
niezaliczanych do chorób transgra-
nicznych.

3.	� Zebranie danych na temat kosztów 
funkcjonowania krajowych inspekcji 
weterynaryjnych, w  tym środków fi-
nansowych, które powinny być wy-
datkowane z budżetu państwa i  sek-
tora prywatnego na edukację, badania 
i podstawową infrastrukturę związa-
ną z bieżącą analizą kosztów chorób 
zwierząt.
Podsumowując, należy stwierdzić, że 

w 2015 r. po raz pierwszy na Sesji Gene-
ralnej OIE zwrócono uwagę na potrzebę 
profesjonalnego zajęcia się zagadnieniem 
ekonomii chorób zwierząt, w tym ekono-
mii ich dobrostanu. Natomiast w 2016 r. 
na 84. Sesji Generalnej OIE temat ten był 
jednym z pierwszoplanowych.

Można stwierdzić, że w  dobie po-
wszechnej globalizacji produkcji i obrotu 

zwierzętami i  artykułami pochodzenia 
zwierzęcego oraz potęgującej się konku-
rencyjności konieczne jest zwracanie sto-
sownej uwagi na konsekwencje ekono-
miczne chorób zwierząt. Dysponowanie 
obiektywnymi wynikami analiz z tego za-
kresu może być czynnikiem decydującym 
o ilości środków przekazywanych inspek-
cji weterynaryjnej na ochronę kraju przed 
chorobami transgranicznymi oraz na ich 
zwalczanie w stopniu bardziej racjonal-
nym niż obecnie. Wydaje się, że zbliża się 
czas weryfikacji priorytetów w zakresie 
skali przeznaczanych środków na zwal-
czanie chorób transgranicznych. Koniecz-
ne jest również zwrócenie uwagi na mają-
ce ogromne konsekwencje ekonomiczne, 
występujące endemicznie choroby zakaź-
ne zwierząt, które nie są zaliczane do gru-
py chorób transgranicznych. Problem ten 
wymaga kolejnych opracowań i dyskusji, 

tak przez organizacje międzynarodowe, 
jak na przykład OIE, jak i w ramach po-
szczególnych państw.
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Padaczka to złożona choroba mózgu cha-
rakteryzująca się nawracającymi napa-

dami drgawek, będących przejawem nie-
prawidłowej czynności przodomózgowia. 
Z klinicznego punktu widzenia, padaczkę 
stwierdza się w przypadku wystąpienia co 
najmniej dwóch niesprowokowanych ata-
ków w odstępie dłuższym niż 24 godziny.

Napad padaczkowy ma kilka etapów, 
wśród których wyróżnia się fazę przed-
napadową (tzw. aurę), napad (ictus), a na-
stępnie fazę ponapadową, podczas której 
zwierzę odzyskuje sprawność. Ogół zmian 
obserwowanych podczas ataku obejmuje 
utratę lub zaburzenia świadomości, zabu-
rzenia w obrębie zmysłów z pewnym praw-
dopodobieństwem występowania halucy-
nacji, zmianę napięcia mięśni i/lub ruchu, 
a także zaburzenia autonomicznego ukła-
du nerwowego i szeroką gamę zmian psy-
chicznych, które mogą objawiać się okre-
sowymi zmianami zachowania.

Uznaje się, że u psów jest to najczęst-
sza choroba neurologiczna, dotykająca 
0,5–5% populacji (1). Padaczka może wy-
stępować u wszystkich gatunków ssaków, 
jednak najczęściej stwierdza się ją u psów, 
kotów i ludzi (2).

Patogeneza

Na poziomie komórkowym padaczka 
jest wynikiem braku równowagi między 
mechanizmami pobudzającymi i hamują-
cymi, co prowadzi do napadowego pobu-
dzenia neuronów korowych. Aktualnie nie 
ma jednej ogólnie przyjętej teorii powsta-
wania tego zjawiska, czyli epileptogenezy. 
Pod tym pojęciem rozumie się proces, któ-
ry po zadziałaniu bodźca uszkadzającego 
prowadzi do zmian komórkowych i mo-
lekularnych w mózgu, skutkujących po-
jawieniem się samoistnie nawracających 
napadów drgawek (3). Napady mogą wy-
nikać ze strukturalnych lub czynnościo-
wych uszkodzeń mózgu bądź zmian w ko-
mórkowych szlakach metabolicznych (4).

Ważną rolę w  rozwoju ataków pa-
daczki pełnią zaburzenia dotyczące 
neurotransmiterów, szczególnie kwasu 
γ-aminomasłowego (GABA) i  glutami-
nianu, zaliczanych do przekaźników pier-
wotnych. Odgrywają one kluczową rolę 
w procesach pobudzania i hamowania 
neuronów (5). GABA powstaje w wyni-
ku dekarboksylacji kwasu glutaminowe-
go i działa hamująco, poprzez podnoszenie 

progu pobudliwości neuronów pozazwo-
jowych. Glutaminian z kolei odpowiada za 
pobudzenie i szacuje się, że jest on uwal-
niany w ponad połowie synaps ośrodko-
wego układu nerwowego, a praktycznie 
każda komórka zdolna do pobudzenia 
jest glutaminergiczna. Przypuszcza się, 
że nadaktywność neuronu wynika z za-
burzenia równowagi pomiędzy pobudze-
niem przez glutaminian a hamowaniem 
przez GABA (6, 7).

Patogeneza, klasyfikacja i etiologia 
padaczek u psów i kotów
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Rozróżnia się dwa rodzaje recepto-
rów dla kwasu γ-aminomasłowego: GA-
BAA i GABAB. Pierwszy z nich jest recep-
torem jonotropowym, połączenie GABA 
z tym receptorem umożliwia otwarcie ka-
nałów chlorkowych i napływ jonów Cl– 

do wnętrza komórki, co prowadzi do ha-
mowania potencjału presynaptycznego. 
Z kolei GABAB należy do grupy recep-
torów zależnych od białka G, powoduje 
powolne hamowanie potencjałów presy-
naptycznych poprzez modulowanie czyn-
ności kanałów jonowych – zwiększenie 
transportu jonów potasu i zmniejszenie 
transportu jonów wapnia do komórki. Ist-
nieje wiele hipotez wskazujących na rolę 
tego neurotransmitera w epileptogenezie, 
rozważa się między innymi mutacje genu 
SLC6A1 kodującego białko, odpowiedzial-
ne za wchłanianie zwrotne GABA z prze-
strzeni międzysynaptycznej (8), podwyż-
szenie stężenia GABA w przestrzeni sy-
naptycznej przy uogólnionych napadach 
toniczno-klonicznych (generalized tonic 
clonic seizures – GTCS; 9) czy depolary-
zację receptorów GABA podczas kształ-
towania szlaków nerwowych w rozwija-
jącym się mózgu (10).

Wśród receptorów glutaminianu trzy 
mają charakter jonotropowy (zaanga-
żowane są tu jony sodu, potasu i wap-
nia, a przy potencjale spoczynkowym są 
one blokowane przez jony magnezu) i są 
selektywnie aktywowane przez: AMPA 
(kwas α-amino-3-hydroksy-5-metylo-4-
izoksazolopropionowy), NMDA (kwas 
N-metylo-D-asparaginowy), KARs (kwas 
kainowy), czwarty receptor sprzężony jest 
z białkiem G (11). Uznaje się, że przy-
czynami inicjacji i  progresji padaczki 
mogą być między innymi: wzrost stęże-
nia zewnątrzkomórkowego glutaminia-
nu, zmiany strukturalne w  receptorach 
dla tej substancji (np. brak podjednost-
ki NR1 NMDA), zaburzenia transportu 
przez błonę (np. zmniejszenie ilości trans-
porterów GLAST – GLutamate ASpar-
tate Transporter i  GLT-1 – Glutamate 
Transporter) i mechanizmy autoimmu-
nologiczne. Ostatnie badania wykazały, 
że stężenie cytokin prozapalnych: IL-1β, 
IL-6, TNFα jest znacznie podwyższone 
w rejonach mózgu, w których dochodzi 
do epileptogenezy i  rozprzestrzeniania 
sygnału (12, 13).

Klasyfikacja padaczek

Istnieje bardzo wiele propozycji klasyfi-
kacji padaczek u psów, bazujących na ak-
tualnych systemach klasyfikacji stosowa-
nych w przypadku ludzi, które tworzone są 
przez międzynarodową organizację Inter-
national League Against Epilepsy (ILAE). 
Padaczki klasyfikuje się, biorąc pod uwa-
gę przyczynę powstawania ataku lub jego 

obraz kliniczny. Uwzględniając pierwsze 
kryterium, wśród padaczek można roz-
różnić: symptomatyczną, reaktywną oraz 
idiopatyczną. Padaczka symptomatyczna, 
zwana również wtórną, rozwija się w kon-
sekwencji uszkodzeń strukturalnych mó-
zgu, np. urazu, zapalenia (encephalitis), 
czy nowotworu. Padaczka reaktywna jest 
wynikiem procesów patologicznych o lo-
kalizacji pozaczaszkowej – najczęściej in-
toksykacji lub zespołów metabolicznych 
(np. hiperlipidemia sznaucerów miniatu-
rowych; 14). W przypadku padaczki idio-
patycznej etiologia pozostaje nieznana, ale 
uznaje się, że duże znaczenie ma predys-
pozycja genetyczna (15).

Inny podział padaczek opiera się na 
objawach klinicznych, które często dają 
podstawy do określenia miejsca, w któ-
rym dochodzi do pobudzenia.

Atak padaczki można podzielić na 
4 fazy: fazę prodromalną (zwiastun, pro-
drome), aurę, fazę właściwą napadu (ictus) 
oraz fazę postiktalną (popadaczkową). 
Pierwsza faza, wyraźna u niektórych zwie-
rząt, wskazuje na zbliżający się napad drga-
wek i może trwać od kilku godzin do kil-
ku dni. Polega na zmianie zachowania, ta-
kiej jak nadpobudliwość czy osowiałość 
(16). Kolejną fazą jest aura, uważana za 
początek właściwego napadu ze wzglę-
du na obecność zmian w elektroencefalo-
gramie. Trwa krótko, od kilku sekund do 
kilku minut i cechują ją zmiany w zacho-
waniu podobne jak w fazie prodromalnej, 
dlatego czasem trudno je rozróżnić klinicz-
nie. Napad drgawek jest atakiem toniczno-
-klonicznym, zwierzę traci przytomność, 
przewraca się i przez ok. 30 sekund leży 
ze sztywno wyprostowanymi kończyna-
mi, opistotonusem i wstrzymanym odde-
chem. Po fazie tonicznej następuje faza klo-
niczna, która objawia się ruchem kończyn 
przednich przypominającym bieg lub pły-
wanie. Napad trwa zwykle od 1 do 2 mi-
nut, podczas których obydwie fazy mogą 
występować naprzemiennie. Po ataku na-
stępuje faza popadaczkowa, podczas któ-
rej zwierzę odpoczywa, a następnie wra-
ca do normalnej aktywności lub przecho-
dzi w stan dezorientacji, któremu czasami 
może towarzyszyć ślepota trwająca od kil-
ku minut do ok. 6 godzin (17, 18). U kotów 
napady mogą być bardziej gwałtowne, co 
może prowadzić do wielu wtórnych ura-
zów (przygryzanie języka, kontuzje). Cza-
sami może również dochodzić do zmiany 
ogólnego zachowania– zwierzę może stać 
się agresywne bądź osowiałe (19).

Napady mogą mieć formę ogólną lub 
częściową. Napady uogólnione dotyczą ca-
łego ciała i są skutkiem pobudzenia w oby-
dwu półkulach mózgu. Zwykle przebiega-
ją z utratą świadomości zwierzęcia, często 
dochodzi również do ślinienia, oddania 
moczu bądź defekacji. Drgawki uogólnione 

mogą powstać pierwotnie lub poprzez 
uogólnienie drgawek o  inicjacji miejsco-
wej. Napady uogólnione mogą mieć po-
stać tzw. grand mal (napadów dużych), 
czyli drgawek toniczno-klonicznych, i pe-
tit mal (napadów małych), czyli braku kon-
taktu z otoczeniem (nieobecność), które 
mogą występować zarówno z objawami 
ruchowymi, jak i bez nich (20).

Ataki absencji u zwierząt opisywane 
są stosunkowo rzadko, prawdopodobnie 
ze względu na trudność zdiagnozowania 
tego stanu. Charakteryzują się one chwi-
lową utratą kontaktu, czasami zaburze-
niem postawy (zwierzę przechyla się do 
przodu), jednak jeśli ataki nie występują 
bardzo często lub właściciel nie obserwuje 
zwierzęcia wystarczająco uważnie, pozo-
stają one niezauważone. Do stwierdzenia 
tego rodzaju ataku pomocne jest badanie 
elektroencefalograficzne (EEG) – w obra-
zie opisuje się kompleks iglica-fala wolna 
4Hz (21), co może dawać podstawy, aby 
przypuszczać, że jest to stan analogicz-
ny do opisanego i zbadanego u ludzi (22).

Napady częściowe odpowiadają ak-
tywności miejscowego ogniska w  rejo-
nie, w którym powstaje dana aktywność 
motoryczna (są to ogniska korowe lub 
podkorowe).

Zależnie od obrazu klinicznego roz-
różnia się następujące formy drgawek 
częściowych:

–– ruchowe; uznaje się, że ten rodzaj na-
padów jest wynikiem urazu powstałe-
go w przeciwległej półkuli mózgowej 
do tej, z której pochodzą objawy moto-
ryczne, np. ruchy mimiczne, rytmicz-
ne mrugnięcia,

–– autonomiczne, z objawami wynikają-
cymi z pobudzenia układu przywspół-
czulnego i objawami żołądkowymi, ta-
kimi jak wymioty,

–– behawioralne, zwane również psychoru-
chowymi, są to nagłe epizody anormal-
nych zachowań, np. histeria, agresja, ha-
lucynacje, wymioty, rozwolnienie (17).
Ze względu na mały obszar motorycz-

ny kory mózgowej aktywność napadowa 
może szybko się uogólniać. Obraz EEG 
ukazuje wówczas wielokrotną aktywność 
padaczkową, charakteryzującą się impul-
sami o wysokiej amplitudzie (23).

Rozpoznanie i różnicowanie padaczek

Kluczowym elementem w dopasowaniu 
terapii dla pacjenta jest precyzyjne zdia-
gnozowanie powodu wystąpienia konwul-
sji. Ważne dla dalszego postępowania jest 
ustalenie, czy problem powodujący drgaw-
ki wynika z patologii wewnątrzczaszko-
wej, czy chorób pozaczaszkowych.

Aby mieć pewność, że obserwowany 
przez właściciela stan jest rzeczywiście 
atakiem padaczki, niezbędne jest dokładne 
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przeprowadzenie wywiadu, ponieważ 
często atak padaczki może być mylony 
z omdleniami, ruchami mimowolnymi, 
narkolepsją czy zaburzeniami behawioral-
nymi. Drgawki mogą też być skutkiem za-
burzeń metabolicznych czy zatruć. Przy-
datne w tym celu okazują się formularze 
dla właścicieli, a także nagrania wideo (18).

Po przeprowadzeniu bardzo szczegó-
łowego wywiadu, uwzględniającego opis 
pacjenta, szczepienia, dokładny opis drga-
wek, a także ewentualnie obserwowanych 
przez właściciela zmian w  zachowaniu 
ogólnym, tworzony jest profil pacjenta.

Kolejnym krokiem jest badanie ogól-
ne, ze szczególnym uwzględnieniem roz-
miaru i kształtu czaszki, objawów urazów 
ciała, zaników mięśniowych, przykurczów 
i innych zmian układu mięśniowo-szkie-
letowego, badanie dna oka, a także ukła-
du sercowo-naczyniowego (24).

Wyniki pełnego badania neurologicz-
nego należy analizować w kontekście cza-
su, jaki minął od ostatniego ataku. Według 
niektórych autorów nieprawidłowości 
można zaobserwować u zwierząt, u któ-
rych ostatni atak miał miejsce w ostat-
nich dwóch dobach. W takiej sytuacji na-
leży powtórzyć badanie neurologiczne 
po upływie kolejnych 24 godzin w celu 
uzyskania pełnego i niezaburzonego ob-
razu (25).

Następnym krokiem w  diagnozowa-
niu jest wykonanie badań dodatkowych, 
takich jak badanie morfologiczne i  ba-
danie biochemiczne krwi, które poza ru-
tynowo oznaczanymi parametrami po-
winno być rozszerzone o profil nerkowy 
i wątrobowy (w którym należy uwzględ-
nić również stężenie amoniaku i kwasów 
żółciowych) oraz jonogram, badanie ogól-
ne moczu, badanie płynu mózgowo-rdze-
niowego, a także każde inne, wynikające 
z uzyskanych w wywiadzie i badaniu in-
formacji, np. badanie toksykologiczne. 
Aby uzyskać pełny obraz stanu pacjenta, 
przydatne bywa badanie ultrasonogra-
ficzne i rentgenowskie.

W celu potwierdzenia lub wyklucze-
nia zmian wewnątrzczaszkowych mogą-
cych wywołać drgawki u pacjenta zalecane 
jest badanie obrazowe głowy – tomogra-
fia komputerowa i rezonans magnetyczny 
(26). Badaniem czynnościowym uzupeł-
niającym diagnostykę drgawek jest elek-
troencefalografia (EEG), rutynowo wyko-
nywana w  specjalistycznych ośrodkach 
weterynaryjnych.

Ataki padaczkowe mogą być powo-
dowane przez każdy patologiczny pro-
ces mogący zachwiać równowagę fizjo-
logicznych funkcji układu nerwowego. 
Z  tego względu rozpoznanie różnicowe 
obejmuje wiele kategorii (18).

Urazy są bardzo ważną przyczyną pa-
daczek u  ludzi – według badań aż 20% 

przypadków zaliczane jest do padaczek 
pourazowych (posttraumatic epilepsy 
– PTE). U  psów mają jednak znacznie 
mniejsze znaczenie, szacuje się, że około 
7% padaczek ma związek z urazami gło-
wy i 2% z  innymi urazami (27). Napady 
mogą pojawić się natychmiast po urazie 
lub dużo później, nawet w  okresie kil-
ku lat. Zależnie od uszkodzonego miej-
sca padaczka pourazowa może mieć po-
stać ogólną lub ogniskową, a ognisko po-
wstaje wtórnie wskutek wytworzenia się 
blizny glejowej w  miejscu początkowe-
go uszkodzenia. Rozpoznanie opiera się 
w  tym przypadku na powiązaniu infor-
macji z wywiadu i wyników badań z roz-
wojem napadów.

Konwulsje mogą być również objawem 
bardzo znacznych niedoborów żywienio-
wych, przede wszystkim witamin z gru-
py B. Niedobór tiaminy może powodo-
wać osowiałość, ataksję, zmiany zachowa-
nia, a w skrajnych przypadkach krwotoki 
i  martwicę pnia mózgu (28, 29). Podaż 
tiaminy we wczesnym stadium choroby 
umożliwia wyleczenie. Terapia obejmuje 
parenteralne podawanie witaminy przez 
3–5  dni w  dawce 25–150  mg u  kotów 
i 100–600 mg u psów. Zaleca się również 
podaż suplementu przez kolejne dwa do 
czterech tygodni (30).

Istotne jest też uwzględnienie zatruć. 
Wiele toksyn wpływa na funkcje ośrod-
kowego układu nerwowego i nieocenio-
ną rolę w ich identyfikacji spełnia badanie 
toksykologiczne. Do najczęstszych przy-
czyn zatruć zalicza się zatrucia środka-
mi ochrony roślin, rodentycydami i  le-
kami użytymi w niewłaściwy sposób. We 
Włoszech było to aż 35% przypadków 
wśród kotów i  23% przypadków wśród 
psów (31). Ważne są również zatrucia 
metalami, np. ołowiem (w  wyniku pi-
cia zanieczyszczonej wody lub – u mło-
dych zwierząt – gryzienia przedmiotów 
czy zjadania niezabezpieczonych mate-
riałów budowlanych), które objawiają się 
drżeniem, ataksją, wymiotami i biegunką,  
dając obraz napadów z objawami beha-
wioralnymi. Opisywane są również za-
trucia toksynami wytwarzanymi przez 
ropuchy z rodzaju Bufo, które występują 
na całym świecie, jednak większość przy-
padków pochodzi z ciepłych stref klima-
tycznych (32).

Przyczyną napadów mogą być również 
zwyrodnienia narządów, które mogą wy-
woływać różne zespoły objawów, w tym 
padaczkę. Przykładem jest stłuszczenie 
wątroby u kotów, podczas którego może 
dochodzić do drgawek w wyniku encefa-
lopatii wątrobowej (33).

Wady rozwojowe są kolejną przyczy-
ną zmian patologicznych stwierdzanych 
w mózgu. Najczęstszą chorobą rozwojo-
wą jest wodogłowie, szczególnie często 

opisywane u  psów ras miniaturowych 
(toy-breeds), u  których pierwsze obja-
wy zauważa się w  wieku szczenięcym, 
co ułatwia diagnozowanie, ponieważ ist-
nieje wtedy możliwość użycia USG (34).

Ważnym czynnikiem są choroby za-
kaźne, szczególnie powodujące zapalenie 
mózgu. U psów chodzi przede wszystkim 
o nosówkę, która może skutkować poja-
wieniem się napadów padaczki w trakcie 
choroby lub nawet kilka lat po wyzdro-
wieniu (35).Warto wspomnieć również 
wściekliznę, która ma znaczenie na nie-
których terenach (36). U kotów najistot-
niejsze jest zakażenie wirusem zakaźne-
go zapalenia otrzewnej (FIPV). W diagno-
styce należy uwzględnić również choroby 
grzybicze (kryptokokoza), pierwotniacze 
(toksoplazmoza) czy ziarniniakowe zapa-
lenie opon mózgowych i mózgu (prawdo-
podobnie o charakterze nadwrażliwości 
typu IV z udziałem limfocytów T) oraz 
nieropne zapalenia mózgu (występują-
ce często przy wściekliźnie lub chorobie 
Aujeszkyego), a także każdy typ zakażeń 
bakteryjnych.

Choroby metaboliczne również mogą 
skutkować pojawieniem się napadów pa-
daczkowych. Jest to dość szeroka grupa 
schorzeń, w których dochodzi do zabu-
rzeń gospodarki elektrolitowej i/lub zmian 
stężeń glukozy, a także do nagromadze-
nia szkodliwych substancji, co prowadzi 
do intoksykacji. Znane są predyspozycje 
rasowe do tych chorób, na przykład hiper-
lipidemia u sznaucerów miniaturowych.

W  różnicowaniu należy również 
uwzględnić możliwość występowania no-
wotworów śródczaszkowych, które mogą 
powodować występowanie napadów ze 
względu na ucisk lub niszczenie neuro-
nów oraz naczyń krwionośnych, co pro-
wadzi do niedotlenienia komórek nerwo-
wych. Nowotwory są dość powszechną 
przyczyną napadów u zwierząt starszych, 
dlatego przy braku innych poszlak diagno-
stycznych i napadach, które pojawiły się 
w sposób nagły, jest to bardzo prawdopo-
dobna przyczyna problemu.

Padaczka idiopatyczna, czyli bez rozpo-
znawalnej przyczyny, może być zdiagno-
zowana jedynie po wykluczeniu wszyst-
kich innych przyczyn. Choroba może 
występować u wielu gatunków zwierząt, 
jednak najlepiej poznana jest u psów i lu-
dzi, natomiast u  kotów występuje sto-
sunkowo rzadko. U psów padaczka idio-
patyczna objawia się zazwyczaj jako 
uogólnione napady toniczno-kloniczne. 
Pierwszy napad występuje pomiędzy pią-
tym miesiącem a szóstym rokiem życia. 
Istotne w  rozpoznaniu mogą być rasa, 
wiek, przebieg choroby oraz informacje 
na temat występowania podobnych pato-
logii w rodzinie (37). Według ustaleń ILAE 
z  ostatnich lat uznaje się, że padaczka 
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idiopatyczna jest padaczką genetyczną, 
która powstaje jako skutek udowodnio-
nych lub domniemanych defektów ge-
netycznych (najlepszym ich przykładem 
są defekty kanałów jonowych). Niektóre 
z tych zależności przedstawione są w ta-
beli (tab.  1).

Podsumowanie

Pomimo wielu przeprowadzonych badań 
mechanizm powstawania padaczki wciąż 
nie jest wystarczająco poznany. Rozumie-
nie etiologii i patogenezy padaczki oraz do-
kładna obserwacja przebiegu choroby po-
łączona z regularnymi badaniami pacjenta 
umożliwia wdrożenie najskuteczniejszego 
leczenia dla danego przypadku.

Kontrolowanie terapii oraz przebiegu 
choroby ułatwia wykorzystanie nowocze-
snych narzędzi, w tym aplikacji, np. RVC 
Pet Epilepsy Tracker.

Klasyfikacja umożliwia usystematyzo-
wanie, które ułatwia nie tylko komunika-
cję między lekarzami, ale i opracowanie 
planów postępowania przy określonych 
podejrzeniach oraz działań wskazanych 
przy dalszej diagnostyce i terapii pacjenta.
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Idiopatyczne włóknienie płuc (idiopa-
thic pulmonary fibrosis – IPF) psów jest 

przewlekłą, postępującą chorobą śródmiąż-
szową płuc, rozpoznawaną gównie u west 
highland white terierów, charakteryzującą 
się złym rokowaniem, znacznym pogorsze-
niem jakości życia pacjentów, prowadzą-
cą do śmierci lub decyzji o eutanazji (1, 
2, 3, 4). W związku z faktem, że pierwsze 
objawy kliniczne wynikające z nagroma-
dzenia tkanki łącznej włóknistej w tkan-
ce śródmiąższowej płuc pojawiają się do-
piero w zaawansowanych stadiach choro-
by, rozpoznanie często stawiane jest późno 
i uniemożliwia zastosowanie postępowa-
nia, które mogłoby spowolnić patologicz-
ny proces w płucach (1).

Wydaje się, że idiopatyczne włóknienie 
płuc u psów wykazuje znaczne podobień-
stwo do idiopatycznego włóknienia płuc 
rozpoznawanego u  ludzi (u  ludzi rozpo-
znaje się dwie formy tego procesu patolo-
gicznego), które w zależności od postaci 
może mieć mniej lub bardziej agresywny 
przebieg kliniczny – około 20% pacjentów 
przeżywa 5 lat od momentu rozpoznania 
(5). Badania przeprowadzone w Stanach 
Zjednoczonych wykazały, że u ludzi rocz-
nie rozpoznaje się od 5,8 do 7,9 nowych 
przypadków idiopatycznego włóknienia 
płuc na 100 tys. osób w wieku od 18 do 
64 lat, a do czynników zwiększający ryzy-
ko zachorowania należały zaawansowany 
wiek oraz płeć męska (6). W medycynie 
weterynaryjnej nieliczne przypadki idio-
patycznego włóknienia płuc opisano tak-
że u kotów (7, 8, 9).

Choroba dotyczy psów w średnim wie-
ku lub starszych (średnia wieku 8–13 lat), 
występuje z podobną częstością u obu płci 
(1, 2, 3, 10, 11, 12). Najwięcej przypadków 
rozpoznano u west highland white terie-
rów, jednak notowano je także i u innych 

terierów, np. jack russel terierów, terierów 
szkockich, staffordshire terierów i cairn te-
rierów (1, 2, 3, 4, 10, 11).

Przyczyna

Jednoznaczna przyczyna powodująca na-
gromadzenie tkanki łącznej w przegrodach 
międzypęcherzykowych płuc u psów po-
zostaje nieznana. Co więcej, słabo pozna-
ne są także mechanizmy leżące u podstaw 
idiopatycznego włóknienie płuc rozpozna-
wanego u ludzi (10, 12). Pomimo znacz-
nych podobieństw pomiędzy idiopatycz-
nym włóknieniem płuc u ludzi i u psów, nie 
jest jasne, czy choroba ma takie samo, czy 
chociażby zbliżone podłoże (11). W związ-
ku z faktem, że przebieg choroby u ludzi 
może się znacząco różnić pomiędzy róż-
nymi przypadkami (choroba może postę-
pować bardzo szybko – okres przeżycia 
od pierwszych objawów od 2 miesięcy aż 
do 4 lat), nie jest wykluczone, że istnieją 
jej różne formy, także i u psów, jednak jak 
dotąd nie wykazano jednoznacznych do-
wodów na taką możliwość.

Wśród potencjalnych przyczyn idiopa-
tycznego włóknienie płuc u psów wymie-
nia się bliżej nieokreślone czynniki zakaź-
ne, reakcje polekowe, narażenie na substan-
cje toksyczne oraz pyliste, choroby tkanki 
łącznej oraz proces o podłożu autoimmu-
nologicznym. U ludzi chorujących na idio-
patyczne włóknienie płuc stwierdza się 
obecność przeciwciał przeciwjądrowych 
(antinuclear antibody – ANA), co sugeru-
je udział procesu autoimmunologicznego, 
jednak u psów jak dotąd taki mechanizm 
nie został wykazany. Ze względu na wyraź-
ną predyspozycję rasową niezaprzeczalny 
jest udział czynników genetycznych w etio-
patogenezie choroby u psów, jednak podło-
że tego procesu wciąż pozostaje nieznane. 

Spośród możliwych mechanizmów uwi-
kłanych w rozwój idiopatycznego włók-
nienia płuc u ludzi, psów, koni i gryzoni 
brano pod uwagę zakażenie herpeswiru-
sami (13). Jednak badania z użyciem me-
tod molekularnych nie wykazały zależno-
ści między włóknieniem płuc a zakażeniem 
wirusowym, co więcej u żadnego z 28 west 
highland white terierów z rozpoznanym 
idiopatycznym włóknieniem płuc nie wy-
kryto materiału genetycznego herpeswiru-
sa, ani w wycinkach płuc, ani we krwi ob-
wodowej chorych zwierząt (14).

Wydaje się jednak, że problem rozpo-
czyna się od przewlekłego procesu zapal-
nego, który obejmuje struktury pęche-
rzyków płucnych, głównie komórek na-
błonka oddechowego, prowadząc do ich 
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The aim of this article was to present the diagnostic 
aspects of severe pulmonary canine disorder. 
Idiopathic pulmonary fibrosis (IPF) is a  chronic, 
progressive interstitial lung disease that carries 
a poor prognosis. It was described mainly in humans 
and dogs, but few cases were also recognized in 
cats. Canine idiopathic pulmonary fibrosis occurs 
mainly in middle aged and elderly animals. Terriers 
and especially West Highland White Terriers are 
highly predisposed. Etiopathogenesis of IPF is 
poorly understood, however recurrent alveolar injury 
with subsequent defective repair processes are 
involved in disease development and progression. 
IPF is characterized by proliferation of fibroblasts 
and accumulation of connective tissue fibers in the 
pulmonary interstitium, that disturbs gas exchange 
and produces typical clinical signs; dry cough, exercise 
intolerance, and respiratory distress are the most 
common. There is no simple method of diagnosis 
of IPF, but results of high-resolution computed 
tomography are highly suggestive. The only method 
of definitive diagnosis is histopathology of lung 
sample collected during thoracotomy or necropsy.
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