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cja powoduje 90 czy 10% przypadków kar-
diomiopatii przerostowej u rasy maine coon 
(14). Specjaliści europejscy i część amery-
kańskich, z uwagi na jeszcze niedokładnie 
poznane kwestie ekspresji zmutowanego 
genu, dopuszczają warunkowe krycie ko-
tów z genami n/HCM, pod warunkiem że 
spełnione są inne warunki. Warunki te są 
następujące: badania echokardiograficzne 
nie wykazują żadnych zmian, u pokrewnych 
kotów nie stwierdzono zmian w sercu, part-
nerem jest kot z genotypem n/n, a wszystkie 
kocięta, które rodząc się muszą mieć okre-
ślony odziedziczony genotyp. Jeden z naj-
lepszych na świecie specjalistów od kardio-
miopatii przerostowej u kotów rasy maine 
coon i autor pierwszych doniesień na ten 
temat prof. Mark D. Kittleson z University 
of California w Davis, jest znacznie bardziej 
ostrożny i restrykcyjny w ustaleniach zale-
ceń hodowlanych. Uważa, że nie powinno 
się kojarzyć ze sobą kotów heterozygotycz-
nych z wolną od mutacji homozygotą (koja-
rzenie n/HCM z n/n). Z jego badań wynika, 
że w grupie kotów urodzonych z kojarze-
nia kotów zdrowych (a/a) z kotami chory-
mi (A/a) tylko 10/28 (35,7%) była zdrowa, 
12/28 (42,8%) miało kardiomiopatię prze-
rostową, a 6/28 (21,4%) została poddanych 
eutanazji z powodu wrodzonej wady klatki 
piersiowej (mostek lejkowaty) lub przepu-
kliny sznura pępowinowego (tab. 1). Wyda-
wać by się mogło, że przeżycie tylko 1/3 ko-
tów z tych miotów wskazuje na poważne 
zagrożenie populacji przy takim kojarze-
niu (5). Jednakże jego badania skończyły 
się w 1999 r. i nie obejmowały szczegóło-
wego typowania genetycznego, gdyż wtedy 
nie było jeszcze dokładnie wiadomo, jakich 
genów szukać i jak je zbadać – test wprowa-
dzono dopiero w 2005 r. i w pierwszej kolej-
ności poddano badaniom koty z jego badań. 
Można jedynie podejrzewać, że koty, któ-
re zostały uśpione po urodzeniu z powodu 
wad były homozygotami A/A (co sugero-
wali sami autorzy badania), co oznacza, że 
oboje z rodziców tych kotów miało przy-
najmniej jedną wadliwą mutację. W przy-
padku kojarzenia homozygoty wolnej od 
mutacji z heterozygotą zmutowaną (jako 
kojarzenie obecnie dopuszczone warun-
kowo) teoretycznie nie istnieje możliwość 
wystąpienia homozygotycznego potomstwa. 
Inną wadą badania Kittlesona i wsp., któ-
rą wszyscy autorzy również podkreślają, to 
niewielka liczba uczestniczących w niej ko-
tów, co nie pozwala w prosty sposób prze-
nieść wyników tego badania na całość po-
pulacji kotów rasy maine coon. Potrzebne 
jest duże badanie kliniczne, które oprócz 
typowania genetycznego przeprowadzone-
go u jak największej grupy kotów, jednocze-
śnie prowadzić będzie regularne okresowe 
badania echokardiograficzne kotów z usta-
lonym genotypem. Wyniki takiego badania 
z uwagi na dość długi okres rozwoju cho-

Efekty krycia w hodowli kotów maine coon na Uniwersytecie w Davis

Grupa1
Kojarzenie zdrowy × chory
(a/a × A/a)

7 miotów – 28 kociąt 5 – przepuklina sznura pępowinowe-
go (omphalocele)

1 – mostek lejkowaty

12 – kardiomiopatia przerostowa

10 – zdrowe

Grupa 2
Kojarzenie chory × chory
(A/a × A/a)

2 mioty – 10 kociąt 3 – martwo urodzone (pdp A/A)

1 – mostek lejkowaty

4 – kardiomiopatia przerostowa

2 – zdrowe

Grupa 3
Kojarzenie zdrowy × zdrowy

1 miot – 2 kocięta
2 – zdrowe

Tabela 1. Efekty krycia w różnych grupach kotów z badania przeprowadzonego na Uniwersytecie Kalifornijskim 
w Davis przez prof. Marka D. Kittlesona 

roby (nawet do 7–8 lat) na razie nie będą 
szybko osiągalne.

Istotna jest również kwestia dostępno-
ści testu określającego genotyp kotów. Na 
razie w Europie badania te wykonują tylko 
trzy akredytowane laboratoria – IDEXX 
Vetmedlabor i Laboklin w Niemczech oraz 
laboratorium Antagene we Francji. Jeśli 
test komercyjny pojawił się na przełomie 
2005/2006, oznacza to, że koty, które pod-
dano badaniom na samym początku jego 
istnienia, miały wykonane dopiero jedno 
lub dwa badania echokardiograficzne, któ-
re u kotów hodowlanych zalecane jest co 12 
miesięcy. Czas pokaże relacje pomiędzy wy-
nikiem testu a wynikami corocznych badań 
echokardiograficznych, kotów ze wszystkich 
grup (n/n, n/HCM i HCM/HCM).

Kardiomiopatia przerostowa u innych ras 
kotów

Niedawno, w maju 2007 r., opublikowano 
wyniki badań zespołu dr Meurs dotyczą-
ce odkrycia mutacji genu MyBPC3 u ko-
tów rasy ragdoll (15). Rasa ta wykazuje 
również specyficzną postać kardiomio-
patii przerostowej, której szczególną ce-
chą jest wyjątkowo, jak na koty, wczesny 
rozwój postaci możliwej do rozpoznania 
w badaniach echokardiograficznych (15). 
Niektórzy autorzy podają już 15 miesięcy 
jako wiek, w którym występują pierwsze 
objawy w porównaniu do klasycznej po-
staci kardiomiopatii (5–7 lat). Mimo od-
krycia mutacji tego samego genu, zaskaku-
jące było to, iż inna była lokalizacja muta-
cji (w innym miejscu kodonu dochodziło 
do zamiany argininy na tryptofan). Jedno-
cześnie nie stwierdzono żadnych innych 
zmian w eksonie 3 kodującym fragment 
białka MYBPC3, który ulegał mutacjom 
u kotów rasy maine coon.

Ragdolle, które są częściowo spokrew-
nione z kotami perskimi, nie są w żaden 

sposób spokrewnione z rasą maine coon, co 
oznacza, iż mutacja ta nastąpiła niezależnie. 
Wspólny odległy przodek obu ras kotów 
nie miał mutacji genu MyBPC3! Impliku-
je to dalsze poszukiwania mutacji w innych 
rasach kotów mniej lub bardziej spokrew-
nionych ze sobą, co być może przyczyni się 
do odkrycia dalszych mutacji genetycznych 
wywołujących kardiomiopatię przerosto-
wą. Obecnie trwają badania nad kardiomio-
patią przerostową u kotów norweskich le-
śnych oraz u kotów rasy sfinks.

Addendum

Na ostatniej konferencji poświęconej ba-
daniom nad ludzkim genomem (Human 
Genome Meeting zorganizowanej przez 
Human Genome Organisation w Mont-
realu, 21–24 V 2007 r. ) naukowcy ze Sta-
ten Serum Institut w Kopenhadze, wyko-
rzystując zwierzęcy model (koty rasy ma-
ine coon) ludzkiego HCM, przedstawili 
wyniki badania nad inną mutacją w ob-
rębie genu MyBPC3. Prześledzili ekson 
3 tego genu w grupie 204 kotów tej rasy 
(24 miało HCM, 19 było o nią podejrze-
wanych). Okazało się, że koty te miały, 
oprócz mutacji A31P (odkrytej przez Kit-
tlesona i wsp.), również inną nową muta-
cję zwaną A74T. Na podstawie dokładnych 
badań wśród grupy badanej stwierdzono 
obecność dwóch wariantów genetycznych 
wywołujących HCM u tej rasy kotów. Co 
więcej, określono, iż oba warianty muta-
cji w obrębie genu MyBPC3 (A31P i A74T) 
odpowiedzialne są za mniej niż 50% przy-
padków choroby (16). Naukowcy wysunęli 
hipotezę (wcześniej już podejrzewaną), że 
koci model ludzkiej kardiomiopatii przero-
stowej jest bardziej niejednorodny niż do-
tychczas sądzono i należy oczekiwać w nie-
długim czasie odkrycia nowych mutacji 
w kolejnych genach biorących udział w bu-
dowie i funkcjonowaniu sarkomeru.
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Calcinosis cutis in the dogs – causes and 
pathogenesis
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Calcinosis cutis is an unusual syndrome of idiopa-
thic, dystrophic, metastatic or iatrogenic minerali-
zation characterized by deposition of calcium salts 
in the skin. It can be also subclassified as a genera-
lized and localized calcinosis cutis. The most com-
mon origin of this syndrome are: hyperadrenocorti-
cism, neoplasms, trauma and chronic renal diseases. 
This article presents major causes and pathogenesis 
of calcinosis cutis in dogs.

Keywords: calcinosis cutis, dogs, etiology, patho-
genesis.

W literaturze medycznej dostępnych 
jest wiele udokumentowanych do-

niesień naukowych na temat przyczyn i pa-
togenezy zwapnień skóry. Kiedy jednak le-
karz weterynarii otrzymuje wynik badania 
histopatologicznego, gdzie w opisie stwier-
dza się calcinosis cutis, zaczyna gorącz-
kowo poszukiwać danych literaturowych, 
które mogłyby wskazać kierunek badań 
diagnostycznych prowadzących do upra-
gnionego rozpoznania. W artykule przed-
stawiono potencjalne przyczyny i patoge-
nezę zwapnień skóry u psów, uwzględnia-
jąc kryteria kliniczne oraz kierunki badań 
dodatkowych umożliwiających postawie-
nie rozpoznania.

Wapnica skóry polega na odkładaniu 
(mineralizacji) soli wapnia w skórze, któ-
re zawierają kryształy hydroksyapatytu lub 
bezpostaciowe fosforany wapnia. Ze wzglę-
du na rozmieszczenie zmian skórnych za-
zwyczaj rozróżnia się dwie postaci klinicz-
ne wapnicy: miejscową i uogólnioną, a ze 
względu na etiologię trzy: dystroficzną, 
przerzutową i idiopatyczną. U psów naj-
częstszymi postaciami wapnicy skóry są 
dystroficzna i idiopatyczna, w przeciwień-
stwie do ludzi, u których dominuje postać 
przerzutowa (1, 2, 3).

Metodą rozstrzygającą podczas proce-
su diagnostycznego zwapnień skóry jest 
badanie histopatologiczne. Po pierwsze 
stwierdza się sam proces wapnienia skó-
ry, po drugie można określić jak długo pro-
blem u zwierzęcia występuje, co ma duże 
znaczenie w rozpoznaniu czynnika wywo-
łującego lub sprzyjającego powstawaniu 
zmian. Stwierdzano 3 okresy powstawa-
nia zwapnień. Wczesną mineralizację ce-
chuje mierny naciek komórek zapalnych, 
zmiany mają okrągłe lub lekko nieregu-
larne brzegi, bez widocznego wokół ziar-

ninowania. Dłużej trwająca mineralizacja 
charakteryzuje się bardziej intensywnym 
naciekiem komórek zapalnych, głównie 
makrofagów, nielicznych limfocytów, ko-
mórek plazmatycznych i neutrofilów z roz-
rostem tkanki łącznej w sąsiedztwie zmian. 
Proces przewlekły zaś charakteryzuje się 
rozwojem zapalenia ziarniniakowego z ob-
fitym naciekiem komórek jednojądrzastych 
i odkładaniem bezpostaciowych mas soli 
wapnia (2, 3).

Wapnica uogólniona

Postać uogólniona skórnych zwapnień (cal-
cinosis universalis) u psów najczęściej spo-
tykana jest w praktyce klinicznej zarówno 
w przebiegu przypadków naturalnych, jak 
i jatrogennych w następstwie leczenia gli-
kokortykosteroidami. W 80–85% przypad-
ków przyczyną tych zaburzeń są gruczola-
ki przysadki i nadprodukcja hormonu ad-
renokortykotropowego (ACTH). Pozostałe 
15–20% naturalnych przypadków związa-
ne są z zaburzeniami pierwszorzędowymi, 
spowodowanymi rozrostem kory nadner-




