histopathology.
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Pod wplywem kolejnych czynnikéw

(m.in. interferon-gamma, endotoksyna)
makrofagi moga ulega¢ procesowi aktywa-
¢ji, w czasie ktérego powiekszaja sie, zwigk-
szaja swdj metabolizm — przeksztalcajac sie
w aktywowane makrofagi. Makrofagi akty-
wowane sa duzymi komérkami, o obfitej
cytoplazmie, z pojedynczym, owalnym lub
nerkowatego ksztaltu jadrem komérkowym,
zlokalizowanym mimosrodkowo (rye. 2). Gdy
proces zapalny utrzymuje si¢ diuzej, akty-
wowane makrofagi pod wplywem kolejnych
cytokin i czynnikéw pochodzacych od mi-
kroorganizméw nabywaja kolejnych cech

Ryc. 1. Liczne makrofagi w obszarze tkanki podskérnej objetej zapaleniem
ziarniniakowym. Badanie histopatologiczne, barwienie hematoksylina-eozyna,
pow. 100x
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Ryc. 2. Liczne duze komorki o obfitej cytoplazmie oraz obwodowo potozonym jadrem
komérkowym, obtadowane pochtonigtym materiatem - aktywowane makrofagi.

Badanie histopatologiczne, barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 200
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Ryc. 3. Komorki nabtonkowate - bardzo obfita cytoplazma nadaje tym komérkom
wyglad podobny do komérek nabtonka (nabtonkowate makrofagi). Badanie
histopatologiczne, barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400x

Ryc. 5. Komarka olbrzymia z licznymi jadrami utozonymi na ksztatt podkowy.
Badanie cytopatologiczne, barwienie barwnikiem Giemsy, pow. 400x

morfologicznych i fizjologicznych, dzie-
ki ktorym zwieksza sie ich aktywno$¢ wy-
dzielnicza i bojcza w stosunku do pochlo-
nietych mikroorganizméw, przeksztalcajac
siec w komoérki nablonkowate (makrofagi
nabtonkowate; ryc. 3). Komoérki nabtonko-
wate sa wieksze od aktywowanych makro-
fagéw o wielokatnym lub nieco wydiuzo-
nym ksztalcie, przez co swoim wygladem
przypominaja komoérki nablonka plaskiego
(stad nazwa). Komoérki nablonkowate maja
zmniejszona zdolnos¢ fagocytozy w poréw-
naniu do makrofagéw, a ich gléwna funk-
cja jest, jak sie wydaje, wydzielanie substan-
¢ji o dziataniu litycznym. Zwiekszona ilo$¢
kwasochlonnej cytoplazmy komoérek na-
blonkowatych ma dobrze wyksztalcony apa-
rat Golgiego, szorstka siateczke cytoplazma-
tyczng, a takze obfituje w liczne fagosomy,
mitochondria, lizosomy bogate w enzymy
hydrolityczne, takie jak hydrolazy, kolage-
nazy, elastazy, takze lizozym, bialka o wla-
$ciwo$ciach przeciwbakteryjnych, defensy-
ny i inne (2). Gdy proces zapalny utrzymuje
sie dluzszy czas, pod wplywem uwalnianych
INF-y i IL-4 makrofagi zlewaja si¢ ze soba
tworzac wielojadrowe komoérki olbrzymie

Ryc. 4. Komérka olbrzymia (oznaczona strzatka) posrod komorek nacieku
komérkowego zapalenia przewlektego. Badanie histopatologiczne, barwienie
hematoksylina-eozyna, pow. 1000x
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Ryc. 6. Dwie komorki olbrzymie w obrebie gruzetka gruzliczego. Zwraca uwage
duza liczba jader komadrkowych; w komérce po prawej stronie jadra uktadaja sie

na ksztatt podkowy - komérka Langhansa. Badanie histopatologiczne, barwienie
hematoksylina-eozyna, pow. 1000x

(bardzo duze komorki o $rednicy 40-80 pm,
z obfitg cytoplazma i licznymi jadrami ko-
moérkowymi — liczba jader komérkowych
moze przekracza¢ kilkaset; ryc. 4, 5). Jadra
komoérkowe moga by¢ przypadkowo roz-
mieszczone w cytoplazmie badz tez tworza
skupiska (komérki typu cial obcych) lub tez
ukladaja sie na obwodzie komérki, formu-
jac ksztalt podkowy (komdrki Langhansa;
ryc. 6). Wielojadrzaste komérki olbrzymie
moga tworzy¢ sie tez w wyniku podziatéw
jader komdrkowych bez podzialu cytopla-
zmy, co jak si¢ wydaje ma miejsce w zakaze-
niach wywolanych przez niektére grzyby (2).

Przyczyny zapalen ziarniniakowych

Czynniki prowadzace do pojawienia sie re-
akgji zapalnej o charakterze ziarniniakowym
s rozmaite, ogélnie mozna je podzieli¢ na
wewnetrzne (wlasne antygeny; ryc. 7), ze-
wnetrzne (nici chirurgiczne, ziarna talku,
azbest, krysztaly krzemu, bakterie, grzy-
by, pasozyty) oraz idiopatyczne (o niezna-
nym lub niezidentyfikowanym podlozu; 1,
2). Czynnik etiologiczny moze by¢ trud-
ny do wyeliminowania przez mechanizmy

wewnatrz- i zewnatrzkomdrkowego zabi-
jania, moze on tez by¢ niemozliwy do stra-
wienia przez enzymy hydrolityczne komé-
rek (makrofagi nie posiadaja enzyméw de-
gradujacych czynnik etiologiczny) lub tez
czynnik zapaleniotwérczy jest stale obec-
ny w tkankach. Zapalenie ziarniniakowe
moze tez rozwingc sie jako konsekwencja
wrodzonych (genetycznych) zaburzen me-
chanizméw regulacji procesu zapalnego lub
zmian genetycznych, ktérych konsekwencja
jest zaburzenie proceséw neutralizacji czyn-
nika zapaleniotwérczego. Sposréd dziedzicz-
nych (genetycznych) stanéw prowadzacych
do rozwoju zapalen ziarniniakowych u lu-
dzi nalezy wymieni¢ przewlekla chorobe
ziarniniakowa (chronic granulomatous di-
sease — CGD). Istota choroby jest przewlekly
proces zapalny, bedacy konsekwencja defek-
tu tworzenia reaktywnych form tlenu przez
fagocyty (makrofagi, neutrofile, eozynofile)
niezbednych do wewnatrzkomérkowego za-
bijania drobnoustrojéw. Defekt genéw kodu-
jacych oksydaze NADPH powoduje jej niska
aktywno$¢ w lizosomach fagocytéw i przez
to uposledza proces wytwarzania aktyw-
nych form tlenu niezbednych do zabijania
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Ryc. 7. Jedna z przyczyn zapalen ziarniniakowych mogg by¢ wrasne antygeny,
w tym przypadku sg to ztogi keratyny (oznaczone strzatkami), ktore dostaja
sie do skory wtasciwej po uszkodzeniu mieszkéw wiosowych. Badanie

eozyna, pow. 400x

histopatologiczne, barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400x

Ryc. 9. Typowe dla rozlanych bakteryjnych zapalef ziarniniakowych jest
nagromadzenie duzej liczby mikroorganizméw w cytoplazmie makrofagéw.
Niebarwigce sig zwyktymi metodami pratki widoczne sg jako biate pateczkowate
twory w cytoplazmie i poza cytoplazma makrofagéw. Badanie cytopatologiczne,
barwienie barwnikiem Giemsy, pow. 1000x

sfagocytowanych mikroorganizmdw, szcze-
gélnie katalazo-dodatnich Stapylococcus
aureus, Escherichia coli, Aspergillus spp.
Tworzenie sie ziarniniakéw jako wyraz za-
palenia przewleklego jest wynikiem zabu-
rzonego usuwania patogenéw (lub drob-
noustrojéw oportunistycznych) z miejsca
zakazenia oraz rozwoju reakcji nadwrazli-
wosci typu péznego w odpowiedzi na prze-
trwale antygeny bakteryjne i grzybicze. Do-
datkowo, zmniejszenie nasilenia apoptozy
neutrofili u pacjentéw z CGD sprawia, ze
makrofagi nie otrzymuja sygnalu od ulega-
jacych apoptozie neutrofili, ktérego konse-
kwencja jest wytwarzanie TGE-f — cytoki-
ny o dzialaniu przeciwzapalnej prowadza-
cej do wyciszenia reakcji zapalnej.

Patogeneza

Czynnikiem, ktéry rozpoczyna kaskade
zdarzen prowadzacych do rozwoju zapale-
nia przewleklego jest pobudzenie limfocy-
téw T-pomocniczych (limfocyty o fenoty-
pie CD4") do produkcji gamy specyficznych
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cytokin (limfokin), ktére rekrutuja inne ko-
moérki immunologiczne i przyciagaja je do
ogniska zapalenia. Pobudzenie limfocytéw
T-pomocniczych nastepuje najczesciej
podczas prezentacji tym komérkom prze-
tworzonych antygendw, ktore znajduja sie
na powierzchni komérek prezentujacych
antygeny, takich jak makrofagi, komérki
dendrytyczne czy chociazby limfocyty B
(1). To od wiasciwosci fizykochemicznych
(struktura, budowa chemiczna) antygenu
inicjujacego kaskade reakcji immunologicz-
nych zalezy, jaki typ odpowiedzi immuno-
logicznej sig rozwinie. Zaleznie od rodzaju
czynnika inicjujacego, pobudzone limfocy-
ty T-pomocnicze w zaleznosci od produ-
kowanego zestawu limfokin kreuja jeden
z dwéch rodzajéw odpowiedzi immuno-
logicznej: odpowiedz komdrkowa (odpo-
wiedz typu Th1) lub odpowiedz humoral-
ng (odpowiedz Th2). W wiekszosci przy-
padkach pojawiajaca si¢ reakcja zawiera
w sobie oba typy odpowiedzi, przy czym
jeden z nich dominuje w mniejszym lub
wiekszym stopniu.

Ryc. 8. Rozlany naciek aktywowanych makrofagéw w przebiegu zakazenia
pratkami atypowymi u psa. Badanie histopatologiczne, barwienie hematoksylina-

Ryc. 10. Makrofagi obtadowane licznymi pratkami (zabarwione na buraczkowo).
Badanie histopatologiczne, barwienie metoda Ziehl-Neelsena, pow. 1000

Odpowiedz typu Th1 jest najczesciej wy-
zwalana przez czynniki zapaleniotwoércze,
takie jak ciala obce, niektére mikroorgani-
zmy (pratki, listerie, niektdre grzyby, paso-
zyty: Leishmainia spp., Histoplasma capsu-
latum) lub nieokreslone sygnaly wewnatrz-
pochodne (2). Naciek komérkowy zapalny,
ktéry pojawia sie w przebiegu odpowiedzi
Th1 utworzony jest najczesciej z limfocy-
téw (zaréwno B, jak i T), makrofagéw, ko-
morek dendrytycznych i fibroblastéw. Od-
powiedz jest indukowana przez takie cyto-
kiny, jak: interleukina 1 (IL-1), IL-12, IL-8,
IL-23, INFy, TNF « (2). Cytokiny prozapal-
ne, w szczegdlnosci TNFq, indukuja wytwa-
rzanie i wydzielanie przez makrofagi cyto-
kin i chemokin, a takze aktywuja makrofagi
do aktywnosci przeciwbakteryjnej.

Odpowiedz typu Th2 rozwija sie najcze-
$ciej w trakcie proceséw o podiozu aler-
gicznym (astma, alergia na alergeny po-
karmowe) czy idiopatycznym (choroby
zapalne jelita; 2). Naciek komérkowy zapal-
ny, ktory towarzyszy odpowiedzi Th2 jest
utworzony z limfocytéw, makrofagéw,
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komérek dendrytycznych, a takze eozyno-
fili i komdrek tucznych, jednak ze znacz-
nym udzialem komérek plazmatycznych,
ktére produkuja i wydzielaja przeciwcia-
fa. Odpowiedz Th2 jest indukowana przez
nastepujace cytokiny: IL-4, IL-9, IL-10,
IL-15 i inne, w konsekwencji czego lim-
focyty pomocnicze wydzielaja inne lim-
fokiny stymulujace wytwarzanie przeciw-
ciat przez komorki plazmatyczne oraz ak-
tywujace eozynofile i komérki tuczne (2).

Obraz patomorfologiczny

Ze wzgledéw morfologicznych i patofizjo-
logicznych zapalenie ziarniniakowe moz-
na podzieli¢ na dwa typy morfologiczne.
Rozlane zapalenie ziarniniakowe, ktére
ma zwigzek z dominacja odpowiedzi im-
munologicznej typu Th2, a klasycznym
jego przykladem jest wywolywany przez
Mycobacterium leprae trad u ludzi (2). Ten
typ zapalenia ziarniniakowego charakte-
ryzuje sie rozlanym charakterem nacie-
ku zapalnego, ktéry nie tworzy typowych
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ziarniniakéw zapalnych, jest stabo odgra-
niczony od tkanek otaczajacych i nie prze-
biega z tworzeniem si¢ martwicy tkanek
w obrebie zmiany (ryc. 8). W nacieku do-
minuja makrofagi z niewielka domiesz-
ka limfocytéw, a proces rozrostu tkanki
facznej (wldknienia) jest tu umiarkowa-
nie lub slabo wyrazony. W obrebie zmian
czesto obserwuje sie liczne makrofagi ob-
ficie wypelnione sfagocytowanymi mikro-
organizmami, komoérki sa niekiedy rozdete
przez pochloniete drobnoustroje (ryc. 9, 10).
U zwierzat taki typ zapalenia ziarniniako-
wego obserwuje sie w przebiegu zakaze-
nia pratkami atypowymi (ziarniniaki tre-
dowate — lepromatous granulomas), tradu
u kotéw, choroby Johnego u bydta i owiec.

Guzkowe (gruzelkowe, gruzliczo-
podobne) zapalenie ziarniniakowe jest
zwigzane z przewaga odpowiedzi immu-
nologicznej Thl, czyli odpowiedzi komér-
kowej (2). Zmiany w przebiegu tego typu
zapalen ziarniniakowych maja czesto cha-
rakter ziarniniakéw (granulomay), a sama
nazwa zmiany wskazuje na jej ogniskowy

charakter i makroskopowo przyjmuje po-
sta¢ guza. Ziarniniaki utworzone sg z ma-
krofagéw i ich pochodnych (komérek na-
blonkowatych i komérek olbrzymich), bar-
dziej obwodowo skfadaja sie z limfocytéw
B i T i komdrek plazmatycznych otoczo-
nych obszarem rozrostu tkanki tacznej
(ryc. 11). W przypadku ziarniniakéw zwia-
zanych z inwazjami pasozytniczymi, cze-
sto w nacieku zapalnym mozna zauwazy¢
obecno$¢ granulocytéw kwasochtonnych
(rye. 12). Ziarniniaki dzieli si¢ na martwie-
jace (serowaciejace), ktére w centrum za-
wierajg ognisko martwicy serowatej (obszar
martwicy tkanek makroskopowo przypo-
minajacej bialy ser) i niemartwiejace (kt6-
re nie maja obszaru martwicy w centrum).
Ten typ zapalen ziarniniakowych obserwuje
sie najczesciej w przebiegu zakazen Myco-
bacterium tuberculosis, Mycobacterium bo-
vis, niektérymi pratkami atypowymi, a tak-
ze w przebiegu niektérych grzybic glebo-
kich, np. kokcydiomykozy pluc i narzadéw
wewnetrznych. Niektére zakazenia prze-
biegajace z udziatem pratkéw atypowych
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Ryc. 11. Typowy obraz guzkowego zapalenia ziarniniakowego (gruzetek)
w obrebie ptuc w przebiegu gruZlicy. Widoczne centralne ognisko martwicy

(r6zowe) otoczone przez komérki nabtonkowate, makrofagi i bardziej obwodowo

limfocyty. Widoczna tez komérka olbrzymia. Badanie histopatologiczne,
barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 100x

Ryc. 13. Typowy wyglad makroskopowy zapalenia ziarniniakowego -
widoczny guzowaty twor, o jedrnej konsystencji z powierzchownym owrzodzeniem.
Przyczyna tego zapalenia nie zostata okreslona

Ryc. 12. Guzek pasozytniczy w watrobie jako przyktad ziarniniaka zapalnego.
Centralnie widoczne pozostatosci pasozyta otoczone przez komérki nabtonkowate,
makrofagi, limfocyty i eozynofile (czarne strzatki); widoczne sa tez komorki
olbrzymie (biate strzatki). Badanie histopatologiczne, barwienie
hematoksylina-eozyna, pow. 100x

Ryc. 14. Zapalenie ropno-ziarniniakowe; oprécz obecnych makrofagéw

(duze komérki z owalnym lub nieregularnym jadrem oraz obfitg niebieska

i zwakuolizowang cytoplazma) widoczne tez liczne neutrofile.
Badanie cytopatologiczne, barwienie barwnikiem Giemsy, pow. 1000
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Ryc. 15. Szczenie labradora z ropowicg mtodzienczg - typowe zmiany
makroskopowe

u pséw i kotéw powoduja powstanie ziar-
niniakéw gruzliczopodobnych w obrebie
tkanki podskérnej. Dodatkowo guzkowe
zapalenia ziarniniakowe przebiegaja naj-
czesciej z obecnoscia niewielkiej liczby pa-
togenéw w obrebie cytoplazmy makrofa-
go6w, niekiedy w tak niewielkiej liczbie, ze
sa niezwykle trudne do wykazania, nawet
po zastosowaniu odpowiednich technik
barwienia czy metod hodowlanych.

Klinicznie tkanki objete zapaleniem
ziarniniakowym przybieraja bialoszara
barwe (wynik nagromadzenia makrofa-
go6w, limfocytéw oraz tkanki tacznej widk-
nistej) oraz maja twarda, guzowatg lub wie-
loguzkowa konsystencje (rozrost tkanki
facznej) — ryc. 13.

W wielu przypadkach, oprécz nacieku
komorkowego typowego dla zapalen ziar-
niniakowych, w ognisku zapalenia obser-
wuje sie mniej lub bardziej liczne neutro-
file, a taki typ zapalenia okreslany jest mia-
nem zapalenia ropno-ziarniniakowego
(ryc. 14). Oprécz granulocytéw obojetno-
chlonnych, w obszarze zapalenia groma-
dzi sie przesacz osocza, zlogi wtdknika oraz
biatka surowicy, co nadaje zmianie bardziej
plynny charakter. W przypadku zapalenia
ropno-ziarniniakowego czynnik zapale-
niotwdrczy nie zostaje usuniety w toku
reakeji immunologicznej i w dalszym cig-
gu stymuluje procesy o charakterze zapa-
lenia ostrego, czego przejawem jest mie-
dzy innymi rekrutacja neutrofili. Zapalenie
ropno-ziarniniakowe moze mie¢ charakter
rozlany lub ogniskowy (ziarniniak z cen-
tralnym nagromadzeniem granulocytéw
obojetnochlonnych: ropno-ziarniniak —
pyogranuloma) ijest czesto obserwowane
w przypadku zakazen Blastomyces derma-
titidis, obecnosci ciat obcych, np. keratyny
i wloséw, nici chirurgicznych itp.

Ziarniniakowe zapalenia skory
u psow i kotow

Bakteryjne zapalenia ziarniniakowe ské-
ry sa zazwyczaj wynikiem pourazowej
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Ryc. 16. Ziaminiak (wrzod) eozynofilowy obejmujacy gorng warge kota -

najbardziej typowa lokalizacja

implantacji do skéry bakterii, ktére sa og6l-
nie uwazane za saprofityczne lub charak-
teryzuja sie niska wirulencja. Reakcja za-
palna w takich przypadkach jest zazwyczaj
silnie wyrazona, a gromadzace si¢ komorki
nacieku zapalnego tworza powoli powiek-
szajace sie guzkowate lub bardziej rozla-
ne zmiany, ktére z czasem ulegaja owrzo-
dzeniu lub cechuja si¢ powstaniem zatok
skérnych drenujacych do jej powierzchni
poprzez przetoki.

Mykobakteriozy obserwuje sie czesciej
u kot6éw niz u pséw. Zmiany u kotéw obej-
muja najczesciej brzuch, okolice pachwi-
nowa, gruczol sutkowy, u pséw czesciej
w obrebie obwodowych czesci koniczyn, na
udach, barkach oraz na brzuchu (4, 5). Trad
kotow jest wywolywany przez Mycobacte-
rium lepraemurium ze zmianami zlokali-
zowanymi na glowie, karku i koficzynach.

Botriomykozy to grupa zapalen ziar-
niniakowych, ktére rozwijaja sie w reak-
¢ji na zakazenie bakteriami o morfologii
ziarniakéw (Staphylococcus spp., Strepto-
coccus spp.) lub pateczek (Pseudomonas
spp. Actinobacillus spp., Proteus spp.).
W przypadku botriomykoz klinicznie ob-
serwuje sie obecnos¢ w skorze wlasciwej
lub tkance podskérnej twardych lub jedr-
nych guzkéw, ktére zlokalizowane w sko-
rze wlasciwej lub tkance podskérnej po-
wiekszaja sie. W badaniu mikroskopowym
w centrum zmiany widoczne sg skupisko-
-kolonii bakterii otoczonych przez promie-
niscie rozchodzace sie, maczugowate wy-
pustki kwasochlonnego materiatu (ciatka
Splendor-Hoeppli), ktéry prawdopodobnie
powstaje na skutek nagromadzenia kom-
plekséw antygen-przeciwcialo. Zapalenia
ziarniniakowe, ktdre rozwijaja sie w wyni-
ku zakazen bakteriami o budowie widkien-
kowej nazywane sa odpowiednio nokar-
dioza (zakazenia Nocardia spp.) lub akty-
nobaciloza (zakazenie Actinomyces spp.).

Guzkowe niezakazne ziarniniakowe
zapalenia skory charakteryzuja sie brakiem
czynnikéw biologicznych, ktére mozna by
bylo uzna¢ za przyczyne reakcji zapalnej

— jednym slowem dostepne metody obra-
zowania (cytologia, histologia, mikrosko-
pia elektronowa), badania bakteriologicz-
ne i mikologiczne, a takze badania mole-
kularne nie wykazuja czynnika zakaznego
w obrebie zmian (3, 4). Do najpowszechniej
wystepujacych u pséw zapalen ziarninia-
kowych skdry o niejasnej etiologii naleza:
ropowica mlodzienicza szczeniat, idiopa-
tyczne zapalenia ziarniniakowe i ropno-
-ziarniniakowe.

Ropowica mlodziencza szczeniat
(niezakaZne ziarniniakowe zapalenie ské-
ry i weztéw chlonnych miodych pséw,
mlodziericze zapalenie tkanki podskor-
nej) pojawia sie u szczeniat, ktérych wiek
zazwyczaj nie przekracza 4 miesiecy (5).
Choroba pojawia sie u jednego szczenie-
cia lub kilku szczeniat w miocie i rozpo-
czyna od krostkowego lub guzkowego za-
palenia skory przebiegajacego z bolesnym
obrzekiem tkanki podskérnej. Obszar ob-
jety zapaleniem moze pokry¢ sie wysie-
kiem (ryc. 15). Zmiany obejmuja twarz,
malzowiny uszne, spojéwki, polaczenia
skérno-$§luzéwkowe, niekiedy pojawiaja
sie nieswoiste objawy ogdlne, a takze po-
wiekszenie regionalnych wezléw i naczyn
chtonnych. W badaniu mikroskopowym
stwierdza sie wieloogniskowe ziarninia-
kowe lub ropno-ziarniniakowe zapalenie
skéry i mieszkéw wlosowych, przecho-
dzace w czyraczyce; moga te pojawic sie
wtérne zakazenia bakteryjne.

Idiopatyczne zapalenia ziarninia-
kowe i ropno-ziarniniakowe stwierdza
sie u pséw i kotéw. Przyczyna ich pozo-
staje nieznana, a warunkiem rozpoznania
jest brak czynnikéw zakaznych w obrebie
zmian. W obrazie makroskopowym wi-
doczne s3 pojedyncze lub mnogie grud-
ki, guzki, plytki, najczesciej zlokalizowane
na glowie i koriczynach. W obrazie mikro-
skopowym zmiany wczesne maja charak-
ter okotoprzydatkowego rozlanego lub
bardziej guzkowego nacieku zapalnego
otworzonego przez makrofagi, neutrofile,
limfocyty, ktére w przypadkach bardziej
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Ryc. 17. Ziarniniak (wrzod) eozynofilowy u kota - chociaz granulocyty kwasochtonne s dos¢ liczne,
to dominujacym typem komérek sa tu makrofagi. Badanie histopatologiczne, barwienie hematoksylina-eozyna,

pow. 400x

zaawansowanych rozprzestrzeniaja si¢ na
tkanke podskérna (2).

Ziarniniaki kwasochtonne

W niektorych przypadkach zapalenie
o charakterze przewleklym przebiega
z gromadzeniem si¢ granulocytéw kwa-
sochlonnych. Zazwyczaj wiaze si¢ je z re-
akcjami o charakterze alergicznym, w kto-
rych istotng role odgrywa odpowiedz typu
Th2. Ziarniniaki tego typu obserwuje si¢
u wszystkich gatunkéw zwierzat, jednak
najczesciej rozpoznaje si¢ je u kotéw (plyt-
ka eozynofilowa, ziarniniak eozynofilowy,

eozynofilowe zapalenie skory; ryc. 16).
Zmiany o charakterze ziarniniakéw kwa-
sochtonnych opisano tez w jamie ustnej
u tygryséw (Panthera tigris) oraz w jamie
ustnej i na skérze u czarnych nosoroz-
cOw (Diceros bicornis; 6,7). W zaleznosci
od typu zmiany klinicznie stwierdza si¢
obecnos¢ grudek, guzkéw, guzdéw, plytek
lub owrzodzen w okreslonych miejscach
ciala, najczesciej skory. W obrazie mikro-
skopowym dominuje naciek utworzony
z granulocytéw kwasochlonnych oraz ma-
krofagdéw, chociaz w niektérych przypad-
kach ten drugi typ komdrek wystepuje licz-
niej (ryc. 17). Ponadto w obszarze zmiany

rozpoznaje sie cechy §wiadczace o lizie
kolagenu, a takze nagromadzenie kwaso-
chlonnego materialu, ktéry jak sie wyda-
je jest pochodnym gléwnego bialka zasa-
dowego (major basic protein) uwolnione-
go z ziarnisto$ci eozynofili (8).
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