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with thymoma
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The purpose of this paper was to present an impor-
tant, yet seldom skin disorder associated with thymic
lymphoma in domestic cats. Feline thymomais a rare
neoplasia. Generally, the disease occurs in older cats
and leads to the development of cutaneous parane-
oplastic syndrome in the form of exfoliative derma-
titis. Diagnosis of the disease is difficult because of
the low prevalence and sometimes only subtle radio-
graphic changes in the chest. Surgical removal of the
tumor is the treatment of choice and leads to com-
plete resolution of skin disorder in affected cats. How-
ever, thymectomy can be performed only in cases of
non-invasive tumors and with no complications such
as myasthenia gravis and megaesophagus. In these
cats prognosis is good. In cats with invasive thymo-
ma or post-operative myasthenia gravis, prognosis is
poor or guarded.

Keywords: thymoma, exfoliative dermatitis, alopecia,
paraneoplastic syndrome, cats.

Grasica jest narzadem limfatycznym
polozonym w przedniej czesci $réd-
piersia. Narzad ten z wiekiem ulega inwo-
lucji i u wielu dorostych zwierzat nie wy-
stepuje (1). W grasicy nastepuje réznico-
wanie i dojrzewanie limfocytéw T, w czym
biora udzial hormony grasicy, m.in. takie
jak tymulina, tymozyny czy tymopoetyna
wytwarzane przez komoérki nablonkowe
grasicy. Wytwarzanie tych hormondw za-
lezne jest z kolei od innych endokrynnych
czynnikéw, m.in. takich jak hormon tyre-
otropowy, hormon wzrostu, IGF-1, pro-
laktyna czy tyroksyna. Hormony te dzia-
faja stymulujaco na proliferacje zaréwno
tymocytdéw, jak i komdrek nablonkowych
grasicy. Wykazano réwniez wyzsze steze-
nie tymuliny u ludzi z nadczynno$cia tar-
czycy, natomiast iniekcja tyroksyny u star-
szych myszy powodowala wzrost steze-
nia tymuliny do zakresu wystepujacego
u mlodych myszy. Z kolei hormony, takie
jak somatostatyna czy wazoaktywny pep-
tyd jelitowy dzialaja hamujaco na prolife-
racje komorek grasicy. Niektére hormony
natomiast, takie jak glikokortykosteroidy,
androgeny oraz estradiol dzialaja hamuja-
co na proliferacje tymocytéw, stymulujac
jednocze$nie, wedlug niektérych autordw,
proliferacje komdrek nabtonkowych gra-
sicy. Ponadto insulina oraz hormon adre-
nokortykotropowy dzialaja stymulujaco na
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proliferacje tymocytéw (2, 3, 4, 5). Z gra-
sicy wywodzi¢ sie¢ moga dwa typy nowo-
tworéw, w zaleznosci od tego, ktére z ko-
morek tego narzadu ulegaja zmianom no-
wotworowym. Z komoérek limfoidalnych
rozwija¢ sie moga chloniaki grasicy, nato-
miast z komdrek nablonkowych powsta-
waé moga grasiczaki (1).

Grasiczak jest rzadko wystepujacym no-
wotworem zwierzat w $rednim wieku lub
starszych (u kotéw na ogét powyzej 10 lat)
wywodzacym sie z obecnych w grasicy ko-
morek nablonkowych (6). Oprécz kotéw
grasiczaki stwierdzano réwniez u ludzi,
psow, koni, krélikéw, udomowionych prze-
zuwaczy oraz $win (7). Grasiczaki u zwie-
rzat dzieli si¢ na inwazyjne i nieinwazyj-
ne. Podzial ten opiera sie na mozliwosci
ich chirurgicznego usuniecia. Nie dzieli si¢
natomiast tych nowotworéw na guzy nie-
zlosliwe i zlosliwe w oparciu o ich cechy
histologiczne, ze wzgledu na stabg korela-
cje pomiedzy zmianami histologicznymi,
a kliniczng postacia tych guzéw (1). Grasi-
czaki nieinwazyjne sa dobrze odgraniczone
od otaczajacych je tkanek, natomiast gra-
siczaki inwazyjne nie sa wyraznie oddzie-
lone od otaczajacych je struktur, takich
jak zyla gléwna przednia, osierdzie, prze-
tyk czy tchawica, co uniemozliwia chirur-
giczna resekcje tych guzéw (6, 8). U ludzi
stosowany jest podzial grasiczakéw zaréw-
no w oparciu o ich charakter histologiczny
(podtypy A, AB, B1, B2, B3, C wskazuja-
ce na wzrastajacy stopien atypii komorek,
gdzie C oznacza raka), jak i stopien klinicz-
nego zaawansowania choroby. W klinicz-
nej klasyfikacji grasiczakéw stosowany jest
podzial wedlug Masaoka, w ktérym wyroz-
nia sie 4 stopnie zaawansowania choroby,
gdzie stopien I oznacza dobrze odgrani-
czonego guza zaréwno makro-, jak i mi-
kroskopowo, natomiast stopient IV ozna-
cza naciekanie guza na oplucna i osierdzie
(stopiert IVa) z wystepowaniem przerzu-
téw droga naczyn chlonnych i krwiono-
$nych (stopieri IVb; 9, 10, 11).

Zespot paranowotworowy

Zespolem paranowotworowym okresla
sie wystepowanie zwiazanych z nowotwo-
rem zmian w strukturze lub funkcjonowa-
niu tkanek badZ narzadéw w miejscach

odleglych od pierwotnych ognisk nowo-
tworowych oraz ich przerzutéw prowa-
dzacych do wystapienia objawéw klinicz-
nych (12, 13). Najpowszechniej znanym
w weterynarii zespolem paranowotworo-
wym jest zesp6t Cushinga u pséw (rzadziej
u kotéw), w ktérym na skutek aktywnego
hormonalnie guza produkujacego kortyzol
lub ACTH dochodzi wtérnie, m.in. do wy-
stapienia zmian skérnych w postaci wyly-
sien, §cieficzenia skory czy hiperpigmen-
tacji oraz objawéw ogoélnych, m.in. takich
jak poliuria, polidypsja i polifagia (14, 15).
Z kolei u kotéw (rzadziej u pséw) z aktyw-
nym hormonalnie guzem nadnercza au-
tonomicznie wytwarzajacym aldosteron
(zesp6l Conna) moga wystepowad zmia-
ny w galkach ocznych, takie jak krwotok
wewnatrzgalkowy i odklejania sig siatkow-
ki na skutek nadci$nienia czy tez polimio-
patia hipokaliemiczna (16). Przedstawione
przyktady pokazujg, ze objawy kliniczne ze-
spolu paranowotworowego nie sa zwiazane
bezposrednio z rozrostem czy tez przerzu-
tami guza. W zalezno$ci od rodzaju nowo-
tworu zespoly paranowotworowe dotyczy¢
moga wiekszosci tkanek i narzadéw, dajac
rézne objawy, m.in. takie jak: objawy neu-
rologiczne w przypadku grasiczaka czy in-
sulinomy, objawy ze strony nerek w przy-
padku szpiczaka mnogiego, wrzody zotad-
ka i dwunastnicy oraz biegunka w zespole
Zollingera-Ellisona (aktywny hormonalnie
guz trzustki wydzielajacy gastryne), hipo-
glikemia w przypadku insulinomy, hiper-
kalcemia u zwierzat z chloniakiem badz
aktywnym hormonalnie guzem przytar-
czyc lub objawy skdrne, takie jak wylysie-
nia w przypadku raka trzustki (12, 17, 18).

Skérny zesp6! paranowotworowy u ko-
téw wystepuje stosunkowo rzadko. Naj-
czesciej u tych zwierzat stwierdzany jest
w przypadku raka trzustki oraz grasiczaka.
U kotéw z rakiem trzustki skérny zespot
paranowotworowy ujawnia si¢ w posta-
ci symetrycznych wylysien, ktérym towa-
rzyszy utrata masy ciala, a czasem réwniez
biegunka i wymioty. Z kolei u kotéw z gra-
siczakiem skorny zespdt paranowotworo-
wy ma posta¢ zluszczajacego zapalenia
skory. Sporadycznie skérny zespét para-
nowotworowy stwierdzano u kotéw z ra-
kiem wywodzacym sie z drég zétciowych
badz gruczolakorakiem watroby. Opisano
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réwniez jeden przypadek 7-letniego kota
z chloniakiem oraz towarzyszacym mu ze-
spolem paranowotworowym w postaci sy-
metrycznie wystepujacej na obu konczy-
nach miednicznych martwicy skéry. Po-
nadto nalezy pamietaé, ze skérny zespol
paranowotworowy u kotéw, podobnie jak
u pséw, moze towarzyszy¢ nadprodukcji
glikokortykosteroidéw (15, 19, 20, 21, 22).

Patogeneza i objawy kliniczne

Patogeneza skérnego zespolu paranowo-
tworowego u kotéw z grasiczakiem nie jest
dobrze poznana. Przypuszcza sieg, Ze ob-
serwowane u tych zwierzat zmiany skér-
ne maja podloze immunologiczne (23).
W przypadku przerzutéw grasiczakéw
stwierdzano obecno$¢ w nich tkanki lim-
fatycznej, co wskazuje na aktywne dziata-
nie réwniez zmienionych nowotworowo
komérek nablonkowych na tkanke limfa-
tyczna. Ponadto, w przypadku wielu grasi-
czakéw komorki tkanki limfatycznej prze-
wazaja liczbowo nad zmienionymi nowo-
tworowo komérkami nabtonkowymi (1).
Poczatkowo podejrzewano, ze na skutek
rozregulowanej produkcji cytokin przez
komorki guza dochodzi do promocji réz-
nicowania limfocytéw B i produkcji nie-
prawidlowych przeciwcial. W rozwoju
zmian skérnych znaczaca role odgrywaé
mialy autoprzeciwciala klasy IgG skiero-
wane przeciwko komérkom nabfonkowym
grasiczaka, reagujace krzyzowo z antygena-
mi nablonkowymi (24). Rottenberg i wsp.
(24) wykazali jednak brak takich przeciw-
cial w skorze kotéw z grasiczakiem i towa-
rzyszacym mu ztuszczajacym zapaleniem
skéry. Autorzy wykazali natomiast w sko-
rze tych kotéw obecnos¢ limfocytéw CD3*.
W zwigzku z tym Rottenberg i wsp. (24) za-
proponowali hipoteze, w ktérej gléwna role
w rozwoju patologicznych zmian w skérze
kotéw z grasiczakiem odgrywaja limfocy-
ty T na skutek nieprawidtowej prezentacji
antygenu zmienionych nowotworowo ko-
morek nablonkowych grasiczaka. U kotow
z grasiczakiem na skutek tego lub innych
niepoznanych jeszcze mechanizméw do-
chodzi w naskérku do rozwoju zmian pa-
tologicznych, takich jak zwyrodnienie kera-
tynocytéw, zgrubienie warstwy kolczystej
naskoérka oraz znaczne zluszczanie keraty-
ny. W skdrze wlasciwej z kolei obecny jest
naciek zapalny zlozony gléwnie z limfo-
cytéw, komorek tucznych i komoérek pla-
zmatycznych. Obserwowano réwniez nad-
mierne rogowacenie i martwice naskérka
oraz calkowite oddzielanie sie ulegajace-
go martwicy naskdrka od skéry wlasciwej
(ryc. 1; 8, 24).

Wystepujacy u kotéw z grasiczakiem
skoérny zespét paranowowtworowy ma po-
sta¢ uogolnionego zluszczajacego zapale-
nia skory. Poczatkowo wystepuje tagodny
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Ryc. 1. Oddzielanie sig naskdrka nad warstwa podstawng u kota z grasiczakiem i towarzyszacym mu skérnym
zespotem paranowotworowym w postaci ztuszczajacego zapalenia skory (barwienie H-E, pow. 200x%)

ANN

Ryc. 2. Znaczne oddzielanie sie ulegajagcego martwicy naskérka na wewnetrznej stronie matzowiny usznej
u kota z grasiczakiem i towarzyszacym mu skérnym zespotem paranowotworowym

rumien oraz ztuszczanie naskdrka na glo-
wie i matzowinach usznych. Swiad nie wy-
stepuje (25). Stan og6lny zwierzecia na tym
etapie choroby jest dobry. Z czasem zmia-
ny skorne ulegaja nasileniu i uogélnieniu.
Skora jest silnie zaczerwieniona, nastepu-
je masowe zluszczanie naskoérka i pojawia-
ja si¢ wylysienia (ryc. 2). Moga réwniez po-
jawic sie owrzodzenia. Pomiedzy palcami,
pod pazurami i w przewodach stucho-
wych gromadzi si¢ ciemnobrazowa sub-
stancja przypominajaca woszczyne (15).
Zwierzeta na tym etapie choroby moga
mie¢ podwyzszona temperature ciala, sa
apatyczne, przestaja przyjmowac pokarm,
wykazuja nieche¢ do ruchu, masa ciata

ulega obnizeniu (7, 8, 26). Warto jednak
wspomnie¢, iz w opisanym przez Forster-
-Van Hijfte i wsp. (26) przypadku, u kota
stwierdzono nadmierny apetyt i wzmozo-
ne pragnienie. Pomimo Ze nie wystepuje
$wiad spowodowany postepujacymi zmia-
nami skérnymi, u czesci kotéw stwierdza-
no wtérne zakazenia drozdzakami z rodza-
ju Malassezia, co z kolei moze prowadzic¢
do wystapienia $§wiadu (26, 27). Ponad-
to autorzy tego artykulu obserwowali bo-
lesnos¢ skory przy dotyku. Skéra u tego
kota byta twarda i nieelastyczna (réwniez
w miejscach odchodzacego wraz z wlosa-
mi duzych ptatéw naskérka). Na opusz-
kach koniczyn w opisanym przez autoréw
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Ryc. 3. Nadmierne rogowacenie na opuszkach koficzyn u kota z grasiczakiem i towarzyszacym mu skérnym
zespotem paranowotworowym

przypadku wystepowalo nadmierne rogo-
wacenie (ryc. 3; 8). Sposrdéd innych objawéw
u kotéw z grasiczakiem stwierdzano wy-
plyw z nosa i workéw spojéwkowych, zapa-
lenie spojowek, zapalenie jamy ustnej oraz
powiekszenie weztéw chlonnych zuchwo-
wych (8, 26, 28). U kotéw z grasiczakiem
oprécz zluszczajacego zapalenia skéry wy-
stepowac moze réwniez nuzliwo$¢ miesni
(miastenia) wraz z przetykiem olbrzymim.
Ten zesp6l paranowotworowy obserwo-
wany jest jednak czesciej u pséw z grasi-
czakiem (29, 30, 31). U kotéw z grasicza-
kiem w przypadku niewystapienia zespo-
tu paranowotworowego objawy kliniczne
wynikaja gléwnie z obecnosci rosnacego
w $rédpiersiu guza. Naleza do nich dusz-
no$c i kaszel. Ponadto, w przypadku guzéw
osiagajacych znaczne rozmiary dochodzi
do ucisku na naczynia krwionosne i lim-
fatyczne, powodujac uposledzenie odply-
wu krwi i chlonki z glowy, szyi i koficzyn
piersiowych, co objawia si¢ ich obrzekiem
oraz pogrubieniem i uwidocznieniem zyt
szyjnych zewnetrznych. Objawy te (ze-
spol zyly gléwnej doczaszkowej) opisy-
wano u pséw z grasiczakami (1, 7, 29, 32,
33). Z kolei objawy, takie jak nadmierne $li-
nienie sie czy regurgitacja moga wynikac
zaréwno z ucisku na przelyk, jak i nuzli-
wosci miesni (33). Powiktaniem choroby
moze by¢ zachlystowe zapalenie ptuc (33).

Rozpoznanie

W badaniach dodatkowych, takich jak ba-
danie morfologiczne krwi oraz bioche-
miczne surowicy nie stwierdza si¢ zad-
nych charakterystycznych dla tej choro-
by zmian. Badania te sa jednak uzyteczne
w diagnostyce réznicowej, w ktérej nalezy

uwzglednic inne guzy $rédpiersia (6, 33).
Obserwowany przez autoréw tej pracy
wzrost aktywno$ci transaminaz watrobo-
wych u kota z grasiczakiem i towarzysza-
cym mu skérnym zespotem paranowo-
tworowym wynikal najprawdopodobniej
ze stwierdzonego w tym przypadku sttusz-
czenia watroby (8).

Badanie histopatologiczne wycinka ské-
ry pozwala na rozpoznanie zluszczaja-
cego zapalenia skory, co moze nasuwaé
podejrzenie skérnego zespolu parano-
wotworowego powiazanego z grasicza-
kiem. Ztuszczajace zapalenie skéry u ko-
téw moze by¢ réwniez zwigzane z reakcja
polekowa lub hiperadrenokortycyzmem,
co nalezy uwzgledni¢ w diagnostyce réz-
nicowej (8). Smits i Reid (28) oraz Rot-
tenberg i wsp. (24) w diagnostyce rézni-
cowej zmian skérnych zwiazanych z gra-
siczakiem u kotéw zalecaja uwzglednienie
tocznia rumieniowatego, skérnej postaci
chloniaka, rumienia wielopostaciowego,
reakeji polekowych oraz zmian skérnych
o podlozu zakaznym.

Podejrzenie lub rozpoznanie ztuszcza-
jacego zapalenia skory u kotéw jest wska-
zaniem do wykonania badania rentgenow-
skiego klatki piersiowej, ktére moze ujaw-
ni¢ obecnos$¢ deformacji w przedniej czesci
$rédpiersia. U kotow z grasiczakiem zmia-
ny w $rédpiersiu moga by¢ bardzo sub-
telne lub nawet niezauwazalne, pomimo
znacznego zaawansowania zmian skér-
nych. Stwierdzenie deformacji w przed-
niej cze$ci $rédpiersia z réwnoczesnym
wystepowaniem zmian skérnych nasuwa
podejrzenie grasiczaka (8, 15). Wedlug
Withrow (6) badanie biopsyjne stwier-
dzonej w srédpiersiu deformacji na ogél
nie pozwala na rozpoznanie grasiczaka.

W pobranym materiale obecne s gtéw-
nie limfocyty (znaczna liczba limfobla-
stow wskazywa¢ moze na chloniaka). Po-
nadto grasiczaki czesto zawieraja torbiele,
co sprawia, ze pobrany do badania mate-
rial moze by¢ niediagnostyczny w badaniu
cytologicznym (6, 29).

W réznicowaniu grasiczaka z chlonia-
kiem uzyteczne jest natomiast badanie
ultrasonograficzne, w ktérym grasicza-
ki maja na ogé! niejednorodng echogen-
no$¢ oraz wystepuja torbiele, natomiast
chloniaki grasicy w tym badaniu sa jed-
norodnie hipoechogenne (6). W réznico-
waniu tych dwéch nowotworéw srédpier-
sia nalezy réwniez uwzgledni¢ wiek kotéw.
Grasiczaki, jak wcze$niej wspomniano, wy-
stepuja u kotéw w $rednim wieku i star-
szych, natomiast chloniaki grasicy najcze-
$ciej stwierdzane sa u mlodych kotéw, ze
$rednia wieku (w zaleznosci od Zrédta) od
2 do 5lat (1, 6).

Ostateczne rozpoznanie grasiczaka sta-
wiane jest dopiero w oparciu o wynik bada-
nia histopatologicznego usunietej ze $rod-
piersia zmiany (6).

Leczenie

Leczeniem z wyboru jest chirurgiczne usu-
niecie grasiczaka. Wiekszo$¢ przypadkéw
grasiczakow (okolo 70%) stanowia guzy
nieinwazyjne, co oznacza, ze istnieje moz-
liwos¢ ich usuniecia. W pozostatych przy-
padkach naciekanie inwazyjnych grasicza-
kéw uniemozliwia catkowite ich usuniecie,
natomiast proby cze$ciowego usuniecia
zmiany zwigzane sg z wysokim ryzykiem
krwotoku i $miertelnoscia. Nalezy zazna-
czy¢, ze nie wykazano korelacji pomiedzy
wielkoscig grasiczaka a mozliwoscig jego
chirurgicznego leczenia (6, 29). U pséw
i kotéw z inwazyjnymi grasiczakami po-
dejmowano réwniez préby stosowania
chemioterapii za pomoca cyklofosfami-
du i radioterapii, badania przeprowadzo-
no jednak na malej grupie zwierzat (6, 29).
Wyniki wydaja si¢ by¢ obiecujace w przy-
padku radioterapii, ktéra okazata sie sku-
teczna w leczeniu przyczynowym grasi-
czakow nie tylko u pséw i kotéw, ale réw-
niez u krélikéw (34, 35, 36). W przypadku
kotéw mediana przezycia po radioterapii
wynosila 720 dni (34).

Rokowanie u kotéw po catkowitym usu-
nieciu nieinwazyjnego grasiczaka oraz nie-
wystepujacym réwnocze$nie przelykiem
olbrzymim i nuzliwoscia mie$ni jest do-
bre i prowadzi do calkowitego ustgpienia
zmian skérnych (6, 29). Forster-Van Hij-
fte i wsp. (26) uzyskali catkowite ustapie-
nie objawdéw skérnych w ciagu 6 miesie-
cy od tymektomii, cho¢ wyrazna popra-
wa nastgpila juz po miesiacu od operacji.
Mediana przezycia u kotéw po chirurgicz-
nym usunieciu grasicy wynosi 2 lata (37).
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Powiklaniem operacyjnego leczenia
grasiczaka u kotéw oprécz ryzyka krwoto-
ku i zakazen okolooperacyjnych jest moz-
liwo$¢ rozwoju nuzliwosci mieéni. Doty-
czy to jednak mniejszosci kotéw z gra-
siczakiem leczonych chirurgicznie (6).
Singh i wsp. (38) opisali przypadek kota,
u ktdérego objawy nuzliwos$ci miesni poja-
wily sie po 7 tygodniach od tymektomii.
Z kolei w innym przypadku kota z grasi-
czakiem objawy nuzliwosci miesni wy-
stapily bezposrednio po operacji usunie-
cia tego guza (39). Warto tutaj zaznaczy¢,
ze w pierwszym z tych przypadkéw grasi-
czak zostal usuniety calkowicie, natomiast
w drugim — usunieto wieksza czes$¢ guza,
pozostawiajac niewielki fragment przyle-
gajacy do osierdzia (38, 39). W zwiazku
z ryzykiem wystapienia tego powiklania
Meeking i wsp. (39) sugeruja, aby u ko-
téw z grasiczakiem jeszcze przed tymek-
tomia wykonac test na obecno$¢ przeciw-
cial przeciwko receptorom dla acetylocho-
liny, natomiast po operacji monitorowac
stan szczeg6lnie pod katem wystapienia
objawdéw nuzliwosci miesni.

Powiklaniem skérnych zmian u kotéw
z grasiczakiem moze by¢ wtdrne zakaze-
nie drozdzakami z rodzaju Malassezia. We-
dlug Manzuc i Arias (27) oraz Bond (40)
w przypadku stwierdzenia przerostu tych
drozdzakéw na zmienionej skorze kotéw
wskazane jest zastosowanie itrakonazolu
w dawce dobowej 10 mg/kg m.c., p.o., przez
minimum 14 dni. Dawke dobowa mozna
podzieli¢ na dwa podania (27). Forster-Van
Hijfte i wsp. (26) jednak nie stosowali lecze-
nia ogdlnego przeciwko drozdzakom u kota
z grasiczakiem i towarzyszacym mu skor-
nym zespolem paranowotworowym oraz
przerostem na skoérze drozdzakéw Malas-
sezia pachydermatis. U kota tego po ope-
racji usuniecia grasiczaka zastosowano je-
dynie dwukrotng kapiel, z uzyciem szam-
ponu leczniczego zawierajacego siarczek
selenu, w odstepie miesiaca. Autorzy ci
postawili hipoteze, ze nieprawidlowa od-
powiedZ immunologiczna spowodowana
obecno$cia grasiczaka umozliwila prze-
rost drozdzakdw.

Podsumowanie

Grasiczak jest rzadko wystepujacym u ko-
téw nowotworem, ktéremu moze towa-
rzyszy¢ skorny zesp6t paranowotworowy
w postaci zluszczajacego zapalenia skory.
Ponadto, w badaniu radiologicznym klat-
ki piersiowej nie zawsze udaje si¢ stwier-
dzi¢ obecno$¢ guza, zwlaszcza gdy jest
w poczatkowym stadium rozwoju i zmia-
ny w badaniu radiologicznym sa bardzo
subtelne, natomiast zmiany skérne moga
by¢ juz bardzo zaawansowane. To sprawia,
iz rozpoznanie przyczyny wystgpowania
zmian skérnych u kotéw z grasiczakiem

Zycie Weterynaryjne * 2014 « 89(3)

moze by¢ niezmiernie trudne dla lekarza
weterynarii. Nalezy réwniez podkresli¢, ze
niestwierdzenie zmian w badaniu rentge-
nowskim klatki piersiowej nie pozwala na
jednoznaczne wykluczenie choroby z dia-
gnostyki réznicowej ztuszczajacego zapa-
lenia skéry u kotow.
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