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Rycina 1. Asymetria zgryzu u boksera. Widoczne zarow-
no poziome, jak i pionowe zaburzenie symetrii zgryzu

Zaburzenie w wigkszosci przypadkow nie ma wigkszego wptywu na komfort zycia
zwierzecia, wymagana jest jednak interwencja lekarza weterynarii. Leczenie zacho-
wawcze polega na lagodzeniu konsekwencji traumatycznego zgryzu. Aby go sko-
rygowac, mozna przemiesci¢ konfliktowy zab, zmieni¢ jego ksztalt lub go usunac.
Wada jest szkieletowa, a wiec poprawa komfortu zycia nie eliminuje faktu nosiciel-
stwa wady przez dotknig¢tego osobnika i tym samym obcigzony takg wadg osobnik
nie powinien by¢ dopuszczony do puli reprodukcyjnej. Dla wszystkich problemow
stomatologicznych proponowana jest ta sama karta badania stomatologicznego.

Zaleca si¢ wykonanie kompleksowego badania zgryzu przez kompetentnego le-
karza weterynarii.

Braki zebowe (missing teeth), anodontia, oligodontia, hipodontia

W przypadku tej wady nie rozwija si¢ w okresie embrionalnym zawigzek zg¢bo-
wy z listewki zgbowej, z reguty dotyczy to uzebienia mlecznego, ewentualnie nie
wyodrebnia si¢ z zawigzka zgba mlecznego jego staty nastepca. U pséw z defek-
tem ektodermalnym zwigzanym z chromosomem X notuje si¢ rowniez przypadki
zmniejszonej liczby zebow. Problem oligodontii odnotowano takze u suki z trisomig
chromosomu X. Oba te ostatnie przypadki wskazuja na zwigzek z chromosomem X.

Braki z¢bowe stwierdza si¢ zardwno u psow, jak i kotow, chociaz czesciej rozpozna-
wane sg u tego pierwszego gatunku. Rasy z intencjonalnym defektem ektodermalnym
to gtownie te bezwlose, np. chinski grzywacz. Ponadto w rasach miniaturowych (np.
chihuahua, yorkshire terrier) dochodzi do redukcji uzgbienia i w pierwszym rzgdzie
eliminowane sg z¢by pierwsze przedtrzonowe i ostatnie trzonowe. Rasg predyspono-
wang jest takze kerry blue terrier. Oszacowano, ze 32,3% badanych pséw wykazuje
braki zgbowe, ale tylko cz¢$¢ z nich ma charakter wrodzony. Niektore osobniki po
prostu tracg zgby wskutek choroby przyzebia, urazow lub dziatan lekarzy.

Na wadg¢ wskazuje brak zgba mlecznego lub statego. Moze to zauwazy¢ witasci-
ciel juz u szczeniat w wieku 2-3 tygodni, gdy pojawi si¢ uzebienie mleczne. W za-
lezno$ci od nasilenia problemu mowi si¢ o zupetnym braku uz¢bienia (anodontia),
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licznych brakach (oligodontia) i pojedynczych brakach (hipodontia). Zaburzenie
nie ma wiekszego wptywu na komfort zycia zwierzecia. Brak zgba zaburza szyk
zebow — sprzyja rozejsciu si¢ szyku uzebienia (fenomen Godona) i ostabia site
Zgryzu.

Rycina 2. A) Liczne braki zebowe (oligodontia) u psa rasy cane corso. B) Kliniczny brak zebow: 204, 206, 207 potwier-
dzono w badaniu radiologicznym

Rozpoznanie stawia si¢ na podstawie badania klinicznego. Aby wykluczy¢ zatrzy-
manie z¢ba, trzeba dodatkowo wykona¢ badanie obrazowe. Wade mozna korygowaé
chirurgicznie — polega to na wprowadzaniu implantow w miejscach wrodzonych
brakéw zgbowych. Implanty te powinny by¢ odnotowane w dokumentach rodowo-
dowych. Dla wszystkich probleméw stomatologicznych proponowana jest ta sama
karta badania stomatologicznego.

Zwierzeta z brakiem zgbow maja obnizong warto$¢ hodowlana, ale nie ma po-
trzeby wykluczania ich z hodowli. Wzorce niektorych ras zawieraja opis, ktérych
z¢bow moze brakowac¢ 1 w jakiej liczbie. Wigkszo$¢ wzorcoOw ras nie dopuszcza
brakow zgbowych.

Ciasne wedzidetka boczne wargi dolnej ‘
(microcheilia, swollen lips)

Mechanizm dziedziczenia tej nieletalnej wady nie zostal dotychczas poznany. Wy-
stepuje ona u psow, szczegdlnie predysponowane sg sznaucery.

Zaburzenie to w niskim stopniu wptywa na zdrowie 1 komfort zycia zwierzgcia.
W okolicy bocznej warg dolnych skoéra jest podrazniona, a w przedsionku jamy ust-
nej gromadzg si¢ pokarm i wysiek. Objawy te pojawiajg si¢ po zakonczeniu rozwoju
somatycznego. Na ogoét jest to przyczyna wizyty hodowcy u lekarza weterynarii. Roz-
poznanie stawiane jest na podstawie badania klinicznego.
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tinectomia, iliopsoasotomia, neurectomia torebki stawu biodrowego), osteotomi¢
glowy i szyjki kosci udowej oraz protezoplastyke stawu biodrowego.

W celu zmniegjszenia populacji pséw obcigzonych genetycznie dysplazjg stawow
biodrowych, zgodnie z zaleceniami Zwigzku Kynologicznego w Polsce, nalezy eli-
minowac z hodowli chore osobniki.

Dysplazja stawow tokciowych (elbow dysplasia)
Grzegorz Wasiatycz

Termin dysplazja stawow tokciowych jest niespecyficzny i mianem tym okresla sie
roézne zaburzenia rozwojowe stawu. Choroba jest nieletalna. W rozwoju dysplaz;ji
stawow lokciowych istotng role petni dziedziczenie poligeniczne, ktére moze prze-
biega¢ w rozny sposob u rdéznych ras psow. Wedlug danych Orthopedic Foundation
for Animals (OFA) wskaznik odziedziczalnosci h?> wynosi od 0,2 do 0,6.

Stopien rozwoju wady w duzym stopniu zalezy od wtornych czynnikoéw srodowi-
skowych, takich jak wysokoenergetyczna dieta prowadzaca do szybkiego wzrostu,
nadmierna aktywnos$¢ ruchowa czy urazy mechaniczne.

Choroba stanowi problem gltéwnie u pséw duzych ras. Do jej wystapienia predys-
ponowane sg m.in.: rottweilery, owczarki niemieckie, labradory i golden retrievery,
bernenskie psy pasterskie, mastify angielskie i tybetanskie oraz cane corso.

Wystepowanie choroby potwierdzono réwniez u mniejszych ras psow, gtdwnie
chondrodystroficznych, czyli u bassetéw, jamnikow czy buldogdéw francuskich.

Czestos¢ wystepowania dysplazji stawow lokciowych jest rézna u réznych ras
i w roznych krajach, w ktorych badano dang populacje.

Wedhug klasyfikacji International Working Elbow Group (IEWG) wyrdznia si¢
cztery podstawowe typy dysplazji stawow tokciowych:

* FCP - fragmentacja wyrostka dziobiastego przysrodkowego,

e UAP —nieprzyro$nigty wyrostek tokciowy dodatkowy,

* OCD - osteochondroza czesci przysrodkowej, czyli bloczka ktykcia kosSci ra-

mienne;j,

* Inc — inkongruencja — niezgodnos$¢ powierzchni stawowych.

Cze$¢ autorow ma szersze podejscie do problemoéw zaburzen rozwoju stawu tok-
ciowego i zalicza do nich takze ponizsze choroby:

 chorobe wyrostka dziobiastego (MCD), w ktorej oprocz fragmentacji wyrostka

dziobiastego (FCP) dysplazja moze obejmowac takze jego chondromalacje,

* nickompletne zro$nigcie klykcia kosci ramiennej (incomplete ossification of

the humeral condyle — TOHC),

» dysplazje klykcia kosci ramiennej (humeral condylar dysplasia — HCD).
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k. ramienna

Rycina 17. Fragmentowany wyrostek dziobiasty przy-
Srodkowy FCP (strzatka) u 9-miesiecznego owczarka
niemieckiego. A) - obraz radiograficzny i B) — obraz
tomografii komputerowej. C) - lokalizacja zmian FCP
pokazana na preparacie anatomicznym kosci tokciowe.
D) - obraz artroskopowy FCP (gwiazdka) tego samego
stawu z widocznym kissing lessions na kosci ramiennej
(E - strzatka)
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Stosuje si¢ antydepresyjng terapi¢ farmakologiczng — choremu zwierzeciu podaje
si¢ trojeykliczne antydepresanty i inhibitory wychwytu serotoniny. Brak leczenia
chirurgicznego.

Zalecane programy/metody eliminacji wady z populacji: wykluczenie z rozrodu
psow, u ktorych podejrzewa si¢ narkolepsje.

Neuropatia olbrzymich aksonéw (giant axonal neuropathy)

Jest to rzadka wada letalna lub semiletalna, dziedziczona u owczarkéw niemieckich
i rottweilerow autosomalnie recesywnie. U jack russell terrierdw i papillon ustalono
rodzinne predyspozycje, ale sposob dziedziczenia jest nieznany. Wada wystepuje
najczgsciej u psow ras: owczarek niemiecki, rottweiler, jack russell terrier, papillon.

Dominujace objawy kliniczne to: niedowlad, utrata propriocepcji, gldéwnie w kon-
czynach miednicznych, drzenia glowy i calego ciala, hipotonia i postgpujacy zanik
mig$ni konczyn miednicznych. Moze dotaczy¢ sie utrata glosu (szczekania) oraz
nietrzymanie katu. W wieku 18 miesigcy czgsto rozwija si¢ przetyk olbrzymi, wtor-
nie regurgitacja i zachtystowe zapalenie ptuc. W wieku 24 miesigcy dochodzi do po-
razenia czterokonczynowego. Objawy pojawiaja si¢ u zwierzat w wieku 3 miesiecy
lub 14-16 miesigcy i mogg by¢ zauwazone przez hodowce.

Zaburzenie jest krytyczne dla zdrowia i funkcjonowania psa. Nie mozna go zdia-
gnozowac¢ badaniem klinicznym, cho¢ mozna w nim stwierdzi¢ zaniki mig¢$niowe
i ostabienie konczynowych odruchéw rdzeniowych. Nalezy przeprowadzi¢ bada-
nie neuropatologiczne bioptatu nerwu obwodowego, rdzenia kregowego, moézgowia
(duze aksonalne obrzgki, neurofilamenty w osrodkowym i obwodowym uktadzie
nerwowym). Aksonalne obrzeki dominuja w grzbietowo-bocznej istocie biatej rdze-
nia kregowego. Widoczna moze by¢ glioza lub akumulacja makrofagdéw. Dodatko-
wo mozna przeprowadzi¢ badanie elektrodiagnostyczne oceniajace funkcje nerwow
oraz mieéni (potencjaly odnerwienne w dystalnych migéniach konczyn miednicz-
nych i piersiowych).

Brak leczenia przyczynowego. W celu zachowania jak najdluzej sprawnosci
ruchowej zwierze nalezy podda¢ rehabilitacji (¢wiczenia bierne, czynne, hydro-
terapia).

Zalecane programy/metody eliminacji wady z populacji: eliminacja z rozrodu
osobnikoéw chorych.

Niedorozwdéj mézdzku (cerebellar hypoplasia)

Jest to choroba nieletalna o nieznanym mechanizmie dziedziczenia. Wystepuje
u niewielkiego odsetka psow i1 kotow (tto wirusowe — panleukopenia in utero). Pre-
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dysponowane sg rasy: airedale terrier, cairn terrier, golden retriever, dog niemiecki,
bulterier, seter irlandzki, chow-chow, beagle, foksterier szorstkowlosy.

U chorych zwierzat obserwuje si¢ zaburzenia koordynacji ruchowej i rownowagi,
drzenia zamiarowe, oczoplas, dysmetri¢ (hipermetria lub hipometria). Objawy sa juz
widoczne u noworodkéw lub pojawiajg si¢ w pierwszych tygodniach zycia i s3 na
0go6! przyczyna wizyty hodowcy u lekarza weterynarii.

Stopien ucigzliwosci dla zdrowia 1 funkcjonowania organizmu zalezy od stop-
nia nasilenia objawow. Choroby nie mozna rozpozna¢ tylko na podstawie badania
klinicznego, cho¢ charakterystyczne objawy wskazuja na lokalizacje mézdzkowa.
Nalezy dodatkowo wykona¢ obrazowanie rezonansem magnetycznym moézgowia
i badanie neuropatologiczne mézdzku (zredukowana liczba komorek Purkiniego,
znieksztatcona architektura kory mézdzku).

Zalecane programy/metody eliminacji wady z populacji: brak. Osobniki obarczo-
ne wada nalezy eliminowac z hodowli.

Niedorozw6j zeba kregu obrotnika (hypoplasia of dens axis, ‘)
malformation of the dens/odontoid process)

Jest to czesta wada semiletalna o nieznanym sposobie dziedziczenia. Wystepuje za-
roéwno u psow, jak 1 kotdéw. Rozpoznano predyspozycje rasowe u pséw: papillon,
pointer, yorkshire terrier, chihuahua, pomeranian, japonski chin, pudel miniaturowy,
pekinczyk, rasy miniaturowe, rottweiler, doberman.

Dominuja objawy niedowladdéw czterokonczynowych, wystepujacych nagle,
z wyraznymi objawami bolowymi okolicy karku, szyi. W przypadku zaburzen
przeptywu ptynu mézgowo-rdzeniowego mozliwe jest wystapienie objawow cen-
tralnych wynikajacych z podwyzszenia ci$nienia wewnatrzczaszkowego (drgawki,
zaburzenia $wiadomosci). Pierwsze objawy pojawiaja si¢ u zwierzat w wieku od 6
miesigcy do 1 roku i moze je zauwazy¢ hodowca.

W zalezno$ci od stopnia zaawansowania wady zwierzeta moga zy¢ bezobjawowo
(szczegoblnie rasy male i miniaturowe). W przypadku nadwichnigcia wywotanego
niestabilno$cig stawu szczytowo-obrotowego stopien 2. do 3. Zaburzenie mozna
zdiagnozowa¢ w badaniu klinicznym, podczas ktérego przeprowadza si¢ takze ba-
danie neurologiczne (wedhug objawow wyzej opisanych). Dodatkowo wykonuje si¢
badanie przegladowe radiologiczne (RTG, tomografia komputerowa) i rezonans ma-
gnetyczny.

Leczenie polega na zewngtrznej lub chirurgicznej stabilizacji stawu szczytowo-
-obrotowego.

Zalecane programy/metody eliminacji wady z populacji: brak.
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Enteropatia basenji (immunoproliferative
enteropathy in basenji)

Roman Lechowski

Choroba jest postacig limfocytarno-plazmocytarnego zapalenia jelit wystepujacego
u dorostych basenji przed ukonczeniem 3.—4. roku zycia. Jest ona uwarunkowana
genetycznie, wystepuje rodzinnie 1 jest typowa dla rasy basenji. Podejrzewa si¢ au-
toimmunologiczny charakter choroby. Nie jest znany sposob dziedziczenia choroby.
U chorych psow obserwowany jest wzrost stezenia immunoglobulin w osoczu.

Podstawowym objawem klinicznym jest przewlekla biegunka z jelita cienkiego.
Towarzyszy jej obnizenie st¢zenia albumin w osoczu, ale nie dochodzi do powsta-
wania obrzekdéw. Choroba ma charakter postepujacy i nie poddaje si¢ leczeniu. Jej
przebieg od wystapienia pierwszych objawdw jelitowych do §mierci zwierzecia trwa
do kilku miesiecy.

U niektorych osobnikdéw wczesne rozpoczecie intensywnego leczenia z uzyciem
glikokortykosteroidow, antybiotykéw oraz odpowiedniej diety moze doprowadzié
do remisji.

Brak testow genetycznych potwierdzajacych chorobe. Osobniki chore nalezy eli-
minowac z hodowli.

Enteropatia biatkogubna soft coated wheaten terrierow
(protein loosing enteropathy in soft coated wheaten terriers)

Roman Lechowski

Enteropatia biatkogubna jest okresleniem opisowym, wskazujacym na znaczng utra-
te biatlek osoczowych droga jelitowa. Znaczna utrata biatek, a przede wszystkim
albumin, powoduje obnizenie ich stezenia w osoczu, obnizajac tym samym cisnienie
onkotyczne. Obnizenie st¢zenia albumin w osoczu ponizej 15 g/L skutkuje powsta-
niem obrzekdéw i/lub gromadzeniem si¢ przesieku w jamach ciata.

Enteropatia biatkogubna u terierow pszenicznych najczgéciej przebiega wraz
z biegunka, ale opisane sa takze przypadki bez biegunki. U niektérych zwierzat
mogg wystapi¢ wymioty. Objawy enteropatii biatkogubnej ujawniaja si¢ u terierow
pszenicznych wczesniej niz nefropatii biatkogubne;.

U terierow pszenicznych wystepuje genetyczna predyspozycja do wspotistnienia
enteropatii i nefropatii biatkogubnych. Nie ustalono dotychczas sposobu dziedzicze-
nia, ale wykazano, ze jest to wada prosta.

Objawy kliniczne moga obejmowac biegunke lub luzne stolce. Niekiedy jedynym
objawem jest postepujaca utrata masy ciata. Rozpoznanie stawia si¢ na podstawie
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opisu (rasa), wywiadu, badania klinicznego, badan dodatkowych (stezenia biatka
catkowitego 1 albumin w osoczu) oraz wydalania biatka z katem.

Leczenie ma charakter podtrzymujacy, a glownym celem jest utrzymanie prawi-
dlowego st¢zenia biatka w osoczu.

Dostepny jest test genetyczny do badania nosicielstwa genu nefropatii biatkogub-
nej (Laboklin), a poniewaz nefropatia bialkogubna wystepuje czesto jednoczesnie
z enteropatig biatkogubng moze on postuzy¢ do posredniego ustalenia nosicielstwa
genu rowniez tej wady genetycznej. Osobniki chore i nosicieli nalezy eliminowaé
z hodowli.

Nietolerancja glutenu (gluten sensitive enteropathy) \)—

Roman Lechowski

Jest to choroba podobna do celiakii wystgpujacej u ludzi, przy czym u pséw zmiany
morfologiczne w jelitach sg stabiej wyrazone.

Choroba wystepuje gtownie u seterow irlandzkich (chorobe opisano tez u innych
ras, ale pojawia si¢ ona sporadycznie), u ktorych ma podtoze genetyczne i uwarun-
kowana jest genem autosomalnym recesywnym, niezwigzanym z gtownym kom-
pleksem zgodnos$ci tkankowej. U soft coated wheaten terrierow opisano chorobe
podobng do glutenozaleznej enteropatii, ktora towarzyszy enteropatii biatkogubne;j
u tej rasy. U kotow nie stwierdzono tej choroby.

Reakcja na gluten jest osobniczo i wiekowo zmienna — od silnej nietolerancji
i biegunki do pojedynczych zaburzen w motoryce, przelewaniach i kruczeniach
w jamie brzusznej. U starczych zwierzat objawy kliniczne sg stabo wyrazone lub nie
wystepuja w ogoble, gdyz gtdéwnie pojawiajg si¢ one po odsadzeniu. W wywiadzie
podawana jest informacja o przewleklej biegunce z jelita cienkiego, stabe przyrosty
masy ciata oraz ostabiona okrywa wtosowa.

Rozpoznanie stawia si¢ na podstawie opisu zwierzecia (rasa, wiek), badania kli-
nicznego (biegunka, hipertonia) i reakcji na diete bezglutenowa (przez 2 tygodnie
dieta migsna).

Brak jest testow potwierdzajacych genetyczne nosicielstwo cechy. Dla soft coated
wheaten terrieréw dostgpny jest test genetyczny potwierdzajacy nosicielstwo genu
nefropatii biatkogubnej, a poniewaz z ta choroba czgsto wspoélistnieje enteropatia
biatkogubna oraz enteropatia zalezna od glutenu, mozna na tej podstawie posrednio
okresli¢ nosicieli tego uwarunkowania genetycznego.

Leczenie polega na stosowaniu diety bezglutenowej. Osobniki chore i nosicieli
nalezy eliminowac z hodowli.
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Rycina 6. Przegladowe zdjecie RTG klatki
piersiowej psa mieszarica boksera z kardio-
miopatig rozstrzeniowg. Projekcja grzbie-
towo-brzuszna. Widoczne jest wyrazne
powigkszenie serca

Badanie elektrokardiograficzne

We wcezesnych etapach choroby ambulatoryjne badanie EKG moze nie wykazywaé
zmian, cho¢ zaburzenia rytmu serca sg czesto pierwszym objawem wskazujacym na
mozliwo$¢ wystepowania kardiomiopatii rozstrzeniowej. Najczestszg arytmig wy-
stepujaca w tej chorobie sg przedwczesne pobudzenia komorowe (VPc), zwlaszcza
u dobermanow i bokserow (ryc. 7).

Przesuwanie 50 mmis.
Ampliuda 5 mmimV.
Filty 025, 25 H
Rytmtgtna 109 [1/min]

L Rycina 7. Poszerzony
kompleks komorowy QRS
= 0,08 s oraz przedwcze-
| | sne pobudzenie komorowe
1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 . Py .
BTL-08 Win 6.14, Rejestracja Katedra Chorb Wewnetrznych z Klinika Koni, Psow i Kotéw. U psa mieszanca z kardio-
miopatig rozstrzeniowa

avF
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U dobermanéw moga by¢ rejestrowane nieutrwalone i utrwalone czgstoskurcze ko-
morowe (ryc. 8). U bokseréw prawokomorowe pochodzenie VPc moze wskazywac
na mozliwo$¢ wystepowania arytmogennej kardiomiopatii prawej komory (ARVC).
U pozostatych ras arytmie nadkomorowe (gtownie przedwczesne pobudzenia przed-
sionkowe) oraz komorowe (liczne) sg najczesciej rejestrowane w bardziej zaawan-
sowanym stadium choroby. Wtedy tez mozemy zaobserwowa¢ w EKG cechy zwia-
zane z poszerzeniem jam serca: szeroki i wysoki zatamek P, wydtuzony odstep PQ
i kompleks komorowy, wzrost amplitudy zalamka R. W tej fazie choroby czesto po-
jawia si¢ migotanie przedsionkow z szybka akcjg komor (czesto powyzej 240/min).

Przesuwanie 50 mmis

Rasa doberman Amplituda 5 mm/mV.
Fitry 1.95,25Hz
Ryt tetna 280 [1/min]

Rycina 8. Napad cze- AR A A Al
avF
stoskurczu komorowego ‘ e ELY ; |
. . 5 55 6 65 7 75 8 85 9 95
280 / min u 6-letn 1ego BTL-08 Win 6.14, Rejestracia Katedra Chorb Wewnetrznych z Klinika Koni, Psow i Kotow

samca rasy doberman

Badanie echokardiograficzne

Badanie to przy podejrzeniu kardiomiopatii rozstrzeniowej ma charakter rozstrzy-
gajacy ijest uwazane za najczulsza i najbardziej specyficzng metode diagnostyczng.
Stwierdza si¢ wzrost wielko$ci komory lewej w rozkurczu i w skurczu, wzrost odle-
glosci migdzy przegroda miedzykomorows a ptatkiem przednim zastawki dwudziel-
nej, spadek frakcji skracania i frakcji wyrzutowej, zaokraglenie koniuszka serca lub
catej komory lewej (ryc. 9). W pozniejszych stadiach choroby stwierdza si¢ ponadto
poszerzenie wszystkich jam serca, wtorng niedomykalno$¢ zastawki dwudzielne;,
a czasem 1 trojdzielnej, wodopiersie i wodoosierdzie.
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Rycina 10. Ektropium powieki dolnej Rycina 11. ,Diamentowe oko”

Wiele pséw toleruje niewielkiego stopnia wywinigcie powiek, ktore poza nieznacz-
nym zaczerwienieniem spojowek przebiega bezobjawowo. Jezeli wada ta jest przy-
czyng chronicznego, ropnego zapalenia spojowek, zaplenia rogowki, a takze zapa-
lenia powiek spowodowanego nadmiernym izawieniem, powinna by¢ dokonana
chirurgiczna korekta dlugosci powiek lub wielkos$ci szpary powiekowe;.

—(I Entropium (entropion)

Ireneusz Balicki

Terminem entropium okre$lamy podwinigcie fragmentu lub catej powieki w kierun-
ku rogowki. Konsekwencjg takiego ustawienia powieki jest mozliwo$¢ kontaktowa-
nia si¢ krawedzi powieki lub jej skory z workiem spojowkowym lub powierzchnig
rogdwki. Wyrdznia si¢ nastepujace stopnie entropium:

1. Lagodny — krawedz powieki ustawiona jest pod katem 45 stopni;

2. Umiarkowany — krawedz powieki ustawiona jest pod katem 90 stopni;

3. Zaawansowany — krawedz powieki ustawiona jest pod katem 180 stopni.

Ze wzgledu na lokalizacje¢ entropium moze by¢: boczne, przysrodkowe, katowe,
catkowite, gorne i1 dolne. Nastgpstwem podwinigcia powieki jest draznienie spojo-
wek, rogdwki, zwigkszona wydzielniczo$¢ z worka spojowkowego i przymykanie
powiek (ryc. 12). Bol jest przyczyna cofania si¢ gatki ocznej w glab oczodotu, co
dodatkowo prowadzi do poglebienia stopnia entropium. Whosy draznigc rogéwke,
powoduja abrazje, owrzodzenia i sekwestracje rogowki. W przypadku tej wady czg-
sto dochodzi do ropnego zapalenia spojowek.

Entropium spowodowane jest zaburzeniem tonusu migsni gatki ocznej, migsni
powiek i migs$ni okolicy jarzmowej. Wada ta moze mie¢ charakter pierwotny — wro-
dzony. Entropium wrodzone ma charakter poligenetyczny, jednakze bierze si¢ pod
uwage mozliwo$¢ dziedziczenia tej wady w sposoéb dominujgcy lub recesywny. Do
wady tej predysponowanych jest wiele ras psow, a sposrod ras polskich entropium
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Rycina 12. Entropium powieki dolnej Rycina 13. Entropium przysrodkowego kata powiek

czesto pojawia sie u ogaréw polskich. Entropium powieki gornej moze by¢ pota-
czone z nieprawidtowym ustawieniem rzes. Rasy brachycefaliczne predysponowane
sa do entropium przysrodkowego kata powiek (ryc. 13), natomiast u ras duzych do
podwijania si¢ powiek najczeséciej dochodzi w ich zewngetrznym kacie.

Entropium moze by¢ tez wtoérne — nabyte np. w wyniku dtugo trwajacego owrzo-
dzenia, zmniejszenia wielko$ci gatki ocznej, cofnigcia gatki ocznej, po urazach po-
wiek badz tez wynikiem zabiegdw chirurgicznych przeprowadzonych na powiekach.

Niezaawansowane entropium moze by¢ leczone za pomocg zalozenia szwow
tymczasowych, tzw. tacking. W wigkszosci przypadkow niestety wada ta wymaga
leczenia operacyjnego. Zostato opracowanych bardzo wiele technik leczenia chirur-
gicznego stosowanych w zaleznosci od rodzaju entropium.

Hipoplazja nerwu wzrokowego, mikropapilla, aplazja nerwu
wzrokowego (optic nerve hipoplasia, micropapilla, optic nerve
aplasia)

Ireneusz Balicki

Hipoplazja nerwu wzrokowego (HNW) to nieprogresywna wada rozwojowa nerwu
wzrokowego 1 siatkowki, zwigzana ze zmniejszeniem sprawnosci wzroku.
Klinicznym objawem HNW jest zmniejszenie wielko$ci $rednicy krazka nerwu
wzrokowego. Hipoplazja nerwu wzrokowego jest zwigzana ze zmniejszeniem licz-
by komoérek zwojowych siatkdwki 1 ze zmniejszonym krazkiem nerwu wzrokowego.
U ps6w nerw wzrokowy uwaza sie za nieprawidlowy, jezeli jego $rednica jest mniej-
sza lub rowna 1706 um. Istnieje zakres ilosci komorek zwojowych siatkowki, a tym
samym ilo$ci akson6w nerwu wzrokowego, co jest cechg indywidualng poszczegol-
nych osobnikéw. Przypuszcza sig, ze u psoéw istnieja dwa mechanizmy hipoplazji
nerwu wzrokowego. Sa one zwigzane z nieprawidlowym rozwojem komorek zwo-
jowych siatkowki i/lub z zamieraniem niewyksztatconych komoérek zwojowych, co

| N



346 Przewodnik PSLWMZ

Numer Nazwa angiel- Nazwapol- Rasy predyspono- Uwagi Dziedzicze- Opis
badania ska choroby ska choroby ~ wane nie
8443 Hypomyelination  hipomieliniza- ~ springer-spaniel autosomalne  choroba spowodo-
(Shaking Puppy  cja (syndrom  angielski, wyzet wei- recesywne  wana zaburzeniami
Syndrome) trzesacego sie  marski krétkowtosy w mielinizaji rdzenia
szczenigcia) kregowego
8481 Ichthyosis ichtioza (rybia golden retriever labora- autosomalne  zaburzenie dermato-
tuska) torium  recesywne  logiczne
part-
nerskie
8475 Imerslund-Gras-  zespét border collie, beagle autosomalne  Imerslund-Grasbeck
beck syndrome  Imerslund- recesywne  Syndrome (IGS)
-Grésbecka charakteryzuje sie
nieprawidtowym
wchtanianiem wita-
miny Br,
8198 Junctional epider-  pecherzowe  wyzet niemiecki czynnik, przejawiajgca sie po-
molysis bullosa  oddzielanie sie  krétkowtosy autosomalne  wstawaniem pecherzy
(JEB) naskérka rececywne  choroba skory i bton
Sluzowych
8459 Juvenile epilepsy  padaczka lagotto romagnolo autosomalne  rodzaj padaczki, ktorej
mtodziefcza recesywne  objawy pojawiaj sie
w bardzo mtodym
wieku
8271 Juvenile laryn- miodzieficze  czamny terier rosyjski, autosomalne  zaburzenie neuro-
geal paralysis &  porazenie rottweiler recesywne logiczne skutkujgce
polyneuropathy  krtanii poli- objawami ze strony
(JLPP) neuropatia ukfadu oddechowego
oraz migéniowego
8125 L-2-hydroxyglu-  kwasica staffordshire autosomalne  zaburzenie neurome-
taric aciduria L-2-hydroksy-  bulterier recesywne taboliczne
glutarowa
8270 Lagotto storage  choroba lagotto romagnolo autosomalne  choroba spichrzenio-
disease (LSD) spichrzeniowa recesywne  wa z objawami neuro-
ulagotto zezmienng  zwyrodnieniowymi
penetracja
8493 Late onset ataxia  niezbornos¢  jack russell terrier, autosomalne  niezborno$¢ ruchowa
(LOA) ruchowa parson russell terrier recesywne  pojawiajaca sie pomie-
pdzna dzy 6. a12. miesigcem
zycia
8487 Leonberger polineuropatia  leonberger autosomalne  zaburzenie neurolo-
polyneuropathy 1 leonbergeréw recesywne  giczne
(LPN1) typul
8327 Leukocyte adhe-  niedobdr owczarek niemiecki autosomalne  dziedziczna choroba
sion deficiency  adhezji recesywne  uktadu odpornoscio-
type ll leukocytow wego

typu lll
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Numer Nazwa angiel- Nazwapol- Rasy predyspono- Uwagi Dziedzicze- Opis
badania ska choroby ska choroby  wane nie
8217 Macrothrombo-  makrotrom-  cairn terrier, jack autosomalne  dziedziczne zabu-
cytopenia (MTC)  bocytopenia  russell terrier, norfolk recesywne  rzenie w tworzeniu
terrier, parson russell ptytek krwi skutkujace
terrier obnizeniem ich liczby
oraz pojawieniem
sie w krwiobiegu
makroptytek
8217 Macrothrombo-  makrotrom-  biszon fryzyjski, autosomalne  dziedziczne zabu-
cytopenia (MTC) ~ bocytopenia  bokser, cavalier king dominujgce  rzenie w tworzeniu
charles spaniel, ptytek krwi skutkujgce
chihuahua, cocker- obnizeniem ich liczby
-spaniel, hawanczyk, oraz pojawieniem
jack russell terrier, sie w krwiobiegu
labrador retriever, makroptytek
maltarczyk, parson
russell terrier, pudel,
shih-tzu
8062 Malignant hyper-  hipertermia ~ wszystkie rasy autosomalne  dziedziczne zabu-
thermia Ztodliwa dominujace  rzenie obejmujace
miednie szkieletowe,
przejawiajace sie hi-
perkapnia, rozpadem
migsni poprzecznie
prazkowanych, uogol-
nionymi przykurczami
miesni szkieletowych,
zaburzeniami rytmu
serca oraz niewydol-
noscig nerek, ktéra
rozwija sie na skutek
kontaktu z chlorkiem
sukcynylocholiny lub
wziewnymi $rodkami
znieczulajgcymi
8312 May-Hegglin anomalia mops autosomalne  dziedziczna trwata
anomaly Maya-Heg- recesywne  trombocytopenia
glina
8032 MDRI-genede-  defektgenu  owczarek australijski, autosomalne  zaburzenie funk-
fect - lvermectin -~ MDR 7-nad-  border collie, elo, recesywne  cjonowania bariery
hypersensibility ~ wrazliwo3¢ na  owczarek niemiecki, krew-mézg, ktdre
iwermektyne  whippet dlugowtosy, nasila sie po zasto-
mcnab, owczarek sowaniu preparatéw
staroangielski, z grupy awermektyn,
owczarek szkocki w tym iwermektyny,

krotkowtosy i dtu-
gowfosy, owczarek
szetlandzki, silken
windhound, waller,
biaty owczarek
szwajcarski

oraz wielu innych
substandji (lekbw oraz
$rodkow znieczula-
jacych)
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Obecne stulecie mozna $mialo nazwac¢ wiekiem genetyki. W ostat-
nich latach zsekwencjonowano genom psa (w 2005 roku) i genom
kota (w 2007 roku), a genomika nieustannie si¢ rozwija. Wedtug
danych epidemiologicznych nawet jedna czwarta populacji psow
i kotow moze by¢ obcigzona wrodzonymi wadami rozwojowymi
1 chorobami dziedzicznymi, a w jednej z najwigkszych baz danych
znajduje si¢ opis ponad 700 zaburzen genetycznych u psow i ponad
330 u kotoéw. Jak widaé, moga wiec one stanowic istotny procent
przypadkow klinicznych, z jakimi spotyka si¢ lekarz klinicysta w co-
dziennej praktyce. Z klinicznego punktu widzenia sg to zagadnienia
dos¢ trudne, gdyz poza $cisle medycznymi problemami (diagnosty-
ka, leczenie) lekarze napotykaja rdwniez problemy natury etycznej,
emocjonalnej, merkantylnej, a niekiedy takze prawnej. Dostrzega-
jac istote problemu, Polskie Stowarzyszenie Lekarzy Weterynarii
Matych Zwierzat postanowito udostepni¢ najnowsza i praktyczng
wiedze z zakresu zaburzen rozwojowych oraz choréb dziedzicznych
u psow i kotéw. Do wspdtpracy zaproszono wybitnych specjalistow,
ktorych zadaniem byto przyblizenie omawianych zagadnien. Dzigki
ich pracy i wiedzy powstat ten przewodnik.

Jestesmy przekonani, ze przygotowana monografia bedzie przydat-
nym narzedziem w codziennej dziatalno$ci klinicznej kazdego leka-
rza weterynarii zajmujacego si¢ medycyng pséw i kotéw. Pozwoli
ona takze wielu lekarzom na wej$cie w nowe obszary jakze trudnego
rynku ustug weterynaryjnych.

Z kolezenska rekomendacja,

Dr Jacek Szulc — Prezes PSLWMZ
Dr Andrzej Lisowski — Prezes Elekt PSLWMZ
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