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ΔΕΛΤΙΟΝ ΕΛΛ. ΚΤΗΝ. ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2001, 52(1): 37-48 

Μεταβολική νέκρωση της επιδερμίδας (ηπατοδερμικό σύνδρομο) στο 
σκΰλο: Κλινική και παθολογοανατομική μελέτη σε 6 περιστατικά. 

Χ.Κ. Κουτίνας1, Α.Φ. Κουτίνας1, Μ.Ν. Σαριδομιχελάκης1, Ε. Καλδρυμίδου2, Ν. Ρουμπιές3 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Η μεταβολική νέκρωση της επιδερμίδας δια­
γνώστηκε σε 6 σκύλους που προσκομίσθηκαν στην Κλινική 
Παθολογίας των Ζώων Συντροφιάς του Τμήματος Κτηνια­
τρικής του Α.Π.Θ. κατά τη χρονική περίοδο 1989 - 1998. 
Τέσσερις από τους σκύλους αυτούς ήταν αρσενικού και δυο 
θηλυκού γένους. Η ηλικία τους κυμαινόταν από 8 ως 11,5 
χρόνια. Οι δερματικές αλλοιώσεις, που ήταν αμφοτερό-
πλευρα συμμετρικές στα 5 ζώα χαρακτηρίζονταν από αλω­
πεκία - υποτρίχωση (5/6), ερύθημα (6/6), αποχρωματισμό 
του δέρματος (3/6), περιφερική επιδερμική αποκόλληση 
(3/6), έλκη και διαβρώσεις (6/6), εφελκίδες (6/6), υπερκερά-
τωση του ακρορρινίου ή /και των πελματικών φυμάτων (5/6), 
εξοίδηση (4/6), εξίδρωση (3/6), φλύκταινες (2/6), φολίδες 
(2/6) και βλατίδες (1/6). Οι αλλοιώσεις αυτές εντοπίζονταν 
στα άκρα (6/6), στα εξωτερικά γεννητικά όργανα (5/6), στην 
κάτω κοιλιακή χώρα (4/6), στα βλεννογονοδερματικά όρια 
(4/6), στις οστέίνες προεξοχές (3/6), στο κάτω τμήμα των ά­
κρων (3/6), στο ακρορρίνιο (3/6), στο πρόσωπο (2/6), στις 
μασχάλες (1/6) και στην άνω επιφάνεια του κορμού (1/6). 
Στα σπουδαιότερα ευρήματα από την αιματολογική, τη βιο­
χημική εξέταση του οροΰ του αίματος και την ανάλυση των 
οΰρων περιλαμβάνονταν η αναιμία (5/6), η λευκοκυττάρω-
ση (3/6), η θρομβοκυτταροπενία (1/6), η υπολευκωματιναι-
μία (4/5), η υπεργλυκαιμία (3/6), η αυξημένη δραστηριότη­
τα της αλκαλικής φωσφατάσης (4/6) και της αλανινο-αμι-
νοτρανσφεράσης (5/6), η υπασβεστιαιμία (2/5), η πρωτεϊ-
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νουρία (1/6) και η γλυκοζουρία (3/6). Στην ιστοπαθολογική 
εξέταση του ήπατος, που πραγματοποιήθηκε σε 4 περιστα­
τικά, διαπιστώθηκαν οι χαρακτηριστικές αλλοιώσεις της κε-
νοτοπιώδους ηπατοπάθειας. Στα υπόλοιπα δυο ζώα, οι πι­
θανότερες υποκείμενες παθολογικές καταστάσεις, με βάση 
τα αποτελέσματα των εργαστηριακών εξετάσεων θα μπο­
ρούσαν να ήταν η κενοτοπιώδης ηπατοπάθεια (1/2) και το 
γλυκαγόνωμα του παγκρέατος (1/2). Η θεραπευτική αγωγή, 
συστηματική ή/και τοπική, που επιχειρήθηκε σε 3 σκύλους 
δεν ήταν παρά ελάχιστα αποτελεσματική. Τελικά και τα 6 
ζώα πέθαναν (3/6) ή τους έγινε ευθανασία (3/6) σε χρονικό 
διάστημα 2 ως 17 μηνών από την πρωτοεμφάνιση των δερ­
ματικών αλλοιώσεων. 

Λέξεις ευρετηρίασης: μεταβολική νέκρωση επιδερμίδας, 
σκύλος, κενοτοπιώδης ηπατοπάθεια. 

ABSTRACT. Koutinas CK, Koutinas A.F., Saridomichelakis 
M.N., Kaldrymidou H., Roubles Ν.. Metabolie epidermal 
necrosis (hepatocutaneous syndrome) in the dog: A clinical 
and pathological review of 6 spontaneous cases. Bulletin of the 
Hellenic Veterìnary Medical Society 2001, 52(l):37-48. Metabolic 
epidermal necrosis was diagnosed in 6 dogs admitted to the 
Clinic of Companion Animal Medicine, Faculty of Veterinary 
Medicine, A.U.T., between 1989 and 1998. Four of these 
animals were males and 2 females with an age range of 8 to 
11.5 years. Bilaterally symmetrical (5/6) or asymmetrical 
(1/6) skin lesions characterized by alopecia - hypotrichosis 
(5/6), erythema (6/6), depigmentation (3/6), epidermal 
colarettes (3/6), ulcers and erosions (6/6), crusts (6/6), foot­
pad and nose hyperkeratosis (5/6), edema (4/6), exudation 
(3/6), pustules (2/6), scales (2/6) and papules (1/6) were 
observed in all of the dogs. These lesions were located on the 
limbs (6/6), the external genitalia (5/6), ventral abdomen 
(4/6), mucocutaneos junctions (4/6), pressure points (3/6), 
distal extremities (3/6), nasal philthrum (3/6), muzzle (2/6), 
axillae (1/6) and on the dorsal aspect of the body trunk (1/6). 
The most important clinicopathologic findings included 
anemia (5/6), leucocytosis (3/6), thrombocytopenia (1/6), 
hypoalbuminaemia (4/5), hyperglycemia (3/6), increased 
alkaline phosphatase (4/6) and alanino-aminotransferase 
(5/6) activities, hypocalcaemia (2/5), proteinuria (1/6) and 
glycosuria (3/6). Liver histopathology, carried out in 4 dogs, 



38 Χ.Κ. ΚΟΥΤΙΝΑΣ, Α.Φ. ΚΟΥΤΙΝΑΣ, Μ.Ν. ΣΑΡΙΔΟΜΙΧΕΛΑΚΗΣ, Ε. ΚΑΛΔΡΥΜΙΔΟΥ, Ν. ΡΟΥΜΠΙΕΣ 

revealed vacuolar hepatopathy in all of them. The same 
underlying disease was suspected in one additional case, 
whereas pancreatic glucagonoma was a possibility for the 
remaining dog. Systemic an/or topical treatment, that was 
attempted in 3 dogs, was unrewarding. All the 6 dogs died 
(3/6) or were euthanized (3/6) 2 to 17 months after the 
appearance of the skin lesions. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Στο σκΰλο, τα τελευταία χρόνια έχει περιγραφεί μία 
σχετικά σπάνια στην κλινική πράξη δερματοπάθεια, που 
χαρακτηρίζεται από την παρουσία διάχυτου ερυθήματος, 
εφελκίδων, διαβρώσεων και ελκών με συμμετρική διάτα­
ξη στο πρόσωπο, στα άκρα και στην περιοχή των εξωτερι­
κών γεννητικών οργάνων, καθώς επίσης και από υπερκε-
ράτωση των πελματικών φυμάτων και του ακρορρινίου1"5. 
Στην ιστοπαθολογική εξέταση των βιοψιών από το δέρμα 
συνήθως παρατηρούνται παρακερατωτική υπερκεράτω-
ση, έντονο ενδο -και μεσοκυττάριο οίδημα στις άνω στι­
βάδες της επιδερμίδας και υπερπλασία των κυττάρων της 
βασικής της στιβάδας, που συνοδεύονται από περιαγγει-
ακή, διάμεση ή χοριοεπιδερμική (λειχηνοειδή) διήθηση 
του χορίου από μονοπύρηνα κυρίως κύτταρα2'3'6. 

Η κλινική και η ιστοπαθολογική εικόνα της μεταβολι­
κής νέκρωσης της επιδερμίδας (ΜΝΕ) του σκύλου μοιάζει 
σε μεγάλο βαθμό με το νεκρολυτικό μεταναστευτικό ερύ­
θημα του ανθρώπου, το οποίο στο 90% περίπου των περι­
στατικών συνδέεται αιτιοπαθογενετικά με νεοπλάσματα 
του παγκρέατος που εκκρίνουν γλυκαγόνη (γλυκαγονώ-
ματα)78. Σε πολΰ λιγότερες περιπτώσεις, η νόσος έχει πα­
ρατηρηθεί σε ασθενείς με χρόνια παγκρεατίτιδα, μικροο-
ζώδη κίρρωση του ήπατος και χρόνιες εντεροπάθειες913. 
Αντίθετα, στο σκΰλο η ΜΝΕ συνδέεται κυρίως με την κε-
νοτοπιώδη ηπατοπάθεια31416, ενώ σε πολΰ μικρό αριθμό πε­
ριστατικών αυτή οφείλεται στην παρουσία γλυκαγονωμά-
των στο πάγκρεας1417 20. Επισημαίνεται ότι η παθολογοα-
νατομική εικόνα της ιδιοπαθοΰς αυτής κενοτοπιώδους η­
πατοπάθειας διαφέρει από εκείνη της κίρρωσης του ήπα-
τος3,15,16, που στο παρελθόν πιστευόταν ότι αποτελοΰσε το 
παθογενετικό υπόστρωμα της ΜΝΕ του σκΰλου1'2'21. Επι­
πλέον, σε ένα σημαντικό αριθμό περιστατικών συνυπήρχε 
ο σακχαρώδης διαβήτης που θεωρείται ότι εμφανίζεται κα­
τά το τελευταίο στάδιο της εξέλιξης της νόσου1,3,17'21. Η υπο-
αμινοξαιμία, που αποτελεί σΰνηθες εργαστηριακό εΰρημα 
στο νεκρολυτικό μεταναστευτικό ερΰθημα του ανθρώ­
που102223, έχει παρατηρηθεί και στη ΜΝΕ του σκΰλου31618. 

Η πρόγνωση της νόσου στο σκΰλο μπορεί να θεωρηθεί 
δυσμενής, δεδομένου ότι τα περισσότερα περιστατικά που 
αναφέρονται στη διεθνή βιβλιογραφία πέθαναν λίγους μή­
νες μετά τη διάγνωση, προφανώς επειδή ήδη παρουσία­
ζαν προχωρημένου βαθμοΰ ηπατοπάθεια620. Επισημαίνε­

ται, τέλος, ότι η ΜΝΕ διαπιστώθηκε και σε μία γάτα και 
πιθανότατα οφειλόταν σε καρκίνωμα του παγκρέατος24. 

Στην εργασία αυτή περιγράφονται, για πρώτη φορά 
στην ελληνική κτηνιατρική βιβλιογραφία, η κλινική και 
παθολογοανατομική εικόνα καθώς και η εξέλιξη της ΜΝΕ 
του σκΰλου σε 6 συνολικά κλινικά περιστατικά, που προ­
σκομίστηκαν στην Παθολογική Κλινική (Παθολογία Ζώων 
Συντροφιάς) μεταξΰ των ετών 1989 και 1998. 

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΑΟΙ 

Στα εξωτερικά ιατρεία της Παθολογικής Κλινικής 
(Παθολογία Ζώων Συντροφιάς), του Τμήματος Κτηνια­
τρικής του Α.Π.Θ. προσκομίστηκαν κατά τη διάρκεια 10 
ετών (1989 -1998) 6 σκΰλοι με ΜΝΕ, η διάγνωση της ο­
ποίας στηρίχτηκε στο συνδυασμό της κλινικής και ιστοπα-
θολογικής εικόνας του δέρματος και των εργαστηριακών 
ευρημάτων από το ήπαρ ή/και της μακροσκοπικής και μι­
κροσκοπικής εικόνας των αλλοιώσεων του οργάνου αυ-
τοΰ. Οι 4 από τους σκΰλους ήταν αρσενικοΰ και οι υπόλοι­
ποι 2 θηλυκοΰ γένους. Κανένα από τα ζώα δεν ήταν ευ­
νουχισμένο ή στειρωμένο. Τα 2 ανήκαν σε αμιγείς φυλές, 
τα 2 ήταν μιγάδες και τα άλλα 2 ήταν ακαθόριστης γενε­
άς. Η ηλικία των ζώων κυμαινόταν από 8 ως 11,5 έτη (μέ­
σος: 9,5 έτη) και το σωματικό τους βάρος από 10 ως 27 Kg 
(μέσος: 12 Kg) (Πίνακας 1). 

Κάθε σκΰλος υποβλήθηκε σε γενική κλινική και δερ-
ματολογική εξέταση, αφοΰ προηγουμένως ελέγχθηκε λε­
πτομερώς το ιστορικό του. Ο εργαστηριακός έλεγχος των 
περιστατικών περιλάμβανε την πλήρη αιματολογική εξέ­
ταση, την ανάλυση δείγματος οΰρου που πάρθηκε με κυ-
στοκέντηση, τη μικροσκοπική εξέταση ξεσμάτων από το 
δέρμα και την καλλιέργεια για δερματόφυτα σε ειδικό υ­
πόστρωμα (Dermatophyte Test Medium - DTM). Σε όλα 
τα ζώα έγινε ορολογική (έμμεσος ανοσοφθορισμός - IFA) 
και παρασιτολογική εξέταση (μικροσκοπική εξέταση επι­
χρισμάτων από οπό λεμφογαγγλίων χρωσμένων με τη μέ­
θοδο Giemsa) για λεϊσμανίωση. Από τις διάφορες βιοχη­
μικές παραμέτρους στον ορό του αίματος προσδιορίστη­
καν οι ολικές πρωτεΐνες, το άζωτο της ουρίας (BUN), η 
γλυκόζη, η αλκαλική φωσφατάση (ΑΡ) και η αλανινο - α-
μινοτρανσφεράση (ALT) σε όλα τα περιστατικά, οι λευ-
κωματίνες, η κρεατινίνη, η χολοστερόλη, ο φωσφόρος, το 
ασβέστιο και το κάλιο στα 5, η ολική χολερυθρίνη στα 4 και 
η κρεατινική φωσφοκινάση (CK) στα 3 από τα 6 ζώα. Το 
περιστατικό 3 υποβλήθηκε στη δοκιμασία καταστολής με 
μικρή δόση δεξαμεθαζόνης (0,01 mg/Kg ΣΒ, ενδοφλέβια) 
για τον έλεγχο πιθανοΰ υπερφλοιοεπινεφριδισμοΰ (σΰν-
δρομο Cushing). Η κορτιζόλη στον ορό του αίματος μετρή­
θηκε πριν καθώς και 3 και 8 ώρες μετά τη χορήγηση της δε­
ξαμεθαζόνης, με τη ραδιοανοσολογική μέθοδο (RIA). Σε 
όλα τα ζώα έγιναν ακτινογραφήματα της κοιλιακής κοιλό­
τητας σε πλάγια προβολή ενώ σε ένα από αυτά (περιστα­
τικό 6) έγινε και υπερηχογράφημα του ήπατος. 
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Πίνακας 1. Στοιχεία ταυτότητας, κΰρια αίτια προσκόμισης και υποκείμενη παθολογική κατάσταση στους 6 σκύλους 
με μεταβολική νέκρωση της επιδερμίδας. 

α/α 

1 

2 

3 

4 
5 

6 

Φύλο 

Αρσενικό 

Αρσενικό 

Αρσενικό 

Θηλυκό 
Θηλυκό 

Αρσενικό 

Φυλή 

Yorkshire terrier cross 

Poodle cross 

Epagniel Bretton 

German shepherd 
Mongrel 

Mongrel 

Ηλικία 

(έτη) 

11 

8 

9 

11,5 
10 

9 

Κυρία αιτία 
προσκόμισης 

Δερματίτιδα στο όσχεο 
και στα οπίσθια άκρα 

Δερματίτιδα στο όσχεο, 
στα άκρα και στην κεφαλή 
Δερματικές αλλοιώσεις, 
πολυουρία - πολυδιψία 

Δερματικές αλλοιώσεις, χωλότητα 
Δερματικές αλλοιώσεις, ανορεξία, 

φαρυγγική δυσφαγία 
Δερματικές αλλοιώσεις, ανορεξία, 

κατάπτωση, απώλεια ΣΒ 

Διάρκεια 
συμπτωμάτων 

(μήνες) 

1,5 

1,5 

4 

4 
3 

4 

Υποκείμενη ή συνυπάρχουσα 
παθολογική κατάσταση 

ΔΕ 

Κενοτοπιώδης ηπατοπάθεια 

Σακχαρώδης διαβήτης 

Κενοτοπιώδης ηπατοπάθεια 
Κενοτοπιώδης ηπατοπάθεια 

Κενοτοπιώδης ηπατοπάθεια 

Α Ε: δεν έγινε νεκροψία 

Λόγω της δυσμενούς πρόγνωσης οι ιδιοκτήτες των 3 α­
πό τους 6 σκύλους (περιστατικά 2,5 και 6) επέλεξαν τη λύ­
ση της ευθανασίας για τα ζώα τους. Στο περιστατικό 1 χο­
ρηγήθηκαν κατά καιρούς διάφορα αντιβιοτικά και πρεδ-
νιζολόνη σε αντιφλεγμονώδη δόση και έγιναν λουτρά με 
σαμπουάν που περιείχε κετοκοναζόλη με φτωχά θερα­
πευτικά αποτελέσματα. Στο περιστατικό 3 δόθηκαν διά­
φορα αντιβιοτικά και ινσουλίνη lente ή NPH για τον έ­
λεγχο του σακχαρώδους διαβήτη. Παρά τη χορήγηση α­
κόμη και μεγάλων δόσεων ινσουλίνης (> 2,2 U/Kg ΣΒ) η 
υπεργλυκαιμια δεν μπόρεσε ποτέ να ελεγχθεί σε ικανο­
ποιητικό βαθμό. Τέλος, στο περιστατικό 4 η μόνη θερα­
πεία που συστήθηκε ήταν η καθημερινή επάλειψη φαρ­
μακευτικής βαζελίνης στα πελματικά φΰματα, λόγω της έ­
ντονης υπερκεράτωσης των τελευταίων. Από τα 3 παρα­
πάνω ζώα, που πέθαναν εξαιτίας της νόσου, μόνο στο έ­
να (περιστατικό 4) επετράπη η νεκροτομή. Τελικά και τα 6 
ζώα πέθαναν ή τους έγινε ευθανασία μέσα σε χρονικό 
διάστημα 2 ως 17 μηνών (μέσος: 4 μήνες) από την πρωτο-
εμφάνιση των δερματικών αλλοιώσεων. 

Από όλα τα ζώα πάρθηκαν πολλαπλές (2 - 4) βιοψίες 
από το δέρμα με ειδική συσκευή (biopsy punch) διαμέτρου 
6 ή 8 mm, οι οποίες αφοΰ μονιμοποιήθηκαν σε ρυθμιστι­
κό διάλυμα φορμόλης 10%, κόπηκαν σε τομές πάχους 4 - 5 
μπι, αφοΰ προηγουμένως εγκλείστηκαν στην παραφίνη 
και χρώστηκαν με τη μέθοδο της αιματοξυλινης - ηωσινης. 
Μετά τη νεκροτομή, που έγινε στα περιστατικά 2,4,5 και 
6, πάρθηκαν ιστοτεμάχια από το ήπαρ και το πάγκρεας 
καθώς και από τους νεφρούς (περιστατικά 4,5,6) που μο­
νιμοποιήθηκαν, εγκλείστηκαν, κόπηκαν και χρώστηκαν 
όπως εκείνα από το δέρμα. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Συμφωνά με το ιστορικό, οι κυριότερες αίτιες προσκό-

Εικόνα 1. Περιστατικό 5: Διαβρώσεις και έλκη στην κάτω κοι­
λιακή επιφάνεια και στη βουβωνική χώρα. Διακρίνονται τα δυο 
σημεία βιοψίας από το δέρμα. 

μισής των 6 σκύλων ήταν οι δερματικές αλλοιώσεις (6/6), 
η ανορεξία (2/6), η κατάπτωση (1/6), η απώλεια βάρους 
(1/6), η πολυουρία - πολυδιψία (1/6), η χωλότητα (1/6) και η 
φαρυγγική δυσφαγία (1/6) που είχαν διάρκεια από 1,5 ως 4 
μήνες (μέσος: 3,5 μήνες) (Πίνακας 1). Επισημαίνεται ότι 
το περιστατικό 3 παρουσίαζε σακχαρώδη διαβήτη και κρί­
σεις ενδοαγγειακής αιμόλυσης ένα περίπου έτος πριν από 
την εμφάνιση των δερματικών αλλοιώσεων. 

Στις δερματικές αλλοιώσεις, που διαπιστώθηκαν και 
στα 6 περιστατικά, περιλαμβάνονταν η αλωπεκία - υπο-
τρίχωση (5/6), το ερύθημα (6/6), ο αποχρωματισμός του 
δέρματος (3/6), οι βλατίδες (1/6), οι φλύκταινες (2/6), η πε­
ριφερική επιδερμική αποκόλληση (3/6), τα έλκη και οι δια­
βρώσεις (6/6) (Εικ. 1), η εξίδρωση (3/6) (Εικ. 2), οι εφελ-
κίδες (6/6), οι φολίδες (2/6), η πάχυνση και η εξοίδηση του 
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Εικόνα 2. Περιστατικό 1: Αλωπεκία, διάχυτο ερύθημα και εξί­
δρωμα στην οπίσθια και εσωτερική επιφάνεια των οπισθίων ά­
κρων, στην περινεϊκή χώρα, στο όσχεο και στην ακροποσθία. 

Εικόνα 3. Περιστατικό 3: Έντονη υπερκεράτωση και ραγάδες 
στα πελματικά φΰματα του πρόσθιου αριστερού άκρου. 

Εικόνα 4. Περιστατικό 2: Αλωπεκία, ερύθημα (δάκτυλοι), δια­
βρώσεις και έλκη (καρπός, μετακάρπιο) στα πρόσθια άκρα.Πά-
χυνση και ζυμώδης σύσταση του δέρματος στους δάκτυλους. 

δέρματος (4/6), η υπερκεράτωση του ακρορρινίου (2/6) 
και των πελματικών φυμάτων (5/6) (Εικ. 3), που συνοδεύ­
ονταν από την παρουσία ραγάδων (Πίνακας 2). Οι παρα­
πάνω αλλοιώσεις εντοπίζονταν στα κάτω σημεία των ά­
κρων σε όλα τα περιστατικά (Εικ. 4), στα εξωτερικά γεν­
νητικά όργανα (περιστατικά 1-4,6) (Εικ. 5), στο κάτω κοι­
λιακό τοίχωμα (περιστατικά 1,4-6), στα χείλη (περιστατι­
κά 2, 3, 5, 6), στις οστεινες προεξοχές (περιστατικά 1, 3, 
4), στα άκρα (περιστατικά 2, 3, 6), στο ακρορρίνιο (περι­
στατικά 4,5, 6), στο πρόσωπο (περιστατικά 2, 6), στις μα­
σχάλες (περιστατικό 5), στα βλεννογονοδερματικά όρια 
του πρωκτού (περιστατικό 5) και στην άνω επιφάνεια του 
κορμού του σώματος (περιστατικό 3). Επιπλέον, σε δυο 
ζώα (περιστατικά 2 και 6) διαπιστώθηκε βακτηριδιακής 
αιτιολογίας παρονυχία και σε ένα (περιστατικό 6) ονυχο-
γρΰπωση. Οι δερματικές αλλοιώσεις που ξεκίνησαν από 
τα εξωτερικά γεννητικά όργανα (περιστατικά 1, 2 και 3), 
τα πελματικά φΰματα (περιστατικά 5 και 6) και τις οστέινες 
προεξοχές (περιστατικό 4), είχαν συμμετρική διάταξη σε 5 
σκύλους (περιστατικά 1-4,6) και ήταν μέτρια κνησμώδεις 
σε δυο (περιστατικά 1 και 5). Ταυτόχρονα παρατηρήθη­
καν και άλλα συμπτώματα ή παθολογικές καταστάσεις σε 
όλα τα ζώα, όπως περιφερική λεμφαδενοπάθεια (περι­
στατικά 1,2 και 6), δυσφαγία - δυσκαταποσία (περιστατι-
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Πίνακας 2. Είδη δερματικών αλλοιώσεων 

Δερματικές αλλοιώσεις 

Αλωπεκία - υποτρίχωση 

Ερύθημα 

Αποχρωματισμόςτου δέρματος 

Βλαττίδες 

Φλύκταινες 

Περιφερική επιδερμική αποκόλληση 

Έλκη - διαβρώσεις 

Επιφανειακή εξίδρωση 

Εφελκίδες 

Φολίδες 

Πάχυνση - εξοίδηση του δέρματος 

Υπερκεράτωση (πελματικά φύματα, ακρορρίνιο) 

Ραγάδες (πελματικά φύματα, ακρορρίνιο) 

στους 6 σκύλ 

1 

+ 

+ 

-

-

-

-

+ 

+ 

+ 

-

-

+ 

+ 

ους με μεταβ 

2 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

-

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

ολική νέκρωση της επιδερμίδας. 

Περιστατικά 

3 

+ 

+ 

-

-

-

-

+ 

-

+ 

+ 

-

+ 

+ 

4 

-

+ 

+ 

-

-

-

+ 

+ 

+ 

-

+ 

+ 

+ 

5 

+ 

+ 

-

-

-

+ 

+ 

+ 

+ 

-

+ 

-

-

6 

+ 

+ 

+ 

-

+ 

+ 

+ 

-

+ 

-

+ 

+ 

+ 

Πίνακας 3. Ευρήματα 

Παράμετρος 

Αιματοκρίτης (%) 

Αιμοσφαιρίνη (g/100ml) 

Λευκά αιμοσφαίρια (/μΐ) 

Ουδετερόφιλα (/μΐ) 

Αωρα ουδετερόφιλα (/μΐ) 

Εωσινόφιλα (/μΐ) 

Λεμφοκύτταρα (/μΐ) 

Μεγάλα μονοπύρηνα (/μΐ) 

Αιμοπετάλια (/μΐ) 

από την αιματολογική εξέταση στους 6 σκύλους με μεταβολική ° 

Περιστατικά 

1 2 3 4 5 

24 31 27 28 41 

8 10,7 8,8 9,3 13,6 

21.100 10.200 27.769 7.590 19.470 

15.192 8976 15.680 6.223 16.160 

531 194 

40 

5486 714 11.940 683 1.557 

422 510 100 151 1.557 

300.000 233.000 372.000 172.000 473.000 

νέκρωση της 

6 

32 

10,3 

16.600 

15.272 

-

-

830 

498 

656.000 

επιδερμίδας. 

Τιμές αναφοράς 

37-55 

12-18 

6.000 -17.000 

3.000-11.500 

0-500 

<1350 

1.000 - 4.800 

< 1.350 

> 200.000 

Εικόνα 5. Περιστατικό 3: Ερύθημα και έντονη εφελκιδοποίηση 
του δέρματος του οσχεου. Ερύθημα και διαβρώσεις στην εσωτε­
ρική επιφάνεια του αριστερού μηρού. 

κά 5 και 6), κατάπτωση (περιστατικά 3 και 4), ελκώδης 

στοματίτιδα (περιστατικό 5) και ατροφία των κροταφιτών 

μυών (περιστατικό 6). 

Στην αιματολογική εξέταση διαπιστώθηκαν ορθοκυτ-

ταρική και ορθόχρωμη αναιμία (5/6), λευκοκυττάρωση 

(3/6), ουδετεροφιλία (4/6), λεμφοπενία (3/6), λεμφοκυτ-

τάρωση (2/6), μονοπυρήνωση (1/6) και θρομβοκυτταρο-

πενία (1/6) (Πίνακας 3), ενώ στη βιοχημική εξέταση του 

οροΰ του αίματος βρέθηκαν υπερπρωτεϊναιμία (1/6), υπο-

πρωτεϊναιμία (1/6), υπολευκωματιναιμία (4/5), υπεργλυ-

καιμία (3/6), αυξημένη δραστηριότητα της ΑΡ (4/6) και της 

ALT (5/6), υπερφωσφαταιμία (1/5) και υπασβεστιαιμία 

(2/5) (Πίνακας 4). Στο περιστατικό 3 το αποτέλεσμα της 

δοκιμασίας καταστολής με μικρή δόση δεξαμεθαζόνης ή­

ταν ενδεικτικό του συνδρόμου Cushing (κορτιζόλη στον ο­

ρό του αίματος: αμέσως πριν από την έγχυση 4,2, στις 3 ώ-
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Πίνακας 4. Αποτελέσματα της βιοχημικής εξέτασης στους 6 σκύλους με μεταβολική νέκρωση της επιδερμίδας. 

Παράμετροι 

Ολικές πρωτείνες (g/dl) 
Λευκωματίνες (g/dl) 
Άζωτο της ουρίας - BUN (mg/dl) 
Κρεατινίνη (mg/dl) 
Γλυκόζη (mg/dl) 
Χολοστερόλη (mg/dl) 
Ολική χολερυθρίνη (mg/dl) 
Αλκαλική φωσφατάση - AP (U/L) 
Αλανινοαμινοτρανσφεράση - ALT (U/L) 
Κρεατινική φωσφοκινάση - CK (U/L) 
Φωσφόρος (mg/dl) 
Ασβέστιο (mg/dl) 
Κάλιο (mEq/1) 

1 

8,4 
ΔΕ 
12,1 
ΔΕ 
84 
ΔΕ 
ΔΕ 

3135 
305 
ΔΕ 
6,2 
ΔΕ 
ΔΕ 

2 

5,5 
1,70 

7 
0,5 
81 
228 
0,21 
131 
79 
ΔΕ 
2,5 
8,4 
5 

Περιστατικά 

3 

7,8 
0,5 
30 

1,1 
185 
243 
ΔΕ 
40 
100 
ΔΕ 
ΔΕ 
9,8 
4,4 

4 

6,8 

2,1 
8 

1,4 
104 
146 
0,45 
340 
44 
55 
3,7 
8,0 
4 

5 

6,5 

2,1 
12 
0,8 
122 
124 
0,38 
390 
34 
45 
2,7 
6,6 
4,6 

6 

6,8 
2,8 
12 

1,1 
184 
148 
0,5 

2000 
220 
22 
3,6 
7,6 
3,9 

Τιμές αναφοράς 

5,8-8 
2,5-4 
7-30 

0,5 -1,5 
60 -120 
100 - 300 
0,1-0,6 
<210 
<34 

30 -120 
2,5-5 
8-12 

3,6 - 5,8 

Α Ε: δεν έγινε 

ρες 1,6 και στις 8 ώρες 2,2 μg/100ml). Από την ανάλυση του 
οΰρου βρέθηκε χαμηλό ειδικό βάρος σε ένα ζώο (περι­
στατικό 3), γλυκοζουρία σε 3 (περιστατικά 1, 3 και 4) και 
πρωτεϊνουρία σε ένα (περιστατικό 3). Σε κανένα ζώο δε 
βρέθηκαν παθογόνα ακάρεα (π.χ. Demodex canis) στη μι­
κροσκοπική εξέταση των ξεσμάτων από το δέρμα, οΰτε α­
ναπτύχθηκαν αποικίες διαφόρων παθογόνων δερματο-
φΰτων στο υπόστρωμα DTM. Οι εξετάσεις για τη λεϊσμα-
νιωση ήταν αρνητικές σε όλα τα περιστατικά. 

Στα ακτινογραφήματα της κοιλιακής κοιλότητας και 
των 6 σκύλων το ήπαρ εμφανιζόταν ελαφρώς μικρότερο 
από το φυσιολογικό σε 3 ζώα (περιστατικά 1, 2 και 4), ε­
νώ στα υπόλοιπα το μέγεθος του οργάνου βρισκόταν μέ­
σα στα φυσιολογικά όρια. Στην υπερηχογραφική εξέταση 
του περιστατικού 6 το ήπαρ είχε φυσιολογικό μέγεθος και 
την όψη "ελβετικού τυριού". Συγκεκριμένα, παρατηρού­
νταν κυκλοτερεις υποηχογόνες περιοχές, με διάμετρο α­
πό 0,5 ως 1,5 mm, που περιβάλλονταν από υπερηχογόνο 
ζώνη πάχους 0,1 - 0,5 mm. 

Στη μακροσκοπική παθολογοανατομική εξέταση που 
έγινε σε 4 σκύλους το μόνο όργανο στο οποίο παρατηρή­
θηκαν αλλοιώσεις ήταν το ήπαρ. Η εξωτερική επιφάνεια 
του οργάνου αυτοΰ είχε μακροοζώδη όψη σε όλα τα περι­
στατικά. Ο χρωματισμός των διαφόρου μεγέθους οζιδιων 
ήταν καφέρυθρος, καφεκίτρινος ή κιτρινωπός. Το ηπατι­
κό παρέγχυμα μεταξύ των οζιδιων παρουσίαζε συρρί­
κνωση και εμφανιζόταν ωχρότερο σε σύγκριση με αυτά 
(Εικ. 6). Την ίδια περίπου εμφάνιση είχε το ήπαρ των ζώ­
ων αυτών και στην τομή, ενώ η σύσταση του ήταν λιγότε­
ρο ή περισσότερο σκληρή. Επισημαίνεται, τέλος, ότι το 
πάγκρεας και οι νεφροί και των 4 περιστατικών δεν εμ­
φάνιζαν τίποτα το παθολογικό. 

Εικόνα 6. Περιστατικό 6: Εξωτερική επιφάνεια του ήπατος. Ανι-
σομεγέθη οζίδια μεταξύ των οποίων διακρίνεται συρρίκνωση 
του ηπατικού παρεγχύματος. 

Στην ιστοπαθολογική εξέταση των βιοψιών από το δέρ­
μα παρατηρήθηκαν, αν και όχι πάντοτε σε όλες τις τομές 
ή σε όλες τις περιοχές μιας συγκεκριμένης τομής, τα ίδια, 
σε γενικές γραμμές, ευρήματα. Αυτά ήταν περισσότερο 
σαφή και έντονα στην επιδερμίδα όπου παρατηρήθηκε πα-
ρακερατωτική υπερκεράτωση, που ήταν ιδιαίτερα έντονη 
στα περιστατικά 1 και 5. Στα υπόλοιπα ιστοπαθολογικά 
ευρήματα από την επιδερμίδα περιλαμβάνονταν το ενδο­
κυττάριο (περιστατικά 1,5) και το μεσοκυττάριο οίδημα 
(περιστατικά 1,2,4 - 6) που κυρίως αφορούσε στις επιπο-
λής στιβάδες, η υπερπλασία της βασικής στιβάδας (περι­
στατικά 1,4 - 6 ) ή όλων των στιβάδων (περιστατικά 2,3), τα 
ενδοεπιδερμικά ρήγματα (περιστατικά 3, 6), τα ενδοεπι-
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Εικόνα 7. Περιστατικό 1: Έντονη παρακερατωτική υπερκερά-
τωση της κεράτινης στιβάδας, ένδο- μεσοκυττάριο οιδημάτων 
άνω στιβάδων και υπερπλασία της βασικοκυτταρικής στιβάδας 
της επιδερμίδας. Στο χόριο διακρίνεται επιπολής περιαγγειακή 
διήθηση από μονοπύρηνα φλεγμονώδη κύτταρα. (Αιματοξυλίνη 
- εωσίνη. 100 Χ). 

δερμικά (υποκεράτια) αποστήματα (περιστατικά 3, 5, 6), 
η πηκτική νέκρωση όλων των στιβάδων (περιστατικό 4), οι 
διαβρώσεις (περιστατικά 1,3), τα έλκη (περιστατικά 2,4), 
και η διήθηση με ουδετερόφιλα λευκοκύτταρα (περιστα­
τικό 3), διάφορα είδη μονοπύρηνων κυττάρων (περιστα­
τικό 4) ή με μικτό πληθυσμό φλεγμονωδών κυττάρων (πε­
ριστατικό 6). Η χαρακτηριστική της νόσου τρίχρωμη α­
πεικόνιση της επιδερμίδας (γαλλική σημαία) παρατηρή­
θηκε μόνο στα περιστατικά 1 και 5 (Εικ. 7). Στο άνω τμή­
μα του θυλάκου των τριχών (χοάνη) του περιστατικού 5 , 
που εμφανιζόταν διατεταμένο, παρατηρήθηκε έντονου 
βαθμού παρακερατωτική υπερκεράτωση όπως επίσης και 
στα περιστατικά 1, 3, 4 και 6, αν και σε μικρότερο βαθμό. 
Στην επιφάνεια της κεράτινης στιβάδας της επιδερμίδας 
διαπιστώθηκαν επίσης οροκυτταρικες εφελκίδες (περι­
στατικά 1,3 - 5) και μετρίου ως έντονου βαθμού υπερανά-
πτυξη xr\çMalasseziapachydermatis (περιστατικό 1) ή δια-

Εικόνα 8. Περιστατικό 6: Ήπαρ. Μικρό- μακρό- και μονοκενο-
τοπιώδης εκφύλιση των ηπατικών κυττάρων στη ζώνη 1 των η­
πατικών αδενοκυψελών. Στις παρυφές της εκφυλιστικής αυτής 
αλλοίωσης παρατηρείται διήθηση από λεμφοκύτταρα και μα-
κροφάγα κύτταρα. (Αιματοξυλίνη - εωσίνη. 100 Χ). 

φόρων βακτηριδίων (περιστατικά 2-4). 

Στις επιπολής στιβάδες του χορίου παρατηρήθηκαν οί­
δημα (περιστατικά 2, 4, 6), διάταση και συμφόρηση των 
αιμοφόρων αγγείων (περιστατικά 4,5), κοκκία μελανίνης 
και μελανινοφάγα κύτταρα (pigmentary incontinence) 
(περιστατικό 4) και ελαφρού ως έντονου βαθμού διήθηση 
από διάφορα είδη κυττάρων (λεμφοκύτταρα, πλασμοκΰτ-
ταρα, μακροφάγα, ιστιοκΰτταρα, ουδετερόφιλα) που είχε 
περιαγγειακή (όλα τα περιστατικά), διάμεση (περιστατικό 
4), λειχηνοειδή (κατά μήκος της βασικής στιβάδας της ε­
πιδερμίδας) (περιστατικά 1 - 4, 6) ή / και περιεξαρτηματι-
κή (περιστατικά 4, 5) διάταξη. Επισημαίνεται ότι τα ου­
δετερόφιλα κυριαρχούσαν στις περιοχές εκείνες του χο­
ρίου που βρίσκονταν κάτω από τα έλκη ή τις διαβρώσεις 
της επιδερμίδας. 

Η ιστοπαθολογική εικόνα του ήπατος ήταν παρόμοια 
σ' όλα τα ζώα που μελετήθηκαν (περιστατικά 2,4 - 6). Πα­
ρατηρήθηκαν εκφυλιστικές αλλοιώσεις, που εκτείνονταν 
υποκαψικά και στην περιφέρεια γειτονικών ή διάσπαρ­
των ηπατικών λοβίων. Η αλλοίωση εντοπιζόταν κυρίως 
στις ζώνες 1 και 2 των ηπατικών αδενοκυψελών, ενώ σε 
μερικές περιπτώσεις παρατηρούνταν επέκταση και στη 
ζώνη 3. Τα ηπατικά κύτταρα των προσβλημένων περιοχών 
ήταν διογκωμένα και παρουσίαζαν μικρό-, μακρό- και μο-
νοκενοτοπιώδη εκφύλιση. Παράλληλα παρατηρούνταν 
αλλαγή της αρχιτεκτονικής εμφάνισης του ηπατικού πα­
ρεγχύματος, εξαιτίας της συρρίκνωσης των εκφυλισμένων 
περιοχών και της αρχόμενης ανάπτυξης ινώδους συνδετι­
κού ιστοΰ (Εικ. 8). Στα περιστατικά 4 και 6 έντονη ήταν η 
παρουσία νεόπλαστων χολαγγείων. 

Το πάγκρεας όλων των ζώων που εξετάστηκαν (περι­
στατικά 2,4 - 6) παρουσίαζε διάχυτη προοδευτική ατροφία 
στην εξωκρινή μοίρα του. Η αποκοκκίωση, η κυτταρική 
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συρρίκνωση και η ρήξη των κυτταρικών συνδέσεων αλλοί­
ωνε την αρχιτεκτονική του οργάνου. Επίσης, αρκετά κύτ­
ταρα παρουσίαζαν και κενοτοπιώδη εκφύλιση, ιδιαίτερα 
στα περιστατικά 5 και 6. Τα νησίδια του Langerhans ήταν 
δυσδιάκριτα και τα περισσότερα αποτελούνταν από μικρό 
μόνο αριθμό κυττάρων. Ορισμένα από τα κύτταρα των νη­
σιδίων παρουσίαζαν κενοτοπιώδη εκφύλιση που ήταν ιδι­
αίτερα σαφής και έντονη στο περιστατικό 6. Σε κανένα ζώο 
δεν παρατηρήθηκε νεοπλασματική εξεργασία τόσο στην 
ενδοκρινή όσο και στην εξωκρινή μοίρα του παγκρέατος. 

Στα 3 ζώα στα οποία μελετήθηκε η ιστοπαθολογική ει­
κόνα του νεφρού (περιστατικά 4,5,6) διαπιστώθηκαν δια­
φόρου βαθμού σπείραματοσκλήρυνση και εστίες χρόνιας 
διάμεσης νεφρίτιδας. Επιπλέον, στο περιστατικό 5 παρα­
τηρήθηκε κενοτοπιώδης εκφύλιση στα επιθηλιακά κύττα­
ρα των ουροφόρων σωληναρίων και συγκεκριμένα στο ά­
πω σπειροειδές και στο αγκυλωτό σωληνάριο των παρα-
μυελωδών νεφρώνων. 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η ΜΝΕ είναι μία σπάνια στην πράξη δερματοπάθεια ή 
καλύτερα μεταβολική νόσος του σκύλου. Σε αναδρομική 
μελέτη 3.387 βιοψιών από το δέρμα σκύλων με δερματο­
πάθειες μη νεοπλασματική ς αιτιολογίας, που έγινε στην 
Κτηνιατρική Σχολή του Πανεπιστημίου Cornell των 
Η.Π.Α., τα περιστατικά της νόσου αυτής αντιπροσώπευ­
αν μόλις το 0,3%2. Η διαπίστωση της ΜΝΕ σε 6 μόνο πε­
ριστατικά σε μία χρονική περίοδο 10 ετών κατά την οποία 
στην Κλινική μας εξετάστηκαν 11.000 περίπου σκύλοι φαί­
νεται να επιβεβαιώνει τη σπανιότητα της νόσου. 

Τα ζώα που εμφανίζουν τη ΜΝΕ είναι ενήλικα ή υπε­
ρήλικα13, όπως άλλωστε διαπιστώθηκε και στη δική μας 
μελέτη. Αναφορικά με το φΰλο φαίνεται ότι υπάρχει σα­
φής προδιάθεση στα αρσενικά ζώα2,3,14, όπως δείχνουν και 
τα στοιχεία ταυτότητας των σκύλων της μελέτης αυτής (λό­
γος αρσενικών προς θηλυκά 2:1). Τα δεδομένα διαφόρων 
κλινικών μελετών13151618, συμπεριλαμβανομένης και της δι­
κής μας, δείχνουν πέρα από κάθε αμφιβολία ότι δεν υ­
πάρχει προδιάθεση ως προς τη φυλή. 

Οι δερματικές αλλοιώσεις των 6 περιστατικών, που με­
λετήθηκαν, βασικά ήταν παρόμοιες με εκείνες που αναφέ­
ρονται από άλλους συγγραφείς131825. Στα 5 από τα 6 ζώα 
παρατηρήθηκε υπερκεράτωση των πελματικών φυμάτων 
που θεωρείται η συχνότερα εμφανιζόμενη αλλοίωση23. Σε 
περιοχές του δέρματος που υπόκεινται σε τριβές ή πιέσεις 
οι δερματικές αλλοιώσεις είναι περισσότερο συχνές στην 
ανάλογη νόσο του ανθρώπου7 26 απ' ό,τι στο σκΰλο2 3. Συνο­
λικά, 3 από τα 6 ζώα παρουσίασαν αλλοιώσεις στα παρα­
πάνω σημεία. Η στοματίτιδα, που είναι συχνό εύρημα στον 
άνθρωπο722, παρατηρήθηκε μόνο σε ένα ζώο (περιστατικό 
5). Η ίδια παθολογική κατάσταση διαπιστώθηκε σε μικρό 
μόνο αριθμό σκύλων, σε δυο ανάλογες κλινικές μελέτες2'3. 

Ο αριθμός των δερματοπαθειών του σκύλου που χα­
ρακτηρίζονται από την ταυτόχρονη παρουσία αλλοιώσε­
ων στο πρόσωπο, στην περιοχή των εξωτερικών γεννητι­
κών οργάνων και στα πελματικά φΰματα είναι μάλλον πε­
ριορισμένος1. Έτσι στη διαφορική διάγνωση της νόσου, 
από κλινική τουλάχιστον άποψη, θα μπορούσαν να περι­
ληφθούν η φυλλώδης πέμφιγα, ο συστηματικός ερυθημα-
τώδης λΰκος, η δερματική αγγειίτιδα, η τοξική επιδερμι­
κή νεκρόλυση, η δερμάτωση που ανταποκρίνεται στη χο­
ρήγηση ψευδάργυρου16 και ενδεχομένως η λεϊσμανίωση 
και το επιθηλιοτρόπο λέμφωμα27. Η διαφοροποίηση θα 
βασιστεί στην ιστοπαθολογική εξέταση του δέρματος ό­
πως έγινε σε όλα τα περιστατικά της μελέτης αυτής. 

Τα ιστοπαθολογικά ευρήματα από το δέρμα της ΜΝΕ 
του σκύλου είναι ίδια με εκείνα του μεταναστευτικού νε-
κρολυτικοΰ ερυθήματος του ανθρώπου2829, γεγονός που υ­
ποδηλώνει την ύπαρξη κοινού παθογενετικοΰ μηχανισμού. 
Η τυπική ιστοπαθολογική εικόνα της νόσου στην οποία οι 
αλλοιώσεις περιορίζονται στην επιδερμίδα και χαρακτη­
ρίζονται από έντονη παρακερατωτική υπερκεράτωση, έν-
δο- και μεσοκυττάριο οίδημα των επιπολής στιβάδων και 
υπερπλασία της βασικής στιβάδας3 25 παρατηρήθηκε μόνο 
σε 2 ζώα (περιστατικά 1, 5). Άλλα ιστοπαθολογικά ευρή­
ματα, που έχουν παρατηρηθεί τόσο στη νόσο του σκύλου2'3 

όσο και του ανθρώπου30, όπως η παρακερατωτική υπερκε­
ράτωση της κεράτινης στιβάδας που δε συνοδεύεται από 
οίδημα των επιπολής στιβάδων της επιδερμίδας, τα ενδο-
επιδερμικά ρήγματα και αποστήματα, η νέκρωση, τα έλκη 
ή οι διαβρώσεις της επιδερμίδας, η περιαγγειακή ή λειχη-
νοειδής διήθηση των επιπολής στιβάδων του χορίου από 
φλεγμονικά κύτταρα κ.α., διαπιστώθηκαν σε διάφορους 
συνδυασμούς στις ιστολογικές τομές και των 6 περιστατι­
κών. Συνεπώς, λόγω της ποικιλομορφίας των ιστοπαθολο-
γικών ευρημάτων, για τη διάγνωση της ΜΝΕ χρειάζεται 
να γίνονται πολλαπλές βιοψίες από το δέρμα που θα εκτι­
μηθούν σε συνδυασμό με την κλινική εικόνα του ζώου και 
τα διάφορα άλλα εργαστηριακά ευρήματα1418. Η παρου­
σία κοκκίων μελανίνης και μελανινοφάγων κυττάρων στις 
επιπολής στιβάδες του χορίου (pigmentary incontinence) 
του περιστατικού 4, που συνήθως χαρακτηρίζει τις αυτοά-
νοσες ή τις ανοσολογικές δερματοπάθειες625, θα μπορού­
σε να αποδοθεί σε αλλοιώσεις του βασικού πετάλου και 
της βασικής στιβάδας της επιδερμίδας, που η παρουσία λει-
χηνοειδοΰς δερματίτιδας υποδηλώνει25. Πάντως στη βασι­
κή στιβάδα της επιδερμίδας του ζώου αυτοΰ, εκτός από την 
υπερπλασία, δεν παρατηρήθηκε κενοτοπιώδης εκφύλιση 
ή/και παρουσία αποπτωτικών κερατινοκυττάρων οΰτε και 
πάχυνση του βασικού πετάλου της. Απ' ό,τι άλλωστε γνω­
ρίζουμε, αυτοΰ του είδους η μικροσκοπική αλλοίωση δεν 
έχει αναφερθεί σε κανένα από τα περιστατικά της ΜΝΕ 
που μελετήθηκαν κατά καιρούς. 

Η παρουσία ζυμομυκήτων (Malasseziapachydermatis) 
και βακτηριδίων στην επιφάνεια της παρακερατωτικής κε-
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ράτινης στιβάδας της επιδερμίδας σε ένα και τρία περι­
στατικά, αντίστοιχα, έχει αναφερθεί και από άλλους ε­
ρευνητές314. Ουσιαστικά πρόκειται για υπέρμετρο πολλα­
πλασιασμό (αποικισμός) των μικροοργανισμών αυτών που 
δε φαίνεται να έχει ιδιαίτερη παθολογική σημασία31, με α­
ποτέλεσμα να μη θεωρείται απαραίτητη η χορήγηση αντι-
μυκητιακών ή αντιβακτηριδιακών φαρμάκων. Μορφολο­
γικά στοιχεία παθογόνων δερματοφΰτων που βρέθηκαν σε 
σκύλους με ΜΝΕ από ορισμένους ερευνητές1214 δε διαπι­
στώθηκαν σε κανένα από τα 6 περιστατικά, όπως εξάλλου 
έδειξε και το αρνητικό αποτέλεσμα των καλλιεργειών. 

Η νέκρωση της επιδερμίδας πιθανότατα οφείλεται σε 
ένδεια πρωτεϊνών που η υπαμινοξαιμία συνεπάγεται2332. 
Επιπλέον, η υπεργλυκαγοναιμία είναι δυνατόν να αυξή­
σει το ρυθμό σύνθεσης του αραχιδονικοΰ οξέος στα κε-
ρατινοκΰτταρα της επιδερμίδας, η απελευθέρωση του ο­
ποίου στη συνέχεια προκαλεί φλεγμονή και νέκρωση, ιδι­
αίτερα στα σημεία εκείνα του δέρματος που υφίστανται 
συνεχή τριβή ή μικροτραυματισμούς134. Η σημαντική βελ­
τίωση της κλινικής εικόνας περιστατικών της νόσου στον 
άνθρωπο με τη χορήγηση σωματοστατίνης, που είναι γνω­
στό ότι μειώνει τη συγκέντρωση της γλυκαγόνης στο αίμα, 
φαίνεται να επιβεβαιώνει το ρόλο της ορμόνης αυτής στην 
πρόκληση των δερματικών αλλοιώσεων733. Τέλος, στον άν­
θρωπο και πάλι, η διαταραχή του μεταβολισμού του ψευ­
δάργυρου αποτελεί έναν ακόμη παράγοντα πρόκλησης 
των δερματικών αλλοιώσεων της νόσου29. 

Η μακροσκοπική και μικροσκοπική εικόνα του ήπα­
τος στα 4 ζώα (περιστατικά 2,4 - 6), στα οποία έγινε τελι­
κά νεκροτομή ήταν ουσιαστικά η ίδια με εκείνη που ανα­
φέρεται σε παρόμοιες μελέτες3·14"16. Αν και ορισμένοι ε­
ρευνητές έχουν χαρακτηρίσει την ηπατοπάθεια αυτή ως 
κίρρωση2 ή κενοτοπιώδη ηπατοπάθεια με κίρρωση14, σή­
μερα είναι γνωστό ότι πρόκειται για ειδική κενοτοπιώδη η­
πατοπάθεια, πιθανότατα μεταβολικής ή ορμονικής αιτιο­
λογίας15 ·16. Συγκεκριμένα, παρατηρείται συσσώρευση λι­
πιδίων στα διαφόρου μεγέθους κενοτόπια των ηπατικών 
κυττάρων, ηπατοκυτταρικά οζίδια αναγεννητικού τΰπου, 
διαφόρου βαθμού ίνωση και μικρές εστίες διήθησης από 
φλεγμονικά κύτταρα31416. Τα οζίδια στην επιφάνεια του ή­
πατος, που παρατηρήθηκαν κατά τη μακροσκοπική εξέ­
ταση και στα δικά μας περιστατικά, σε συνδυασμό με τη 
μεταξύ τους συρρίκνωση του ηπατικού παρεγχύματος του 
προσδίδουν όψη ανάλογη με εκείνη της κίρρωσης3. Όμως, 
οι μικροσκοπικές αλλοιώσεις του ηπατικού παρεγχύμα­
τος στην ηπατοπάθεια που αιτιοπαθογενετικά συνδέεται 
με τη ΜΝΕ στο σκΰλο διαφέρουν από εκείνες της κίρρω­
σης του ήπατος31516. Επιπλέον, η υπερηχοδομή του ήπατος 
στο περιστατικό 6, που ήταν ακριβώς η ίδια με εκείνη που 
παρατήρησαν ο Nyland και συν.16 και ο Jacobson και συν.15 

στα δικά τους περιστατικά, διαφέρει αρκετά από την α­
ντίστοιχη της κίρρωσης του ήπατος34. 

Η παρατεταμένη νεογλυκογένεση, που προκαλεί συ­

νήθως η υπεργλυκαγοναιμία θα μπορούσε να εξηγήσει την 
κενοτοπιώδη ηπατοπάθεια της ΜΝΕ, παρά το γεγονός ότι 
σε ανάλογες κλινικές μελέτες η συγκέντρωση της γλυκα­
γόνης στο αίμα ήταν φυσιολογική318. Όμως, ο Miller και 
συν.2 διαπίστωσαν μικρού βαθμού υπεργλυκαγοναιμία σε 
περιστατικά της νόσου, το ήπαρ των οποίων εμφάνιζε πα­
ρόμοια παθολογοανατομική εικόνα. Τα αντιφατικά αυτά 
ευρήματα θα μπορούσαν να οφείλονται σε διαφορές ως 
προς την ευαισθησία και την ειδικότητα της μεθόδου προσ­
διορισμού της συγκέντρωσης της γλυκαγόνης στο αίμα18. 
Από την άλλη όμως πλευρά, σκύλοι με γλυκαγόνωμα του 
παγκρέατος παρουσίαζαν ελαφρού μόνο βαθμού αλλοιώ­
σεις στο ήπαρ1432, γεγονός που δείχνει ότι πιθανότατα η 
ΜΝΕ στο σκΰλο προκαλείται με διαφορετικούς παθογενε-
τικοΰς μηχανισμούς. Άλλα αίτια που θα μπορούσαν να προ­
καλέσουν λιπώδη εκφύλιση του ήπατος είναι η υποξία και οι 
διάφορες ηπατοτοξικές ουσίες35. Όμως, η διερεύνηση του 
ιστορικού και των 6 περιστατικών της μελέτης φαίνεται να 
αποκλείει το ενδεχόμενο αυτό. Ενδεικτικά της ηπατοπά­
θειας εργαστηριακά ευρήματα στα 4 αυτά περιστατικά ή­
ταν η αύξηση της δραστηριότητας των ηπατικών ένζυμων 
ALT ή/και ΑΡ στον ορό του αίματος και η υπολευκωματι-
ναιμία (περιστατικά 2, 4, 5). Στο περιστατικό 1, που πα­
ρουσίαζε τη βαρύτερη κλινική εικόνα σε σχέση με τα υπό­
λοιπα, η μεγάλη αύξηση της δραστηριότητας των παραπάνω 
ένζυμων υποδηλώνει ότι το υποκείμενο αίτιο της ΜΝΕ πρέ­
πει να ήταν η κενοτοπιώδης ηπατοπάθεια. Όμως, η έλλειψη 
προσδιορισμού της συγκέντρωσης των χολικών οξέων στο 
αίμα, υπερηχογραφήματος και βιοψίας του ήπατος δεν ε­
πέτρεψε την επιβεβαίωση της παραπάνω υπόθεσης. 

Στην αντίστοιχη νόσο του ανθρώπου ο σακχαρώδης 
διαβήτης εμφανίζεται στο 85% περίπου των περιστατι­
κών833. Στα διάφορα κλινικά περιστατικά της ΜΝΕ στο 
σκΰλο ο σακχαρώδης διαβήτης εμφανίστηκε κατά ή μετά 
τη διάγνωση της νόσου σε ποσοστά 100%Χ, 36,3%2,61,6%14, 
και 40,9%3. Στη δική μας μελέτη σακχαρώδης διαβήτης 
διαπιστώθηκε σε ένα μόνο σκΰλο (περιστατικό 3), τα συ­
μπτώματα του οποίου (πολυουρία - πολυδιψία) προηγή­
θηκαν κατά ένα περίπου έτος της εμφάνισης των δερματι­
κών αλλοιώσεων. Η απουσία βιοχημικών ευρημάτων στον 
ορό του αίματος που να υποδηλώνουν ηπατοπάθεια, εκτός 
από την αυξημένη δραστηριότητα της ALT, και ο μη ικα­
νοποιητικός έλεγχος της υπεργλυκαιμίας με δόσεις ινσου­
λίνης που πολλές φορές ξεπερνοΰσαν τις 2,2 U/Kg ΣΒ 
(φαινόμενο αντίστασης στην ινσουλίνη) οδηγεί στο συ­
μπέρασμα ότι επρόκειτο για δευτερογενή ή τΰπου III σακ­
χαρώδη διαβήτη36. Στο σκΰλο ο τΰπος αυτός του διαβήτη 
συνδέεται με υποκείμενες ενδοκρινοπάθειες (σΰνδρομο 
Cushing, γλυκαγόνωμα), στις οποίες αυξάνεται η παρα­
γωγή ορμονών που ανταγωνίζονται την ινσουλίνη37. Το α­
ποτέλεσμα της δοκιμασίας καταστολής με μικρή δόση δε-
ξαμεθαζόνης ήταν ενδεικτικό του συνδρόμου Cushing, χω­
ρίς όμως το ζώο να παρουσιάζει τα χαρακτηριστικά συ-
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μπτώματα και αλλοιώσεις της νόσου. Όμως, τα αποτελέ­
σματα της παραπάνω δοκιμασίας θα πρέπει να ερμηνεύ­
ονται με προσοχή σε σκύλους με ΜΝΕ18. Συγκεκριμένα, ο 
Chastain και συν.38 υποστηρίζουν ότι ένα τέτοιο αποτέλε­
σμα είναι αναμενόμενο και δεν πρέπει να οδηγήσει σε ε­
σφαλμένη διάγνωση υπερφλοιοεπινεφριδισμοΰ σε περι­
στατικά που πάσχουν από χρόνια νοσήματα, όπως οι ηπα­
τοπάθειες και ο σαχκαρώδης διαβήτης, εξαιτίας της σχε­
τικής προσαρμογής του άξονα υποθάλαμος - υπόφυση - ε­
πινεφρίδια. Συνεπώς, το υποκείμενο αίτιο της ΜΝΕ και 
του σακχαρώδους διαβήτη που συνυπήρχε στο περιστατικό 
3 θα μπορούσε να είναι το γλυκαγόνωμα στο πάγκρεας ή 
σε άλλα όργανα (στόμαχος, έντερο, ήπαρ, νεφροί), αν μά­
λιστα ληφθεί υπόψη ο μεγάλος χρόνος επιβίωσης του ζώ­
ου από τότε που πρωτοεμφανίστηκαν οι δερματικές αλ­
λοιώσεις της νόσου μέχρι το φυσικό θάνατο (17 μήνες). 
Επισημαίνεται ότι το περιστατικό 4 που έπασχε από κενο-
τοπιώδη ηπατοπάθεια έζησε μόνο 5 μήνες. 

Τα περιστατικά 1 και 4 παρουσίαζαν μόνο νεφρική 
γλυκοζουρια και όχι σακχαρώδη διαβήτη, δεδομένου ότι 
ο νεφρικός ουδός απέκκρισης της γλυκόζης στο σκΰλο εί­
ναι πάνω από 180 mg /100 ml οροΰ39, και η συγκέντρωση 
της στο αίμα των ζώων αυτών ήταν 84 και 104, αντίστοιχα. 
Νεφρική γλυκοζουρια παρατηρήθηκε και σε περιστατικό 
της νόσου στον άνθρωπο με γλυκαγόνωμα στο πάγκρεας, 
που μειώθηκε σημαντικά μετά τη χειρουργική εξαίρεση 
του νεοπλάσματος40. Το φαινόμενο αυτό θα μπορούσε να 
αποδοθεί στη δράση της γλυκαγόνης πάνω στην επαναρ-
ρόφηση της γλυκόζης στα νεφρικά σωληνάρια. Στο σκΰλο 
αναφέρεται ότι η έγχυση γλυκαγόνης αυξάνει, περισσό­
τερο απ' ό,τι στον άνθρωπο, το ρυθμό απέκκρισης της γλυ­
κόζης στο οΰρο41 και μειώνει το λόγο του μέγιστου βαθμού 
επαναρρόφησης της γλυκόζης προς το ρυθμό της σπειρα-
ματικής διήθησης42. 

Η νεφρική γλυκοζουρια του περιστατικού 4 δε θα μπο­
ρούσε να αποδοθεί στην ελαφρού βαθμού χρόνια διάμε­
ση νεφρίτιδα. Επιπλέον, η σπειραματοσκλήρυνση και η 
χρόνια διάμεση νεφρίτιδα που παρατηρήθηκαν στα ζώα 
εκείνα των οποίων οι νεφροί μελετήθηκαν ιστοπαθολογι-
κά (περιστατικά 4,5,6) δεν προκάλεσαν κάποιου βαθμού 
νεφρική ανεπάρκεια ή πρωτεϊνουρια. Νεφρικές αλλοιώ­
σεις στην ΜΝΕ του σκύλου παρατηρήθηκαν και από άλ­
λους ερευνητές, χωρίς όμως να αναφέρονται λεπτομέρει­
ες αναφορικά με τη φΰση τους ή το βαθμό νεφρικής δυ­
σλειτουργίας που πιθανόν προκαλούσαν214. 

Οι αλλοιώσεις που παρατηρήθηκαν τόσο στην εξω-
κρινή όσο και στην ενδοκρινή μοίρα του παγκρέατος (κε-
νοτοπιώδης εκφύλιση και ατροφία) στα περιστατικά 2, 4 
- 6 ουσιαστικά είναι οι ίδιες με αυτές που αναφέρονται α­
πό άλλους ερευνητές214. Σε σκύλους με ιδιοπαθή ατροφία 
του παγκρέατος, καθώς και σε περιστατικά ΜΝΕ, διαπι­
στώθηκε υπερπλασία των κυττάρων που παράγουν σωμα-
τοστατίνη1443, η οποία παίζει ουσιαστικό ρόλο στην παθο­

γένεια του σακχαρώδους διαβήτη44. 

Η στοματική δυσφαγία του περιστατικού 5 προφανώς 
οφειλόταν στην ελκώδη στοματίτιδα, που αποτελεί συνο­
δό της ΜΝΕ παθολογική κατάσταση, ενώ η φαρυγγική δυ­
σφαγία του περιστατικού 6 ενδέχεται να οφειλόταν σε πο-
λυμυοπάθεια, αν ληφθεί υπόψη ότι το ζώο αυτό παρουσία­
ζε και συμμετρική ατροφία των κροταφιτών μυών. Τέτοι­
ου είδους μυϊκή ατροφία στη ΜΝΕ του σκύλου αναφέρε­
ται και από τους Miller και συν.2 και Bond και συν.18. Αν και 
στο περιστατικό 6 η δραστηριότητα του μυϊκού ένζυμου CK 
στον ορό του αίματος ήταν χαμηλή, μόνο το ηλεκτρομυο-
γράφημα ή/και η ιστοπαθολογική εξέταση των μυών θα 
μπορούσε να επιβεβαιώσει ή να αποκλείσει το ενδεχόμε­
νο της μυοπάθειας. Τέλος, η περιφερική λεμφαδενοπάθεια 
των περιστατικών 1, 2 και 6, προφανώς οφειλόταν στις έ­
ντονες αλλοιώσεις του κάτω σημείου των άκρων. 

Η ορθόχρωμη και ορθοκυτταρική μη αναγεννητική α­
ναιμία που παρατηρήθηκε στα 5 από τα 6 περιστατικά, α­
ναφέρεται και από άλλους ερευνητές1218. Η αναιμία αυτή 
θα μπορούσε να εξηγηθεί με βάση το μηχανισμό της χρό­
νιας φλεγμονώδους ή νεοπλασματικής νόσου45. Η ουδετε-
ροφιλική λευκοκυττάρωση (4/6) εξηγείται εύκολα αν λά­
βει κάνεις υπόψη του το φλεγμονώδη χαρακτήρα των δερ­
ματικών αλλοιώσεων. 

Η πρόγνωση της ΜΝΕ στο σκΰλο συνήθως είναι δυ­
σμενής λόγω αδυναμίας αντιμετώπισης της υποκείμενης 
παθολογικής κατάστασης646 και κατανόησης του αιτιοπα-
θογενετικοΰ μηχανισμού. Η μη αποτελεσματική θεραπευ­
τική παρέμβαση για την αποκατάσταση της ιδιοπαθούς κε-
νοτοπιώδους ηπατοπάθειας της ΜΝΕ καθιστά ευνόητη 
μια τέτοια εξέλιξη των περιστατικών. Οι Gross και συν.3 

αναφέρουν τη μερική υποχώρηση των δερματικών αλλοι­
ώσεων της ΜΝΕ που συνδεόταν με κενοτοπιώδη ηπατο­
πάθεια υστέρα από τη χορήγηση κρόκου αυγοΰ σε 6 σκύ­
λους, χωρίς όμως ουσιαστικά να μεταβληθεί η δυσμενής 
εξέλιξη της νόσου. Αντίθετα, η χορήγηση υψιπρωτεϊνικοΰ 
σιτηρεσιου και κρόκου αυγοΰ σε άλλα περιστατικά που 
παρουσίαζαν κενοτοπιώδη εκφΰλιση του ήπατος δεν είχε 
κανένα απολΰτως θεραπευτικό αποτέλεσμα15. Όμως, σε 
περιστατικό της νόσου που συνδεόταν με την παρουσία 
γλυκαγονώματος, διαπιστώθηκε ταχεία εξαφάνιση των 
δερματικών αλλοιώσεων μετά τη χειρουργική εξαίρεση 
του τελευταίου20. Οι Gross και συν.17 που επιχείρησαν το ί­
διο σε 2 άλλα τέτοια περιστατικά δεν είχαν επιτυχία, ε­
πειδή τα ζώα πέθαναν λόγω μετεγχειρητικής οξείας πα­
γκρεατίτιδας. Πάντως στον άνθρωπο η αφαίρεση του γλυ­
καγονώματος αποτελεί τη θεραπεία εκλογής, αν και η χο­
ρήγηση στρεπτοζοτοκίνης ή σωματοστατίνης έχει δώσει 
εξίσου καλά αποτελέσματα στα περιστατικά εκείνα στα 
οποία η χειρουργική θεραπεία δεν είναι δυνατή47. Στα 4 
ζώα της μελέτης αυτής, στα οποία διαπιστώθηκε κενοτο-
πιώδης ηπατοπάθεια, δεν επιχειρήθηκε ενίσχυση του σι­
τηρεσιου τους με πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας λόγω 
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της άρνησης των ιδιοκτητών τους να επιτρέψουν οποιου­

δήποτε είδους θεραπεία (περιστατικά 2, 5, 6) ή λόγω του 

αρνητικού αποτελέσματος προηγουμένων θεραπευτικών 

προσπαθειών από άλλους ερευνητές. Πιστεύουμε ότι σε 

μελλοντικά περιστατικά της νόσου στο σκΰλο που εμφα­

νίζουν υπεργλυκαγοναιμια, η χορήγηση σωματοστατινης 

σε συνδυασμό με τα παραπάνω διαιτητικά μέτρα θα μπο­

ρούσε να βελτιώσει την κλινική εικόνα και να κάνει την 

πρόγνωση λιγότερο δυσμενή. 

Από τα 65 συνολικά περιστατικά που αναφέρονται 

στην αγγλόφωνη βιβλιογραφία από τότε που για πρώτη 

φορά περιγράφηκε η ΜΝΕ 1 στο σκΰλο μέχρι σήμερα, στο 

90,3% η νόσος συνδεόταν αιτιοπαθογενετικά με χρόνιες 

ηπατοπάθειες 2 3 1 4 1 6 1 8 4 8 και μόνο στο 9,3% με γλυκαγονώ-

ματα 1 4 1 7 20. Στη δική μας μελέτη, όπως ήδη αναφέρθηκε, η 

υποκείμενη παθολογική κατάσταση στα 4 περιστατικά στα 

οποία έγινε παθολογανατομική εξέταση ήταν η κενοτο-

πιώδης ηπατοπάθεια. Η μακρό- και μικροσκοπική εξέτα­

ση του παγκρέατος δεν έδειξε την ύπαρξη γλυκαγονώμα-

τος, αν και δεν μπορεί να αποκλειστεί η παρουσία του χω­

ρίς τη βοήθεια της ανοσοϊστοχημικής εξέτασης1 4 που δεν 

έγινε σε κανένα από τα 4 αυτά περιστατικά. 

Το ακριβές αίτιο της ΜΝΕ στο σκΰλο εξακολουθεί να 

παραμένει άγνωστο παρά το γεγονός ότι τα διάφορα πε­

ριστατικά που μελετήθηκαν παρουσίαζαν κενοτοπιώδη η­

πατοπάθεια με ταυτόχρονη συρρίκνωση του ηπατικοΰ πα-

ρεγχΰματος, κίρρωση του ήπατος, χρόνια ηπατίτιδα με αΰ-

ξηση της συγκέντρωσης του χαλκοΰ στον ηπατικό ιστό, 

σακχαρώδη διαβήτη, ατροφία και ίνωση του παγκρέατος 

και γλυκαγονώματα 1 5 1 4 1 5 1 7 2 1 4 8 . Η υπαμινοξαιμια αποτελεί 

σταθερό βιοχημικό εΰρημα στη ΜΝΕ 3 1 4 1 8 . Η αυξημένη συ­

γκέντρωση της γλυκαγόνης στο αίμα της πυλαίας κυκλο­

φορίας θα μποροΰσε να προκαλέσει κενοτοπιώδη ηπατο­

πάθεια μέσω της υπαμινοξαιμιας3. Αντίστροφα, η διατα­

ραχή της λειτουργίας του ήπατος που η ηπατοπάθεια της 

ΜΝΕ συνεπάγεται, θα μποροΰσε να είναι το αίτιο της υ-

περγλυκαγοναιμιας 2 1 3 . Η ψευδαργυροπενία, μόνη της ή 

σε συνδυασμό με την υπαμινοξαιμια, μπορεί να προκαλέ­

σει παρόμοιες δερματικές αλλοιώσεις τόσο στον άνθρω­

πο 2 3 όσο και στο σκΰλο6 3 2. Ό μ ω ς , η συγκέντρωση του ι­

χνοστοιχείου αυτοΰ στο αίμα ανθρώπων που έπασχαν α­

πό τη νόσο ήταν φυσιολογική1 3. Επίσης η McNeil14 διαπί­

στωσε ότι η μέση συγκέντρωση του ψευδάργυρου στο ή­

π α ρ 10 σκΰλων με Μ Ν Ε ήταν σημαντικά υψηλότερη σε 

σΰγκριση με εκείνη των 12 μαρτΰρων. Έ τ σ ι θα μποροΰσε 

να εξηγηθεί η αποτυχία της θεραπευτικής αντιμετώπισης 

της νόσου με τη χορήγηση αλάτων ψευδάργυρου 2. 

Με βάση τα παραπάνω φαίνεται ότι η ΜΝΕ είναι μια 

άγνωστης και πιθανώς πολλαπλής αιτιολογίας μεταβολι­

κή νόσος του σκΰλου και ο όρος "μεταβολική νέκρωση της 

επιδερμίδας" που προτάθηκε από την Walton-Angarano49 

είναι, κατά τη γνώμη μας ο επιτυχέστερος σε σχέση με άλ­

λους, όπως αυτοί της διαβητικής δερματοπάθειας, της ε-

πιπολής νεκρολυτικής δερματίτιδας, του ηπατοδερματι-

κοΰ συνδρόμου και του νεκρολυτικοΰ μεταναστευτικοΰ ε­

ρυθήματος (άνθρωπος) που κατά καιροΰς έχουν χρησιμο­

ποιηθεί από διαφόρους συγγράφεις 1 3 1 4 1 6 . 
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