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Atopowe zapalenie skory dokladnie
zdefiniowano i opisano u czlowieka,
a spoérdéd zwierzat wystepowanie cho-
roby udowodniono u pséw, kotéw oraz
koni (1, 2, 3). Gatunkiem, ktéry w wete-
rynarii skupial najwieksza uwage przez
wiele lat byl pies, u ktérego opracowano
szczegélowe kryteria diagnostyczne, ula-
twiajace rozpoznanie choroby oraz wie-
le schematéw postepowania leczniczego
(1,4,5,6,7,8). U kotéw choroba po raz
pierwszy zostala opisana w 1982 r., po-
mimo ze we wczesniejszych latach pisa-
no o dermatozie przebiegajacej z obja-
wami zblizonymi do atopowego zapa-
lenia skéry (1, 9). Dopiero stosunkowo
niedawno, bo w 2001 r., potwierdzono
réwniez u kotéw wystepowanie predys-
pozycji rodzinnych do rozwoju choroby,
co sugeruje genetyczne podloze choroby
u tego gatunku (10).

U kotdéw atopia definiowana jest jako
$wiadowa choroba skéry i/lub uktadu od-
dechowego, zwiazana z rozwojem nad-
wrazliwosci na alergeny $rodowiskowe
(1). Najczestszymi czynnikami odpowie-
dzialnymi za rozwdj uczulenia w przypad-
ku kotéw (na podstawie wynikéw testéw
§rodskornych) sa roztocza (Dermatopha-
goides farinae, D. pteronyssinus, Acarus
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siro i Tyrophagus putrescientiae), rzadziej
stwierdza sie uczulenia na alergeny sezo-
nowe (11, 12, 13, 14, 15). Choroba zwia-
zana jest z wytwarzaniem przeciwcial
klasy IgE w stosunku do wymienionych
grup alergenéw. U kotéw, w odréznie-
niu od pséw, przeciwciala klasy IgE nie
naleza do jednej frakcji i sa heterogenne
(1, 3). U osobnikéw atopowych istnie-
ja nieprawidlowoséci w proporcjach po-
miedzy limfocytami Th1 i Th2 oraz wie-
le nieprawidlowosci dotyczacych bariery
skérnej; badania w tym zakresie wykona-
no dotychczas u pséw i ludzi (6, 17, 18).
W preparatach histopatologicznych, wy-
konanych z bioptatéw skéry pobranych
od kotéw z alergicznymi chorobami ské-
ry, stwierdzono podwyzszona liczbe ma-
stocytow i eozynofiléw, co wskazuje na
ich znaczenie w chorobach alergicznych
u tego gatunku (19, 20). Stwierdzono po-
nadto, ze w miejscu naniesienia alergenu
na skére w powstajacym nacieku docho-
dzi do zwigkszenia liczby limfocytéow T
wytwarzajacych IL-4 (21). Ponadto do-
chodzi do zwiekszenia liczby mastocytéw
wytwarzajacych tryptaze w poréwnaniu
do wytwarzajacych chymaze (20). Licz-
ba mastocytéw jest najwigksza w skorze
malzowin usznych, co wyjasnia lokalizacje
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$wiadu gltéwnie w okolicy glowy i kar-
ku u kotéw chorych na atopowe zapale-
nie skéry (1).

Obecnie uwaza sie, ze atopowe za-
palenie skory jest druga pod wzgledem
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Ryc. 1. Wrzdd eozynofilowy

Ryc. 2. Ziarniniak liniowy

Ryc. 3. Typowa lokalizacja zmian w przypadku atopowego zapalenia skory - okolica matzowiny usznej,
wytysienie, rumief i strupy

czestosci wystepowania choroba alergicz-
ng u tego gatunku zwierzat.

Objawy atopii u kotow

U kotéw nie stwierdzono wystepowania
predylekeji rasowej do rozwoju tej cho-
roby, brak réwniez predylekcji zwiazanej
z plcia. Pierwsze objawy kliniczne pojawia-
ja sie u mlodych kotéw w wieku od 6 do
24 miesiecy (3).

Klinicznie atopia u kotéw manifestuje
sie przede wszystkim zapaleniem skory. Ce-
cha charakterystyczna choroby wystepuja-
ca u zdecydowanej wiekszosci chorych ko-
tow jest silny $wiad. Objaw ten stwierdza-
ny jest niemal u wszystkich chorych kotéw
(11). Typowa cecha atopowego $wiadu jest
to, ze ustepuje po podaniu glikokortykoste-
roidéw (1, 3). Innym klinicznym zespotem
objaw6w choroby moga by¢: proséwkowe
zapalenie skory oraz zespét eozynofilowy,
we wszystkich wystepujacych u kotéw po-
staciach klinicznych — wrzéd eozynofilo-
wy, ziarniniak liniowy, plytka eozynofilo-
wa (rye. 1,2,3; 1, 3, 22, 23). Objawy te moga
wystepowac zaréwno sezonowo, jak i nie-
sezonowo, co uzaleznione jest od rodza-
ju czynnika odpowiedzialnego za rozwdj
uczulenia. W przypadku kotéw nalezy pa-
mietac o ich specyficznych zachowaniach.
Czesto $wiad nie jest zauwazany przez wla-
Sciciela, gdyz kot wylizuje sie i drapie pod
jego nieobecno$¢ lub noca. U zwierzecia
beda widoczne jedynie wylysienia i prze-
rzedzenia wloséw. Potwierdzenie wystepo-
wania $wiadu w takich przypadkach moz-
na uzyska¢ poprzez przeprowadzenie bada-
nia wloséw (trichogram), ktére potwierdzi
ich uszkodzenia wywolane wylizywaniem
— zlamanie wierzcholkéw i uszkodzenie
warstwy korowej (24).

Za typowe miejsca wystepowania zmian
uwaza sie okolice glowy i szyi zwierze-
cia, a w szczegdlnosci okolice malzowin
usznych i powiek (ryc. 3; 1, 3, 24). Oprécz
glowy swiad dotyczy réwniez brzucha, tyl-
nej powierzchni ud i przestrzeni miedzy-
palcowych (11). Niekiedy, oprécz objawéw
ze strony skory, u kotéw dochodzi do roz-
woju alergicznego zapalenia oskrzeli oraz
obustronnego zapalenia spojéwek i zapa-
lenia blony $luzowej nosa (1, 3). U kotéw,
w odréznieniu od pséw rzadko stwierdza
si¢ w przebiegu choroby wystepowanie
zliszajowacenia skory, wtérnych zakazen
bakteryjnych i drozdzakowych wywota-
nych Malassezia (3, 24).

Donoszono o wystepowaniu wraz z ato-
pia alergii pokarmowej lub alergicznego
pchlego zapalenia skéry. Wedlug réznych
autoréw wspolwystepowanie tych choréb
ma miejsce od 8, a nawet do 100% zwie-
rzat chorych. W badaniach wilasnych au-
toréw z zastosowaniem testéw $rédskor-
nych stwierdzono wystepowanie dodatniej
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reakcji na alergen Ctenocephalides felis
u ponad 30% atopowych kotéw, co wska-
zuje na czeste wspdtwystepowanie aler-
gicznego pchlego zapalenia skéry wraz
z jej atopowym zapaleniem (11).

Rozpoznanie

U kotéw, podobnie jak w przypadku pséw,
nie istnieje test, ktéry pozwalalby jedno-
znacznie postawic rozpoznanie atopowe-
go zapalenia skory. Fakt, ze choroba opi-
sana zostala znacznie pdzniej niz mialo to
miejsce u pséw, powoduje dalsze trudnosci
w diagnozowaniu tej jednostki chorobowej.
Jak dotychczas nie istnieja jasno sprecyzo-
wane (tak jak ma to miejsce w przypad-
ku ps6w) kliniczne kryteria diagnostycz-
ne. Brak jasno okreslonych kryteriéw dia-
gnostycznych bardzo utrudnia postawienie
rozpoznania. Rozpoznanie jest mozliwe po
wykluczeniu innych przyczyn powoduja-
cych $wiad. W rozpoznaniu réznicowym
nalezy uwzgledni¢ takie jednostki choro-
bowe, jak inwazja Cheyletiella spp., otodek-
toza, $wierzb (wywolany przez Sarcoptes
lub Notoedres), dermatofitoze, dermatozy
psychogenne oraz pozostate choroby aler-
giczne — alergiczne pchle zapalenie skéry
i alergia pokarmowa (1).

Rozpoznanie opiera sie na doktadnie
zebranym wywiadzie oraz objawach kli-
nicznych. Koty podejrzane o atopowe za-
palenie skéry powinny mie¢ podawana
diete eliminacyjna (przez 3 do 8 tygodni)
w celu wykluczenia alergii pokarmowej.
Nalezy réwniez prowadzi¢ u nich regular-
na profilaktyke przeciwpchelna w celu wy-
kluczenia alergicznego pchlego zapalenia
skory (3). Pewna wskazéwka diagnostycz-
na wystepowania u kota choroby o pod-
tozu alergicznym jest wykonanie badania
cytologicznego ze zmian skérnych. W ta-
kim badaniu zwykle stwierdzane sa liczne
eozynofile i niekiedy bazofile. Nalezy pa-
mietad, ze taki obraz nie jest typowy tylko
dla atopowego zapalenia skory, ale wyste-
puje réwniez w przypadku innych choréb
alergicznych, jak alergia pokarmowa i aler-
giczne pchle zapalenie skéry. Z reguly wy-
stepuje u nich eozynofilia.

Duza warto$¢ diagnostyczna w posta-
wieniu rozpoznania oraz ustaleniu czyn-
nika uczulajacego maja testy $rédskorne
i oznaczenie poziomu swoistych przeciw-
cial w surowicy krwi. Do tych badan nale-
2y typowacd przede wszystkim pacjentéw,
u ktérych planowana jest immunoterapia
swoista, czyli odczulanie. Testy $§rédskor-
ne u kotéw sa trudne od przeprowadzenia
i interpretacji. Brak zestaw6w przygotowa-
nych wylacznie dla tego gatunku mozna
jednak je przeprowadzi¢, stosujac zesta-
wy przeznaczone dla pséw (3, 11, 20, 21,
25). Interpretacja wynikéw jest trudna ze
wzgledu na bardzo stabo widoczne reakcje
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Ryc. 4. Wynik testow $rodskdrnych u kota, po 15 min od wstrzyknigcia alergenéw

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

Wykonanie testéw $rédskérnych u ko-
téow zwykle wymaga sedacji zwierzecia.
Mozna zastosowa¢ ketaming, diazepam lub
znieczulenie wziewne. Wykonanie sedacji
ma na celu nie tylko ulatwi¢ przeprowadze-
nie procedury, ale przede wszystkim ogra-
niczy¢ stres, gdyz wzrost poziomu endo-
genego kortyzolu moze wplywac na wyni-
ki testow, ograniczajac reaktywno$c¢ skory.
Przed wykonaniem testéw $rédskérnych,
podobnie jak w przypadku pséw, nalezy
zaprzesta¢ podawania badanym kotom le-
kéw mogacych wplywaé na wyniki testu.
Podawania doustnego glikokortykostero-
id6éw nalezy zaprzesta¢ na 2 tygodnie przed
planowanymi testami, glikokortykostero-
idy iniekcyjne nalezy odstawic¢ 4 tygodnie
przed badaniem, leki przeciwhistamino-
we na 10 dni, a antybiotyki na 2 tygodnie
przedtem (1, 11).

Odczyt testéw $rodskoérnych (rye. 4) wy-
konuje si¢ po 5 i 20 minutach od podania
alergenéw (1). Wczesniejszy niz w przy-
padku pséw odczyt testéw spowodowany
jest tym, ze w wielu przypadkach reakcje
na wstrzykniete alergeny powstaja szybko
i zanikaja juz po 10 minutach. Niektérzy
autorzy zalecaja wykonanie odczytu testow
po 15 min (3). Za reakcje dodatnia typu na-
tychmiastowego przyjmuje si¢ pojawienie
sie w miejscu podania alergenu rumienia
lub babla. W odréznieniu od pséw zwykle
nie stosuje sie pélilosciowej oceny nasilenia
reakcji w skali od 1 do 4 (26), ograniczajac
sie do jej oceny jako$ciowej. Wystepowa-
nie reakcji mozna odczyta¢ ponownie po
48 h w celu oceny odpowiedzi typu pdzne-
go. W przypadku dodatniej reakcji w miej-
scu podania alergenéw obecne sg grudka

lub rumien (11). W celu ulatwienia inter-
pretacji wynikéw testéw niektéry auto-
rzy zalecaja przed ich wykonaniem poda-
nie dozylnie fluoresceiny. Miejsca reakcji
dodatnich widoczne sq wowczas w $wie-
tle ultrafioletowym (14).

Czynnik uczulajacy moze by¢ ponadto
ustalony na podstawie badan serologicz-
nych. Testy serologiczne wykazuja zrézni-
cowang korelacje z wynikami préb $réd-
skérnych. Kadoya (15) podaje, ze zgod-
no$¢ pomiedzy tymi metodami wynosi
od 63 do ponad 90%, zaleznie od rodzaju
alergenu, podczas gdy Gilbert i Halliwell
(27) twierdzg, ze korelacja pomiedzy po-
ziomem specyficznych przeciwciat IgE ba-
danych metodg ELISA a wynikami testéw
$rédskoérnych jest staba. Baxley i wsp. (28)
stwierdzili czeste wystepowanie swoistych
przeciwcial IgE w stosunku do D. farinae.
Obecne byly one u ponad 42% kotéw nie-
wykazujacych objawéw atopowego zapa-
lenia skory. Nie zalecaja wiec tej meto-
dy w diagnostyce choroby. Podobnie Die-
sel i DeBoer (29) stwierdzili, ze u kotéw
bardzo czesto stwierdzane sg specyficz-
ne przeciwciata IgE zaréwno w stosunku
do alergenéw niesezonowych, jak i roslin-
nych, a odsetek kotéw majacych swoiste
przeciwciala nie rézni sie pomiedzy kota-
mi atopowymi a kotami niewykazujacymi
objaw6w atopii. Testy te, mimo ze oparte
sa na metodzie wykrywania przeciwcial
z zastosowaniem receptora FceR1a (ktéra
obecnie uwazana jest za najbardziej spe-
cyficzna metode wykrywania swoistych
przeciwcial IgE), nie sa wiec wystarczajace
do diagnostyki atopowego zapalenia ské-
ry kotéw (29). Scott (1) uwaza, ze diagno-
styka serologiczna czynnika uczulajacego
powinna by¢ prowadzona u kotéw, u kté-
rych testy §rédskdrne nie sa jednoznaczne,
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Tabela 1. Protokét tradycyjny immunoterapii alergenem u kotow

Objetos¢ roztworu

Dzien podania AT

Objetos¢é roztworu

Dzien podania e ()

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

! pierwsze 7 iniekcji roztworem alergenu zawierajgcym 100-200 PNU/ml, a nastepne 1000-2000 PNU/ml (1)

Tabela 2. Protokét szybkiej immunoterapii alergenem

Numer iniekcji Czas (godz.) Cafkowita ((:’a’\\ll\{‘l'()a alergenu roztw?)lr)lile:::genul
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

! do pierwszych szesciu iniekcji uzywany jest roztwér zawierajacy 1500 PNU/ml alergenu, a do nastgpnych
15 000 PNU/ml. PéZniej co 7 dni podaje sie dawki przypominajace po 0,5 ml roztworu zawierajacego

15 000 PNU/ml (33)

a uzyskane wyniki znajduja zastosowanie
W przygotowaniu immunoterapii swoistej
u takich osobnikdéw.

Do ustalenia czynnika uczulajacego
mozna wykorzystac¢ réwniez test degranu-
lacji bazofiléw. Ze wzgledu na trudnosci
techniczne nie jest on jednak powszechnie
stosowany w rutynowej praktyce klinicz-
nej. Test ten jest niezwykle czuly i swoisty
oraz wykazuje wysoka korelacje z wynika-
mi testéw $rédskornych. Prost (30) poda-
je, ze korelacja taka w przypadku alerge-
néw roztoczy kurzu domowego wynosi
76,5%. Latwiejszy technicznie do prze-
prowadzania jest posredni test degranu-
lacji bazofiléw, w ktérym wykorzystywa-
ne sa bazofile pochodzace od czltowieka
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lub konia. Niestety korelacja pomiedzy
wynikami tego testu a testami §rodskor-
nymi jest nizsza (3).

Badanie histopatologiczne nie jest za-
lecana metoda diagnostyczna w przypad-
ku atopowego zapalenia skéry u kotéw.
Jezeli jednak zostanie ono przeprowadzo-
ne, to w preparatach histopatologicznych
stwierdzana jest akantoza i spongioza.
W nacieku zapalnym stwierdzane sg licz-
ne eozynofile lokalizujace si¢ w powierz-
chownych warstwach skdry, jak réwniez
okotomieszkowo. Ponadto obecne sa tam
limfocyty i mastocyty oraz nieliczne ma-
krofagi i granulocyty obojetnochtonne.
Niekiedy moze by¢ widoczny przerost
gruczoléw lojowych (19).

Postepowanie terapeutyczne

Ogolne zasady leczenia atopowego zapa-
lenia skory u kotéw sa podobne do stoso-
wanych u pséw. Obejmuja one unikanie
kontaktu z alergenem odpowiedzialnym za
uczulenie (co w wiekszo$ci przypadkéw jest
nierealne), immunoterapie swoista i lecze-
nie objawowe obejmujace zwalczanie po-
wiktan oraz stosowanie lekdw przeciwza-
palnych i przeciwswigdowych.

Po ustaleniu czynnika uczulajacego
mozna zastosowaé¢ immunoterapi¢ swo-
ista. Wedlug Scotta (1) leczenie to przy-
nosi poprawe u 50—-80% chorych zwierzat
(1). Podobnie Trimmer i wsp. (31) skutecz-
no$¢ immunoterapii oceniaja na 60—78%.
Halliwel (32) podaje znaczaco wyzsza sku-
teczno$¢, wynoszaca do 93,6%, u kotéw,
u ktérych wystepowal ziarniniak eozyno-
filowy (32). Istnieje kilka protokotéw sto-
sowania immunoterapii. Jednym z nich
jest przedstawiony w tabeli 1 protokét za-
lecany przez Scotta (1). Alternatywa dla
tego sposobu odczulania jest szybka im-
munoterapia alergenem (rush alergen spe-
cific immunotherapy — RIT; 33). Metoda
ta umozliwia znaczne skrécenie czasu in-
dukcji. Polega ona, podobnie jak w przy-
padku tradycyjnego protokolu, na poda-
waniu alergenu we wzrastajacych steze-
niach, ale czas jest skrécony do 5 godzin.
Poniewaz metoda ta niesie za soba znacz-
nie wigksze ryzyko wystapienia objawdéw
ubocznych, takich jak uogélniony lub miej-
scowy $wiad i wstrzas anafilaktyczny, nie-
zbedne jest odpowiednie przygotowanie
farmakologiczne przed rozpoczeciem od-
czulania. Kotom podaje si¢ triamcynolon
doustnie 24 1 2 h przed podaniem alerge-
néw w dawce 0,1-0,2 mg/kg m.c. oraz hy-
droksyzyne w dawce 0,74-1,2 mg/kg m.c
24, 12 i 2 h przed podaniem alergenéw.
W odczulaniu stosowane sa dwa roztwory
alergenu, pierwszy o koncentracji od 1500
do 2000 PNU (protein nitrogen unit — jed-
nostka azotowo-biatkowa) i drugi zawiera-
jacy 15 000 do 20 000 PNU. Schemat proto-
koélu przedstawiony jest w tabeli 2. Metoda
w poréwnaniu z tradycyjnym protokéltem
ma szereg zalet, przede wszystkim czas in-
dukcji jest krotki i wszystkie iniekcje mu-
szg by¢ wykonane przez lekarza. Unika sie
w ten spos6b czynnikéw zwigzanych z za-
niedbaniami wtasciciela co do wlasciwego
czasu i dawki podania alergenu. Po induk-
¢ji stosuje sie dawki przypominajace w od-
stepie 7 dni (0,5 ml roztworu 15 000 PNU).
Jak do tej pory istnieje jednak tylko jedna
praca opisujaca zastosowanie tego proto-
kotu odczulania u kota.

W przewlektym atopowym zapaleniu
skory czesto dochodzi do powiktan bak-
teryjnych. Zwalczanie zakazen wiktaja-
cych powoduje znaczace zmniejszenie na-
silenia §wiadu i szybsze gojenie sie skory.
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Leczenie prowadzi si¢ zgodnie z zasadami
leczenia dermatoz ropnych i polega ono na
kilkutygodniowej antybiotykoterapii ogdl-
noustrojowe;j.

Podstawowym celem leczenia objawo-
wego jest zwalczanie $wiadu. W celu eli-
minacji lub ograniczenia $wiadu mozna
stosowac steroidowe i niesteroidowe leki
przeciwzapalne. Sposréd glikokortykoste-
roidéw zalecany jest prednizolon w daw-
ce 1-2 mg/kg m.c., mozna réwniez po-
dawa¢ triamcynolon w dawce od 0,1 do
0,2 mg/kg m.c. W wielu przypadkach gli-
kokortykosteroidy moga by¢ jedynymi sto-
sowanymi lekami. Koty, w poréwnaniu
do pséw, rzadziej wykazuja reakcje nie-
pozadane nawet podczas dlugotrwatego
podawania glikokortykosteroidéw i rza-
dziej rozwijaja sie u nich obawy uboczne.
U kotéw dawka przeciw$wiagdowa stoso-
wana w okresie indukcji moze by¢ pod-
wyzszona okolo dwukrotnie w poréwna-
niu do pséw: przykltadowo prednizolon
2,2 mg/kg m.c. (1). Podwyzszenie dawki
wynika z tego, ze koty maja prawdopodob-
nie mniejsza liczbe cytozolowych recepto-
réw dla glikokortykosteroidéw w poréwna-
niu do pséw — wykazano to dla skéry i wa-
troby (34). Nalezy pamietaé, ze prednizon
nie jest u kotéw odpowiednikiem predni-
zolonu i nie jest zalecany u tego gatunku
(jedynie okoto 20% dawki prednizonu ule-
ga przeksztalceniu do postaci aktywnej).
Niektdrzy autorzy zalecaja podawanie gli-
kokortykosteroidéw u kotéw w dawce po-
dzielonej, dwa razy dziennie (35). Zaleca-
ne jest réwniez, by u kotéw leki podawaé
pézniej niz u pséw (po poludniu). Jezeli
nie ma mozliwosci podawania glikokor-
tykosteroidéw doustnie (np. ze wzgledu
na trudnosci techniczne) nalezy rozwazy¢
ich stosowanie iniekcyjnie. U kotéw iniek-
cyjne podawanie glikokortykosteroidéw
rzadko prowadzi do skutkéw ubocznych.
Sposrdd glikokortykosteroidéw stosowa-
nych ta droga mozna u kotéw zastosowaé
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-
spo6! Cushinga u tego gatunku wystepuje
niezwykle rzadko. Opisano zaledwie kil-
ka przypadkéw po dlugotrwalym stoso-
waniu deksametazonu, octanu triamcy-
nolonu i octanu metyloprednizolonu (36).

Jezeli stosowanie glikokortykosteroidéw
jest z jakiej$ przyczyny przeciwwskazane,
mozna zastosowac leki przeciwhistamino-
we lub ich kombinacje z wielonasyconymi
kwasami tluszczowymi. Z lekéw przeciw-
histaminowych mozna poleci¢ klemasty-
ne w dawce 0,67 mg na kota, 2 razy dzien-
nie lub chlorfeniramine w dawce 2 mg na
kota, co 12 godzin (37). Inne polecane
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leki przeciwhistaminowe to hydroksyzy-
na (12,5 mg na zwierze, dwa razy dzien-
nie) i cyproheptadyna (2 mg/zwierze, dwa
razy dziennie; 3). Skuteczno$¢ lekéw prze-
ciwhistaminowych w redukcji §wigdu nie
jest tak wysoka, jak w przypadku glikorty-
kosteroidéw. W przypadku cyproheptady-
ny stosowanej w podanej powyzej dawce
wynosi ona 45% (38). Klemastyna wyka-
zuje podobna skuteczno$¢ w zmniejszaniu
$wiadu, podawana w dawce 0,68 mg/zwie-
rze prowadzila do eliminacji $wiadu u 50%
kotéw z atopowym zapaleniem skory (39).
Dobre rezultaty mozna osiagna¢, sto-
sujac terapie skojarzona z réwnoczesnym
stosowaniem glikokortykosteroidéw, lekéw
przeciwhistaminowych i wielonienasyco-
nych kwaséw tluszczowych. Takie polacze-
nie umozliwia obnizenie dawki i czestosci
stosowania glikokortykosteroidéw. Istnie-
ja réwniez doniesienia o mozliwosci stoso-
wania u kotéw w przypadku chlorambuci-
lu w dawce 0od 0,1 do 0,2 mg/kg m.c. (1, 3).
Podobnie jak ma to miejsce u pséw z ato-
powym zapaleniem skdry, u chorych ko-
téw mozna stosowac cyklosporyne A. Lek
ten stosowany byt u kotéw, u ktérych roz-
poznano alergiczne zapalenia skory i ze-
spot eozynofilowy i okazal sie skuteczny
w leczeniu tych choréb. Skuteczno$¢ cy-
klosporyny podawanej w dawce 5 mg/kg
m.c. w zmniejszeniu nasilenia objawéw
atopowego zapalenia skory i zwiazanego
z nim $wiadu jest poréwnywalna do re-
dukcji objawéw przy podawaniu predni-
zolonu w dawce 1 mg/kg m.c. (40). Zwy-
kle podczas leczenia nie stwierdza sie ob-
jaw6w ubocznych, poza utrata taknienia,
wymiotami i zaburzeniami jelitowymi na
poczatku terapii. Zalecana dawka leku wy-
nosi od 5,8 do 13,3 mg/kg m.c., po uzyska-
niu poprawy stosuje sie ja co drugi dzien
(41). W niektdérych przypadkach cyklo-
sporyna byfa skuteczna przy podawaniu
co 72 h w dawce 3 mg/kg m.c. (42).
Atopowe zapalenie skory u kotéw w dal-
szym ciagu jest jednostka chorobowa duzo
mniej poznang niz w przypadku ps6éw i nie-
zbedne sa dalsze badania w celu opracowa-
nia kryteriéw diagnostycznych, metod roz-
poznawania i diagnostyki alergologicznej.
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