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Patomorfologia zapalen zotgdka u pséw
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Pathomorphology of gastritis in dogs. Sapierzynski R., Malicka E.,
Department of Clinical Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw
Agricultural University.

Gastritis is a common stomach disorder of dogs clinically manifested
by vomiting. It may occur in acute, chronic and toxic forms. It is seen
quite often however the pathogenesis, clinical findings and post mortem
lesions are poorly defined. This article shows results of
pathomorphological examinations of gastric mucosa of either euthanized
dogs (91 cases) or surgical cases (3 dogs). Authors applied routine
methods of staining and also immunochemical methods to define
specifically macrophages and Ki67 positive cells. In this context
classification of gastritis in dogs basing on microscopic evaluation of the
inflammatory infiltrate is presented. Mild and moderate, usually focal
inflammatory lesions in gastric mucosa were found in 30,85% of
examined cases. The major population of infiltrating cells were
lymphocytes and plasmocytes. It is claimed that chronic form of gastritis,
without clinical manifestations, predominates in dogs. To confirm the
preliminary diagnosis it is advised to perform endoscopy and to take at
least 4 biopsies from different regions of gastric mucosa.
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Zapalenia btony sluzowej zotgdka u psow sg czesto spotykane u pacjentow Klinik
weterynaryjnych, a takze w czasie badan anatomopatologicznych wycinkéw btony sluzowej,
lecz rzadko opisywane w pismiennictwie. Przez zapalenie zotgdka (gastritis) rozumie sie stan,
w przebiegu ktorego dochodzi do pojawienia sie rozproszonego nacieku zapalnego oraz
skupisk komorek zapalnych w btonie $luzowej wtasciwej zotgdka (1, 2). Skiad zapalnego
nacieku komorkowego zalezy od przyczyny wywotujgcej zapalenie, od sity, z jakg dziata
bodziec zapaleniotworczy, a takze od czasu trwania procesu i statusu immunologicznego
gospodarza.

Klasyfikacja zapalen zotgdka u psow jak dotgd nie zostata opracowana (3, 4), a brak
obiektywnych kryteriow oceny uniemozliwia precyzyjne porownanie wynikow roznych badan.
Dotychczas w badaniach nad zapaleniami btony sluzowej zotgdka u pséw stosowano
klasyfikacje — Sydney System opracowang dla ludzi (5) lub tez opracowywano wfasne systemy
oceny (6, 7, 8, 9, 10). Ostatnio do klasyfikowania zapalen zotgdka u pséw zaproponowano
kryteria uzyte przez Happonena i wsp. (3, 11). W gastroenterologii u ludzi stosowany jest



system ABC, ktory klasyfikuje zapalenia btony sluzowej zotadka na podstawie ocen
histologicznej, endoskopowej i etiologicznej (12). Wedtug tego systemu rozroznia sie trzy
podstawowe rodzaje zapalen btony sluzowej zotgdka: typu A (autoimmunologiczne,
ograniczone gtownie do trzonu zotgdka), typu B (bakteryjno-zakazne), typu C (zapalenie
chemiczne) oraz pozostate typy zapalen okreslane wspodlng nazwg ,.szczegolnych postaci
zapalen btony sluzowej zotgdka”.

Zapalenie zotgdka moze przebiegac jako proces pierwotny, kiedy czynnik chorobotwaorczy
dziata bezposrednio na btone sluzowg zotgdka, lub wtdrny, w ktorym proces chorobowy
toczacy sie w innym miejscu organizmu ma swoje odzwierciedlenie w chorobie zotgdka.

W zaleznosci od nasilenia i czasu trwania zapalenia dzieli sie na ostre (gastritis acuta),

Z przewaga granulocytow obojetnochtonnych w zapalnym nacieku komorkowym, lub
przewlekte (gastritis chronica), kiedy w nacieku zapalnym przewazajg limfocyty i komorki
plazmatyczne. W zaleznosci od lokalizacji zapalenia zotgdka dzieli sie na powierzchowne
(inflammatio superficialis) i gtebokie (inflammatio profunda) oraz ogniskowe (inflammatio
circumstricta) i rozlane (inflammatio diffusa). Patomorfologicznie zapalenie zotgdka moze
przybiera¢ postac: niezytowego (inflammatio catarrhalis), wibknikowego (inflammatio
fibrinosa), krwotocznego (inflammatio haemorrhagica) lub posokowatego (inflammatio
ichorosa). Do rzadziej spotykanych postaci nalezy eozynofilowe i histiocytarne zapalenie
zotadka oraz zapalenie ropne (13, 14). Stan zapalny moze obejmowac rézne obszary zotgdka,
np. czesc odzwiernikowg lub zaréwno trzon, jak i czes¢ odzwiernikowg (pangastritis; 2).

Do najwazniejszych przyczyn zapalenia ostrego nalezy diugotrwate podawanie lekéw
(z grupy niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych, jak kwas acetylosalicylowy, fenylobutazon
i lekow cytostatycznych), oddziatywanie substancii trujgcych i draznigeych (zasady i kwasy,
arszenik, tal, formalina), choroby zakazne, mocznica, silny stres (po oparzeniach, zabiegach
chirurgicznych i urazach), wstrzgs i niedokrwienie oraz mechaniczne uszkodzenia btony
Sluzowej, np. po intubaciji (2, 14).

Wszystkie z wymienionych przyczyn uposledzajg dziatanie bariery Sluzowkowej, zmniejszajg
przeptyw krwi, co wigze sie ze zmniejszeniem doptywu jonu wodoroweglanowego, ktéry ma
dziatanie buforujgce w stosunku do kwasu solnego, doprowadzajg ponadto do wzrostu
wydzielania kwasu solnego z pojawieniem sie wstecznej dyfuzji jonu wodorowego.
Wymienione czynniki etiologiczne doprowadzajg réwniez do zniszczenia warstwy ochronne;
Sluzu lub zmniejszenia jego produkciji, a ponadto powodujg bezposrednie uszkodzenia
nabtonka zotgdka, co wigze sie z odstonieciem btony sluzowej wtasciwej zupetnie nieodpornej
na dziafanie soku zotgdkowego. W przebiegu procesu zapalnego dochodzi takze do
zmniejszenia wytwarzania prostaglandyn, ktére stymulujg wydzielanie sluzu zotgdkowego oraz
proliferacje komorek nabtonka zotgdka.

Zapalenie ostre ma najczescie|j charakter przejsciowy, ale moze tez utrzymywac sie dtuzej
i przeksztatci¢ sie w zapalenie przewlekte. Ostremu zapaleniu towarzyszy przekrwienie i obrzek
bfony sluzowej, czesto jej martwica, nadzerki, a niekiedy owrzodzenia. Ostre zapalenie btony
Sluzowej zotgdka jest wazng przyczyng krwawien.

W tagodnej postaci histopatologicznie stwierdza sie umiarkowany obrzek btony sluzowej
witasciwej, nieznaczne jej przekrwienie, obecnosc¢ granulocytow obojetnochfonnych
rozproszonych pod nabtonkiem zotadka, ale bez przekraczania btony podstawnej. Jezeli
granulocyty obojetnochtonne przenikajg przez btone podstawng pomiedzy komorki nabtonka
do Swiatta zotgdka, mamy do czynienia z aktywnym zapaleniem btony Sluzowej zotgdka
(gastritis activa). Cechuje sie ono obecnoscig zmian w postaci ubytkdw nabtonka, silniejszego
przekrwienia, a takze pojawianiem sie wysieku i nadzerek. W efekcie rozwija sie stan okreslany
mianem ostrego aktywnego nadzerkowo-krwotocznego zapalenia btony sluzowej zotgdka
1, 2).

Przewlekte zapalenie zofgdka charakteryzuje sie obecnoscig w btonie sluzowej komorek
typowych dla zapalenia przewlektego (limfocytow i komorek plazmatycznych) i zmian, ktére



mogg prowadzi¢ do zaniku lub rozrostu btony $luzowej. Przewlekty stan zapalny przebiega
zwykle bez przekrwienia btony sluzowej wtasciwej i bez obecnosci nadzerek.

Przewlekie zapalenie zotgdka wystepuje bardzo czesto u psow niewykazujgcych objawow
ze strony przewodu pokarmowego lub kierowanych do badan biopsyjnych z powodu
nieokreslonych dolegliwosci zotgdkowo-jelitowych (6, 7, 8, 9, 10). Do przyczyn przewlektego
zapalenia zofgdka nalezg czynniki autoimmunologiczne powigzane z niedokrwistoscig ztosliwag,
przewlekte zakazenia bakteryjne, przewlekte dziatanie czynnikow chemicznych (u ludzi picie
alkoholu i palenie papierosow, zarzucanie tresci dwunastniczej obfitujgcej w sole zoétciowe),
zaburzenia motoryczne zotgdka prowadzgce do jego atonii, obecnosc¢ ciat obcych. Inne
rzadsze przyczyny to amyloidoza i mocznica. U psow w wiekszosci przypadkéw przyczyna
przewlekiego zapalenia zofgdka jest nieznana. Obecnos¢ zapalnego nacieku komorkowego
wigze sie z zaburzeniami immunologicznymi, zywieniowymi bgdz czynnikami zakaznymi.

Zapalenie przewlekte rozpoczyna sie od pojawienia sie niewielkiego nacieku ztozonego
z limfocytéw i komorek plazmatycznych w jednej trzeciej gornej btony sluzowej, przybierajac
postac¢ przewlektego powierzchownego zapalenia btony $luzowej zotagdka (gastritis
superficialis chronica; 15). Z czasem albo w ciezszej postaci naciek zapalny obejmuje cafg
grubosc¢ btony sluzowej, zaréwno w czesci nadgruczotowej, podgruczotowej, jak i pomiedzy
gruczotami zotgdkowymi. Ponadto pojawiajg sie skupiska zfozone z komorek jednojgdrowych,
a takze grudki chtonne, czasami z aktywnymi o$rodkami rozmmnazania. Niekiedy do nacieku
dotgczajg sie granulocyty obojetnochtonne, ktdre poprzez btone podstawng naciekajg warstwe
nabtonka powierzchownego i gruczotowego (15). Taki typ zapalenia okresla sie mianem
przewlektego aktywnego zapalenia zotgdka (gastritis chronica activa). U ludzi jest on
zwigzany z zakazeniem Helicobacter pylori (16).

W przewlektym zapaleniu btony sluzowej zotgdka stwierdza sie takze obecnosc¢ innych,
dodatkowych cech. W odpowiedzi na uszkodzenia komdrek nabtonkowych dochodzi
do wzrostu aktywnosci mitotycznej w strefie szyjkowej gruczotow zotgdkowych. Komorki,
ktore pojawiajg sie w nabtonku, sg mniej dojrzate, charakteryzujg sie wiekszym,
hiperchromatycznym jadrem, a zawartos¢ $luzu w komorkach ulega znacznemu zmniejszeniu
(1, 15).

W przebiegu przewlektego zapalenia zotgdka moze dochodzi¢ do zmian metaplastycznych.
Nabtonek czesci odzwiernikowe| zotgdka bywa zastepowany przez komaorki kubkowe typu
jelitowego, nabtonek zas btony sluzowej dna i trzonu moze przybiera¢ cechy nabtonka czesci
odzwiernikowej (pseudopyloryzacija; 17). U pséw zmiany te pojawiajg sie duzo rzadziej niz
w przypadku zapalenia zotgdka u ludzi (14). Dtugo trwajgcy proces zapalny, zwtaszcza tta
autoimmunotogicznego, dotyczacy trzonu zotgdka (u ludzi zapalenie zotgdka typu A), moze
doprowadzac do zaniku komorek okfadzinowych, ktoremu towarzyszy rozrost kompensacyjny
komorek G w czesci odzwiernikowej zotgdka (1, 15).

U psow opisano kilka jednostek chorobowych rozwijajgcych sie na podtozu przewlektego
zapalenia zofgdka. Zaliczy¢ tu mozna przewlekte rozrostowe zapalenie zotgdka, podobne do
choroby Ménétriera u ludzi, rozrostowe zapalenie btony sluzowej odzwiernika oraz przewlekte
rozrostowe zapalenie zotgdka psow rasy basenji (1, 18, 19, 20). Cechg tych standw jest
obecnos¢ w btonie sluzowej wtasciwe| zotadka nacieku komorkowego ztozonego z komorek
jednojgdrowych oraz znaczny rozrost doteczkowy komorek nabtonka.

Celem podjetych badan byto okreslenie czestosci wystepowania zapalenia btony sluzowej
zotgdka u psow oraz ich ocena patomorfologiczna.

Materiat i metody

Materiat do badan stanowity wycinki btony sluzowej trzonu i czesci odzwiernikowej zotgdka
pochodzgce od 91 pséw, obu ptci i roznych ras poddanych eutanazji z roznych wskazan



lekarskich. W 3 przypadkach materiat uzyskano w czasie zabiegu operacyjnego. Sekcje zwiok
rozpoczynano do 15 minut od chwili Smierci. W ocenie makroskopowej zotgdka brano pod
uwage stopien jego wypetnienia, grubosc sciany, wyglad btony sluzowej w poszczegodlinych
czesciach.

Preparaty mikroskopowe barwiono metodg przeglgdowg hematoksylina — eozyna, do oceny
obrazu morfologicznego zmian dotyczgcych zarowno btony sluzowej zotgdka, jak i pozostatych
warstw jego $ciany (zwyrodnienie, widknienie, zanik), ich rozlegtosci (uogolnione, ogniskowe).
W wycinkach trzonu i czesci odzwiernikowej zotgdka oceniano: gestosc¢ i sktad nacieku
komaorkowego w btonie sluzowej wiasciwej, stan nabtonka, a takze wyglad gruczotow
zotadkowych, obecnos¢ w catej powierzchni wycinka przy powiekszeniu 200x struktur
limfatycznych, w tym grudek chtonnych z osrodkami rozmnazania, okreslano takze ich liczbe,
wielkos$¢, rozmieszczenie oraz obecnosc aktywnego osrodka rozmnazania, obecnosc i liczbe
limfocytow srodnabtonkowych w nabtonku powierzchownym zotgdka, granulocytéw
obojetnochtonnych i granulocytow kwasochtonnych w btonie sluzowej wtasciwej zotadka
w skali trzystopniowej od 0 do 2.

W celu uwidocznienia komorek plazmatycznych w bfonie sluzowej wtasciwej zotgdka
wykonywano barwienie metodg Bracheta (Methyl Green Pyronine® — Sigma). Aby uwidoczni¢
komaorki tuczne wystepujgce w btonie sluzowej zotgdka, wykonywano barwienie 1% wodnym
roztworem btekitu toluidyny. Liczbe komorek plazmatycznych i komoérek tucznych w btonie
Sluzowe] wtasciwej okreslano jako Srednig z 10 pdl widzenia mikroskopowego, przy
powiekszeniu 400x. Makrofagi identyfikowano immunohistochemicznie przy uzyciu
przeciwciata monoklonalnego Mouse Anti-Human Myeloid/Histiocyte Antigen Mac 387 firmy
DAKO (rozcienczenie 1:50). Komorki proliferujgce (w o$rodkach rozmnazania grudek
chtonnych) identyfikowano poprzez barwienie jgder komorkowych wykazujgcych ekspresije
antygenu Ki67 (przeciwciato monoklonalne Mouse Anti-Human Klon MIB-1 firmy DAKO;
rozcienczenie 1:100). Do uwidocznienia reakcji wykorzystywano kompleks DAKO EnVision+ ™,
Peroxidase.

Tabela 1. Kryteria oceny zapalen btony sluzowej zotgdka pséw

Rozpoznanie histopatologiczne Kryteria oceny nacieku komérkowego

Norma brak neutrofili, od 0 do 50 limfocytow i komorek plazmatycznych,
brak lub 1 grudka chtonna, nabtonek prawidtowy

tagodne ostre/aktywne zapalenie zotgdka od 1 do 10 neutrofili
Umiarkowane ostre/aktywne zapalenie zofgdka od 10 do 50 neutrofili
Znaczne ostre/aktywne zapalenie zotagdka wiecej niz 50 neutrofili

tagodne przewlekte zapalenie zotgdka od 10 do 50 komorek limfoidalnych, dwie lub wiecej grudek chtonnych,
prawidtowy nabtonek

Umiarkowane przewlekie zapalenie zotgdka od 50 do 100 komarek limfoidalnych, dwie lub wiecej grudek chtonnych,
prawidtowy nabtonek

Ciezkie przewlekte zapalenie zotgdka powyzej 100 komarek limfoidalnych, 2 lub wiecej grudek chtonnych,
nabtonek uszkodzony

Poniewaz nie ma ustalonej oficjalnej klasyfikacji zapalen zotgdka u pséw, oceny
dokonywano na podstawie wlasnych wytycznych, ktore ustalono przez adaptacije kryteriow
uzywanych do interpretacji probek biopsyjnych zotgdka psow (21) i wizualng skale oceny
utworzong i stosowang przez Happonena i wsp. (3).

Liczbe kazdego typu komorek ustalano jako srednig z 10 pdl widzenia, przy powiekszeniu
400x, liczbe skupisk limfocytarnych okreslano w catej probce przy powiekszeniu 200x.
Zapalenie zotgdka ostre — naciek neutrofilowy bez udziatu komaérek jednojgdrowych lub
z matym ich udziatem; zapalenie zotgdka aktywne — naciek neutrofilowy z przechodzeniem



komaorek poprzez nabtonek powierzchowny i do $wiatta gruczotéw zotgdkowych w potgczeniu
z naciekiem z komorek jednojgdrowych (aktywne przewlekte zapalenie zofgdka); zapalenie
zotadka przewlekte — naciek komoérkowy ztozony z komaorek jednojgdrowych bez lub
Z nieznacznym udziatem neutrofilow.
Na podstawie tych obserwaciji stan btony $luzowej zotgdka klasyfikowano jako:
norma (brak zmian),
ostre zapalenie zotgdka (od tagodnego do znacznego),
przewlekte zapalenie zotgdka (od fagodnego do znacznego),
przewlekte aktywne zapalenie zotgdka (od tagodnego d 0 znacznego).
Obliczen sredniej arytmetycznej odchylenia standardowego mediany, minimum
i maksimum, dokonano przy uzyciu programu komputerowego Microsoft Excel 97.

Wyniki i omoéwienie

W oparciu o wymienione poprzednio Kryteria w badaniach wtasnych zapalenie zotgdka
stwierdzono u 29 z 94 (30,85%) badanych pséw. Proces zapalny dotyczyt catej powierzchni
btony sluzowej zotgdka u 20 na 94 (21,27%) przypadki. Rzadziej zapalenie byto ograniczone
jedynie do trzonu (2 przypadki) lub czesci odzwiernikowej zotgdka (7 przypadkow).

W 2 przypadkach procesowi temu towarzyszyto wystepowanie ognisk metaplazji jelitowe;j

w gruczotach czesci odzwiernikowej zotgdka (ryc. 1). Naciek zapalny miat najczesciej

charakter rozlany, wystepowat bgdz w powierzchownej czesci btony Sluzowej, pod gruczotami,

badz obejmowat btone sluzowg na catej wysokosci (ryc. 2). W niektdrych przypadkach zmiany

byty ogniskowe i obok miejsc, w ktorych byt komorkowy naciek zapalny, obserwowano

obszary bez cech zapalenia. Niekiedy komorki tworzyty niewielkie skupiska bgdz grudki, ale

bez cech aktywnosci mitotycznej. W wiekszosci przypadkéw (26/29) zapalenie miato charakter

przewlekiego fagodnego, w 2 przypadkach zapalenie oceniono jako umiarkowane,

aw 1 przypadku jako ciezkie przewlekfe. Tak czeste wystepowanie zapalenia zotgdka u psow

opisywali réwniez inni badacze. Obraz mikroskopowy nacieku zapalnego byt charakterystyczny

dla procesu przewlektego, a dominujacym typem komaorek byty komorki jednojadrowe (3, 22, 23).
W jednym przypadku zapalenie zotgdka miato charakter zapalenia krwotocznego,

a w 2 przypadkach zapalenia grudkowego (co potwierdzono w badaniu mikroskopowym).

We wtasnych badaniach przyjeto, iz waznym kryterium $wiadczgcym o toczgcym sie
procesie zapalnym jest obecnos¢ grudek chtonnych z aktywnymi osrodkami rozmnazania
limfocytow, z towarzyszgcym komaorkowym naciekiem zapalnym ztozonym z leukocytow
(w zapaleniu ostrym — granulocytow obojetnochtonnych, w przewleklym — limfocytéw

Ryc. 1. Ognisko metaplazji jelitowej w gruczotach Ryc. 2. Znacznego stopnia naciek zapalny
czesci odzwiernikowej zotgdka psa; w btonie sluzowej wiasciwej trzonu zotgdka psa;
barwienie H&E, pow. 100x barwienie H&E, pow. 400x

— 5 —



i komorek plazmatycznych) w btonie sluzowej zotgdka, z dodatkowymi cechami takimi,
jak wzrost liczby limfocytow srodnabtonkowych i ewentualnie zmianami metaplastycznymi
lub dysplastycznymi w obrebie gruczotéw zotgdka.

Obecnos¢ grudek chtonnych z osrodkami rozmnazania stwierdzono u 19 psow (20,21%)
w btonie sluzowej trzonu zotgdka i u 14 psow (14,89%) w btonie Sluzowej czesci
odzwiernikowej zotgdka (ryc. 3). W 12 (12,76%) przypadkach grudki chtonne stwierdzono
jednoczesnie w btonie sluzowej catego zotgdka. Rozmiar i liczba grudek chtonnych byty
roznorodne. Grudki obserwowano najczesciej w strefie podgruczotowej btony Sluzowej
zotgdka i niekiedy zajmowaly cafg jej grubos¢. Grudki chtonne miaty szeroko$¢ nawet
6 gruczotéw wtasciwych lub 3 gruczotéw odzwiernikowych zotgdka. Proliferujgce grudki
chfonne z reguty wykazywaly polaryzacje, co oznacza, ze bardziej nasilona proliferacja byta
notowana na biegunie grudki skierowanym ku btonie podsluzowej. W dwu przypadkach
rozrost grudek chtonnych byt tak silnie wyrazony, iz byty one widoczne makroskopowo,
a ow stan okreslono jako grudkowe zapalenie zotgdka.

w btfonie Sluzowej czesci odzwiernikowej zotgdka rozmnazania w btonie $luzowej zotgdka psa

psa; barwienie H&E, pow. 30x (wybarwione na brgzowo jgdra komorek
ulegajgcych podziatom komaorkowymy; barwienie
immunohistochemiczne przeciwciatem Mib-1,
pow. 400x

Zarowno Happonen (3), jak i Kfilbjfirnsen (24) uwazajg, iz obecnos¢ skupisk komorek
limfocytarnych, ktorym nie towarzyszy wzrost liczby komorek nacieku zapalnego w btonie
Sluzowej wtasciwej zotgdka u psow, jest stanem prawidtowym i nie Swiadczy o zapaleniu.
Dlatego w badaniach wtasnych za przejaw stanu zapalnego uwazano jedynie obecnosc
licznych grudek chtonnych z aktywnymi osrodkami rozmnazania. Obecnos$¢ skupisk
limfocytarnych jest bowiem jedng z cech zapalenia zotgdka u ludzi (1), a obecnosc¢ osrodkow
rozmnazania swiadczy o aktywnosci toczgcego sie procesu. Zastosowanie barwienia
immunohistochemicznego z uzyciem przeciwcial przeciwko antygenowi Ki67 pozwolito
wyraznie wykazac¢ aktywnos¢ mitotyczng w obrebie grudek chtonnych zotgdka (ryc. 4).

Wsréd komorek wehodzgeych w sktad naciekdw zapalnych obserwowanych w badaniach
wiasnych dominowaty komorki plazmatyczne, ktore identyfikowano, stosujgc barwienie
metodg Bracheta (ryc. 5). Takze w badaniach innych autoréw komorki plazmatyczne stanowity
najliczniejszg sktadowg nacieku (3, 6, 8, 22). We wtasnych badaniach zdecydowanie licznigj
komorki plazmatyczne stwierdzano w czesci odzwiernikowej zotgdka. Podobnie Henry i Long
(6), Happonen i wsp. (21), jak i Simpson i wsp. (22) wykazali, ze cechy zapalenia zotgdka,
takie jak nasilenie nacieku zapalnego i liczba grudek chtonnych, byty silniej wyrazone w czesci
odzwiernikowej zotgdka. W tej sytuacji nalezy przypuszczac, ze odpowiedz immunologiczna
zotgdka jest silniej wyrazona w tej czesci narzgdu.
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W badaniach wtasnych nie stwierdzono w zadnym przypadku cech aktywnego
przewlekiego zapalenia zotgdka, ktore jest powszechne u ludzi, szczegdlnie osob zakazonych
H. pylori z objawami Klinicznymi zapalenia tego narzgdu (1). Obecnos¢ granulocytow
obojetnochtonnych w btonie sluzowej wiasciwej obserwowano tylko w dwu przypadkach.
Mozna przyjgc, ze brak komorek tego typu w bfonie Sluzowej wtasciwej moze odpowiadac za
odmienny przebieg kliniczny zapalenia zotgdka u pséw i u ludzi. W zdecydowanej wiekszosci
przypadkow, w ktérych stwierdzano zapalenie zotgdka, nie odnotowano wystepowania
zadnych objawow klinicznych dotyczacych przewodu pokarmowego, a w szczegoInosci
wymiotow. Tylko u jednego psa wystepowanie wymiotow mozna byto bez watpienia przypisac
zapaleniu zotadka. W tym przypadku jedyng stwierdzong nieprawidtowoscig na terenie
przewodu pokarmowego byto znacznego stopnia zapalenie dotyczace trzonu zotgdka,
wigzgce sie z nasilonym naciekiem z komorek jednojadrowych, obecnoscig licznych
pobudzonych grudek chtonnych, zwiekszong aktywnoscig mitotyczng w strefach
proliferacyjnych gruczotow zotgdkowych, a takze ogniskowg metaplazjg jelitowg w btonie
Sluzowej czesci odzwiernikowej zotgdka. W innym przypadku przy podobnych zmianach
histopatologicznych nie byto klinicznej manifestacji choroby.

Rola limfocytéw srédnabtonkowych w btonie sluzowej zotadka psow nie byta dokfadnie
badana. W pracy Happonena i wsp. (3) komorki te byty brane pod uwage tylko wtedy, gdy ich
liczba byta znaczna. W badaniach wtasnych stwierdzono zwigzek pomiedzy liczebnoscig tych
limfocytow w nabtonku zotgdka a obecnoscig zapalenia zotgdka, mianowicie liczba tych
komorek sie zwiekszata, a natomiast w btonie sluzowej trzonu zotgdka wzrost ten byt istotny

statystycznie.

W badaniach wtasnych zapalenie zotgdka nie korelowato z liczbg komaorek tucznych
w btonie sluzowej wtasciwej zotgdka. U ludzi liczba komorek tucznych w btonie Sluzowe;j
czesci odzwiernikowej zotgdka w przebiegu zapalenia zotgdka ulega zwiekszeniu, bez
wzgledu na przyczyne tego procesu, a brak lub obecnosc¢ jednoczesnego zakazenia H. pylori
nie ma na to wptywu (25). We wtasnym materiale nie stwierdzono wprawdzie istotnego
statystycznie wzrostu liczby tych komoérek w przebiegu zapalenia zotgdka, dato sie jednak
zaobserwowac takg tendencje, szczegolnie w trzonie zotgdka. Nalezy jednak zauwazyc, ze
barwienie z uzyciem btekitu toluidyny pozwala uwidoczni¢ jedynie komorki tuczne (mastocyty)
z ziarnistosciami, ale nie pozwala na ocene wszystkich mastocytow obecnych w tkance.
Do uwidocznienia wszystkich komorek tucznych w badanym materiale wskazane bytoby
zastosowanie barwienia immunohistochemicznego z uzyciem przeciwciat przeciwko tryptazie
komorek tucznych, jakie zastosowat Nakajima i wsp. (25), lecz nie byto mozliwosci
przeprowadzenia takich badan. W badaniach wtasnych degranulacje komaorek tucznych
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Ryc. 5. Komorki plazmatyczne (rézowe) w btonie
Sluzowej czesci odzwiernikowej zotadka psa;

barwienie metodg Bracheta, pow. 400x

Ryc. 6. Makrofagi (brgzowe) w bfonie sluzowej
zotadka psa; barwienie immunohistochemiczne
przeciwciatem przeciwko makrofagom, pow. 400x
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w btonie sluzowej zotgdka psow obserwowano w mikroskopie elektronowym transmisyjnym,
dlatego tez mozna przypuszczac, ze ten mechanizm mogt odpowiadac za brak takich korelacii
(26). Komorki tuczne izolowane ze sluzowki zotgdka psow uwalniajg histamine pod wptywem
rozpuszczalnych produktéw H. pylori oraz IL-8 (27). Jak podaje Rossi i wsp. (28), IL-8 jest
cytoking produkowang zarowno przez leukocyty, jak i komorki nabtonka zotgdka psow

W przebiegu jego zapalenia.

Makrofagi w obrebie btony sluzowej wtasciwej w materiale pochodzgcym z zotadka
obserwowano rzadko, a ich liczba nie zwiekszata sie w przebiegu zapalenia (ryc. 6). Dlatego
wydaje sie, ze ta populacja komorek nie odgrywa istotnej roli w przebiegu przewlektego
zapalenia zofgdka u psow. By¢ moze komorki te odgrywajqg istotng role jedynie w rzadkich
przypadkach zapalenia histiocytarnego przewodu pokarmowego nieznanego tta.

Przeprowadzona ocena patomorfologiczna btony sluzowej zotgdka u psow pozwala na
ustalenie pewnych wskazowek odnosnie do pobierania probek biopsyjnych w czasie badania
endoskopowego. Poniewaz w licznych przypadkach stwierdzono, ze komorkowy naciek
zapalny nie byt jednolicie rozmieszczony w btonie sluzowej wiasciwej zotgdka, obok obszardw,
w ktérych zapalenie byfo silnie wyrazone, byty miejsca prawie bez zmian. Poniewaz istotnym
kryterium rozpoznania zapalenia zotgdka jest obecnos¢ proliferujgcych grudek chtonnych,
pobranie 1-2 probek btony Sluzowej zotgdka, szczegdlnie w przypadkach gdy brak zmian
makroskopowych, moze by¢ niewystarczajgce do postawienia prawidtowego rozpoznania.

W badaniach wtasnych zapalenie btony sluzowej zotgdka podejrzewano w badaniu sekcyjnym
u 19 (20,21%) psow. Badanie mikroskopowe wykazato, ze zapalenia zotgdka nie rozpoznano
makroskopowo w 33% przypadkow (10 na 29 psow z zapaleniem zotgdka). Pobieranie probek
biopsyjnych biony sluzowej zotgdka jest metodg bezpieczng, proces gojenia w zotgdku
przebiega szybko i bez pozostawienia sladu, a pacjent moze wraca¢ do domu juz po 4-5
godzinach od wykonania zabiegu. Dlatego tez wskazane bytoby, tak jak jest to przyjete u ludzi,
pobieranie probek co najmniej z 4 miejsc btony sluzowej catego zotgdka (mozliwe jest
bezpieczne pobranie nawet 10-20 probek od jednego pacjenta; 29), szczegoinie w przypadku
praku zmian makroskopowych.

Whnioski

1. Zapalenie btony sluzowej zotgdka u psow jest rozpowszechnione, z reguty przyjmuje
charakter zapalenia przewlektego i nie daje objawdw klinicznych.

2. Ze wzgledu na ogniskowe wystepowanie zapalenia btony sluzowej zotgdka u psow
oraz czesto brak zmian makroskopowych istnieje koniecznos¢ pobierania kilku probek
biopsyjnych w celu uzyskania prawidtowego rozpoznania.
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