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nadczynność tarczycy, nadciśnienie tętni-
cze oraz mutacje genetyczne w genie białka 
MyBPC3 u kotów rasy Maine Coon czy Rag-
doll. Z drugiej strony występują kardiomio-
patie o nieznanej przyczynie (występujące 
u większość kotów).

Jeśli przyczyna zmian dotyczących mię-

ABSTRAKT: 
W niniejszym opracowaniu zostały podsumowane najważniejsze informacje zawarte w konsensusie American College of 

Veterinary Medicine (ACVIM). Został on opublikowany w 2020 r. i dotyczy klasyfikacji, diagnostyki oraz leczenia kardiomiopa-
tii u kotów. Kardiomiopatia jest definiowana jako niejednorodna grupa chorób charakteryzująca się zmianami w strukturze 
oraz funkcjonowaniu mięśnia sercowego, na rozwój których nie mają wpływu inne współistniejące choroby. Zaproponowana 
klasyfikacja kardiomiopatii kotów opiera się na fenotypie oraz aspektach klinicznych. Na jej podstawie wyróżnia się kardio-
miopatię przerostową, restrykcyjną, rozstrzeniową, arytmogenną oraz o niespecyficznym fenotypie. Dodatkowo wyróżnio-
ne zostały także stadia choroby w zależności od objawów klinicznych: A, B1, B2, C, D. W artykule została także omówiona dia-
gnostyka poczynając od wywiadu i objawów klinicznych poprzez badania dodatkowe takie jak: badanie echokardiograficzne, 
obrazowanie rentgenowskie, EKG, pomiar ciśnienia i oznaczenia stężenia NT-proBNP i troponiny I we krwi. 
Summary This paper summarizes key information from the American College of Veterinary Medicine (ACVIM) consensus. It was 
published in 2020 regarding the classification, diagnosis, and treatment of cardiomyopathies in cats. Cardiomyopathy is defined 
as a heterogeneous group of diseases characterized by alterations in the structure and function of the heart muscle that are not 
influenced by other cardiovascular co-morbidities. The proposed classification of feline cardiomyopathies is based on phenotype 
and clinical aspects. It distinguishes hypertrophic, restrictive, dilated, arrhythmogenic and non-specific cardiomyopathy. Additio-
nally, the stages of the disease have been distinguished according to clinical symptoms: A, B1, B2, C, D. The article discusses the 
diagnostic process, starting with the patient's medical history and clinical symptoms, through additional examinations such as 
echocardiography, X-ray imaging, ECG, blood pressure and NT-proBNP and troponin I blood levels.
Słowa kluczowe: ACVIM, kardiomiopatia, HCM, niewydolność serca
Key words: ACVIM, cardiomyopathy, HCM, heart failureenie 

American College of Veterinary Medi-
cine (ACVIM) opublikował w 2020 r. nowe 
wytyczne dotyczące klasyfikacji, diagnostyki 
oraz leczenia kardiomiopatii kotów. W  ni-
niejszym opracowaniu zebrane i  podsumo-
wane zostaną najważniejsze informacje za-
warte w owym konsensusie. 

Kardiomiopatia jest definiowana jako 
niejednorodna grupa chorób charakteryzu-
jąca się zmianami w  strukturze oraz funk-
cjonowaniu mięśnia sercowego, na rozwój 
których nie mają wpływu inne współistnie-
jące choroby dotyczące układu sercowo-na-
czynkowego. (1) 

Klasyfikacja kardiomiopatii:
Najczęściej występującą kardiomiopatią 

kotów jest kardiomiopatia przerostowa (ang. 
hypertrophic cardiomyopathy- HCM). Sza-
cuje się, że dotyczy ona około 15% populacji 
ogólnej. U kotów starszych występuje nawet  
u 29%, wykluczając nawet koty z nadciśnie-
niem tętniczym czy nadczynnością tarczycy 
(2). Wcześniej kardiomiopatie kocie były 
klasyfikowane na podstawie schematów 
znanych z medycyny ludzkiej. Jednakże 
autorzy zaleceń z konsensusu ACVIM za-
proponowali, przyjęcie klasyfikacji kar-
diomiopatii kocich według Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (ang. Euro-
pean Society of Cardiology- ESC). Opiera się 

ona na fenotypie kociego serca oraz skupia 
na aspektach klinicznych aniżeli genetycz-
nych (1). Klasyfikacja kardiomiopatii zapro-
ponowana przez ESC przedstawiona została 
w tabeli 1.

Fenotypowo wyróżniamy kardiomio-
patie o znanej przyczynie. Zalicza się tutaj 

Najważniejsze wytyczne dotyczące 
kardiomiopatii kotów – ACVIM 2020 

dr n. wet. Marta Parzeniecka-Jaworska1, Paulina Bindas2, Ewelina Pierzecka2, Marta Dadun2 
1 Katedra Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej, Instytut Medycyny Weterynaryjnej, SGGW w Warszawie 
2 Koło Naukowe Medyków Weterynaryjnych, Instytut Medycyny Weterynaryjnej, SGGW w Warszawie

Tabela 1.	 Definicje fenotypów kardiomiopatii według ESC (ang. European Society 
of Cardiology- ESC) (1).

Fenotyp Definicja

Kardiomiopatia przerostowa 
(ang. hypertrophic cardiomyopathy- HCM)

Ogólne lub segmentowe pogrubienie ścia-
ny lewej komory, bez jej poszerzenia.

Kardiomiopatia restrykcyjna 
(ang. restrictive cardiomyopathy- RCM)

Forma endomiokardialna Makroskopowo widoczne zwłóknienie 
wsierdzia, zwykle łączące przegrodę 
międzykomorową z wolną ścianą lewej ko-
mory, może doprowadzić do nieznacznego 
zmniejszenia światła lewej komory, ścień-
czenia ścian lewej komory czy powstania 
tętniaka, powiększenie lewego przed-
sionka lub częściej lewego oraz prawego 
przedsionka.

Forma miokardialna Prawidłowe wymiary lewej komory 
(uwzględniając grubość ścian) wraz z po-
większeniem lewego przedsionka lub obu 
przedsionków.
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śnia sercowego nie jest znana autorzy zale-
cają opis zmian jako „fenotypowa kardio-
miopatia przerostowa” czy „fenotypowa 
kardiomiopatia rozstrzeniowa” (w zależności 
od morfologii i funkcji mięśnia sercowego). 

Jeśli przyczyna schorzenia została po-
znana to wtedy powinno opisywać się 
zmiany w mięśniu sercowym jako kardio-
miopatię przerostową (HCM) lub rozstrze-
niową (DCM) (w zależności od morfologii 
i funkcji mięśnia sercowego). Niektórzy kar-
diologiczni pacjenci nie wpisują się w żadną 
z tych kategorii. Wtedy zamiast definiować 
przypadek jako „niesklasyfikowana kardio-
miopatia” autorzy sugerują opisać przypa-
dek jako kardiomiopatia o „niespecyficz-
nym fenotypie”. To stwierdzenie zawsze 
powinno poprzedzać dokładny opis morfo-
logicznych oraz funkcjonalnych cech, które 
sugerują ten fenotyp. (1)

Klasyfikacja stanów choroby jest kolej-
nym aspektem, który został sprecyzowany 
podczas konsensusu ACVIM w 2020 roku. 
Zaproponowano podział kotów na grupy 
w  zależności od zaawansowania objawów 
klinicznych. Algorytm podobny jest do tego 
stosowanego w przypadku choroby zwy-
rodnieniowej zastawki dwudzielnej (MVD) 
(2). Jego celem jest zapewnienie lekarzom 
schematu ułatwiającego proces leczenia 
oraz ocenę rokowania.

Stadium A opisuje koty, które są predys-
ponowane do wystąpienia kardiomiopatii 
(Maine Coon, Ragdoll, Brytyjskie krót-
kowłose) ale nie mają żadnych objawów 
ze  strony układu sercowo-naczyniowego. 
Stadium B to koty z kardiomiopatią, aczkol-
wiek nie wykazujące objawów klinicznych. 
Stadium B dalej podzielone zostało na sta-
dium B1 obejmujące koty, u których istnie-
je niskie ryzyko wystąpienie zastoinowej 
niewydolności serca (ang. congestive heart 
failure- CHF) albo choroby zatorowo-za-
krzepowej (ang. arterial thromboembolism- 
ATE) oraz koty w stadium B2, u których 
ryzyko CHF oraz ATE jest wysokie. Ryzyko 
jest tym większe im większy jest lewy przed-
sionek. Czynnikami, które zwiększają ryzy-
ko rozwoju CHF lub ATE są: rytm cwałowy, 
arytmia, spadek funkcji skurczowej lewego 

przedsionka, znaczny przerost lewej komo-
ry, spadek funkcji skurczowej lewej komory, 
obecność spontanicznego echokontrastu 
lub obecność zakrzepu wewnątrz jam serca, 
regionalne ścieńczenie ścian z hipokinezą 
tego obszaru oraz zaburzenia funkcji skur-
czowej. Stadium C obejmuje koty z objawa-
mi CHF i ATE. Pacjenci z nawracającymi 
objawami CHF pomimo wdrożonego lecze-
nia klasyfikowani są do stadium D. (1)

U kota z HCM może wystąpić nagła 
śmierć z przyczyn kardiogennych (ang. 
sudden cardiac death, SCD), a czynnikami 
ryzyka jej wystąpienia są: omdlenia, komo-
rowe zaburzenia rytmu, poszerzenie lewego 
przedsionka oraz regionalna hipokineza le-
wej komory. (2,3)

Koty u których doszło do rozwoju ob-
jawów zastoinowej niewydolności serca 
związanej ze stresem, płynoterapią dożylną, 

znieczuleniem ogólnym czy terapią korty-
kosteroidami mają zwykle dłuższe okresy 
przeżycia niż koty u których objawy CHF 
wystąpiły bez tych czynników (1). 

W rozpoznaniu kardiomiopatii bada-
niem z wyboru będzie badanie echokar-
diograficzne, jednak rozpoznanie różnych 
fenotypów schorzenia może stanowić wy-
zwanie. (1,4)

Leczenie zakrzepicy tętniczej oraz za-
stoinowej niewydolności serca nie różni się 
znacznie w różnych rodzajach kardiomio-
patii. Jednak zdiagnozowanie konkretne-
go fenotypu kardiomiiopatii jest pomocne 
w określeniu dalszego przebiegu choroby, 
rokowania a także ustalenia planu diagno-
stycznego, w tym wykonania dodatkowych 
badań jak, np. pomiar ciśnienia lub ozna-
czenia stężenia tyroksyny w surowicy. (1)

U kotów ras predysponowanych, takich 
jak Ragdoll i Maine Coon, przeznaczonych 
do rozrodu (level of evidence LOE-wyso-
ki) zaleca się badania w kierunku mutacji 
MyBPC3-A31P a także MyBPC3 R820W. 
Ma to na celu ograniczenie występowania 
tych mutacji, a tym samym występowania 
kardiomiopatii przerostowej u tych ras. (1,4)

Badanie to u innych kotów niż powyższe 
rasy jest bezcelowe, ponieważ mutacje te są 
specyficzne dla tych konkretnych ras. (1,4)

Diagnostyka kardiomiopatii:
Wywiad u pacjentów z kardiomiopa-

tią może nie budzić żadnych zastrzeżeń, 
zwłaszcza u tych z HCM. Najczęściej wy-
stępującym objawem są problemy z oddy-
chaniem, a także objawy niespecyficzne: 
chowanie się oraz brak apetytu. Problemy 
z oddychaniem zazwyczaj wynikają z zasto-
inowej niewydolności serca. Często możemy 
zaobserwować także niedowłady lub pora-
żenia będące skutkiem zakrzepicy tętniczej 
(ATE). Do rzadko występujących objawów 
należą omdlenia, a niekiedy nagły zgon. (1)

Badanie kliniczne w tym badanie osłu-
chowe zawsze stanowi pierwsze podstawo-
we badanie przesiewowe u pacjentów z po-
dejrzeniem choroby serca. W przypadku 
kotów z kardiomiopatią nie zawsze pozwala 
ono na rozróżnienie kotów zdrowych od 
chorych. 

Szmery skurczowe słyszalne w okolicy 
mostkowej spotkamy u 30-45% zdrowych 
pacjentów i aż u 80% pacjentów z podkli-
niczną kardiomiopatią przerostową (HCM).  
Rytm cwałowy, jest bardzo rzadko słyszalny 
u zdrowych kotów, natomiast jego obecność 
stwierdza się u 2,6-19% kotów z podklinicz-
ną postacią kardiomiopatii przerostowej. 
Czasami jednak ze względu na szybką ak-
cję serca może być trudność w odróżnieniu 
rytmu cwałowego od innych arytmii. Wy-
stępujące arytmie także mogą mieć związek 
z kardiomiopatiamii. (1)

Należy podkreślić, że u wielu kotów 
z kardiomiopatią przerostową (HCM) nie są 
możliwe do stwierdzenia nieprawidłowości 

Schemat	 2. Stadia kardiomiopatii 
kocich(1).  
LA – left atrium – lewy przedsionek 
CHF – congestive heart failure – 
zastoinowa niewydolność serca 
ATE – arterial thromboembolism – 
choroba zatorowo-zakrzepowa

Kardiomiopatia rozstrzeniowa 
(ang. dilated cardiomyopathy – DCM)

Dysfunkcja skurczowa lewej komory cha-
rakteryzująca się progresywnym zwięk-
szeniem wymiarów komór, prawidłową 
lub ścieńczałą ścianą lewej komory oraz 
powiększeniem przedsionków. 

Kardiomiopatia arytmogenna 
(ang. arrhytmogenic cardiomyopathy- 
AC) również nazywana arytmogenną 
kardiomiopatią prawej komory (ang. 
arrhytmogenic right ventricular 
cardiomyopathy – ARVC)

Znaczna rozstrzeń prawego przedsionka 
i prawej komory, często wraz z dysfunkcją 
skurczową prawej komory oraz jej ścień-
czeniem. Po lewej stronie serca również 
mogą występować zmiany. Często wystę-
pują arytmie oraz prawostronna zastoino-
wa niewydolność serca.

Niespecyficzny fenotyp kardiomiopatii
(ang. nonspecyfic phenotype)

Fenotyp, którego opis nie zawiera się 
w żadnym z powyższych. Morfologia oraz 
zmiany strukturalne mięśnia sercowego 
powinny być dokładnie opisane.

KOTY PREDYSPONOWANEA

FAZA SUBKLINICZNAB1

FAZA SUBKLINICZNAB2

FAZA OBJAWOWAC

FAZA OBJAWOWAD

Prawidłowy lub nieznacznie 
powiększony LA

Umiarkowanie lub znacznie 
powiększony LA

Objawy CHF / ATE obecnie 
lub w przeszłości

Nawracające objawy CHF, niepodda-
jące się standardowemu leczeniu



6

OKIEM EKSPERTA
w badaniu osłuchowym. Jednakże w przy-
padku stwierdzenia szmerów u jakiegokol-
wiek kota (LOE-średnie) należy wykonać 
dalsze badania diagnostyczne. (1)

Głośny szmer skurczowy (stopień 3-4/6) 
jest charakterystyczny dla kotów z kardio-
miopatią przerostową, natomiast bardzo 
głośne szmery, które powodują obecność 
tzw: „kociego mruku”, a więc wyczuwalnych 
palpacyjnie drżeń klatki piersiowej (stopień 
5-6/6 szmeru) będzie prawdopodobnie zwią-
zany z wrodzoną wadą serca, a nie kardio-
miopatią. Istnieje też możliwość, że u kotów 
z bardziej zaawansowaną chorobą, nie będzie 
występował słyszalny szmer. (1)

Dla pacjentów z lewostronną niewydol-
nością serca charakterystycznymi objawa-
mi w badaniu klinicznym są zwiększona 
częstotliwość oddechów oraz utrudnione 
oddychanie. Porównując koty z podklinicz-
ną HCM, z pacjentami z lewostronną nie-
wydolnością serca, u tych drugich częściej 
występuje rytm cwałowy lub słyszalna aryt-
mia, natomiast szmery będą występowały 
rzadziej. (1)

Obrzękowi płuc będą towarzyszyły 
trzeszczenia w płucach, zaś fizjologiczne 
szmery oddechowe oraz tony serca będą 
stłumione w przypadku obecności płynu 
w jamie płucnej. (1)

W obrazie rentgenowskim widoczna kar-
diomegalia oraz wybrzuszenie uszka lewego 
przedsionka w projekcji brzuszno-grzbieto-
wej/grzbietowo-brzusznej mogą wskazywać 
na występowanie kardiomiopatii. Jednak 
badanie radiologiczne nie jest najlepszym 
narzędziem w wykrywaniu łagodnych 
zmian związanych z kardiomiopatią. Możli-
we jest wystąpienie lewostronnej niewydol-
ności serca, przy jednoczesnym braku wi-
docznych zmian w obrazie radiologicznym. 
Niemożliwe jest także określenie fenotypu 
kardiomiopatii na podstawie kształtu serca. 
Dotychczasowy pogląd o klasycznym „wa-
lentynkowym” kształcie serca w przebiegu 
kardiomiopatii przerostowej, okazał się nie-
prawdziwy. (1)

Radiografię uważa się za złoty standard 
w  potwierdzaniu kardiogennego obrzęku 
płuc. Jeśli nie istnieje możliwość przeprowa-
dzenia bezpiecznego badania radiologiczne-
go, należy je odłożyć (LOE-niskie). U kotów 
obraz ten będzie bardzo zróżnicowany. (1)

W diagnostyce różnicowej kardiologicz-
nych i niekardiologicznych przyczyn niewy-
dolności oddechowej stosuje się ilościowe 
oznaczanie w osoczu lub płynie opłucno-
wym swoistego dla kotów NT-proBNP. Ba-
danie to zapewnia szybkie wyniki o rozsąd-
nej dokładności. Jednak powinno być brane 
pod uwagę w pierwszej kolejności tylko, gdy 
działamy pod presją czasu. 

W przypadku podklinicznej kardiomio-
patii przerostowej czas nie ma aż takiego 
znaczenia, dlatego oznaczanie NT-proBNP 
wykonamy wtedy, gdy nie jest dostępne ba-
danie ultrasonograficzne. (1,5)

Badanie stężenia krążącej sercowej tro-
poniny I (cTnI) jest zasadne tylko w przy-
padku, gdy jest szansa na szybkie uzyskanie 
wyników. Istnieje możliwość wykorzystania 
wysokoczułych testów mierzących poziom 
ludzkiej sercowej troponiny I, aby odróżnić 
pacjentów z podkliniczną kardiomiopatią 
przerostową od tych zdrowych. Zwiększony 
poziom troponiny ma przełożenie na pod-
wyższone ryzyko zgonu spowodowanego 
przez choroby sercowo-naczyniowe. (1)

Badanie EKG ma niewielką czułość 
w  wykrywaniu przerostu lewej komo-
ry lub powiększenia lewego przedsionka. 
W  związku z tym nie jest ono polecane 
jako badanie przesiewowe w kardiomiopatii 
u kotów. EKG ma znaczenie w wykrywaniu 
arytmii, które mogą być powiązane z kar-
diomiopatiami i prowadzą do osłabienia 
oraz omdleń. Rytm serca może być także 
monitorowany w warunkach domowych, 
poprzez zastosowanie płytki z elektrodami. 
Wyniki takich pomiarów mogą być analizo-
wane w aplikacji w telefonie. (1)

Nadciśnienie systemowe obserwuje się 
w  85% przypadków ogólnego lub segmen-
towego przerostu ścian lewej komory, naj-
częściej jest on łagodny lub umiarkowa-
ny. Pomiary ciśnienia należy wykonywać 
u  wszystkich kotów z pogrubioną ścianą 
lewej komory.

Wśród pacjentów geriatrycznych bar-
dzo powszechna jest nadczynność tarczycy, 
której towarzyszą nieprawidłowości osłu-
chowe (szmery, dodatkowe tony, arytmia), 
przebudowa serca (przerost lewej komory 
lub powiększenie światła obu komór), ale 
także lewostronna niewydolność serca oraz 
zakrzepica tętnicza. Ciężki przerost lewej 
komory może być wynikiem zaostrzenia 
kardiomiopatii przerostowej w przebiegu 
nadczynności tarczycy. Standardem powin-
no być oznaczanie stężenia tyroksyny w su-
rowicy krwi u kotów w wieku 6 lat lub star-
szych, u których występują jednocześnie: 
nieprawidłowe wyniki osłuchowe serca, czy 
przerost lewej komory w badaniu echokar-
diograficznym. (1) 

Jako złoty standard w diagnostyce kar-
diomiopatii u kotów uznaje się badanie 
echokardiograficzne. Aby było ono jak naj-
bardziej miarodajne i wiarygodne, powin-
no być wykonywane przez wyszkolonych 
specjalistów, bez zastosowania sedacji, bez 
nadmiernego poskramiania zwierzęcia oraz 
w spokojnych warunkach. Na wynik bada-
nia nie ma znaczenie, czy pacjent znajduje 
się w pozycji bocznej, czy stojącej. (1,4)

Pomiary grubości ścian lewej komory 
wykonuje się na podstawie dwuwymia-
rowych obrazów echokardiograficznych 
w trybie M-mode. Ze względu na regional-

Schemat 3. Wskazania do badania kardiologicznego (1)

Historia •	 Omdlenia
•	 Napady drgawkowe (przy braku innych 

nieprawidłowości neurologicznych)
•	 Rozpoznanie kardiomiopatii u bliskich 

krewnych
•	 Słabość
•	 Nietolerancja wysiłku fizycznego/oddy-

chanie przez otwarte usta przy wysiłku
•	 Nietolerancja płynów podawanych poza-

jelitowo
•	 Kot rodowodowy przeznaczony do 

hodowli
•	 Maine Coon lub Ragdoll z mutacją 

MyBPC3
•	 Wszelkie endokrynopatie
•	 Pozytywny wynik testu na obecność 

nicieni serca
•	 Gorączka nieznanego pochodzenia

Badanie kliniczne •	 Szmery
•	 Odgłos galopu lub kliknięcie skurczowe
•	 Stłumione odgłosy serca lub płuc
•	 Arytmia
•	 Tachypnea
•	 Trzaski płucne
•	 Wyciągnięcie żył szyjnych lub pulsowanie
•	 Wodobrzusze
•	 Hipo- lub hiperkinetyczne ciśnienie 

tętnicze udowe
•	 Ostre niedowłady/paraliż
•	 Brak tętna tętnicy udowej

Koty w wieku 9 lat lub starsze 
poddawane zabiegom, które mogłyby 
spowodować wystąpienie CHF 

•	 Znieczulenie ogólne
•	 Leczenie płynami
•	 Glikokortykosteroidy o przedłużonym 

uwalnianiu 
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ną heterogenność przerostu lewej komory 
u  wielu kotów z kardiomiopatią przero-
stowego, pomiary w trybie M-mode mogą 
pominąć segmentowe pogrubienia ściany. 
Dlatego też należy również stosować tech-
nikę 2D do pomiaru grubości ścian lewej 
komory. (1,4)

U kotów rasowych jako badanie przesie-
wowe należy wykonać podstawowe badanie 
echokardiograficzne obejmujące pomiar: 
•	wielkości lewego przedsionka, 
•	grubości ściany lewej komory, 
•	 średnicy światła lewej komory, 
•	 frakcji skracania lewego przedsionka,
•	 frakcji skracania lewej komory. 

Dodatkowo podczas badania należy wy-
konać jakościową ocenę geometrii komory 
serca i ew. występowania SAM (skurczowy 
ruch przedniego płatka zastawki mitralnej 
w kierunku przegrody). Należy pamiętać, 
że nie ustalono jednej wartości stanowiącej 
granicę pomiędzy prawidłową grubością 
ściany lewej komory, a ścianą przerośniętą. 
U większości kotów za prawidłowe wartości  
końcoworozkurczowej grubości ściany lewej 
komory uznaje się te poniżej 5 mm, a war-
tości powyżej 6 mm za świadczące o przero-
ście. Rekomenduje się jednak, aby wartości 
tych pomiarów, a także wyniki pomiędzy 
5-6 mm rozważać w kontekście masy ciała 
kota, danych uzyskanych z wywiadu, jako-

ściowej oceny morfologii i funkcji LA i LV, 
obecności DLVOTO oraz pomiarów pręd-
kości w obrazowaniu dopplerowskim. 

Szersze badanie echokardiograficz-
ne należy wykonać u kotów, u których na 
podstawie wywiadu i badania klinicznego 
lekarz podejrzewa występowanie kardio-
miopatii. Takie badanie warto wykonać 
także u pacjentów starszych, przed zabiega-
mi w  znieczuleniu ogólnym, a także przed 
wprowadzeniem płynoterapii czy leczenia 
kortykosteroidami o przedłużonym uwal-
nianiu. Pomiary, jakie należy uwzględnić 
w takim badaniu przedstawiono w tabe-
li 1. U pacjenta w złym stanie klinicznym 
z podejrzeniem niewydolności serca można 
wówczas wykonać skróconą formę badania. 
Należy wówczas ocenić wielkość lewego 
przedsionka, funkcję skurczową lewej ko-
mory, obecność wysięku w opłucnej i osier-
dziu oraz występowanie artefaktów linii B. 
Po ustabilizowaniu pacjenta należy wyko-
nać pełne badanie echokardiograficzne, sto-
sując protokół rekomendowany dla kotów 
z podejrzeniem kardiomiopatii (schemat 3.) 

Diagnostyka podklinicznej 
kardiomiopatii:

Rozpoznanie podklinicznej kardio-
miopatii u kotów może stanowić wyzwa-
nie dla lekarza weterynarii. Diagnostykę 

w kierunku choroby serca należy rozważyć 
na podstawie przeprowadzonego wywia-
du i  objawów klinicznych sugerujących 
kardiomiopatię (rytm galopujący serca, 
szmery sercowe, arytmia). Warto wykonać 
takie badanie u pacjentów, z podejrzeniem 
zastoinowej niewydolności serca przed 
znieczuleniem czy wdrożeniem płynotera-
pii dożylnej. Najdokładniejszym badaniem 
służącym do diagnostyki kardiomiopatii 
u kotów jest badanie echokardiograficzne. 
Kluczowe dla wykrywalności choroby są 
umiejętności operatora. Przy odpowiednim 
przeszkoleniu nawet skrócone badanie wy-
konane przez lekarza pierwszego kontaktu 
może stanowić ważny element w poprawie 
dokładności rozpoznawania kardiomiopa-
tii. Taką wstępną diagnozę należy następnie 
potwierdzić w pełnym badaniu echokardio-
graficznym, wykonanym przez specjalistę.

Gdy nie ma możliwość wykonania ba-
dania echokardiograficznego, można roz-
ważyć ocenę stężenia NT-proBNP we krwi. 
Badanie to może być stosowane jako wstęp-
ne badanie przesiewowe u kotów z podejrze-
niem kardiomiopatii, nie służy jednak do 
różnicowania stopnia zaawansowania cho-
roby. Należy także pamiętać, że prawidłowe 
wyniki nie gwarantują, że kot jest wolny od 
kardiomiopatii, zwłaszcza przy łagodnej 
formie choroby. Wskazują jednak, że praw-
dopodobieństwo wystąpienia objawów kli-
nicznych kardiomiopatii w krótkim czasie 
jest niska. Po uzyskaniu dodatniego wyniku 
stężenia NT-proBNP zawsze wskazane jest 
wykonanie badania echokardiograficznego. 

U starszych kotów, u których stwierdzono 
szmery sercowe, galop lub arytmię zaleca się 
dodatkowo oznaczenie stężenia T4 w surowi-
cy oraz wykonanie pomiaru ciśnienia krwi. 

Diagnostyka u kotów z podejrzeniem za-
stoinowej niewydolności serca: 

Objawy zastoinowej niewydolności ser-
ca u kotów to przyspieszony, ciężki oddech, 
hipotermia oraz osłuchowo rytm galopu-
jący i  trzeszczenia słyszalne nad płucami. 
Za  złoty standard w diagnostyce obrzęku 
płuc tła kardiogennego uznawane jest bada-
nie RTG klatki piersiowej. Przy obrzęku na 
zdjęciach obserwuje się nacieczenia w płu-
cach oraz kardiomegalię. Jeśli ze względu 
na obecną duszność wykonanie badania 
niesie zbyt duże ryzyko dla życia pacjenta, 
należy rozważyć wykonanie badania USG 
klatki piersiowej lub oznaczenia stężenia 
NT-proBNP. W badaniu USG zastoinową 
niewydolność serca sugerować będzie: obec-
ność wysięku oraz artefaktów linii B w połą-
czeniu z powiększeniem lewego przedsion-
ka serca. Oznaczenie stężenia NT-proBNP 
pozwala zróżnicować przyczynę niewydol-
ności oddechowej – przy ujemnym wyni-
ku bardziej prawdopodobna jest choroba 
układu oddechowego niż choroba serca. Po 
ustabilizowaniu stanu kota z podejrzeniem 
zastoinowej niewydolności serca należy wy-
konać badanie echokardiograficzne według 
wcześniej opisanych wytycznych. (tabela 1)

Schemat 4. Wskazania do badania kardiologicznego (1)

Badanie echokardiograficzne wykonywane u kotów  
z podejrzeniem kardiomiopatii

standardowe pomiary pomiary ilościowe ocena jakościowa

M-mode:
•	 IVSd,
•	 LVFWd 
•	 LVIDd, 
•	 LVIDs, 
•	 LV FS%
•	 LA FS%

2D:
•	 IVSd, 
•	 LVFWd
•	 LVIDd, 
•	 LVIDs
•	 LA/Ao
•	 średnica LA w projekcji przy-

mostkowej w osi długiej 

występowanie:
•	 przerostu mięśni bro-

dawkowatych
•	 zaniku światła lewej 

komory w skurczu  
•	 obecności SAM
•	 dynamicznego RVOTO
•	 nieprawidłowej geometrii 

komór serca
•	 obecność samoistne-

go kontrastowania lub 
skrzepliny

•	 odcinkowych nieprawi-
dłowości w ruchomości 
ścian

dodatkowe dodatkowo:

doppler spektralny:
•	 prędkości napływu przez 

zastawkę mitralną
•	 czas rozkurczu izowolume-

trycznego
•	 prędkość przepływu w LVOT
•	 prędkość przepływu w RVOT
•	 prędkość przepływu przez 

PVF
•	 prędkość przepływu w LAA

obrazowanie metodą Dopplera 
tkankowego
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Leczenie: 
Według najnowszych zaleceń ACVIM po 

stwierdzeniu kardiomiopatii w stadium B1, nie 
należy wprowadzać leczenia farmakologiczne-
go. Ważne jest jednak, aby monitorować stan 
takiego pacjenta, zwłaszcza pod kątem po-
większania się LA, wykonując coroczne, kon-
trolne badanie echokardiograficzne. 

W stadium B2 dochodzi do umiarko-
wanego do znacznego powiększenia LA, 
w związku z czym rośnie ryzyko wystąpie-
nia choroby zatorowo-zakrzepowej (ATE). 
Ryzyko to jest większe u pacjentów, u któ-
rych dodatkowo w badaniu echokardio-
graficznym stwierdzono spadek funkcji 
skurczowej lewego przedsionka oraz samo-
istne kontrastowanie (SEC). Uwzględniając 
te czynniki u pacjentów z kardiomiopatią 
w stadium B2 warto wprowadzić leczenie 
przeciwzakrzepowe np. klopidogrel w daw-
ce 18,75 mg/kg, podawany doustnie co 24 h. 
U pacjentów z bardzo wysokim ryzykiem 
wystąpienia ATE można dodatkowo zalecić 
podawanie dwóch leków przeciwzakrzepo-
wych (np. klopidogrel i aspiryna czy klopi-
dogrel i inhibitor czynnika Xa). Poza terapią 
przeciwzakrzepową w stadium B2 nie są 
rekomendowane inne leki. Według dostęp-
nych badań podawanie ACE czy spironolak-
tonu u kotów z podkliniczną chorobą serca 
nie ma istotnego wpływu na czynność skur-
czową lewego przedsionka czy czas skutecz-
ności leczenia. Ważne jest aby monitorować 
stan pacjenta wykonując kontrolne badania 
echokardiograficzne. Ustalając częstotli-
wość kontroli warto uwzględnić stres zwie-
rzęcia związany z badaniem i możliwości 
jego zminimalizowania (np. przez podanie 
gabapentyny). 

U pacjenta z objawami ostrej niewydol-
ności serca (przyspieszony oddech, dusz-
ność, hipotermia, galop serca) należy jak 
najszybciej wprowadzić leczenie przeciw-
działające obrzękowi płuc. Według zale-
ceń ACVIM, przy podejrzeniu CHF, taką 
terapię można rozpocząć już na podstawie 
objawów klinicznych, nawet jeśli lekarz nie 
ma możliwości wykonania badań dodatko-
wych (RTG klatki piersiowej, echo serca). 
Idealnym rozwiązaniem byłoby wcześniej-
sze pobranie krwi i ocena funkcji nerek, 
o ile nie stanowi to zagrożenia dla zdrowia 
pacjenta – jednak przy ostrej niewydolności 
serca podanie leków moczopędnych jest re-
komendowane, nawet przy współistniejącej 
azotemii. Lekiem stosowanym z wyboru 
jest furosemid stosowany dożylnie w daw-
ce 1-2 mg/kg. Jeśli przyczyną duszności jest 
wodopiersie należy wykonać torakocentezę. 
Dodatkowo u wszystkich kotów z dusz-
nością należy rozpocząć tlenoterapię oraz 
rozważyć zastosowanie sedacji farmakolo-
gicznej (np. podanie butorfanolu). Podczas 
leczenia ważne jest także minimalizowanie 
stresu pacjenta związanego z hospitalizacją 
(delikatne, spokojne manipulacje, ciche po-
mieszczenie, zapewnienie kryjówki w klat-
ce). Należy pamiętać, że przy podejrzeniu 

obrzęku płuc czy wodopiersia na tle kardio-
logicznym płynoterapia jest przeciwwska-
zana. Podczas hospitalizacji należy stale 
monitorować stan pacjenta, zwłaszcza tem-
peraturę wewnętrzną, tętno, liczbę odde-
chów, ciśnienie krwi, masę ciała oraz ilość 
oddawanego moczu.

U pacjentów z podejrzeniem niewydol-
ności serca z niskim rzutem (niedociśnienie, 
hipotermia, bradykardia), można dodatko-
wo rozważyć podanie pimobendanu jeśli 
nie występuje DLVOTO (dynamiczne zwę-
żenie drogi odpływu lewej komory). Przy 
braku poprawy stanu klinicznego pacjenta 
po wprowadzeniu pimobendanu, można 
rozważyć także podanie dobutaminy w for-
mie ciągłego wlewu dożylnego. Stosowanie 
transdermalne nitrogliceryny nie jest zale-
cane, gdyż brakuje jednoznacznych dowo-
dów na jej skuteczność.

Ze względu na stres kotów związany 
z  hospitalizacją, pacjentów należy wydać 
do domu jak tylko uda się ustabilizować ich 
stan. W zaleceniach dla właścicieli należy 
podkreślić konieczność liczenia oddechów 
kota w spoczynku lub podczas snu (oddechy 
nie powinny przekraczać 30/min.). Kontrola 
lekarska powinna odbyć się w ciągu 3-7 dni 
od zakończenia hospitalizacji i obejmować 
ocenę wydolności serca oraz nerek (ozna-
czenie stężenia mocznika, kreatyniny oraz 
elektrolitów we krwi).

Przy przewlekłej niewydolności serca 
również należy wprowadzić leki moczopęd-
ne jako przeciwdziałanie obrzękowi płuc. 
Zaleca się doustne podawanie furosemidu 
co 8-12 h w dawce 1-2 mg/kg. Dawkę sku-
teczną ustala się na podstawie objawów kli-
nicznych. Po raz kolejny pomocne będzie  
przy tym liczenie oddechów kota w  spo-
czynku czy podczas snu przez właścicieli. 
Po 3-7 dniach od wprowadzenia furosemi-
du należy ocenić funkcję nerek przez spraw-
dzenie stężenia mocznika, kreatyniny oraz 
elektrolitów we krwi. U pacjentów u których 
nie występuje istotne klinicznie zwężenie 
w drodze odpływu z lewej komory można 
wprowadzić pimobendan, w dawce 0,625- 
1,25 mg/kg p.o. co 12 h. Skuteczność leków 
z  grupy ACE przy przewlekłej niewydol-
ności serca nie jest potwierdzona, mimo to 
niektórzy lekarze je stosują. Należy pamię-
tać także, że u każdego kota z CHF i umiar-
kowanym do poważnego powiększeniem 
lewego przedsionka należy wprowadzić 
wspomniane wcześniej leczenie przeciwza-
krzepowe. Dodatkowo u kotów, u których 
występuje fenotyp DCM, w wywiadzie na-
leży uwzględnić pytania dotyczące diety 
i w  razie konieczności wprowadzić suple-
mentację tauryny. Badania kontrolne u pa-
cjentów z przewlekłą niewydolnością serca 
należy wykonywać co 2-4 miesiące. 

W ostatnim stadium kardiomiopatii, 
opornym na leczenie, zamiast stosowania 
wysokich dawek furosemidu (>6 mg/kg) 
można rozważyć wprowadzenie torasemi-
du, zaczynając od dawki 0,1-0,2 mg/kg do-

ustnie co 24 h, ustalając dawkę docelową 
na podstawie objawów klinicznych. Dodat-
kowo można podawać także spironolakton 
(1-2 mg/kg p.o. co 24 h). U kotów z dysfunk-
cją skurczową lewego przedsionka wska-
zane jest stosowanie pimobendanu. Warto 
wprowadzić także suplementację tauryny 
w dawce 250 mg co 12 h oraz unikać dużej 
zawartości soli w diecie. Ważne jest, aby 
kontrolować masę ciała kota oraz notować 
ocenę jego kondycji w skali BCS przy ko-
lejnych wizytach, gdyż na skutek choroby 
serca może rozwijać się kacheksja. Z tego 
względu należy także dbać o odpowiednią 
podaż kalorii (powinno to być nawet waż-
niejsze niż unikanie nadmiaru sodu). Przy 
wizytach kontrolnych warto także kontro-
lować stężenie potasu w surowicy i w razie 
odnotowania hipokaliemii wprowadzić su-
plementację. 

Podsumowanie:
Diagnozowanie i leczenie chorób serca 

u kotów stanowi duże wyzwanie dla lekarzy 
weterynarii. Często objawy kliniczne choro-
by są u tego gatunku słabo widoczne, a bada-
nia profilaktyczne są wykonywane głównie 
przez właścicieli kotów rasowych. Dlatego 
tak bardzo pomocna jest znajomość wytycz-
nych dotyczących diagnostyki jak i monito-
rowania leczenia kocich kardiomiopatii. 
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Wstęp
Kardioonkologia jest nową dziedziną nauk 

klinicznych zajmującą się monitorowaniem, 
diagnostyką i  leczeniem chorób układu krą-
żenia u  pacjentów onkologicznych, nierzad-
ko wynikających z  działań niepożądanych 
leków cytostatycznych czy radioterapii. Wiele 
spośród leków przeciwnowotworowych ce-
chuje kardiotoksyczność, m. in. antracykliny, 
związki alkilujące czy inhibitory kinazy ty-
rozynowej (TKI). TKI stosuje się w onkologii 
człowieka m.in. w leczeniu raka nerek, piersi, 
płuc i  nowotworów podścieliskowych prze-
wodu pokarmowego (GIST – gastrointestinal 
stromal tumor), a także w niektórych rodza-
jach białaczek (1-4). W medycynie weteryna-
ryjnej szeroko rozpowszechnione są tokeranib 
i masytynib, posiadające rejestrację m.in. dla 
leczenia nieoperacyjnych lub nawracających 
guzów komórek tucznych (mastocytoma, 
MCT) w stadium II i III wg klasyfikacji Pat-
naik’a  (5). W  praktyce klinicznej podejmo-
wano próby pozaulotkowego wykorzystania 
tych substancji również w przypadku innych 
rodzajów nowotworów (m. in. guza podstawy 
serca czy naczyniakomięsaków) (6, 7), a nawet 
atopowego zapalenia skóry u psów (8). Toke-
ranib (Palladia) posiada zdolność do inhibicji 
VEGFR2, PDGFR-β i  receptora Kit (9). Co 
ciekawe, jest on analogiem sunitinibu stoso-
wanego w  onkologii człowieka, o  udowod-
nionym działaniu hipertensyjnym i mającym 
związek z  rozwojem zespołu nerczycowego 
oraz stwardnieniem kłębuszków nerkowych 
(9, 10). U  psów istnieją doniesienia o  azote-
mii, nefropatii białkogubnej czy nadciśnieniu 
wywołanych stosowaniem tego leku (11-13). 
Masytynib wykazuje zdolność do inhibicji re-
ceptora CD117 (c-kit), których mutacje lub na-
dekspresja stanowią podstawowy mechanizm 
onkogenezy w  mastocytomie (14, 15). Po-
nadto, jest również blokerem platelet-derived 
growth factor receptors (PDGFRs) α i β, dzi-
kiej i  zmutowanej formy fibroblastic growth 
factor receptor (FGFR3) oraz wewnątrzko-
mórkowej kinazy Lyn (16-18). Spośród dzia-
łań niepożądanych leku u  psów notowano 
przypadki proteinurii, zespołu nerczycowego 
i niewydolności nerek (5, 18, 19). 

Kardiotoksyczność TKI 
u ludzi

Pacjenci onkologiczni przyjmujący TKI 
wykazują prawie 4-krotnie wyższe ryzyko 
rozwoju nadciśnienia tętniczego, 2,5-krot-

nie wyższe ryzyko wystąpienia dysfunkcji 
skurczowej lewej komory (definiowanej jako 
spadek frakcji wyrzutowej, EF%) i 2-krotnie 
wyższe ryzyko epizodów niedokrwiennych 
mięśnia sercowego w  stosunku do pacjen-
tów poddanych standardowej chemiotera-
pii (20, 21). Ponadto terapię TKI powiąza-
no ze  zwiększonym ryzykiem wystąpienia 
zakrzepicy, działaniem proarytmogennym 
(migotanie przedsionków, wydłużenie QTc) 
czy rozwojem przedwłośniczkowego nad-
ciśnienia płucnego (1, 4, 22, 23). U osób do-
świadczających kardiotoksyczności nie bez 
znaczenia było współwystępowanie czyn-
ników ryzyka do których należą: choroba 
wieńcowa, nadciśnienie, cukrzyca czy za-
krzepica żył głębokich (1, 4, 23-25).

Wzrost skurczowego ciśnienia tętniczego 
jest jednym z  najczęściej pojawiających się 
efektów ubocznych i w zależności od rodzaju 
przyjmowanej substancji czynnej, występuje 
u od 4% (dla imatinibu) do 68% (dla lenvati-
nibu) pacjentów (4, 26). W  przypadku anti-
-VEGF TKI odnotowano średni wzrost o 8,5 
mmHg i 6,7 mmHg, odpowiednio dla tętni-
czego ciśnienia skurczowego i rozkurczowego 
(27). Śmiertelność pacjentów poddanych te-
rapii TKI na tle powikłań sercowo-naczynio-
wych jest niska i nie przekracza 0,3% (28, 29). 

Patomechanizm 
obserwowanych efektów 
ubocznych TKI

Mechanizm leżący u  podłoża powyż-
szych zaburzeń jest niejasny. Poza inhibicją 
receptora c-KIT, w badaniach in vitro wyka-
zano hamujący wpływ masytynibu również 
w  stosunku do kilku innych cząsteczek do-
celowych (PDGFR α i β, kinaza Lyn i FGFR3) 
(16). Komórki kanalików nerkowych wy-
kazują ekspresję c-kit, natomiast PDGFRs 
zostały zidentyfikowane w  komórkach kłę-
buszków nerkowych naczelnych (30, 31). Nie-
wykluczone, iż podobną ekspresję wykazują 
komórki kłębuszków nerkowych u  psów – 
hamowanie receptora mogłoby teoretycznie 
doprowadzić do redukcji integralności po-
docytów i w efekcie proteinurii, co właściwie 
odpowiada zmianom zaobserwowanym za 
pomocą mikroskopu elektronowego (5, 32-
34). Może więc dochodzić do bezpośredniej 
inhibicji c-kit w  obrębie kanalików nerko-
wych jak również receptorów PDGF zlokali-
zowanych w kłębuszku (5, 33, 34).

Kolejna teoria wyjaśniająca wyżej opisa-
ny efekt to zdolność do indukcji nadciśnie-
nia tętniczego poprzez interakcje z  innymi 
cząsteczkami docelowymi, podobnie jak 
dzieje się to u ludzi (11, 32, 35, 36), jednakże 
w dwóch przypadkach opisujących proteinu-
rię zależną od masytynibu nie stwierdzono 
współwystępowania nadciśnienia tętniczego 
u psów (5, 32, 33).

Zjawisko to można tłumaczyć wyższą se-
lektywnością działania masytynibu – brak 
oddziaływania na VEGFR, którego szlak 
sygnałowy podejrzewano za główny mecha-
nizm indukcji nadciśnienia przez TKI (16, 32).

Zaobserwowano, że u  pacjentów z  nad-
ciśnieniem indukowanym TKI dochodzi do 
wzrostu stężenia endoteliny-1 w  osoczu, jak 
również aktywacji osi renina-angiotensyna-
-aldosteron – RAA (4, 37, 26). Podwyższone 
stężenie endoteliny-1 wywołuje skurcz na-
czyń krwionośnych, zaburzenia gospodarki 
wodno-elektrolitowej, remodeling naczyń 
w  organach docelowych (TOD – target or-
gan damage) i  w  efekcie wzrost ciśnienia 
tętniczego krwi (37). Układ RAA, funkcjo-
nujący na podstawie mechanizmu sprzężenia 
zwrotnego jest głównym regulatorem na-
pięcia naczyniowego poprzez angiotensynę 
oraz gospodarki wodno-elektrolitowej przez 
uwalnianie aldosteronu (38). Angiotensyna 
II odpowiedzialna jest za krótkoterminową, 
natychmiastową regulację ciśnienia, nato-
miast mechanizm sodowo-objętościowy 
zapewnia kontrolę długoterminową (39). Po-
nadto, w przypadku anti-VEGF TKI opisano 
3 potencjalne mechanizmy prowadzące do 
rozwoju nadciśnienia: zaburzenie równowagi 
między wazodylatorami a  wazokonstrykto-
wami, wzrost oporu w naczyniach obwodo-
wych oraz uszkodzenie naczyń krwionośnych 
zaopatrujących nerki, co w efekcie prowadzi 
do spadku GFR (glomerular filtration rate) 
i uruchomienia osi RAA (27). 

Zespół nerczycowy 
indukowany TKI 
(TKI dependent nephrotic 
syndrome)

Rozpoznawany niezwykle rzadko u psów, 
zespół nerczycowy (NS) definiowany jest 
jako współwystępowanie hipoalbumi-
nemii, proteinurii, przesiąkania płynów 
z  przestrzeni wewnątrznaczyniowej (w  75% 
przypadków – wodobrzusze) oraz hipercho-

Nadciśnienie tętnicze i białkomocz 
indukowane inhibitorami kinazy 
tyrozynowej
 
lek. wet. Karolina Kapturska, Przychodnia Weterynaryjna „NEOVET” s.c. Hildebrand, Jelonek, 
Michałek-Salt Uniwersytet Przyrodniczy we Wrocławiu, Wydział Medycyny Weterynaryjnej, 
Katedra Farmakologii i Toksykologii, Szkoła Doktorska, II rok karolina.kapturska@upwr.edu.pl 
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lesterolemii (40). Choć znane są nieliczne 
przypadki NS wywołanego podawaniem 
masytynibu u psów, dopiero w 2021 r. opisa-
no po raz pierwszy podobne zmiany u 8-let-
niego labradora przyjmującego tokeranib (5, 
9). Klinicznie u  psów występowały apatia, 
brak apetytu, objawy żołądkowo-jelitowe 
(biegunka, wymioty), poliuria, polidypsja 
oraz zwiększenie obrysu brzucha. Badania  
krwi wykazują istotny wzrost parametrów 
nerkowych (mocznik, kreatynina, fosfor), 
hipercholesterolemię oraz hipoproteinemię 
(5). Niekiedy wzrost stosunku białka do kre-
atyniny (UPC) w badaniu moczu może być 
imponujący, do wartości przekraczających 
nawet 180-krotnie wartości referencyjnie (5). 
NS może ulec regresji po zaprzestaniu stoso-
wania TKI oraz wprowadzeniu terapii obja-
wowej, jednak w takich przypadkach ryzyko 
progresji choroby nowotworowej jest duże, 
włącznie z koniecznością eutanazji zwierzę-
cia z jej powodu (9).

Białkomocz indukowany TKI 
(TKI dependent proteinuria)

Białkomocz indukowany TKI, w  tym 
przypadku masytynibem i  tokeranibem 
został opisany zarówno u  psów jak i  kotów 
(13, 17, 32). W  badaniu retrospektywnym 
z 2018 r. 24% psów poddanych terapii toke-
ranibem wykazywało białkomocz w kontro-
lnych badaniach moczu z UPC w zakresie od 
0,6 do 4,9 i średnią 0,75. Niestety, nie opisano 
równocześnie zmian w  ciśnieniu tętniczym 
u  grupy badanej (13). Masytynib wiązał się 
z nieco niższym odsetkiem psów, u których 
występował białkomocz (również oceniany 
na podstawie wzrostu wartości UPC ponad 
zakres referencyjny) – 18% (32). Należy pod-
kreślić, iż w przytoczonym badaniu jedynie 
u  jednego psa odnotowano również spadek 
stężenia albumin we krwi krążącej, a żaden 
z nich nie wykazywał występowania obrzę-
kow, wodobrzusza czy azotemii. Co ciekawe, 
u pacjentów którzy wykazywali zwiększony 
stosunek UPC przed wprowadzeniem leku 
nie doszło do zaostrzenia białkomoczu, choć 
może się tak oczywiście zdarzyć (32).

Zmiany histopatologiczne
Istnieją nieliczne doniesienia na temat 

rodzaju zmian histopatologicznych w  ner-
kach psów poddanych terapii masytynibem. 
„Minimal change nephropathy” opisano 
u  sznaucera olbrzymiego oraz labradora re-
trievera (33, 34). W ocenie histopatologicznej 
stwierdzono obrzęk podocytów, pogrubienie 
i  rozdzielenie błony podstawnej w  torebce 
Bowman’a oraz łagodny obrzęk komórek na-
błonka kanalika bliższego. Badania za pomo-
cą mikroskopu elektronowego uwypukliły 
charakterystyczne złuszczenie podocytów, 
obrzęk komórek i  zniekształcenie mikroko-
smków. Ponadto w  przypadku Labradora 
występowały cechy charakterystyczne dla 
zapalenia śródmiąższowego nerek wraz z wy-
stępowaniem mikrozakrzepów (5, 33, 34).

TKI u kotów
Choć masytynib nie posiada rejestracji 

dla kotów istnieją doniesienia o jego zastoso-
waniu u tego gatunku np. w leczeniu chłonia-
ków z  dużych ziarnistych limfocytów, LCL 
(large granular lymphoma) (41). Ponadto, 
z uwagi na wysoką selektywność masytyni-
bu w hamowaniu ścieżki sygnałowej PDGFR 
może on być użyteczny w  przyszłości w  le-
czeniu mięsaków poszczepiennych z  uwagi 
na dysregulację tego szlaku w  komórkach 
guza. Wyniki badań in vitro potwierdza-
ją skuteczność masytynibu w  hamowaniu 
wzrostu i fosforylacji PDGFR na liniach ko-
mórkowych mięsaków poszczepiennych (42).

W  badaniach określających bezpie-
czeństwo stosowania masytynibu u  kotów 
obserwowano, poza łagodnymi objawami 
żołądkowo-jelitowymi i neutropenią, wystę-
powanie klinicznie istotnej proteinurii u 10% 
grupy badanej, rozwijającej się w ciągu 4 tyg. 
od rozpoczęcia terapii (2/10 kotów). Odnoto-
wano również istotny wzrost stężenia kreaty-
niny skorelowany ze  spadkiem stężenia al-
bumin w surowicy krwi, pomimo wyników 
mieszczących się w zakresie wartości referen-
cyjnych (17). 

Tokeranib wykazuje potencjał terapeu-
tyczny u kotów w przypadku oral squamous 
cell carcinoma, mastocytomy, gruczolakora-
ka trzustki i podobnie jak masitinib – mięsa-
ków poiniekcyjnych (43-46). 

W  badaniach oceniających skuteczność 
i bezpieczeństwo stosowania tokeranibu, u ko-
cich pacjentów występowały efekty uboczne 
w  postaci zaburzeń żołądkowo-jelitowych, 
hepatotoksyczności i mielosupresji (47). Hol-
termann i  in. (2016) zaobserwowali rozwój 
białkomoczu (stadium I  i  II w skali IV-stop-
niowej) u  67% kotów przyjmujących tokera-
nib, ponadto u 17% kotów doszło do wzrostu 
stężenia mocznika w  surowicy krwi (17%), 
a w pojedynczych przypadkach odnotowano 
wzrost stężenia kreatyniny, hipoalbuminemii 
i wzrostu wartości UPC w moczu (46). Żaden 
z autorów nie oceniał natomiast wpływu leku 
na ciśnienie tętnicze – ocena potencjalnego 
działania hipertensyjnego u  tego gatunku 
zwierząt wymaga więc dalszych badań. 

Podsumowanie i zalecenia 
odnośnie postępowania 
klinicznego

Kardioonkologia jest nową dziedziną 
nauk klinicznych, dopiero rozwijającą się – 
z tego względu nie istnieją obecnie wytyczne 
dla postępowania w  zakresie monitoringu 
pacjentów weterynaryjnych poddanych tera-
pii TKI, a w medycynie człowieka pojawiają 
się pierwsze publikacje na ten temat. Przed 
rozpoczęciem terapii zaleca się wykonanie 
pełnej diagnostyki laboratoryjnej i  obrazo-
wej (echokardiografia, elektrokardiografia, 
RTG klatki piersiowej) z  uwagi na koniecz-
ność wykluczenia pacjentów w  stadium III 
i IV niewydolności serca wg NYHA (28, 48). 
Podanie TKI jest niewskazane u  pacjentów 
z istotnie ograniczoną wydolnością wysiłko-
wą, którzy w  spoczynku lub przy minimal-
nym wysiłku doznają osłabienia, palpitacji 
czy duszności (49). U 50% pacjentów, którzy 
rozwinęli objawy niewydolności krążenia 
podczas przyjmowania leków z  grupy TKI 
kontynuowano terapię wraz z odpowiednim 
leczeniem kardiologicznym (28, 48). Blokery 
kanału wapniowego oraz diuretyki oszczę-
dzające potas wykazywały się najwyższą 
skutecznością w redukcji nadciśnienia indu-
kowanego anti-VEGF TKI (27). Dysfunkcja 
lewej komory zazwyczaj rozwija się już w cią-
gu pierwszych tygodni terapii, dlatego zaleca 
się ścisły monitoring kardiologiczny pacjen-
tów w początkowym okresie leczenia (4). 

Pomimo braku jednoznacznych wytycz-
nych co do monitoringu pacjentów weteryna-
ryjnych poddanych terapii TKI zaleca się co-
tygodniowe badanie moczu wraz z pomiarem 
UPC w pierwszym miesiącu leczenia, wyko-
nanie podstawowych badań krwi (w szczegól-
ności oceny stężenia mocznika i  kreatyniny 
w surowicy krwi), ocenę ciśnienia tętniczego 
krwi oraz kontrolę masy ciała zwierzęcia (5, 
9, 17, 18). Seryjne oznaczenia UPC mogą sta-
nowić wczesny marker dysfunkcji układu wy-
dalniczego u psów poddanych terapii masy-
tynibem (50). Należy pamiętać, że zwierzęta 
dotknięte wczesnym stadium niewydolności 
nerek na skutek przyjmowania leków z grupy 
TKI nie muszą wykazywać wzrostu mocz-
nika czy kreatyniny ponad wartości referen-
cyjne – jednak istotny wzrost w stosunku do 
badania poprzedniego u  danego osobnika 
powinien wzbudzić czujność lekarza prowa-
dzącego (5, 17, 19, 34). 

W przypadku UPC powyżej 0,5 zaleca się 
ponowną ocenę po upływie tygodnia, wpro-
wadzenie leczenia w przypadku utrzymujące-
go się białkomoczu wraz z obniżeniem dawki 
TKI lub zaprzestaniem ich podawania (9). Ku-
ijlaars i in. (2021) odnotowali wyraźną popra-
wę w wynikach badań laboratoryjnych moczu 
u psów osiągających UPC >2,0 po odstawieniu 
leków. W  przypadku izolowanej proteinurii 
stosuje się inhibitory konwertazy angioten-
syny (ACEI) – enalapril w  dawce 0,5 mg/kg 
m.c., a przy współwystępującym nadciśnieniu 
tętniczym – w połączeniu z amlodypiną (51).
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Mianem dirofilariozy określa się gru-
pę chorób transmisyjnych wywoływanych 
przez pasożyty z  rodzaju Dirofilaria, któ-
rych głównymi przedstawicielami są gatun-
ki D.  immitis i  D. (Nochtiella) repens. Oba 
patogeny różnią się biologią i  zjadliwością. 
D.  immitis jest czynnikiem etiologicznym 
psiej oraz kociej sercowo-płucnej dirofilario-
zy stanowiącej poważny problem dla zdro-
wia zwierząt (1, 2, 3). Przenoszący nicienia 
komar (samice z  rodziny Culicidae) może 
zarazić człowieka, jednakże Dirofilaria im-
mitis w organizmie ludzkim nie jest w stanie 
rozwinąć się do postaci dorosłej i nie dociera 
do serca (4, 5, 6). D. repens u małych zwierząt 
wywołuje zmiany w tkance podskórnej i jest 
również czynnikiem etiologicznym skórnej 
dirofilariozy u ludzi (7, 8). 

Dirofilarie rozwijają się w  organizmie 
dwóch żywicieli: pierwszym jest komar, zaś 
drugim kręgowce - głównie psy, a także koty, 
fretki czy wydry. Istnieje ponad 60 gatunków 
komarów, które mogą przenosić opisywane 
nicienie. Cykl życiowy Dirofilaria immitis 
przedstawia się następująco:
1.	 Komar pobiera krew od zarażonego 

zwierzęcia zawierającą mikrofilarie 
– niewielkich rozmiarów, wydłużone 
i  cienkie formy larwalne L1 nicienia 
pływające swobodnie we krwi obwo-
dowej. W  przewodzie pokarmowym 
komara L1 ulegają transformacji do L2 
(8 - 10 d.p.i.) a następnie po kolejnych 3 
dniach do L3. 

2.	 Czynnikiem determinującym rozwój 
inwazyjnych larw L3 jest temperatura 
otoczenia. W  temperaturze 28-30°C 
rozwój inwazyjnych larw trwa 8-10 dni, 
w 24°C – 11-12 dni, w 22°C – 16-20 dni. 

Gdy temperatura spadnie poniżej 14°C 
rozwój zostaje zahamowany.

3.	 Podczas pobierania krwi komary wpro-
wadzają do organizmu gospodarza in-
wazyjną larwę L3, która penetruje skórę.

4.	 Larwy dojrzewają w tkance mięśniowej, 
lub w jamie brzusznej gospodarza przez 
okres 75 – 120 dni po zarażeniu, w tym 
czasie osiągając długość ok. 25 mm. Na-
stępnie dostają się do krwiobiegu, gdzie 
migrują do tętnicy płucnej i prawej ko-
mory serca, gdzie osiągają dojrzałość 
płciową. Dorosłe samice mają długość 
25-30 cm, a samce są o około 1/3 krótsze. 

5.	 Dorosłe pasożyty żyją około 7 lat. 
W tym czasie rozmnażają się uwalnia-
jąc do krwioobiegu larwy L1. Mikrofi-
larie w  krwiobiegu mogą utrzymywać 
się 2 lata.

6.	 Cykl ulega zamknięciu, gdy zarażoną 
mikrofilariami krew pobierze komar. 

Zwiększająca się ilość przypadków dirofi-
lariozy sercowo-płucnej u zwierząt i ludzi na 
przestrzeni ostatnich lat może przemawiać 
z jednej strony za lepszą znajomością choro-
by, a także lepszą jej diagnostyką, natomiast 
z drugiej strony za zmianami jakie zachodzą 
w klimacie, wpływającymi na powiększanie 
się zasięgu występowania wektorów choroby. 
Do rozwoju pasożyta w ciele komara wystar-
czy, aby temperatura otoczenia nie spadała 
poniżej 14°C.

Obecnie sercowo-płucną diriofilariozę 
notuje się na całym świecie. Inwazje D. im-
mitis najczęściej diagnozowane są u  psów 
w centralnej Azji oraz południowej Europie, 
Endemiczne ogniska choroby notowano na-
wet u  psów na Syberii. W  Polsce pierwszy 

przypadek inwazji D. immitis u psa z Gdyni 
został opisany przez Świątalską i  Demiasz-
kiewicza w 2012 roku (9). 

Obszar występowania dirofilariozy ko-
tów, wywoływanej przez D. immitis pokrywa 
się mniej więcej z  zasięgiem występowania 
choroby u  psów. W  Europie inwazje na tle 
tych pasożytów notowano we Włoszech i na 
Wyspach Kanaryjskich (10. 11), natomiast 
w Azji – w Japonii (12) i Południowej Korei 
(13).

Patogeneza i objawy 
kliniczne

Objawy kliniczne towarzyszące dirofila-
riozie są ściśle powiązane z  kondycją zwie-
rzęcia oraz z ilością nicieni obecnych w jego 
organizmie. 
•	 mniej niż 25 nicieni może nie powodo-

wać żadnych zauważalnych objawów kli-
nicznych

•	 60 i więcej nicieni może powodować za-
burzenia pracy serca, uszkodzenie wątro-
by i nerek

•	 ponad 100 nicieni może spowodować blo-
kadę naczyń i serca (14).

Przebieg zarażeń D. immitis 
u małych zwierząt

Dirofilarioza psów wywołana przez paso-
żyty D. immitis jest potencjalnie śmiertelną 
chorobą (3). W  jej przebiegu dochodzi do 
rozwoju postępującej niewydolności pra-
wokomorowej serca oraz uszkodzenia ścian 
tętnic płucnych. Obecności pasożytów w na-
czyniach płucnych towarzyszy pogrubienie 
śródbłonka (endarteritis) i  zwężenie światła 
naczyń płucnych oraz zmniejszenie ich ela-
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Inwazje na tle Dirofilaria immitis stanowią narastający problemem u psów i kotów. Pomimo tego, że chorobie można za-
pobiegać, w wielu przypadkach stanowi ona zagrożenie dla życia zwierząt, zwłaszcza gdy dojdzie do rozwoju komplikacji. 
Znajomość istoty omawianej jednostki chorobowej, sposobów jej szerzenia się, cyklu życiowego pasożytów, ograniczeń ba-
dań diagnostycznych oraz przebiegu klinicznego sercowo-płucnej dirofilariozy stanowią klucz do opracowania strategii jej 
zapobiegania i leczenia.
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Summary Infection with the intravascular parasite Dirofilaria immitis is an increasingly recognized problem in domestic dogs 
and cats. Heartworm infection is preventable; however, once an animal is infected, heartworm disease and potentially life-
-threatening complications can develop. An understanding of the heartworm life cycle and transmission season, the limita-
tions of testing methods, and the clinical signs of heartworm disease is necessary to provide clients with appropriate infor-
mation regarding prevention and treatment of heartworm infection in their pets.
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styczności. Śródbłonek naczyniowy staje się 
bardziej przepuszczalny, efektem czego jest 
przenikanie albumin oraz komórek krwi 
do przestrzeni okołonaczyniowej. Prowadzi 
to do wzmożonej proliferacji komórek mię-
śniówki, które mogą migrować do światła 
naczynia w obrębie którego, łącznie z komór-
kami śródbłonka oraz włóknami kolagenu, 
formują kosmki. Ilość i  wielkość kosmków 
zależy od czasu trwania inwazji oraz jej na-
silenia (8). Następstwem zaburzeń w  prze-
pływie krwi przez naczynia płucne jest prze-
siąkanie płynu do tkanki płucnej i  rozwój 
obrzęku płuc.

Jednocześnie obumarłe w  sposób natu-
ralny lub w  następstwie podjętego leczenia 
pasożyty mogą być przyczyną powstawania 
zatorów w naczyniach krwionośnych, wokół 
których rozwija się silna reakcja zapalna.

D. immitis może także uszkadzać nerki. 
W  przebiegu choroby wielokrotnie obser-
wowano rozwój kłębuszkowego zapalenia 
nerek (15, 16). U podłoża rozwoju glomeru-
lonephritis leży odkładanie się w  nerkach 
kompleksów immunologicznych złożonych 
z przeciwciał oraz antygenów larw, mikrofi-
larii lub dorosłych pasożytów. Wraz z utratą 
białka przez nerki może rozwijać się nerczy-
ca, a w dalszej kolejności niewydolność nerek 
i  azotemia (17). U  małych psów poważnym 
powikłaniem dirofilariozy jest zespół żyły 
głównej. Rozwija się on w następstwie prze-
mieszczenia skupisk pasożytów z tętnic płuc-
nych do prawej komory serca i upośledzenia 
funkcji zastawki trójdzielnej, czemu towa-
rzyszy wzrost ciśnienia w  prawej komorze, 
prawym przedsionku oraz żyle czczej, a tak-
że upośledzenie powrotu krwi do serca (18). 
Opisywane zaburzenia mogą być przyczyną 
upadków zwierząt, do których dochodzi 
w następstwie rozwoju hemolizy, hemoglobi-
nurii oraz zespołu wykrzepiania wewnątrz-
naczyniowego (DIC) (19). 

Z innych powikłań towarzyszących diro-
filariozie wymienić należy eozynofilowe za-
palenie płuc. Wywołane jest ono obecnością 
pasożytów (żywych lub martwych) w  na-
czyniach płucnych i  nacieczeniem tkanki 
płucnej granulocytami kwasochłonnymi, co 
jest reakcją organizmu na obecność antyge-
nu mikrofilarii w  płucach. Prowadzi to do 
upośledzenia funkcji pęcherzyków płucnych, 
zaburzenia wymiany gazowej i  rozwoju hi-
poksji, hipoksemii oraz ciężkiej niewydol-
ności oddechowej objawiającej się przyspie-
szonymi i  spłyconymi oddechami, kaszlem 
i dusznością.

W zasadzie w przebiegu dirofilariozy do-
chodzić może do zaburzenia funkcji każdego 
z  narządów (mózgu, wątroby, oczu itp.), co 
skutkuje rozwojem bardzo niespecyficznych 
objawów klinicznych. Niezależnie od miejsca 
lokalizacji pasożytów w  organizmie diro-
filariozie niemal zawsze towarzyszą kaszel, 
nietolerancja wysiłkowa, postępująca niewy-
dolność oddechowa, niekiedy powiększenie 
śledziony (8, 19).

Koty nie są naturalnym gospodarzem 

nicienia. Do wywołania objawów chorobo-
wych wystarczy obecność 2-5 pasożytów 
w  sercu zwierzęcia. Czasami dirofilarie nie 
docierają do serca zatrzymując się w innych 
narządach: oku, mózgu czy tętnicy udowej 
powodując w zależności od miejsca bytowa-
nia ślepotę, zaburzenia ze strony CUN czy 
narządu ruchu (1, 3).

U  kotów przebieg dirofilariozy jest na 
ogół asymptomatyczny. Objawy kliniczne, 
o  ile wystąpią, są najczęściej niespecyficzne 
jak: przewlekły kaszel, duszność, czy wymio-
ty. Niektóre zarażone osobniki padają nagle 
(20, 21). Typowe objawy dirofilariozy są na-
stępstwem obecności pasożytów w  naczy-
niach płucnych, której towarzyszy silny stan 
zapalny. Reakcja zapalna potęgowana jest 
obecnością i aktywacją w łożysku naczynio-
wym płuc kotów specyficznych makrofagów 
(22). Efektem tego jest zaburzenie czynności 
płuc i  rozwój niewydolności oddechowej. 
Często objawy rozwijające się w  przebiegu 
dirofilariozy są błędnie interpretowane jako 
astma czy alergiczne zapalenie oskrzeli (8).

W  nadostrym przebiegu dirofilariozy 
u zarażonych zwierząt obserwuje się rozwój 
objawów niewydolności oddechowej oraz 
zaburzeń ze strony przewodu pokarmowego 
i układu nerwowego (23). Najczęściej stwier-
dza się: duszność, przyspieszone oddychanie, 
kaszel, wymioty, biegunkę, utratę apetytu. 
Nieco rzadziej rozwija się ataksja, objawy 
przedsionkowe oraz ślepota. U  osobników, 
które przeżyją tą fazę choroby, przechodzi 
ona w  stadium przewlekłe. Przewlekła di-
rofilarioza przebiega z  reguły asymptoma-
tycznie, aczkolwiek możliwe jest zaostrzenie 
choroby pod wpływem działania różnych 
czynników. U  chorych osobników pojawia-
ją się wówczas zaburzenia ze strony układu 
oddechowego i  żołądkowo-jelitowe prowa-
dzące do wyniszczenia organizmu. U kotów 
na ogół w przebiegu choroby nie dochodzi do 
rozwoju nabytych wad serca (22).

Rozpoznawanie
Rozpoznawanie dirofilariozy przebie-

ga dwuetapowo. Pierwszy etap obejmu-

je dokładne badanie kliniczne pacjenta, 
z uwzględnieniem badań dodatkowych, dru-
gi z  kolei przeprowadzenie badań laborato-
ryjnych potwierdzających inwazje nicienia-
mi u zwierząt. 

Obraz krwi jest zwykle nieswoisty. Rozwi-
nąć może się niedokrwistość regeneratywna, 
bazofilia oraz monocytoza. Eozynofilia wy-
stępuje u  mniej niż połowy zarażonych pa-
cjentów. Efektem zatorowości płucnej może 
być leukocytoza z przesunięciem obrazu bia-
łokrwinkowego w  lewo. W  badaniach bio-
chemicznych dominuje hiperglobulinemia 
(19). Techniki diagnostyki obrazowej – bada-
nie RTG, EKG, echokardiografia pozwalają 
ocenić stan pacjenta i  stopień zaawansowa-
nia procesu chorobowego. Badaniem radio-

logicznym klatki piersiowej u osobników bę-
dących w zaawansowanym stadium choroby 
stwierdza się poszerzenie tętnicy płucnej, 
nacieczenia tkanki płucnej oraz powiększe-
nie serca prawego (23, 24). U kotów zmiany 
radiologiczne w  płucach powiązane z  diro-
filariozą widoczne były dopiero po upływie 
6 miesięcy po eksperymentalnym zarażeniu 
zwierząt.

Echokardiografia umożliwia wykazanie 
obecności pasożytów w głównej tętnicy płuc-
nej, prawym przedsionku oraz prawej komo-
rze. Widoczne są one jako dwie równoległe 
linie (25, 26) (ryc.1). Badanie dopplerowskie 
pozwala wykryć i ocenić stopień nadciśnie-
nia, z  kolei badaniem EKG psów w  termi-
nalnym stadium choroby wykazać można 
zmianę ułożenia osi elektrycznej serca oraz 
zaburzenia jego rytmu (23). 
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W ostatnim czasie prowadzone są bada-

nia nad wykryciem i określeniem potencjal-
nych markerów choroby, które mogłyby być 
wykorzystywane we wczesnej diagnostyce 
dirofilariozy. Wstępne wyniki uzyskane 
w  tej kwestii wskazują, iż wskaźnikami 
uszkodzenia mięśnia sercowego mogą być 
troponina I  i  mioglobina, zaś choroby za-
krzepowo-zatorowej D-dimer (27).

W warunkach laboratorium klinicznego 
najprostszą metodą rozpoznawania dirofi-
lariozy jest mikroskopowe badanie rozma-
zów krwi lub badanie pod mikroskopem 
kropli krwi lub kropli krwi zhemolizowa-
nej. Wykazanie obecności pasożytów jest 
potwierdzeniem choroby (ryc. 2).

Do rozpoznawania dirofilariozy można 
stosować różne rodzaje testów. Dostępne 
są testy ELISA wykrywające przeciwciała 
lub antygeny pasożyta, którymi są gliko-
proteiny pochodzące z układu rozrodczego 
samic. Testy wykrywające przeciwciała są 
rzadko stosowane w  diagnostyce z  uwagi 
na znaczną ilość wyników fałszywie dodat-
nich, ale ich zaletą jest możliwość stosowa-
nia u  kotów. Wykrywanie antygenów jest 
znacznie bardziej dokładne, ich swoistość 
wynosi prawie 100%, a  czułość przekracza 
85%, nie są jednak zalecane do diagnozo-
wania dirofilariozy u  kotów (ryc.3). Testy 
komercyjne wykrywające antygeny doro-
słych osobników cechuje większa czułość 
niż wykrywające mikrofilarie. Zasada dzia-
łania testów oparta jest o: metody immuno-
chromatograficzne (IMC), hemaglutynację 
(HA) oraz metodę ELISA. Wykrywają anty-
geny samic pasożyta w 100%, natomiast nie 
wykrywają antygenów uwalnianych przez 
samce. Jeśli w  organizmie psa występuje 
inwazja jedynie robaków samców, testy te 
mogą dać wynik fałszywie ujemny. 

Stwierdzenie obecności mikrofilarii we 
krwi i  dodatni wynik testu antygenowego 
wskazują na inwazje D. immitis. Obecność 
mikrofilarii we krwi przy ujemnym wyniku 
testu antygenowego wskazują na inwazje in-
nymi gatunkami Dirofilaria

W badaniach eksperymentalnych, w któ-
rych wszczepiono psom po 24 osobniki mę-
skie i wykonano potem testy, otrzymywano 
wynik negatywny. Gdy obecne są 1–2 sa-
mice, testy dają pozytywny wynik w  90%, 
a gdy 3 lub więcej w 100%. Podobnie młode 
pasożyty poniżej 5 miesiąca życia nie są wy-
krywane. Granicą wykrywalności jest wiek 
pasożyta wynoszący 8 miesięcy. Materiałem 
do testów komercyjnych może być krew, su-
rowica lub osocze (19). 

Badaniem diagnostycznym o  wysokiej 
swoistości i  czułości jest łańcuchowa reak-
cja polimerazy (PCR) (3). W ostatnim czasie 
opracowano wiele odmian PCR np. duplex 
real-time PCR pozwalający na wykrycie D. 
immitis i  zróżnicowanie tego gatunku pa-
sożytów z D. repens (28) czy multiplex PCR 
umożliwiający jednoczesne wykrywanie 
DNA obu gatunków (29) we krwi psów czy 
w organizmie komarów.

Sercowo-płucna dirofilarioza u  kotów 
rozpoznawana jest rzadko. Związane jest to 
głównie z asymptomatycznym przebiegiem 
inwazji D. immitis u  tego gatunku zwie-
rząt. Zastosowanie technik wykrywających 
antygeny pasożytów, które u  psów są naj-
bardziej doskonałą metodą diagnostyczną 
dirofilariozy, u  kotów nie zawsze pozwala 
na uzyskanie wiarygodnych wyników (30), 
gdyż u  przedstawicieli wspomnianego ga-
tunku bardzo często dochodzi do zarażenia 
niewielką ilością nicieni. Dlatego też wyda-
je się, iż największą wartość diagnostyczną 
w wykrywaniu sercowo-płucnej dirofilario-
zy wykazują badania serologiczne. Jednak 
i te techniki nie są pozbawione wad. Należy 
pamiętać, iż u zwierząt, które nie zdradzają 
objawów chorobowych miana przeciwciał 
mogą być bardzo niskie i nie wskazywać na 
inwazje (31). Z drugiej strony u osobników 
z kliniczną postacią choroby najwyższe po-
ziomy przeciwciał pojawiają się dopiero 2 

miesiące po zarażeniu, co powoduje, iż testy 
serologiczne nie nadają się do wykrywania 
wczesnej fazy choroby (32, 33). Pomimo 
tych niedogodności badanie serologiczne 
uznawane jest za najbardziej wiarygodne, 
zwłaszcza gdy przeprowadzane jest łącznie 
z innymi technikami diagnostycznymi.

Leczenie i zapobieganie
Leki stosowane w  terapii dirofilariozy 

cechuje znaczna toksyczność, dlatego jej 
schemat dobierany jest indywidualnie do 
pacjenta i  uzależniony od stopnia zaawan-
sowania choroby. Celem leczenia jest zabi-
cie dorosłych pasożytów i mikrofilarii oraz 
minimalizowanie komplikacji (zatorowość 
płucna). Pasożyty zwalczane są dwueta-
powo. Początkowo za pomocą melarsomi-
ny lub tiacetarsamidu zabijane są postacie 
dorosłe nicieni, po czym konieczna jest 

kontynuacja terapii mająca na celu znisz-
czenie mikrofilarii. Najwyższą skuteczność 
w zwalczaniu dorosłych pasożytów cechuje 
melarsominę (Immiticide). Niestety lek ten 
wykazuje silne działania drażniące i  po-
wstawanie odczynów w  miejscu iniekcji, 
w  związku z  czym zaleca się go podawać 
głęboko domięśniowo na wysokości krę-
gów lędźwiowych L3-L5. Inne działania 
niepożądane związane ze stosowaniem tego 
chemioterapeutyku obejmują: zaburzenia 
behawioralne, neurologiczne, apatię, za-
burzenia łaknienia, biegunkę i  wymioty. 
Po jego przedawkowaniu rozwinąć może się 
obrzęk płuc. Leku, ze względu na toksycz-
ność, nie należy stosować u kotów. U psów 
w klasie I melarsominę podaje się dwukrot-
nie w odstępie 24 godzin w dawce 2,5 mg/kg 
m.c. i.m. za każdym razem zmieniając stro-
nę podania. Osobnikom zaszeregowanym 
do klasy II i  III lek podaje się początkowo 
jednorazowo w  dawce 2,5 mg/kg m.c, po 

czym po upływie miesiąca aplikowany 
jest dwukrotnie w  odstępie 24 godzin jak 
w schemacie dla klasy I.

Innym preparatem stosowanym w  lecze-
niu dirofilariozy, także wykazującym znaczną 
toksyczność, jest tiacetarsamid (Caparsolate). 
Po jego aplikacji wystąpić mogą wymioty, go-
rączka, osłabienie, żółtaczka, biegunka. Lek 
podawany jest w formie czterech iniekcji do-
żylnych (2,2 mg/kg m.c.) w ciągu 48 godzin 
(podanie poza naczynie może skutkować 
martwicą tkanek). Odstępy pomiędzy kolej-
nymi podaniami nie powinny być dłuższe niż 
16 i nie krótsze niż 6 godzin. Aby terapia była 
skuteczna należy ściśle przestrzegać przedsta-
wionego powyżej schematu. 

Po upływie 3-4 tygodni od rozpoczęcia 
leczenia mającego na celu zwalczenie doro-
słych form dirofilarii, chorym osobnikom 
należy podać leki niszczące mikrofilarie. 
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Wysoką skuteczność w tym względzie pre-
zentuje iwermektyna w  dawce 0,05 mg/kg 
m.c., p.o. oraz milbemycyna w dawce 0,5–1 
mg/kg m.c., p.o.

Terapia wspomagająca obejmuje poda-
wanie: glikokortykosterydów (prednizon 1 
mg/kg 1 x dz. przez 4 to 5 dni), co pozwala 
kontrolowac stan zapalny w  płucach oraz 
zapobiega zatorom; leków diuretycznych 
w celu redukcji obrzęków i wysięków w ja-
mie opłucnowej i digoksyny przy migotaniu 
przedsionków oraz tlenoterapię

Leczenie chirurgiczne wskazane u psów 
z  zespołem żyły głównej. Pasożyty usuwa-
ne są za pomocą elastycznych kleszczyków 
wprowadzanych przez żyłę szyjną pod kon-
trolą fluoroskopu. Śmiertelność śródopera-
cyjna bardzo niska, a  skuteczność leczenia 
jest pozytywnie skorelowana z  liczbą usu-
niętych pasożytów. Mechaniczne usuwanie 
mikrofilarii ogranicza znacznie ryzyko roz-
woju zatorowości płucnej. Niestety u kotów 
zabieg chirurgiczny obarczony jest znacz-
nym ryzkiem (mała średnica naczyń, pod-
czas usuwania pasożytów niebezpieczeń-
stwo uszkodzenia tkanek) Przypadkowe 
rozerwanie pasożytów podczas ich usuwa-
nia może prowadzić do wstrząsu anafilak-
tycznego i śmierci.

Koty z  objawami dirofilariozy powinny 
otrzymywać jedynie kortykosterydy w celu 
łagodzenia objawów Z  reguły skuteczność 
wykazuje prednizon- dawka stopniowo 
redukowana. Początkowo podawany 1-2 
mg/kg co 12 do 24 h, następnie 0.5 mg/kg co 
2 dni przez 2 tygodnie. Jeżeli objawy nawra-
cają leczenie należy powtórzyć 

Profilaktyka odgrywa istotną rolę w za-
pobieganiu szerzenia się dirofilarioz. Za-
pobieganie rozwojowi choroby polega na 
unikaniu wprowadzania zwierząt na tereny 
endemicznego występowania pasożytów 
(oraz na stosowaniu repelentów przeciw ko-
marom). Profilaktyczne podawanie leków 
należy rozpocząć miesiąc przed okresem 
aktywności komarów i  zakończyć 1 mie-
siąc po okresie aktywności. Na terenach 
endemicznych, wskazane jest prowadze-
nie całorocznej, comiesięcznej profilakty-
ki. Najbardziej popularnymi preparatami 
stosowanymi w  profilaktyce dirofilariozy 
psów są: selamektyna w dawce 6–12 mg/kg 
m.c. na skórę, iwermektyna podawana raz 
w  miesiącu u  psów w  dawce 0,006–0,012 
mg/kg m.c., p.o. i w dawce 0,024 mg/kg m.c., 
p.o  dla oraz milbemycyna 0,5–1,0 mg/kg 
m.c., p.o., raz w  miesiącu (19). Dla kotów 
(zaczynając od 8 tygodnia życia) dawki le-
ków stosowanych w odstępach 30 dniowych 
wynoszą: 24 µg/kg iwermektyna, 2 mg/kg 
oksym milbemycyny, 1 mg/kg moksydekty-
na, 6-12 mg/kg selamektyna.

Wskazanym jest także okresowe prze-
prowadzanie testów w kierunku dirofilario-
zy u psów i kotów, co pozwala na wczesne 
wykrycie zarażenia i  zwiększa skuteczność 
leczenia. Obecnie brak szczepionek prze-
ciwko chorobie.

Pomimo tego, że sercowo-płucna dirofi-
larioza wydaje się być chorobą egzotyczną, 
to jednak jak pokazują dane epidemiolo-
giczne ocieplanie się klimatu sprawia, że 
jej przypadki notowane są coraz częściej 
na terenach dotychczas wolnych od tej 
choroby. Z  tego też względu należy przy-
puszczać, że również w Polsce w niedługim 
czasie częstotliwość występowania dirofila-
riozy u małych zwierząt ulegnie znacznemu 
zwiększeniu, a  znajomość istoty choroby, 
metod jej rozpoznawania i leczenia stanowi 
klucz do jej zwalczania.
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Kardiomiopatia rozstrzeniowa (dilated 
cardiomyopathy – DCM) jest jedną z najczęst-
szych chorób serca u  psów i  dotyczy przede 
wszystkim ras dużych i  olbrzymich. Rasami 
predysponowanymi do DCM są doberma-
ny, nowofundlandy, dogi niemieckie, cocker 
spaniele i  wilczarze irlandzkie. Choroba ta 
charakteryzuje się poszerzeniem światła lewej 
komory oraz zaburzeniami w  kurczliwości 
mięśnia sercowego, prowadząc zazwyczaj do 
niewydolności serca lub nagłej śmierci [1].

W lipcu 2018 roku FDA (Food and Drug 
Administration – Agencja Żywności i Leków) 
rozpoczęła dochodzenie w  sprawie donie-
sień o kardiomiopatii rozstrzeniowej u psów 
spożywających niektóre karmy dla zwierząt 
domowych [2]. Karmy te były określane jako 
bezzbożowe, zawierające wysoki odsetek gro-
chu, soczewicy i innych nasion roślin strącz-
kowych a także ziemniaki w różnych formach. 
Doniesienia obejmowały rasy psów, które nie 
były wcześniej podejrzewane o  genetyczną 
predyspozycję do kardiomiopatii rozstrzenio-
wej, takie jak Golden Retriever, Labrador Re-
triever, Pit Bull, czy owczarek niemiecki. 

Charakterystyka 
kardiomiopatii 
rozstrzeniowej na 
tle genetycznym 
i żywieniowym

Tak jak wspomniano wyżej istnieje szereg 
ras psów genetycznie predysponowanych do 
rozwinięcia kardiomiopatii rozstrzeniowej. 
Średni wiek wykrycia DCM u  takich psów 
to zazwyczaj 5-7 rok życia, choć u niektórych 
psów choroba występuje już w  wieku 2 lat 
[1]. Nie zaobserwowano dotychczas takich 
tendencji w przypadku kardiomiopatii na tle 
żywieniowym. 

DCM na tle genetycznym jest chorobą 
postępującą, zazwyczaj z  krótkim czasem 
przeżycia. Wiele badań wykazało, że psy 
z  DCM związanym z  dietą mają znaczącą 
poprawę w  parametrach echokardiograficz-
nych i  dłuższy czas przeżycia po zmianie 
diety i zastosowaniu farmakoterapii. Innymi 
słowy, tam, gdzie dieta jest problemem, dieta 
może być również rozwiązaniem [3].

Kardiomiopatia 
rozstrzeniowa związana 
z niedoborem tauryny

Kardiomiopatia rozstrzeniowa była kie-
dyś jedną z najczęstszych chorób serca u ko-
tów. W  1987 roku powstała przełomowa 
praca, która wykazała, że DCM u kotów jest 
związany z niedoborem tauryny i może być 
odwrócony poprzez jej suplementację [4]. 
Od tamtej pory karmy dla kotów zawiera-
ją odpowiednią ilość tauryny i  DCM na tle 
niedoboru tauryny u tego gatunku jest obec-
nie rzadkością. Nieliczne przypadki dotyczą 
diet, które są przygotowywane w  domu lub 
diet komercyjnych przygotowywanymi przy 
niedostatecznej wiedzy żywieniowej lub kon-
troli jakości.

Inaczej sprawa ta wygląda u psów. W 1995 
roku kardiolodzy weterynaryjni badają-
cy rolę niedoboru tauryny u  psów z  DCM 
zasugerowali, że niektóre rasy (np. Golden 
Retrievery i  amerykańskie Cocker Spanie-
le) mogą być predysponowane do niedobo-
ru tego aminokwasu [5]. Późniejsze badania 
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pokazały, że  suplementacja tauryny może 
częściowo lub całkowicie odwrócić przebieg 
choroby. Niektóre rodzaje diety tj. nisko-
białkowe czy wysokowłókniste, zawierające 
jagnięcinę i ryż związane były z niedoborem 
tauryny u niektórych psów. Badania sugero-
wały, że inne składniki (np. pulpa buraczana) 
mogą również zwiększać ryzyko niedoboru 
tauryny, chociaż dokładna rola tych składni-
ków była nadal niejasna.

Obecnie za najbardziej podatną rasę na 
rozwój DCM związanego z niedoborem tau-
ryny uważane są Golden Retrievery. W 2018 
roku wykonano badanie na 24 psach tej rasy 
z potwierdzonym echokardiograficznie feno-
typem kardiomiopatii rozstrzeniowej i niskim 
stężeniem tauryny w osoczu lub krwi pełnej 
[6]. Po zmianie diety i suplementacji tauryny 
u  23 zwierząt zaobserwowano znaczną po-
prawę parametrów echokardiograficznych. 
Ponadto u wszystkich 9 psów, które rozwinęły 
niewydolność serca, objawy ustąpiły u części 
bez konieczności dalszego leczenia, a u części 
możliwa była znaczna redukcja dawek diure-
tyków. Warto zaznaczyć, że wszystkie te psy 
były żywione dietą BEG (BEG, ang. boutique, 
exotic-ingredient and grain-free) – karmy 
określane jako ekskluzywne, oparte o  egzo-
tyczne składniki, bez zawartości zbóż. 

Niedobór tauryny wydaje się być naj-
bardziej powszechny u  Golden Retrieverów 
w  porównaniu z  innymi rasami psów. Jed-
nakże potwierdzone są przypadki psów ras 
genetycznie predysponowanych do DCM 
(dobermany, boksery), u których stwierdzo-
no niskie stężenie tauryny. Z  tego względu 
zalecane jest oznaczanie stężenia tauryny 
u  każdego psa ze zdiagnozowanym DCM. 
Nadal nie jest jasne, czy stężenie tauryny 
w osoczu czy krwi pełnej lepiej odzwierciedla 
stężenie w mięśniu sercowym u psów, dlate-
go zaleca się pomiar stężenia tauryny zarów-
no w  osoczu jak i  w  pełnej krwi. W  Polsce 
dostępne jest badanie stężenia w  osoczu, 
ograniczone jest niestety badanie w  krwi 
pełnej (a to badanie wg zaleceń powinno być 
priorytetyzowane). Ponadto niedobór tau-
ryny powinien być brany pod uwagę u psów 
stosujących dietę BEG, niskobiałkową, wyso-
kowłóknistą, wegetariańską, wegańską lub 
przygotowywaną w domu [7]. 

Jedne z  najnowszych badań z  2020 roku 
oceniające diety tradycyjne i  nietradycyjne 
pokazały, że większość psów spożywają-
cych dietę nietradycyjną miała prawidłowe 
stężenia tauryny oraz prawidłową funkcję 
serca w  obrazie echokardiograficznym. Co 
więcej, nie wszystkie psy z  obniżoną funk-
cją skurczową miały niskie stężenie tauryny. 
Pokazuje to jak opisywana problematyka jest 
złożona i jak wiele czynników wpływa na po-
tencjalne rozwinięcie DCM [8].  

Karmy bezzbożowe – może 
w nich tkwi problem?

Ostatnie lata to także doniesienia o poten-
cjalnym związku karm bezzbożowych (szcze-
gólnie z dodatkiem roślin strączkowych) z roz-

winięciem kardiomiopatii rozstrzeniowej [7]. 
Pomimo braku ostatecznej korelacji dla karm 
bezzbożowych lub ich składników z rozwinię-
ciem DCM, niektórzy kardiolodzy weteryna-
ryjni i  naukowcy zalecają opiekunom prze-
stawienie psów na karmy oparte na zbożach, 
bez egzotycznych źródeł białka (NC State Ve-
terinary Hospital, 2019). Z drugiej strony brak 
wystarczających dowodów naukowych doty-
czących tego, czy dieta jest przyczyną choroby 
serca [7]. Z tego względu opracowane zostały 
wytyczne dla lekarzy weterynarii, które zaleca-
ją następujący tok diagnostyczny w przypadku 
zdiagnozowanego fenotypu DCM w badaniu 
echokardiograficznym:
1.	 Badanie stężenia troponiny I.
2.	 Badanie stężenia hormonów tarczycy.
3.	 Badanie stężenia tauryny w osoczu.
4.	 Badanie pod kątem chorób zakaźnych 

(test Snap 4Dx, panel odkleszczowy).
5.	 Badanie holterowskie.
6.	 Rozważenie zmiany diety +/- suplemen-

tacja tauryny/karnityny [9].
Jedno z  badań opisało różnicę w  wy-

nikach badań echokardiograficznych po-
między psami z  DCM karmionymi dietą 
bezzbożową a  dietą opartą na zbożach. Pa-
rametry echokardiograficzne w  przypadku 
psów z  dietą bezzbożową wskazywały na 
bardziej zaawansowaną chorobę (brano pod 
uwagę znormalizowane końcoworozkurczo-
wy oraz końcowoskurczowy wymiar lewej 
komory oraz indeks sferyczności lewej ko-
mory). Zmiana diety i kolejne badanie echo-
kardiograficzne po 3 miesiącach pokazało 
znaczącą poprawę. Warto zaznaczyć, że część 
psów w badaniu pozostała na diecie bezzbo-
żowej, ale pochodzącej od dużego producen-
ta, który posiadał wykwalifikowanych die-
tetyków weterynaryjnych w  swoim zespole. 
Pokazuje to, że nie możemy jednoznacznie 
stwierdzić, że każda dieta bezzbożowa będzie 
powodować rozwinięciem się kardiomiopatii 
rozstrzeniowej. Dieta ta może być potencjal-
ną przyczyną lub jednym z wielu czynników 
wywołujących DCM u  psów. Dodatkowo 
wszystkie zwierzęta, poza jednym psem, były 
suplementowane tauryną (nawet te, które 
miały prawidłowe stężenia tauryny) [10].

Co dalej?
Kardiomiopatia rozstrzeniowa na tle ży-

wieniowym to zdecydowanie temat wciąż 
niewyczerpany, zawierający wiele niewiado-
mych. Sami autorzy badań stwierdzają, iż po-
mimo istnienia związku pomiędzy DCM 
a żywieniem psów dietą BEG, wegetariańską, 
wegańską lub przygotowywaną w domu, ko-
relacja przyczynowo-skutkowa nie została 
udowodniona, a inne czynniki mogą być rów-
nie lub bardziej istotne. W sierpniu 2021 roku 
zostały opublikowane obszerne badania, za-
wierające analizę składników poszczególnych 
diet. Został wysnuty szereg hipotez, w  tym 
kardiotoksyczność związków biochemicz-
nych czy zbyt niska zawartość niektórych 
składników odżywczych w diecie. Badania te 

wykazały również, że groch był wyróżniają-
cym się składnikiem diet związanych z DCM. 
Jednakże brak jednoznacznych dowodów na 
wpływ tego składnika pokarmowego na po-
tencjalne rozwinięcie DCM [3].

Podsumowanie
Pomimo intensyfikacji badań nauko-

wych na temat kardiomiopatii rozstrzenio-
wej na tle żywieniowym w ostatnich latach, 
pojawia się coraz więcej niewiadomych – co 
jest zarazem naturalnym skutkiem rozwo-
ju nauki. Pojawia się wiele przypuszczeń na 
temat korelacji poszczególnych składników 
dietetycznych a  występowaniem kardio-
miopatii i  jej stopniem zaawansowania. Ak-
tualnie wśród opiekunów zwierząt panują 
trendy żywieniowe, opierające się na dietach 
nietradycyjnych: wegańskich, wegetariań-
skich, bezzbożowych, przygotowywanych 
w domu, czy z mięsami egzotycznymi. Zwie-
rzętom żywionym tego typu dietami warto 
zlecać pełne badania echokardiograficzne. 
Wskazane jest także badanie poziomu tau-
ryny w osoczu u  takich zwierząt (oraz, jeśli 
w przyszłości będzie to możliwe, oznaczanie 
jej we krwi pełnej). 
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Streszczenie
Czerwienica prawdziwa jest notowana u kotów od 1966 roku jako rzadkie zaburzenie hematologiczne o niewyjaśnionej 

przyczynie. Do objawów klinicznych należą: wzrost parametrów czerwonokrwinkowych (RBC, HCT, HGB-RBC) z łagodnymi 
do ciężkich zaburzeniami neurologicznymi. Opisany przypadek jest pierwszym odnotowanym na świecie od 2018 r. oraz 
pierwszym opisanym w Polsce. Pacjentem był 3-letni, kastrowany samiec kota domowego rasy europejskiej krótkowłosej, 
w momencie przyjęcia w ciężkim stanie padaczkowym. Po stabilizacji pacjenta w badaniu klinicznym stwierdzono prze-
krwienie dziąseł, języka, wewnętrznej powierzchni małżowin usznych, zaburzenia świadomości oraz tachykardię. W ba-
daniach krwi odnotowano istotny wzrost liczby krwinek czerwonych, hematokrytu i koncentracji hemoglobiny w erytro-
cytach ze stężeniami białka całkowitego i albumin pozostającymi w zakresie norm referencyjnych. Choroby mogące być 
przyczyną wtórnej czerwienicy, takie jak wrodzone wady serca i dużych naczyń z przeciekiem prawo-lewym i nowotwory 
nerek zostały wykluczone w przeprowadzonych badaniach dodatkowych (badania krwi, z pomiarem stężenia erytropo-
etyny w surowicy krwi, USG jamy brzusznej, RTG klatki piersiowej oraz badanie echokardiograficzne z kontrastem). Lecze-
nie z zastosowaniem flebotomii i chemioterapii doprowadziło do spadku HCT i wyeliminowało zaburzenia neurologicz-
ne. Czerwienica powinna stanowić element diagnostyki różnicowej w przypadku objawów neurologicznych, szczególnie 
u kotów z ceglastoczerwonym zabarwieniem błon śluzowych oraz obwodowych części ciała, pomimo ekstremalnie niskiej 
prewalencji tej choroby w populacji kotów. 

Polycythemia vera (PV) has been reported in cats from 1966 as rare hematological disease with unknown origin. Clinical 
features include increased mass in red blood cells and elevated hematocrit with mild to severe neurological symptoms. 
The presented case is the first reported since 2018 worldwide and the first one described in Poland. The patient was 3 
years old male castrated European shorthair cat in severe epileptic state at the time of admission. Hyperemic gums, ton-
gue, ears, tachycardia, and consciousness distrubancy were noted during clinical examination after stabilization. Comple-
te blood count reveal significant increase in red blood cells, hematocrit (HCT) and hemoglobine concentration in with total 
protein and albumin within normal values. Several possible underlying primary conditions such as congenital cardiac right 
to left shunting and renal malignancy were excluded by blood tests (including erytropoetin concentration), radiographic 
imaging of the chest, ultrasound imaging of the abdomen and echocardiography (extended by bubble contrast). After 
diagnosis, treatment with phlebotomy and chemotherapy led to HCT reduction and elimination of neurological signs. PV 
should be taken into consideration in differential diagnosis in case of neurological disorders, especially with the presence 
of brick-red ears, paws or gums, despite extreme rarity in feline population. 

Wstęp
Czerwienica prawdziwa (polycytheamia 

vera, PV) to rzadkie zaburzenie mielopro-
liferacyjne prowadzące do nadprodukcji 
erytrocytów notowane u  kotów od 1966 r. 
(1-3). U  człowieka kluczową rolę w  patoge-
nezie odgrywa mutacja kinazy tyrozynowej 
JAK2 skutkująca trwałą hiperaktywacją he-
matopoezy (4,5). U kotów dokładny mecha-
nizm patofizjologiczny pozostaje nieznany, 
choć w  literaturze choroba ta funkcjonuje 
jako niezależna od erytropoetyny ekspansja 
klonalna pojedynczej komórki macierzystej 
linii hematopoetycznej (6). Alternatywna 
teoria zakłada swoistą nadwrażliwość na 
erytropoetynę jako bardziej prawdopodob-
ny mechanizm patofizjologiczny niż fak-
tyczną obecność zmutowanej populacji ko-
mórek w obrębie szpiku (7). 

Podstawą do rozpoznania PV jest utrzy-
mujący się wzrost liczby krwinek czerwo-
nych, hematokrytu (HCT) oraz stężenia 
hemoglobiny w  krwince czerwonej ponad 
wartości prawidłowe u  nieodwodnionego 

zwierzęcia, po wykluczeniu chorób mogą-
cych wtórnie prowadzić do stanu nadkrwi-
stości. Niektórzy autorzy zwracają też uwagę 
na fakt, że bardziej odpowiednim terminem 
byłaby erytrocytoza idiopatyczna niż policy-
temia, gdyż nie dochodzi do wzrostu liczby 
pozostałych komórek krwi (linii białokr-
winkowej czy płytek krwi) (8). 

Nadkrwistości dzielą się na względ-
ne i  bezwzględne. Względny wzrost licz-
by krwinek czerwonych, a  co za tym idzie 
hematokrytu, wynikać może z  ciężkiego 
odwodnienia lub skurczu śledziony na sku-
tek np. ostrego krwotoku. Nadkrwistości 
bezwzględne dzielą się na pierwotne, czyli 
czerwienicę prawdziwą, oraz wtórne, uzna-
wane za zależne od zwiększonej produkcji 
erytropoetyny (EPO) w odpowiedzi na nie-
dotlenienie organizmu. W diagnostyce róż-
nicowej należy zatem uwzględnić wrodzone 
wady przeciekowe serca i  dużych naczyń, 
przewlekłe, zaawansowane choroby płuc 
i  nerek. Do najczęściej występujących cho-
rób nerek związanych z nadmierną produk-

cją czerwonych krwinek należą nowotwory, 
wielotorbielowatość nerek, amyloidoza czy 
odmiedniczkowe zapalenie nerek (9). Oczy-
wiście, u  kotów żyjących na dużych wyso-
kościach nad poziomem morza możliwe 
jest naturalne występowanie zwiększonych 
wartości HCT jako odpowiedzi przystoso-
wawczej do zmniejszonej dostępności tlenu 
w powietrzu atmosferycznym (9-12).

Niezbędne w  różnicowaniu przyczyny 
wzrostu liczby krwinek czerwonych u  każ-
dego kociego pacjenta są dodatkowe badania 
krwi (szeroki panel biochemiczny, ocena stę-
żenia erytropoetyny we krwi krążącej), bada-
nie radiograficzne klatki piersiowej, badanie 
ultrasonograficzne jamy brzusznej, gazome-
tria krwi tętniczej oraz badanie echokardio-
graficzne. Pomiar stężenia erytropoetyny ma 
jednak ograniczoną wartość diagnostyczną 
z uwagi na częste wyniki prawidłowe nawet 
u  pacjentów z  czerwienicą wtórną do nie-
dotlenienia (12). W  przypadku PV rozrost 
klonalny szeregu czerwonokrwinkowego 
jest niezależny od stężenia erytropoetyny, 
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która najczęściej u  tych pacjentów pozo-
staje w  zakresie norm fizjologicznych (13). 
Zaskakujący przypadek czerwienicy u  kota 
opisał w  2018 r. zespół koreańskich lekarzy 
– zwiększone stężenie EPO wynikało z obec-
ności naczyniakomięsaka krwionośnego śle-
dziony, a  erytrocytoza ustąpiła po zabiegu 
splenektomii (14). Co ciekawe, biopsja szpiku 
kostnego nie pozwala na różnicowanie czer-
wienicy pierwotnej i wtórnej. Wynik badania 
cytopatologicznego szpiku kostnego często 
potwierdza jedynie występowanie przerostu 
linii czerwonokrwinkowej charakterystycz-
nego dla chorób mieloproliferacyjnych (1,7). 

Charakterystyczny obraz kliniczny to 
kilkuletni kot wykazujący napady drgawek 
i  ceglastoczerwone zabarwienie błon ślu-
zowych, bez współwystępującej gorączki 
(8). Symptomy neurologiczne pojawiają się 
u  50-87% kotów z  PV (6,8,13). Mechanizm 
odpowiedzialny za ich powstawanie to naj-
prawdopodobniej hipoksja i  hipoglikemia 
w  obszarach niedokrwiennych na terenie 
ośrodkowego układu nerwowego (15). Rza-
dziej dochodzi do poliurii, polidypsji, wystę-
powania objawów z przewodu pokarmowe-
go (wymiotów, biegunki) i krwawienia z jam 
nosowych, a  także mniej specyficznych 
objawów jak np. uveitis (16,17). Większość 
diagnoz stawiana jest na późnych etapach 
choroby, kiedy prezentowane przez koty 
symptomy stają się poważne (1,8,18-21). Za-
awansowane zaburzenia krążenia mogą pro-
wadzić nawet do sklerotyzacji tkanki mózgu 
np. na obszarze hipokampu (22).

Możliwości terapeutyczne ograniczone są 
do okresowych flebotomii (upustów krwi), 
ewentualnego zastosowania pijawek lekar-
skich (hirudoterapii) oraz chemioterapii 
opartej na hydroksymoczniku (1,20). Zarów-
no hirudoterapia jak i  zastosowanie okre-
sowych flebotomii może być uciążliwe dla 
kocich pacjentów. Chemioterapia natomiast 
nie będzie wskazana w przypadkach ograni-
czeń ze strony właściciela zwierzęcia (kobiety 
w  ciąży, z  małymi dziećmi lub osoby z  im-
munosupresją w  otoczeniu zwierzęcia) (23). 
Ostatnie doniesienia świadczą o potencjalnej 
możliwości wykorzystania cebuli w proszku 
jako dodatku do żywności w  celu redukcji 
liczby krwinek czerwonych. Substancje za-
warte w cebuli indukują u kotów powstawa-
nie ciałek Heinza, a to sprzyja hemolizie ery-
trocytów oraz ich usuwaniu z krążenia przy 
udziale makrofagów zatok śledzionowych. 
Postępowanie to może okazać się nawet 
skuteczniejsze w  długoterminowej redukcji 
HCT niż powtarzalne flebotomie (18). 

Rokowanie w  przypadku czerwieni-
cy prawdziwej zwykle jest dobre, z  czasem 
przeżycia wynoszącym średnio 6 lat (6, 24). 
W medycynie człowieka u 3-19% pacjentów 
czerwienica prawdziwa może ulec progre-
sji w  kierunku ostrej białaczki szpikowej, 
a  5-14% chorych doświadcza zwłóknienia 
szpiku kostnego (25). Z  uwagi na rzadkość 
choroby wciąż brak takich danych w odnie-
sieniu do medycyny weterynaryjnej. 

Opis przypadku
Pacjentem był 3-letni, kastrowany kot 

rasy europejskiej krótkowłosej, o masie ciała 
4,5 kg. W wywiadzie opiekunka zwierzęcia 
zgłosiła zaburzenia neurologiczne występu-
jące od 48 godzin (osłabienie tylnych koń-
czyn, chwiejny chód, otępienie i wynikający 
z  nich niepokój zwierzęcia), które następ-
nie rozwinęły się do uogólnionego napadu 
drgawkowego. Apetyt i  pragnienie były za-
chowane, nie wystąpiły również zaburzenia 
w oddawaniu kału i moczu. 

Podczas badania klinicznego kot wyka-
zywał ceglastoczerwone zabarwienie błon 
śluzowych jamy ustnej, skóry wewnętrznej 
powierzchni małżowiny usznej oraz języka. 
Dostępne węzły chłonne były niepowiększo-
ne, a  tętno skorelowane z pracą serca, choć 
nieznacznie przyspieszone. Podczas osłuchi-
wania płuc i serca nie stwierdzono patologii. 
Jama brzuszna była miękka, niebolesna z sil-
nie wypełnionym pęcherzem moczowym. 
Opuszki kończyn miednicznych były ciepłe, 
a tętno dobrze wyczuwalne na obu tętnicach 
udowych. Ocena zabarwienia opuszek koń-
czyn była niemożliwa z uwagi na silną, ciem-
ną pigmentację. Zachowanie krążenia krwi 
potwierdzono po przycięciu łożyska pazura. 
Wyniki badań krwi wykazały istotne pod-
wyższenie parametrów czerwonokrwinko-
wych (RBC, HCT, HGB) oraz anizocytozę 
(wzrost RDW), limfopenię, eozynopenię 
oraz wzrost stężenia glukozy w  surowicy 
krwi (ryc.1). Białko całkowite, albuminy i jo-
nogram nie wykazały odchyleń. W badaniu 
echokardiograficznym stwierdzono prawi-
dłową wielkość lewego przedsionka (LA/Ao 
– 1,44), wymiar końcoworozkurczowy jamy 
lewej komory w normie (LVIDd – 1,63 cm), 
nieznacznie zwiększoną grubość ściany wol-
nej lewej komory (LVPWd – 6,7 mm) oraz 

przegrody międzykomorowej (IVSd – 6,2 
mm) z zachowaną kurczliwością (FS – 43%). 
Przepływy przez aortę i tętnicę płucną były 
prawidłowe, odpowiednio LVOT – 1,2 m/s, 
RVOT – 0,7 m/s. Nie stwierdzono obecno-
ści wolnego płynu w  worku osierdziowym, 
klatce piersiowej i  jamie brzusznej, nie 
uwidoczniono wad wrodzonych mogących 
skutkować nieprawidłowy, prawo-lewym 
przepływem krwi w obrębie serca i dużych 
naczyń. Dla potwierdzenia wyników stan-
dardowego badania echokardiograficznego 
wykonano ponowne badanie echokardio-
graficzne z  kontrastem („bubble study”), 
również z wynikiem negatywnym.  

Około 3 miesiące przed wystąpieniem 
napadu drgawkowego pacjent miewał epizo-
dy wymiotów. W  badaniu morfologicznym 
(w innym ZLZ) stwierdzono już wtedy wzrost 
parametrów czerwonokrwinkowych i zaleco-
no obserwację zwierzęcia oraz wykonanie 
badania radiologicznego klatki piersiowej. 
W  badaniu uwidoczniono wyraźnie zazna-
czony rysunek naczyń na terenie płuc, mo-
gący sugerować hiperwolemię lub wrodzone 
wady serca. Sylwetka serca, obraz płuc i drze-
wa oskrzelowego, tchawica, śródpiersie i jama 
opłucnej nie wykazywały zmian. Nie podjęto 
wtedy dalszej diagnostyki zwierzęcia.

Wprowadzono terapię objawową opartą 
na płynoterapii krystaloidami (125 ml Solu-
tio Ringeri dwa razy dziennie, w powolnym 
wlewie dożylnym) i  leczeniu przeciwkrze-
pliwym (klopidogrel w  dawce 18,75 mg raz 
dziennie), a  w  przypadku ponownego wy-
stąpienia napadów padaczkowych zalecono 
wlew dożylny relanium w dawce 0,5 mg/kg 
m.c.). Po pełnej dobie bez nawrotu objawów 
neurologicznych pacjent został poddany 
dalszej diagnostyce. Pomiar ciśnienia tęt-
niczego krwi metodą Dopplera na kończy-
nie piersiowej prawej wykazał normotensję 

Ryc.1	 Wyniki badań krwi w momencie diagnozy.
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(ciśnienie skurczowe wynosiło 110 
mmHg). Badanie ultrasonograficzne 
jamy brzusznej wykazało powiększenie 
śledziony do 14 mm grubości w  trzonie, 
bez zmian w  echostrukturze. Nerki były 
nieznacznie powiększone, lewa (44 x 25 
mm), prawa (43 x 23 mm) z  umiarko-
wanym zatarciem struktury, wzmożoną 
echogenicznością miąższu i objawem rąb-
ka. Zmiany w obrębie jelit cienkich typo-
we dla zapalenia przewlekłego z  przero-
stem i/lub naciekiem błony mięśniowej 
i  przekrwieniem/zwyrodnieniem błony 
śluzowej sugerowały współwystępowanie 
nieswoistego zapalenia jelit (IBD). Po-
zostałe narządy nie wykazywały zmian 
patologicznych. W  rozmazie krwi za-
obserwowano zwiększone zagęszczenie 
erytrocytów, obecność komórek wielo-
barwliwych (pojedyncze w  preparacie), 
nieznaczną monocytozę, zdegenerowane 
i pobudzone monocyty – około 50% mo-
nocytów stanowiły komórki z silnie zwa-
kuolizowaną cytoplazmą, nieliczne cienie 
leukocytów oraz makrotrombocyty sta-
nowiące około 30% płytek krwi.  Stężenie 
erytropoetyny w surowicy krwi wynosiło 
4,55 mU/ml, pozostając w  zakresie norm 
referencyjnych (0 – 6,0 mU/ml) (ryc. 2).

W celu obniżenia wartości HCT wykona-
no zabieg flebotomii. Upuszczono 82 ml krwi 
pełnej jednocześnie podając dożylnie 120 ml 
Solutio Ringeri Lactate. Uzyskano spadek 
HCT z 81,3% do 77,7%. Kolejna flebotomia po 
dwóch dobach doprowadziła do spadku HCT 
do wartości 68%, a u kota doszło do wystą-
pienia objawów świądu (wylizywanie skóry) 
oraz gorączki (temp. – 40,3°C). Po tygodniu 
przeprowadzono ten zabieg po raz trzeci 
i  uzyskano spadek HCT z  69,5% na 55,6%. 
Pacjent przez miniony tydzień czuł się do-
brze, poruszał się sprawnie, miał zachowany 
apetyt i pragnienie i nie wykazywał niepoko-
jących objawów. Świąd skóry ustąpił po jed-
norazowej, domięśniowej iniekcji deksame-
tazonu. Następnie zalecono wprowadzenie 
hydroksymocznika (Hydroxyurea medac) 
w  dawce 125 mg co 2-gi dzień, z  utrzyma-
niem płynoterapii oraz leczenia przeciwkrze-
pliwego. Po 6 tygodniach od wprowadzenia 
chemioterapii pacjent osiągnął HCT na po-
ziomie 67,1%, a  objawy neurologiczne nie 
nawracały (ryc. 3). Kot doświadczył również 
łagodnych objawów z przewodu pokarmowe-
go (zmiana konsystencji kału), które można 
zaklasyfikować jako efekt uboczny chemio-
terapii lub objaw współwystępującego IBD. 
Doszło również do łagodnej neutropenii 
i  trombocytopenii, odpowiednio: NEU 2,21 
G/l (zakres norm: 3,00-11,0 G/l), PLT 158 G/l 
(zakres norm: 180,0-550) (ryc. 4). 

Dyskusja
Opisane w  dostępnej literaturze nie-

liczne przypadki czerwienicy prawdzi-
wej dotyczą najczęściej młodych kotów 
(w wieku od 2 do 10 lat, ze średnią wieku 
wynoszącą około 5 lat) ze znaczącą prze-
wagą krótkowłosych kotów europejskich 

Ryc. 2	 Wynik badania stężenia erytropoetyny w surowicy krwi.

Ryc. 3	 Zmiany wartości HCT w ciągu 22 tygodniowej obserwacji pacjenta.
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(87% kotów) (1, 8, 18-21). Do najczęściej 
prezentowanych objawów, pomijając 
zaburzenia żołądkowo-jelitowe, nale-
żą objawy neurologiczne, m. in.: ruchy 
maneżowe, zamiana codziennych nawy-
ków, zaburzenia świadomości, zaburze-
nia chodu, niedowład wiotki kończyn 
miednicznych, zanik „odruchu grożenia” 
(z zachowaniem prawidłowych odruchów 
rdzeniowych i  właściwej propriocepcji) 
a  nawet uogólnione lub miejscowe napa-
dy drgawkowe (18-21). Właściciele mogą 
odnotować u  swoich podopiecznych 
utrudnienie we wskakiwaniu na wysokie 
meble, drapaki oraz inne objawy takie 
jak: utrudnione oddychanie, polifagia lub 
apetyt spaczony, polidypsja i utrata masy 
ciała (1, 8). Symptomy te rozwijają się czę-
sto nagle i szybko dochodzi do znacznego 
pogorszenia stanu ogólnego pacjenta, co 
skłania opiekunów do szukania natych-
miastowej pomocy.

Średni HCT kotów z  PV wynosi 77,5% 
(w  zakresie od 64-88%) (1,8,18-21). W  pre-
zentowanym przypadku w  dniu pierwszej 
konsultacji HCT wynosił 81,3%, jednak wg 
relacji właścicielki już trzy miesiące wcze-
śniej odnotowano wzrost HCT do wartości 
65%. Nie podjęto wtedy dalszych działań 
diagnostycznych, a  sam pacjent nie wyka-
zywał niepokojących objawów prócz prze-
mijających epizodów wymiotów. Z uwagi na 
niespecyficzność tego objawu, szczególnie 
u kocich pacjentów, nie powiązano ich z nie-
pokojącymi wynikami morfologii krwi lub 
być może błędnie zinterpretowano wzrost 
HCT jako skutek odwodnienia. We wszyst-
kich opisywanych jak dotąd przypadkach 
obserwuje się jednoczesny wzrost HCT, 
RBC oraz HGB, czasami współwystępują-
cy z  leukocytozą, leukopenią lub limfope-
nią, trombocytopenią lub trombocytozą 
(8,18,19). W  panelach biochemicznych nie 

obserwuje się zwykle odchyleń od warto-
ści referencyjnych poza wzrostem stężenia 
kinazy kreatynowej (CK). Wzrost CK wy-
nikać może z  obniżonej perfuzji spowodo-
wanej zwiększoną gęstością i lepkością krwi 
(8,18). W badaniach gazometrycznych krwi 
tętniczej w przypadku czerwienicy prawdzi-
wej nie występuje hipoksemia (8). Stężenie 
erytropoetyny w surowicy krwi zawiera się 
zwykle w  zakresie wartości referencyjnych 
lub może być nawet obniżone (8). 

Wyniki badań obrazowych nie wykazują 
istotnych patologii, poza badaniem echo-
kardiograficznym, w którym łagodna hiper-
trofia mięśnia sercowego występuje nawet 
u 31% pacjentów (1, 8). Może ona być znale-
ziskiem przypadkowym jak również świad-
czyć o przeroście koncentrycznym na skutek 
zwiększonego wysiłku mięśnia sercowego 
w  warunkach zwiększonej lepkości krwi. 
Nic nie wskazuje na to, by czerwienicy praw-
dziwej towarzyszyło nadciśnienie systemo-
we – również w prezentowanym przypadku 
pomiar ciśnienia tętniczego krwi wskazywał 
na normotensję (8). 

Najczęściej niezbędne jest natychmia-
stowe postępowanie objawowe, np. opano-
wanie ataków padaczkowych z  wykorzy-
staniem lewetiraceramu lub fenobarbitalu 
czy zastosowanie tlenoterapii przed pod-
jęciem dalszych kroków diagnostycznych 
(8, 21). Głównym celem terapeutycznym 
u  kotów z  czerwienicą jest redukcja HCT 
i  lepkości krwi, co w  efekcie doprowadza 
do ustąpienia objawów neurologicznych 
(21). Najskuteczniejszą metodą jest natych-
miastowa ewakuacja nadmiaru krwi pełnej, 
choć zwykle jest to postępowanie doraźne 
i  dość szybko hematokryt osiąga warto-
ści wyjściowe (8,18). Istnieje kilka metod 
oszacowania dokładnej ilości krwi, która 
powinna być usunięta z  krążenia, np. sto-

sując wzór: objętość krwi (ml) = masa ciała 
*współczynnik K*1000* (obecny HCT-do-
celowy HCT)/(obecny HCT).

Współczynnik K wynosi 0,09 dla psów 
i  0,07 dla kotów (26, 27). W  warunkach 
klinicznych łatwiej jednak stosować zasa-
dę upustu 10-20 ml krwi na każdy 1 kg m.c 
(26). Ewakuacja powyżej 20 ml krwi/kg 
m.c./dobę jest niezalecana. Powtarzalne fle-
botomie wiążą się z  ryzykiem wystąpienia 
zakrzepicy, nadpłytkowości, hipoalbumine-
mii i  niedoboru żelaza, jak również zwłók-
nienia żyły jarzmowej (8,28). Co więcej, 
procedura ta wiąże się z koniecznością wie-
lokrotnych znieczuleń w krótkich odstępach 
czasu, co również nie pozostaje obojętne dla 
organizmu. Zabieg ten doprowadza łatwo 
i szybko do wycofania objawów klinicznych, 
natomiast zwykle nie pozwala na powrót 
wartości HCT do norm referencyjnych (18). 
W jednym z badań średnia liczba flebotomii 
u pacjentów z PCV wynosiła 7, z interwała-
mi czasowymi wynoszącymi ok. 6,5 tyg. Je-
den z kotów został poddany tej procedurze 
aż 37 razy w ciągu 18 miesięcy (8).

Niestety, w  pojedynczych przypadkach 
zdarza się, że krew jest na tyle gęsta, iż upust 
krwi w  klasycznym rozumieniu staje się 
niemożliwy. Wtedy z  pomocą przychodzi 
hirudoterapia, czyli zastosowanie pijawek 
lekarskich (Hirudo medicinalis), które po 
odpowiednim przygotowaniu skóry (wygo-
lenie, oczyszczenie) umieszcza się na grzbie-
cie kota w  okolicy nerek (20). Nie należy 
używać przy tym żadnych środków dezynfe-
kujących, gdyż to mogłoby zniechęcić pijaw-
ki do przyssania się (29, 30). Przykładowo 
dla kota o wadze 4 kg można zastosować 4 
pijawki lekarskie. Przed przyłożeniem pa-
sożytów warto nakłuć nieco skórę i  ją roz-
grzać, by stworzyć im sprzyjające warunki, 
lecz nie jest to konieczne (20). Inne metody 
wykorzystywane w  medycynie do zwięk-
szenia szansy na przyssane się pijawek to 
użycie kropli mleka lub słodkiej wody bez-
pośrednio na skórę w miejscu aplikacji (29). 
Miejscowe krwawienie po usunięciu pijawek 
może trwać przez kolejne 24 godziny. Cała 
procedura nie jest bolesna, gdyż zawarte 
w  ślinie pijawek naturalne anestetyki znie-
czulają miejscowo skórę (31). Jeden osobnik 
jest zdolny do wypicia 10 ml krwi, a kolejne 
10 ml wycieka swobodnie w miejscu wkłucia 
na skutek wprowadzenia przez pijawkę do 
rany substancji przeciwkrzepliwych i  wa-
zodylatatorów. Do efektów ubocznych hi-
rudoterapii zalicza się: infekcje (szczególnie 
Aeromonas hydrophila), reakcje alergiczne, 
choroby wektorowe (Trypanosoma cruzi), 
utrzymujące się (ponad 24 godziny po za-
biegu) nadmierne krwawienie i formowanie 
się blizn w miejscach ugryzień oraz możliwe 
uszkodzenia jamy nosowej czy jamy ustnej 
związane z  niekontrolowaną migracją pija-
wek (20). W  medycynie człowieka nie bez 
znaczenia jest też potencjalna transmisja wi-
rusa HIV czy wirusa zapalenia wątroby typu 
B. W praktyce procedura ta może wiązać się 
z  brakiem akceptacji ze strony właściciela 

Ryc. 4.	 Wyniki badań krwi po 6 tyg. od rozpoczęcia chemioterapii 
hydroksymocznikiem.
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zwierzęcia, szczególnie w  związku z  utrzy-
mującym się krwawieniem z ran. 

Jeśli upust krwi nie ogranicza wystę-
powania objawów na minimum 6 tygo-
dni, niezbędne jest wprowadzenie leczenia 
farmakologicznego (1, 32, 33). Hydroksy-
mocznik (w dawce od 10 do 45 mg/kg m.c., 
doustnie, co 48 godzin) jest lekiem z  wy-
boru w  przypadkach czerwienicy u  psów, 
kotów i  ludzi (8). Jego mechanizm dzia-
łania polega na hamowaniu syntezy kwa-
su deoksyrybonukleinowego i  w  efekcie 
blokowaniu aktywności enzymu redukta-
zy rybonukleotydowej, odpowiedzialnej 
za przekształcenie rybonukleotydów do 
deoksyrybonukleotydów (34). Chemiotera-
pia pozwala na wydłużenie czasu pomiędzy 
kolejnym upustami krwi lub zupełnie elimi-
nuje konieczność ich stosowania, jak również 
niweluje objawy neurologiczne (8). W  opi-
sywanym przypadku dość wcześnie podjęto 
decyzję o wprowadzeniu leczenia farmakolo-
gicznego z uwagi na temperament zwierzęcia 
w warunkach ambulatoryjnych (stres, agre-
sja, brak tolerancji podstawowych procedur 
medycznych) i jednoczesny brak problemów 
z doustną podażą leków w domu.

Większość (60%) kotów przyjmujących 
hydroksymocznik doświadcza działań nie-
pożądanych tego leku, w  tym objawów żo-
łądkowo-jelitowych, utraty okrywy włoso-
wej, methemoglobinemii – objawiającej się 
wzrostem liczby oddechów, dusznością i sini-
cą czy łagodnej mielosupresji (7,8). Duszność 
na skutek methemoglobinemii można ogra-
niczyć podając niższe dawki leku w  krót-
szych odstępach czasowych. W  opisywa-
nym przypadku po 6 tyg. od wprowadzenia 
hydroksymocznika doszło do wystąpienia 
łagodnej leukopenii z trombocytopenią, bez 
znaczenia klinicznego. Lek powinien być po-
dawany w rękawiczkach, nie należy otwierać 
kapsułek ani ich dzielić w warunkach domo-
wych, o  czym lekarz prowadzący powinien 
poinformować właścicieli zwierzęcia (35). 

Pomimo, iż zaleca się utrzymanie HCT 
<50% w  praktyce często już łagodne obni-
żenie jego poziomu pozwala na eliminację 
objawów klinicznych zwierzęcia (przede 
wszystkim napadów drgawkowych, otępie-
nia i  zaburzeń motoryki) i  utrzymanie ja-
kości życia na zadowalającym poziomie (6, 
8). Zastosowanie preparatów przeciwkrze-
pliwych nie jest bezwzględnie konieczne 
– w  przytoczonym badaniu z  2018 r. tylko 
jeden z  18 pacjentów otrzymywał doustnie 
kwas acetylosalicylowy w dawce 0,5 mg/kg 
m.c., co 24 godziny. W  badaniu FAT CAT 
opublikowanym w  2015 r. udowodniono 
wyższą skuteczność klopidogrelu w  po-
równaniu z  aspiryną u  kotów w  prewencji 
kardiogennej zatorowości tętniczej (CATE 
-cardiogenic arterial tromboembolism) (36). 
Z tego względu u kocich pacjentów ze zwięk-
szonym ryzykiem wykrzepiania wewnątrz-
naczyniowego już od kilku lat stosuje się klo-
pidogrel jako lek pierwszego rzutu.

Podsumowując, czerwienica prawdziwa 
u  kotów, pomimo niezwykle rzadkiego wy-
stępowania, powinna stanowić element dia-
gnostyki różnicowej u pacjentów z ceglasto-
czerwonym zabarwieniem błon śluzowych 
wykazujących objawy neurologiczne. Jest to 
choroba o  wciąż nie do końca wyjaśnionej 
etiologii, którą można jednak skutecznie 
leczyć. Niezwykle istotne jest tu szeroko za-
krojone postępowanie diagnostyczne, by wy-
kluczyć wszystkie inne możliwe przyczyny 
nadkrwistości i skutecznie je leczyć, najlepiej 
przyczynowo. Rokowanie długoterminowe 
jest dobre pod warunkiem podjęcia odpo-
wiednich kroków terapeutycznych i skrupu-
latnego monitoringu w  kierunku ewentual-
nych powikłań. Metody leczenia powinny 
być indywidualnie dostosowane do każdego 
pacjenta, szczególnie, że sukces terapeutycz-
ny w tym przypadku to niekoniecznie ideal-
ne wyniki badań krwi, a zachowany dobro-
stan i odpowiednia jakość życia kota.
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WSTĘP
Kaszel jest mechanizmem ochronnym, 

który powstaje w wyniku pobudzania re-
ceptorów kaszlu, które znajdują się przede 
wszystkim w krtani oraz większych drogach 
oddechowych, takich jak tchawica, ostroga 
oraz oskrzela, natomiast podrażnienie ma-
łych oskrzeli, oskrzelików i pęcherzyków 
nie wywołuje kaszlu (1) (rycina 1). Ucisk 
lub zapadanie się dróg oddechowych, ich 
zapalenie lub obecność wydzieliny w ukła-
dzie oddechowym to trzy główne czynniki 
pobudzające kaszel (2-3). Charakter kaszlu 
można określić oceniając dane zgromadzo-
ne podczas wywiadu, a także na podstawie 
wyników badania klinicznego i diagnostycz-
nego. Dokładne różnicowanie jednak nie 
zawsze jest możliwe. Wcześniej, uważano, 
że obecność szmerów sercowych u starszych 
psów z powiększeniem mięśnia sercowe-
go wskazuje na kardiologiczną przyczynę 
kaszlu, który przypisywano uciskowi lewego 
oskrzela głównego lub zastoinowej niewy-
dolności serca. Kardiogenny obrzęk płuc nie 
powinien jednak być uznawany za przyczy-
nę kaszlu, jeśli nie dochodzi do nagroma-
dzenia płynu w stopniu wystarczającym do 
jego przedostawania się  do górnych dróg 
oddechowych. Biorąc pod uwagę, że choro-
bę układu oddechowego częściej obserwuje 
się u psów w podeszłym wieku, to istnieje 
większe prawdopodobieństwo, że powięk-
szenie mięśnia sercowego wywoła kaszel 
u pacjentów z wcześniej występującą choro-
bą dróg oddechowych, niż u młodych osob-
ników ze zdrowym układem oddechowym. 
Chociaż kaszel i choroba serca często wystę-
pują w tym samym czasie, to niekoniecznie 
muszą być ze sobą powiązane, a kaszel może 
rozwijać się wtórnie do innej choroby.

PATOFIZJOLOGIA
Nagromadzenie wydzielin lub płynu 

w  drogach oddechowych, obecność obcego 
materiału, zapadanie się lub ucisk dróg od-
dechowych, jak również wdychanie substan-
cji drażniących bądź pojawienie się mediato-
rów zapalenia przeważnie pobudzają odruch 
kaszlu (4, 6). Kaszel bezproduktywny lub 
suchy można scharakteryzować jako skrze-
czenie lub krzyk dzikich gęsi. Czasami obec-
na jest jedynie nieznaczna ilość wydzieliny. 
Do typowych sytuacji, w których rozwija się 
kaszel suchy należy zapadanie się tchawicy, 
podrażnienie drzewa tchawiczo-oskrzelowe-

go samo lub w połączeniu z uciskiem oskrze-
la głównego np. na skutek powiększenia le-
wego przedsionka (LA), choroby alergicznej 
płuc itd. Pierwotny obrzęk płuc lub robaczy-
ca serca również mogą wywoływać bezpro-
duktywny kaszel (3).

O produktywnym kaszlu mówi się wów-
czas, gdy wydalane są różne wydzieliny, 
takie jak śluz, płyn obrzękowy, wysięk lub 
krew. Psy i koty w większości przypadków 
nie odkrztuszają tych wydzielin w widoczny 
sposób, więc opiekun psa może nie zauważyć 
produktywnego charakteru kaszlu. W ta-
kich przypadkach, po kaszlu produktywnym 
przeważnie następuje przełykanie. Rzadziej 
dochodzi do odksztuszania i wówczas wi-
doczna jest krwawa wydzielina. Przewlekłe 
zapalenie oskrzeli, odoskrzelowe zapale-
nie płuc, rozstrzenie oskrzeli, obrzęk płuc 
i  krwioplucie są najczęstszymi czynnikami 
wywołującymi produktywny kaszel (6).

Rzadko występujące krwioplucie oznacza 
odksztuszanie różowej lub krwistej piany, 
która jest najczęściej skorelowana z  roz-
ległym obrzękiem płuc rozwijającym się 
wtórnie do lewostronnej zastoinowej niewy-
dolności serca (ang. congestive heart failure, 
CHF), robaczycy serca, choroby zatorowo-
-zakrzepowej płuc oraz nowotworów płuc. 
Do rzadszych przyczyn krwioplucia należy 
koagulopatia, skręt płuca, ciała obce lub cho-
roby grzybicze.

POCHODZENIE KASZLU
Istnieją trzy główne czynniki, które po-

wodują pobudzenie receptorów kaszlu: 
•	 ucisk lub zapadanie się dróg oddechowych 
•	 zapalenie dróg oddechowych
•	 wydzielina w drogach oddechowych.

Zapadanie się dróg oddechowych, takie 
jak zapadanie tchawicy, które ma miejsce 
u  psów małych ras bardzo często prowadzi 
do pojawienia się dźwięku przypominającego 
krzyk dzikich gęsi, który jest kojarzony z za-
padaniem się piersiowego odcinka tchawicy 
i/lub oskrzeli głównych. Charakterystyczne 
„kliknięcie” lub „chrząknięcie” pojawia się 
u psów z zapadaniem się tchawicy pod wpły-
wem ograniczenia przepływu powietrza 
podczas wydechu, natomiast zapadanie się 
odcinka szyjnego tchawicy przeważnie pro-
wadzi do trudności podczas wdechu. Ucisk 
dróg oddechowych (np. lewego głównego 
oskrzela) u psów z powiększeniem lewego 

przedsionka w związku z chorobą lewej czę-
ści serca jest uznawany za główną przyczynę 
kaszlu u tych pacjentów, a zwłaszcza u psów 
mniejszych ras, u  których oskrzela główne 
łatwiej ulegają uciskowi (2). Najnowsze dane 
pokazują jednak, że istnieje małe prawdopo-
dobieństwo, żeby nawet znacznie powiększo-
ny lewy przedsionek był przyczyną kaszlu 
w przypadku braku podrażnienia lub zapad-
niętych dróg oddechowy (7). Z kolei pierwot-
ne guzy płuc muszą być odpowiednio duże, 
aby doszło do ucisku dróg oddechowych wy-
wołującego kaszel, chociaż u takich pacjen-
tów jest on najczęściej związany z rozwojem 
zakażeń bakteryjnych.

Do zapalenia dróg oddechowych prze-
ważnie dochodzi w przypadku przewlekłego 
zapalenia oskrzeli oraz zapalenia tchawicy 
i oskrzeli, które może mieć charakter bakte-
ryjny, pasożytniczy lub wirusowy. W więk-
szości przypadków zapadanie się tchawicy 
i oskrzeli jest również związane z zakaże-
niami bakteryjnymi. Do dnia dzisiejszego, 
podatność psów na zakażenie SARS-CoV-2 
jest ograniczona. Brak jest u nich genów 
warunkujących odpowiedź immunologicz-
ną o  charakterze zapalnym, która jest ty-
powa dla ludzi zakażonych COVID-19 (8). 

Kaszel u psa – różnicowanie 
przyczyn oddechowych 
i sercowych 
Theodoros Sinanis DVM, MSc, ardiologiczne usługi weterynaryjne, Kalamata, Grecja

Kaszel czy nie kaszel?
• Historia choroby, obserwacja, 
badanie fizykalnej (badanie 
palpacyjne tchawicy itd.)
• Wykluczenie odwróconego 
kichania, wymiotów

Dowody potwierdzające 
zajęcie miąższu płuc lub inną 
współwystępującą chorobę?

Dowody wskazujące na zastoinową 
niewydolność serca? (duszność, 
nietolerancja wysiłkowa, omdlenie, 
wzrost spoczynkowej liczby oddechów)

Ocena badań radiologicznych klatki 
piersiowej

Wybór innych badań 
diagnostycznych (echokardiografii, 
bronchoskopii, CT)
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W związku z tym, że chociaż psy mogą za-
razić się COVID-19 od ludzi, to transmisja 
z człowieka na psa wydaje się bardzo rzadka.

U pacjentów z bakteryjnym lub od-
oskrzelowym zapaleniem płuc dochodzi do 
pojawiania się wydzielin w drogach odde-
chowych, które przemieszczają się do więk-
szych dróg oddechowych, gdzie aktywują re-
ceptory kaszlu i wywołują kaszel. Niewielka 
ilość wydzielin lub płynu (np. przy obrzęku 
płuc) w dalszych pęcherzykach płucnych 
może nie wywoływać kaszlu, jednak gdy już 
dojdzie do jego pojawienia się, to ma on cha-
rakter łagodny ze względu na niewielką licz-
bą receptorów kaszlu w dalszych odcinkach 
dróg oddechowych (1).

RÓŻNICOWANIE 
KASZLU POCHODZENIA 
ODDECHOWEGO 
I SERCOWEGO 

Biorąc pod uwagę, że kaszel u psa w pode-
szłym wieku pozostaje wyzwaniem zarówno 
pod względem diagnostycznym jak i terapeu-
tycznym, to jego charakter można określić na 
podstawie danych z wywiadu, wyników obra-
zowania klinicznego i diagnostycznego, ale do-
kładne różnicowanie nie zawsze jest możliwe 
(tabela 1).

Historia choroby 
i gromadzenie danych 
o pacjencie

Uwzględnienie wieku, rasy i historii choro-
by często pomagają klinicyście w różnicowa-
niu różnych przyczyn kaszlu oraz w stawianiu 
bardziej dokładnego rozpoznania. 

Rasa i wielkość psa mogą być użytecznym 
czynnikiem różnicującym (9-10). U małych 
psów (rasy yorkshire terierrie, pudel, pome-
ranian, maltańczyki i chihuahua) istnieje 
większe  prawdopodobieństwo rozwoju kaszlu 
w przypadku choroby serca w porównaniu do 
psów większych ras, ale są one również pre-
dysponowane do zapadania się tchawicy, roz-
miękania oskrzeli oraz przewlekłego zapalenia 
oskrzeli. Chociaż do zapadania się tchawicy 
dochodzi prawie wyłącznie u psów ras małych, 
to zapadanie się oskrzeli i rozmiękanie oskrzeli 
mogą wystąpić u dowolnej rasy psa i są diagno-
zowane u psów ras średnich i dużych (11 – 12). 
Dlatego, nawet u dużych psów z chorobą serca 
występuje kaszel o mieszanym pochodzeniu. 
U psów rasy West Highland white terrier prze-
ważnie dochodzi do rozwoju idiopatycznego 
zwłóknienia płuc i u tych pacjentów głównie 
występuje kaszel wywołany przez przyczyny 
oddechowe (13). W takich przypadkach, wo-
bec braku szmerów w sercu, jedyną słyszalną 
zmianą w czasie osłuchiwania są przeważnie 
rzężenia grubobańkowe podczas wdechu. 
U młodych psów z kaszlem lub intensywnymi 
wymiotami bądź regurgitacją w wywiadzie, 
które w ostatnim czasie przebywały w hotelu 
dla psów przeważnie występuje kaszel o po-
chodzeniu oddechowym związany odpowied-
nio z zakażeniem Bordetella lub zachłysto-
wym zapaleniem płuc. Wrodzone lub nabyte 

nieprawidłowości w obrębie przełyku i krtani 
najczęściej wywołują kaszel po jedzeniu (14).

U psów z przewlekłą chorobą serca prze-
ważnie występuje łagodny, o niewielkim na-
sileniu, przejściowy kaszel. Chociaż nie jest 
to objaw patognomiczny, to najczęściej jest to 
kaszel nocny lub pojawiający się w pozycji leżą-
cej, który przez większość czasu ma charakter 

bezproduktywny, a jego ton jest niższy. U psa 
z kaszlem lub dusznością, obecność różowej 
lub krwistej i pienistej plwociny w jamie ust-
nej lub nosowej w większości przypadków 
wskazuje na rozwój obrzęku płuc, którego 
przyczyną jest lewostronna zastoinowa nie-
wydolność serca. Z drugiej strony, przewle-
kły, głośny, chrapliwy kaszel pojawiający 
się w wyniku podekscytowania, po którym 
następuje bezproduktywne dławienie się 
częściej pojawia  się u pacjentów z chorobą 
w obrębie dużych dróg oddechowych (np. 
zapadaniem się tchawicy, zapaleniem tcha-
wicy i oskrzeli) (10, 14). W przypadku bra-
ku niedrożności dróg oddechowych, u psów 
z  zapadnięta tchawicą lub inną chorobą 
dróg oddechowych przeważnie stwierdza 
się prawidłową, spoczynkową liczbę odde-
chów oraz wydolność wysiłkową pomiędzy 
epizodami kaszlu. Nie mniej jednak u psów 
z kaszlem i zastoinową niewydolnością serca 
najczęściej obserwuje się podwyższoną liczbę 
oddechów zarówno podczas spoczynku jak 
również w trakcie snu (15), utratę masy cia-
ła, osłabienie oraz omdlenie (16). Wydaje się, 
że otyłość, udar cieplny oraz podwyższona 
wilgotność w otoczeniu zwiększają tendencję 
do kaszlu w przypadkach zapadania się dróg 
oddechowych (10).

Produktywny kaszel, który pojawia się 
we  wczesnych godzinach porannych lub po 
odpoczynku jest skutkiem gromadzenia się 
wydzielin w drogach oddechowych u pacjen-
tów z przewlekłym zapaleniem układu odde-
chowego podczas spania. Kaszel po napiciu 
się wody ma charakter nieswoisty i może roz-
wijać się w wyniku choroby serca, zapadania 
się tchawicy, przewlekłego zapalenia tchawi-
cy, zapalenia tchawicy i oskrzeli, problemów 
z krtanią lub innych przyczyn zaburzenia 
połykania (3, 10). 

Dane zbierane podczas 
badania klinicznego

Badanie fizykalne może dostarczyć dodat-
kowych informacji i wskazówek niezbędnych 
do określenia pochodzenia kaszlu.

Osłuchiwanie serca u pacjenta z kaszlem 
często wykazuje szmer o nasileniu łagodnym 
lub ostrym. W poprzednich latach, uważa-
no, że obecność szmeru sercowego u psów 
w podeszłym wieku i z powiększeniem mię-
śnia sercowego, ale bez zastoinowej niewy-
dolności serca oznacza kaszel pochodzenia 
sercowego, który można przypisać uciskowi 
lewego oskrzela głównego przez powięk-
szony lewy przedsionek (17 – 18). Rola po-
większenia mięśnia sercowego, a  konkret-
nie lewego przedsionka w zapadaniu się lub 
ucisku dróg oddechowych pozostaje jednak 
niejasna. Ostatnie badania nie wykaza-
ły związku pomiędzy umiarkowanym lub 
nasilonym powiększeniem lewego przed-
sionka a  zapadaniem się lewego oskrzela, 
dlatego też zapalenie dróg oddechowych 
było prawdopodobnie główną przyczyną 
kaszlu u psów zarówno z powiększeniem le-
wego przedsionka jak i zapadaniem się dróg 

Ryc. 1.	Anatomiczne rozłożenie receptorów kaszlu w układzie oddechowym. 
Bliższe odcinki dróg oddechowych (od krtani do tchawicy) są niezwykle 
wrażliwe na stymulację mechaniczną, natomiast dalsze odcinki dróg 
oddechowych są w większym stopniu podatne na bodźce chemiczne 
niż mechaniczne. Pobudzanie mniejszych oskrzeli, oskrzelików oraz 
pęcherzyków płucnych nie wywołuje kaszlu  (Widdicombe 2001 
modified).
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oddechowych (19). (rycina  2) Co ciekawe, 
opiekunowie młodych psów, u których wy-
stępowały wrodzone nieprawidłowości kar-
diologiczne wraz z istotnym powiększeniem 
mięśnia sercowego, nie wymieniali kaszlu 
jako głównego problemu (20). Warto rów-
nież wspomnieć, że umiarkowane lub istot-
ne zapadanie się dróg oddechowych u psów 
małych ras z kaszlem (głównie otyłych) 
może prowadzić do zmniejszenia objętości 
płuc lub klatki piersiowej. W tym ostatnim 
przypadku, w badaniu radiologicznym po-
jawia się fałszywe wrażenie powiększenia 
sylwetki serca powodujące zapadanie się 
oskrzeli (11). Obalając w pewnym stopniu 
koncepcję kaszlu pochodzenia kardiogen-
nego, nie należy spodziewać się, że obrzęk 
płuc będzie przyczyną kaszlu, jeśli nie do-
szło do nagromadzenia płynu w stopniu, 
który powoduje jego przedostawanie się do 
górnych dróg oddechowych (oskrzelików i 
oskrzeli głównych) i wywołuje łagodny, wil-
gotny kaszel (7). To  raczej nieprawidłowy 
obraz dróg oddechowych w badaniu radio-
logicznym w  połączeniu z powiększeniem 
lewego przedsionka ma związek z kaszlem 
u tych pacjentów (3, 21). Wcześniejsze i 
najnowsze dane pochodzące z  medycyny 
człowieka sugerują, że do częstych objawów 
zastoinowej niewydolności serca należy 
zmęczenie, duszność, obrzęk obwodowy 
oraz nietolerancja wysiłkowa, natomiast 
kaszel jest uznawany za mniej istotny objaw 
(23-23). W końcu, ocena częstości akcji ser-
ca i jego rytmu, mogą czasami pomóc klini-
cyście w uzyskaniu dodatkowego dowodu. 
Jeśli u pacjenta kardiologicznego występuje 
arytmia zatokowa lub bradykardia wówczas 
bardzo mało prawdopodobne jest pojawie-
nie się kaszlu związanego z chorobą zastaw-
ki mitralnej z lub bez powiększenia mięśnia 
sercowego (2, 14).

Osłuchiwanie klatki piersiowej lub płuc jest 
istotnym elementem, który klinicyści powinni 
brać pod uwagę podczas badania psa z kasz-
lem. Obecność świstów podczas osłuchiwa-
nia jest bardziej typowe dla nieprawidłowości 
w obrębie układu oddechowego niż w sercu. 
Trzeszczenia zarówno podczas wdechu jak 
i wydechu przeważnie są wykrywane u psów 
z rozmiękaniem oskrzeli oraz zapadaniem się 
drobnych dróg oddechowych. Mogą one rów-
nież sugerować nagromadzenie śluzu w  dro-
gach oddechowych związane ze współwystę-
pującym zapaleniem oskrzeli.

Badanie palpacyjne tchawicy może wy-
woływać kaszel u zwierząt z zapadaniem się 
tchawicy, ale ten test czasami prowadzi rów-
nież do pojawienia się kaszlu w przypadku 
występowania innych przyczyn podrażnie-
nia tchawicy (6).

Gorączka w połączeniu z kaszlem i przy-
śpieszonym oddechem nasuwają bardzo silne 
podejrzenie ostrego, bakteryjnego, odoskrze-
lowego zapalenia płuc, przy czym odpowied-
nie wyniki badania radiologicznego mogą być 
wystarczające do postawienia wstępnej dia-
gnozy (2).

Ocena laryngoskopowa jest kolejnym warto-
ściowym badaniem, które może zostać uwzględ-
nione podczas oceny diagnostycznej psów 
z  kaszlem. Zgodnie z wynikami najnowszego 
badania, u około 20% psów konsultowanych 
ze względu na kaszel stwierdzono dysfunkcję 
krtani lub podniebienia miękkiego (24).

INNE BADANIA 
DIAGNOSTYCZNE
Badanie radiologiczne 
klatki piersiowej

Badanie radiologiczne klatki piersiowej 
i obszaru szyjnego jest badaniem diagnostycz-
nym pierwszej linii o najwyższej dostępności, 
które pozwala na identyfikację przyczyn kasz-
lu, zwłaszcza u pacjentów kardiologicznych. 
Pojawienie się kaszlu  u pacjenta z istniejącą 
wcześniej chorobą serca wskazuje na koniecz-
ność wykonania dalszych badań obrazowych. 
Zdjęcia radiologiczne należy oceniać pod ką-
tem obecności powiększenia mięśnia serco-
wego, zastoinowej niewydolności serca, obec-
ności dowodów sugerujących chorobę dużych 
dróg oddechowych, guzów w płucach i dowol-
nych nieprawidłowości w przestrzeni opłucno-
wej lub w naczyniach krwionośnych (6).

Jako metoda diagnostyczna, badanie ra-
diologiczne wydaje się szybszym i łatwiej-
szym sposobem pozwalającym na wykry-
wanie zmian i nasilenia zapadania się dróg 
oddechowych. Czasami jednak metoda ta nie 
jest na tyle czuła, żeby umożliwić wykrycie 
zapalenia dróg oddechowych, gdyż pozwala 
na identyfikację zmian w obrazie oskrzeli 
oraz nieprawidłowości śródmiąższowych 
i pęcherzykowych jedynie u 40% psów 
z kaszlem i chorobą zastawki mitralnej oraz 
rozmiękaniem oskrzeli. Fakt ten podkreśla 
wartość dynamicznych badań obrazowych 
(np. bronchoskopii, fluoroskopii) w  wykry-
waniu zapalenia dróg oddechowych lub ich 
zapadania się (19). Należy zachować ostroż-
ność, gdyż obecność kardiomegalii w bada-

niu radiologicznym (zwłaszcza powiększenia 
lewego przedsionka) u psa z kaszlem może 
prowadzić do błędnego rozpoznania kar-
diogennego obrzęku płuc (rycina 3), zwłasz-
cza gdy ocena miąższu płuc jest utrudniona 
przez fazę wydechową oddechu (7, 19). 

W przypadku podejrzenia zapadania się 
tchawicy u pacjentów kardiologicznych zaleca 
się dokonanie oceny bocznego zdjęcia klat-
ki piersiowej oraz obszaru szyjnego zarówno 
w fazach wdechowych jak i wydechowych, na-
tomiast zapadanie się odcinka szyjnego tcha-
wicy powinno być widoczne podczas wdechu, 
a odcinka piersiowego podczas wydechu.

Bronchoskopia 

Bronchoskopia jest źródłem użytecz-
nych informacji u psów z zapadaniem się 
dróg oddechowych lub przewlekłym zapa-
leniem oskrzeli. Jest to preferowana tech-
nika służąca do oceny i wizualizacji dróg 
oddechowych, gdyż wyniki badań radio-
logicznych często prowadzą do zaniżenia 
częstości występowania i nasilenia zapada-
nia się tchawicy, jak również zawodzą pod-
czas wykrywania zapadania się ostrogi lub 
oskrzeli (rycina 4). U ludzi, jest ona uzna-
wana za metodę z wyboru w diagnozowa-
niu rozmiękania oskrzeli, gdyż umożliwia 
wizualizację tchawicy oraz oskrzeli głów-
nych, płatowych i podpłatowych. Ponad-
to, laryngoskopia i pobieranie popłuczyn 
oskrzelowo-pęcherzykowych są to metody 
zalecane u psów z kaszlem, które wykonuje 
się w celu wykrycia współistniejących za-
każeń lub chorób, które mogą wpływać na 
leczenie. U psów z powiększeniem lewego 
przedsionka i zapadaniem się dróg odde-
chowych, zarówno zapalenie neutrofilowe 
jak i limfocytarne są dość często wykrywa-
ne. Nie jest jasne czy zapalenie poprzedza 
czy rozwija się po zapadnięciu się dróg od-
dechowych. 

Ryc. 2.	9-letni pies rasy maltańczyk 
z chorobą zastawki mitralnej 
w stadium B2, u którego 
występował nasilony kaszel 
suchy wtórnie do przewlekłego 
zapalenia oskrzeli. Widoczny jest 
wzmożony rysunek oskrzelowy 
oraz powiększenie lewego 
przedsionka.

Ryc. 3.	Kardiomegalia i powiększenie 
lewego przedsionka (ang. 
left atrium, LA) u psa 
z chorobą zastawki mitralnej. 
Powiększenie LA może 
prowadzić do nieprawidłowego 
rozpoznania okołownękowego, 
kardiogennego obrzęku płuc 
w badaniu radiologicznym 
wykonanym podczas wydechu.
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Badanie 
echokardiograficzne 
i ultrasonograficzne klatki 
piersiowej

Badanie echokardiograficzne jest najbar-
dziej dokładnym narzędziem do diagnozo-
wania i określania stopnia zaawansowania 
większości chorób serca. Nie mniej jednak, 
podobnie jak w przypadku każdego bada-
nia diagnostycznego, interpretacji wyników 
badania echokardiograficznego należy do-

konywać w kontekście wszystkich innych 
dowodów pozwalających na rozpoznanie 
choroby. W każdym przypadku, uzyskanie 
prawidłowego obrazu serca całkowicie eli-
minuje podejrzenie występowania dowolnej 
choroby serca, która mogłaby być przyczyną 
kaszlu (3). 

Tomografia komputerowa (ang. compu-
ted tomography, CT)

Jest to powszechnie stosowane badanie 
u osób z chorobą dróg oddechowych. Ana-
logicznie w ostatniej dekadzie stało się ono 
coraz bardziej popularne jako metoda po-
zwalająca na wykrywanie choroby oskrzeli 
u psów. Szczegółowy obraz dróg odde-
chowych uzyskiwany za pomocą CT jest 
znacznie wyraźniejszy w porównaniu z ru-
tynowym badaniem radiologicznym. (ryci-
na 5) Wadą CT jest natomiast konieczność 
poddania pacjenta znieczuleniu ogólnemu, 
ale można je połączyć z bronchoskopią 
i pobraniem próbek do badania cytologicz-
nego z dróg oddechowych u psów, u którch 
podejrzewa się o chorobę dolnych dróg od-
dechowych (25). 

WNIOSKI
Biorąc pod uwagę, że choroba dróg odde-

chowych jest częściej obserwowana u psów 
w podeszłym wieku, istnieje większe praw-
dopodobieństwo, że powiększenie mięśnia 
sercowego wywoła kaszel u pacjentów z wy-
stępującą już wcześniej chorobą dróg odde-
chowych w porównaniu z młodymi osobni-
kami ze zdrowym układem oddechowym. 
Analogicznie, opiekunowie młodych psów 
z wrodzonymi nieprawidłowościami w ob-
rębie serca, którym towarzyszy znaczna 
kardiomegalia nie wymieniają kaszlu, jako 
głównego problemu. Receptory kaszlu wy-
stępują głównie w krtani i większych dro-
gach oddechowych, takich jak tchawica, 
ostroga i oskrzela, natomiast w dalszych 
odcinkach dróg oddechowych (pęcherzy-
kach płucnych) jest ich mniej lub stwierdza 
się ich całkowity brak. W rezultacie, wydaje 
się, że jeśli nie dochodzi do nagromadzenia 
płynu w ilości powodującej przedostawanie 
się go do górnych dróg oddechowych, to nie 
wywołuje on kaszlu. U psów z kardiogen-
nym obrzękiem płuc zawsze stwierdza się 
duszność lub przyśpieszenie oddechu, co 
potwierdza fakt, iż istnieje bardzo niskie 
prawdopodobieństwo, żeby jedynie kaszel 
(bez duszności lub przyśpieszenia oddechu) 
był objawem zastoinowej niewydolności 
serca u psów. Z kolei kaszel pochodzenia 
sercowego można zdefiniować, jako kaszel, 
który pojawił się w przypadku choroby ser-
ca, ale niekoniecznie z powodu zastoinowej 
niewydolności serca. Chociaż kaszel i cho-
roba serca często występują w tym samym 
czasie, to nie zawsze muszą być ze sobą po-
łączone, a kaszel może rozwijać się wtórnie 
do innego zaburzenia.

Niewydolność serca definiowana jest 
jako niezdolność serca do niezbędnego za-
opatrzenia tkanek w  krew, czyli stan nie-
dostatecznego przepływu krwi przez tkan-
ki. W  początkowym okresie choroby serca 
objawy kliniczne są maskowane przez me-
chanizmy wyrównawcze tzw. mechanizmy 
kompensacyjne (ryc. 1). 

Jednym z  podstawowych mechanizmów 
kompensacyjnych jest centralizacja krą-
żenia, która ma chronić narządy życiowo 
ważne takie jak wątroba i  nerki. Następuje 
zwężenie naczyń obwodowych, co znacznie 
pogarsza ukrwienie skóry, mięśni szkieleto-
wych, układu pokarmowego, rozrodczego, 
ale umożliwia zapewnienie dobrego prze-
pływu przez serce, nerki wątrobę i  mózg. 
Centralizacja krążenia jest osiągana przez 
wyrzut do krwi katecholamin (aktywacja 
adrenergiczna). Przy dłużej trwającej nie-
wydolności serca tkanki obwodowe cierpią 
z powodu niedokrwienia. Brak dowozu tlenu 
(hipoksja) i substancji odżywczych oraz gro-
madzenie się szkodliwych produktów prze-
miany materii (co z kolei skutkuje spadkiem 
pH) wymusza poprawę przepływu w  tkan-
kach obwodowych – co naturalnie pogarsza 
ukrwienie narządów życiowo ważnych. Po-
nadto przewlekła stymulacja adrenergiczna 
i  aktywacja układu renina-angiotensyna-al-
dosteron (RAA) skutkuje przerostem ścian 
naczyń, zatrzymaniem płynów w ustroju (co 
sprzyja tworzeniu obrzęków) i przewlekłym 
wzrostem ciśnienia. Bardzo dobrze zbadano 
i  udokumentowano jak bardzo niekorzyst-
nie wpływa takie przeregulowanie na stan 
nerek. Ten specyficzny stan patologiczny na-
zywany jest zespołem sercowo – nerkowym 
(syndrom kardio-nefrologiczny). Został on 
opisany zarówno u ludzi jak i zwierząt domo-
wych (Pasławski, Sczepankiewicz). W ostat-
nich latach uwaga lekarzy została skierowana 
na równoległą patologię zespół sercowo-wą-
trobowy, czyli pogarszającą się czynność wą-
troby spowodowaną niewydolnością serca. 
Największa liczba obserwacji dotyczy psów 
chorujących na przewlekłą niewydolność 
serca (ang. chronic heart failure – CHF) 
spowodowaną zwyrodnieniem zastawek 
przedsionkowo-komorowych (ang. DVD 
degenerative valve disease). Psy te wykazują 
często objawy wskazujące na pogarszanie się 
stanu wątroby np. „brzydka” sierść, powięk-
szenie brzucha, zmniejszony apetyt (wczesne 
uczucie sytości) lub zmienny apetyt. Zazwy-
czaj te symptomy mają niewielkie nasilenie, 
więc są przez właściciela lekceważone lub ich 
przyczyna jest mylnie wiązana z chorobami 
układu pokarmowego. Najczęściej psy są 
podejrzewane, że coś nieświeżego podjadły 
w  czasie spaceru. Nawet nieprawidłowości 
w wynikach „wątrobych” badań krwi (wzrost 
aktywności aminotransferaz asparaginiano-
wej – AspAT i alaninowej AlAT oraz wzrost 
stężenia fosfatazy alkalicznej – AP) u  psów 
ze zdiagnozowaną chorobą serca rzadko są 
interpretowane jako zjawisko wtórne do nie-
wydolności serca.

Ryc. 4.	Obraz endoskopowy psa 
z zastojem krwi w obrębie 
błony śluzowej oraz 
nasilonym zapadnięciem 
się oskrzela. Badanie 
cytologiczne popłuczyn 
oskrzelowo-pęcherzykowych 
wykazało gruczolaka oskrzeli 
i płuc, którego nie można 
zdiagnozować wyłącznie na 
podstawie wyników badania 
radiologicznego (dzięki 
uprzejmości Dr. Ferlemis).

Ryc. 5.	Skany CT klatki piersiowej 
wykonane w płaszczyźnie 
poprzecznej u 10-letniego 
psa rasy labrador retriever 
z przewlekłym zapaleniem 
oskrzeli. Widoczne jest 
nasilone pogrubienie ściany 
oskrzeli. 
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Wiedzę na temat podstaw patofizjo-
logicznych zaburzeń czynności wątroby 
czerpiemy głównie z  medycyny człowieka. 
Zmiany w wątrobie spowodowane przewle-
kłą niewydolnością serca zostały nazwane 
hepatopatią zastoinową (ang. congestive 
hepatopathy), ponieważ są spowodowane 

przez spadek przepływu krwi w wątrobie – 
a dokładnie przez zwiększone ciśnienie żyl-
ne i zmniejszone ciśnienie tętnicze. 

Spadek pracy serca powoduje spowolnio-
ny odpływ krwi z  dużych naczyń żylnych. 
Podwyższone centralne ciśnienie żylne jest 
przekazywane do żył wątrobowych i  skut-
kuje biernym przekrwienie wątroby, co za-
burza zarówno dostarczanie tlenu i  skład-
ników odżywczych dla hepatocytów, jak 
i  odprowadzanie szkodliwych produktów 
przemiany materii (ryc. 2)

Zastoinowy obrzęk wątroby powoduje za-

stój żółci, co skutkuje gromadzeniem się bar-
winków żółciowych w wątrobie (ryc. 3, 4, 5).  

Podwyższone ciśnienie żylne powoduje 
poszerzenie okienek w  zatokach żylnych, 
wyciek płynu bogatego w  białko do prze-
strzeni Disse– co powoduje martwicę hepa-
tocytów (Giallourakis) (ryc. 6).

Zazwyczaj zaburzenia przepływu krwi 
przez wątrobę nie powodują objawów kli-
nicznych, ale gdy niewydolność serca się 
nasila – to może powodować zastoinowy 
obrzęk wątroby, rozciąganie torebki wątro-
bowej skutkujące dyskomfortem w brzuchu 
(ludzie opisują go jako uczucie rozpierania).

Boland i Willius po raz pierwszy wykazali, 
że prawie 50% pacjentów z ciężką niewydol-
nością serca ma hepatopatię zastoinową. Naj-
częściej spotykanymi zmianami były: zanik i/
lub martwica hepatocytów. Obie te patologie 
były obecne przede wszystkim wokół żyły 
centralnej. Zmiany stopniowo zmniejsza-

ły się obwodowo (Boland i  Willius). Obszar 
martwicy centrilobularnej rozprzestrzeniał 
się wraz z narastaniem niewydolności serca. 
Spadek ciśnienia żylnego skutkował zmniej-
szaniem się zmian. Podobne zmiany obser-
wuje się również u psów (Sepesy) (ryc. 7).

Utrzymaniu ciśnienia tętniczego (co za-
pewnia możliwie najlepszy przepływ przez 
wątrobę i  inne organy życiowo ważne) słu-
ży aktywacja adrenergiczna i  aktywacja 
osi renina-angiotensyna aldosteron. Krót-
koczasowo te mechanizmy kompensacyj-
ne wywierają działanie korzystne, ale przy 
dłuższym działaniu potęgują zaburzenia 
nasilając włóknienie wątroby i  powodując 
przerost ścian naczyń tętniczych (ryc. 8).

W  okresie, gdy funkcja serca jest lepsza 
wątroba się intensywnie regeneruje. O  nie-
prawdopodobnych zdolnościach regenera-
cyjnych tego narządu mogą świadczyć wy-
niki badań ludzi z krańcową niewydolnością 
serca skierowanych na transplantację serca. 
Już trzy miesiące po transplantacji wskaźni-
ki wątrobowe powracały do normy (Dichtl). 
Regeneracja niestety nie zachowuje pierwot-
nej architektury wątroby. Taki chaotycz-
ny wzrost powoduje powstawanie ognisk 
przypominających makroskopowo rozrost 
nowotworowy i czyni powierzchnię wątroby 
i brzeg wątroby nierównymi (ryc. 9). 

Ryc. 2.	 Patofizjologia hepatopatii 
zastoinowej w przewlekłej 
niewydolności serca 

Zespół sercowo- 
-wątrobowy w przewlekłej 
niewydolności serca 
u psów
prof. dr. hab. Pasławska Urszula1, 
dr n med. lek wet Pasławski Robert1, 
dr Kochman Agata2

1 Instytut Weterynarii Wydział Nauk Biologicznych i Weterynaryjnych Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu
2 Department of Pathology, Monklands Hospital, Aridrie, UK

Niewydolność krążenia

MECHANIZMY KOMPENSACYJNE

Aktywacja układu współczulnego Aktywacja osi renina-
angiotensyna-aldosteron

Wzrost ciśnienia, tachykardia

Centralizacja krążenia

Przerost serca i naczyń

Wzrost ciśnienia żylnego
Spadek przepływu krwi

Przekrwienie bierne wątroby 
powoduje hepatopatię zastoinową 
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Ryc. 3	 Przekrwienie wątroby 
u psa uśpionego z powodu 
przewlekłej niewydolności serca 
na tle zwyrodnienia zastawki 
dwudzielnej. Barwienie H-E.

Ryc. 4	 Przekrwienie wątroby u innego 
psa uśpionego z powodu 
przewlekłej niewydolności 
serca na tle zwyrodnienia 
zastawki dwudzielnej. 
Podobnie jak na rycinie 3 
widoczne są ciemnobrązowe 
złogi barwników żółciowych 
(cholestaza). Barwienie H-E.

Ryc. 5	 Zastój krwi i żółci u psa 
z chorobą zwyrodnieniową 
zastawki dwu- i trójdzielnej. 
Zatoki żylne są poszerzone 
i wypełnione dużą liczbą różowo 
zabarwionych erytrocytów. 
Żelazo (hemosyderyna) 
i barwniki tworzą ciemno 
barwiące się skupiska. 
Barwienie H-E.

Ryc. 6	 Zwyrodnienie i martwica 
wątroby u czterech psów 
z zaawansowaną endokardiozą 
mitralną: A) zwyrodnienie 
tłuszczowe obejmujące duże 
obszary miąższu wątroby. 
Zmiany ogniskowe, B) 
zwyrodnienie tłuszczowe 
wielkokropelkowe. C) 
Zwyrodnienie tworzące tzw. 
zawał Zahna, D)  rozproszone 
zmiany zwyrodnieniowe 
wątroby. Barwienie H-E.

Ryc. 7	 Zwyrodnienie i zastój 
krwi w wątrobie A i B) psa 
z przewlekłą niewydolnością 
serca na tle endokardiozy 
mitralnej, C i D) oraz 
kardiomiopatii rozstrzeniowej. 
Barwienie H-E.

A

B

C

D
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Jednocześnie sąsiadujące obszary, gdzie 
są nasilone zmiany wsteczne tj. zwyrodnie-
nie tłuszczowe i  zastój żółci nadają wątro-
bie lekko żółty odcień. Takie żółtawe ma-
leńkie obwódki otaczają ciemnoczerwone 

punkciki (obszary przekrwienia w centrum 
zrazika) – taka charakterystycznie dwu-
barwna wątroba nazywana jest muszkato-
łową (hepar moschatum). Jednocześnie lub 
wielokrotnie po sobie następujące proce-
sy włóknienia (ze  „ściąganiem się” tkanki 
włóknistej) i regeneracji powodują, że wiel-
kość wątroby może generalnie pozostawać 
nie zmieniona. 

Diagnostyka kliniczna 
uszkodzenia wątroby:

Dla potwierdzenia uszkodzenia hepatocy-
tów w warunkach klinicznych najczęściej wy-
korzystuje się badania krwi: wzrost aktywno-
ści aminotransferaz (AspAT i AlAT), wzrost 
stężenia dehydrogenazy mleczanowej (LDH) 
i bilirubiny całkowitej. Jednak zmiany te wy-
dają się nie mieć związku z  powiększeniem 
wątroby (Kubo). Być może z  powodu złożo-
ności czynników wpływających na wielkość 

tego narządu. Badania krwi ludzi z  cięższą 
niewydolnością serca wykazały nieprawidło-
wości charakterystyczne dla cholestazy takie 
jak: wzrost stężenia fosfatazy alkalicznej (AP), 
gamma-glutamylo-transpeptydazy (GGT) 
oraz hipoalbuminemię (Lau). Hipoalbumine-
mia jest częstym powikłaniem niewydolności 
serca u  ludzi. Badania Alena i współpracow-
ników wykazały obniżone stężenie albumin 
u  około 25% chorych (Allen). Początkowo 
wiązano ją z nieodpowiednim żywieniem lub 
przewodnieniem, a  potem z  utratą albumin 
przez nerki. Badania ostatnich dziesięcioleci 
wskazują na dodatkowy współudział stanu 
zapalnego. Reakcję zapalną mogą zapoczątko-
wać zmiany degeneracyjne hepatocytów, a po-
tem proces zapalny samoistnie może zmieniać 
regulację metabolizmu białek wątrobowych 
(Horwich). Badania wykonane u 70 psów (18 
psów zdrowych i 58 psów z przewlekłą niewy-
dolnością serca) wskazują, że zmiany w  ob-

Ryc. 8	 A i C) zwyrodnienie miąższu 
wątroby, nasilone włóknienie 
w przestrzeni żylno-wrotnej 
u psa uśpionego z powodu 
krańcowej niewydolności serca 
spowodowanej zwyrodnieniem 
zastawki mitralnej. Przerost 
ścian tętnicy (strzałka). 
Barwienie H-E. B i D) Nasilone 
włóknienie w przestrzeni 
żylno-wrotnej. Barwienie 
van Gieson. Tkanka łączna 
barwi się na kolor różowo-
czerwony, tkanka wątrobowa 
na żółto-brązowy. Na obrazie 
D) widoczne są: włóknienie, 
zwyrodnienie tłuszczowe, 
cholestaza, zastój krwi i przerost 
ścian naczyń.

Ryc. 9	 Zespół sercowo-wątrobowy u psa uśpionego z powodu zwyrodnienia obu 
zastawek przedsionkowo-komorowych (dłużej i bardziej dotknięta chorobą 
była zastawka dwudzielna). A) zwyrodnieniowo zmieniona zastawka 
mitralna widok od strony lewego przedsionka B) zwyrodnieniowo zmieniona 
zastawka mitralna, cięższe zmiany widoczne są na płatku przednim. Oprócz 
deformacji brzegu płatka widoczne jest całkowite zmętnienie płatka C) i D 
wątroba z makroskopowo widocznymi zmianami. Narząd jest powiększony 
brzegi straciły ostrość (obrzęk zastoinowy), ogniska degeneracji i regeneracji 
spowodowały  nierówność powierzchni i krawędzi. C i E) Niektóre 
wyniesienia mają zmienioną barwę: są koloru kości słoniowej lub bardzo 
ciemnoczerwono-brązowe (niemal czarne).
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razie krwi są podobne do tych opisywanych 
u ludzi. Obserwowano nadmierną aktywność 
AspAT i AlAT oraz obniżenie stężenia białka 
całkowitego. Nasilenie zmian koreluje podob-
nie jak u  ludzi ze stopniem zaawansowania 
choroby – jednak zmiany w krwi u psów wy-
dają się być mniejsze (wykres 1). 

Zmiany aktywności enzymów meta-
bolicznych i  białek transportowych oraz 
zmniejszenie syntezy białkek osocza, nie 
tylko zmienia podstawowy metabolizm or-
ganizmu, ale ma też wpływ na farmakoki-
netykę podawanych leków. 

Podstawowym wskaźnikiem opisującym 
czynność wątroby jest klirens wątrobowy. Jest 
on definiowany jako objętość krwi, z której lek 
jest całkowicie usuwany przez wątrobę w jed-
nostce czasu. Jest on zależny (jest funkcją) wą-
trobowego przepływu krwi (Verbeeck). Dlate-
go spadek przepływu krwi zaburza normalną 
transformację i eliminację leków. 

Badania potwierdziły, że zaburzenia te ko-
relują z nasileniem choroby serca (Hepner). Co 
ciekawe istnieją jasne wytyczne dotyczące sto-
sowania określonych leków w  zaburzeniach 
czynności nerek, natomiast nie opracowano 
modyfikacji dawek leków, częstości podawa-

nia lub stosowania w  przypadku zaburzeń 
czynności wątroby (Samsky). Jest to tym trud-
niejsze, że należałoby przewidzieć wszystkie 
potencjalne interakcje leków i właściwie zmo-
dyfikować dawki jednocześnie podawanych 
leków. Na to należy nałożyć korektę uwzględ-
niającą stan czynnościowy wątroby. Jest to 
więc spore wyzwanie kliniczne. Większość 
lekarzy kardiologów stara się temu wyzwaniu 
podołać zwracając szczególną uwagę podczas 
badania klinicznego na wątrobę, wykonując 
w  razie potrzeby badania dodatkowe i  opie-
rając się na własnym doświadczeniu. Najogól-
niej rzecz ujmując przyjmuje się, że  leki tym 
bardziej będą się kumulowały im bardziej jest 
upośledzona funkcja wątroby. Dlatego pro-
porcjonalnie obniża się ich dawkę dobową. 
Jest to szczególnie ważne w przypadku leków 
o  wąskim przedziale terapeutycznym lub le-
ków, które nasilają zaburzenia związane z dys-
funkcją watroby np. leki przeciwkrzepliwe. 

Dodatkowym czynnikiem komplikującym 
leczenie psów z niewydolnością serca jest fakt, 
że niektóre leki kardiologiczne wykazują nega-
tywny wpływ na wątrobę (uszkadzają hepato-
cyty lub zaburzają ich funkcjonowanie) (tab. 2). 

Jak wspomniano niewydolność wątro-
by powoduje m.in. zaburzenia wytwarzania 
czynników krzepnięcia. Duża rezerwa czyn-
nościowa wątroby powoduje, że nabierają 
one znaczenia klinicznego dopiero u  psów 
z  bardzo zaawansowaną niewydolnością 
serca. Najczęściej stwierdzamy zachwiania 
równowagi krzepnięcia, które z jednej strony 
powodują skłonność do tworzenia skrzeplin 
wewnątrz jam serca (najczęściej w  lewym 
przedsionku), a  z  drugiej skłonność do wy-
broczyn (ryc. 10 i 11).

Niezwykle ciekawym zagadnieniem 
intensywnie badanym w  ostatnich latach 
są zaburzenia metabolizmu żelaza w prze-
wlekłej niewydolności serca, w  których 
wątroba jak się okazało odgrywa kluczową 
rolę. Dochodzi do nadmiernego magazy-
nowania żelaza w wątrobie, co jest widocz-
ne w  obrazach histopatologiczneych jako 
złogi hemosyderyny. Te depozyty żelaza 
stają się powoli biologicznie niedostępne 
i  w  efekcie rozwija się anemia, znacznie 
pogarszająca rokowanie u pacjentów z cho-
robą serca (ryc. 12). Kluczowa rola wątroby 
w  metaboliźmie i  jej wpływ na pogłebia-
nie niewydolności serca u  psów i  rozwój 
wtórnych zaburzeń powoduje, że należy 
zwrócić szczególną uwagę na jej ochronę. 
Często nie jest możliwe farmakologiczne 
wyrównanie niewydolności krążenia i  nie 
jest  możliwe uniknięcie stosowania leków 
hepatotoksycznych. Dlatego w ostatnich la-
tach pojawiła się koncepcja ochrony wątro-
by i  wyrównywania zaburzeń metabolicz-
nych za pomocą diety. Dotychczas jedynym 
kryterium, które musiały spełaniać diety 
kardiologiczne była ograniczona zawartość 
sodu. Jak wskazuje praktyka kliniczna – 
jest to za mało i koniecznie są dalsze prace 
nad takim składem diety, który uwzględ-
niłby pozostałe składniki pokarmowe.

Wyk. 1.	 Aktywność aminotransferazy asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (AlAT) 
oraz stężenie białka całkowitego w surowicy krwi psów zdrowych i psów 
z niewydolnością serca na tle endokardiozy mitralnej w róznym stopniu 
zaawansowania. Klasyfikacja niewydolności serca wg. ACVIM: B2- faza 
bezobjawowa, Cc-średnio ciężka, stabilna („odpowiadająca” na leczenie) 
niewydolność serca, Dc- ciężka, stabilna niewydolność serca.

Tab. 1	 Przydatność badań dodatkowych w rozpoznaniu hepatopatii zastoinowej  
(Lemmer, Center)

Rodzaj badania Znaczenie

standardowe pomiary pomiary ilościowe ocena jakościowa

Badania krwi AspaAT, AlAT, blilirubina całko-
wita,  białko całkowite, albumi-
ny, INR

Małe

AP (fosfataza alkaliczna), GGT 
(gamma-glutamylo-transpep-
tydaza)

Wysokie wartości sugerują 
nadciśnienie wrotne

USG, CT, MRI Poszerzenie żyły czczej i żył 
wątrobowych

sugerują nadciśnienie żylne

Elastografia Zmniejszenie elastyczności Zastój krwi lub/i nasilone 
włóknienie

Biopsja wątroby Przekrwienie i zmiany wtórne 
wywołane zastojem

Wartość uzależniona 
od trafności wyboru 
miejsca biopsji
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Ryc. 10	 A) Pies z przewlekłą niewydolnością serca, w zaawansowanym stadium choroby. Oprócz A) złożonej arytmii (migotanie 
przedsionków, para dodatkowych pobudzeń komorowych), B i C) zwyrodnienia zastawki mitralnej, przerostu 
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Tab. 2 	 Leki stosowane w leczeniu niewydolności serca o szkodliwym wpływie na 
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Lek Obraz patologiczny

Werapamil Zapalenie wątroby

Statyny Ostre uszkodzenie wątroby, autoimmunolo-
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Prokainamid, diltiazem, chinidyna Ziarniniakowe zapalenie wątroby

Clopidogrel cholestaza

Aspiryna Ostre uszkodzenie wątroby

Amiodaron Przewlekłe zapalenie wątroby, cholestaza

ACE-I Cholestaza. Lisinopril – ostre uszkodzenie 
wątroby, kaptopril – mieszane zapalenie 
wątroby
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Ryc. 11	 A) Obraz sekcyjny serca pacjenta z krańcową niewydolnością serca. Widoczne są wybroczyny pod uszkiem 
lewego przedsionka. U psa doszło do nasielnia zaburzeń krzepliwości po podaniu klopidogrelu B i C) Badanie 
histopatologiczne wątroby. Widoczne są przekrwienie, degeneracja i martwica oraz wewnątrz naczynia skrzep 
czerwony i biały. Barwienie H-E. D) drobne punkcikowate i smugowate wylewy krwawe pod nasierdziem komory 
lewej E i F) przekrwienie i wybroczyny (strzałka) w wątrobie. Barwienie Mallory.

Ryc. 12	 Złogi hemosyderyny w wątrobie. Zdjęcie D) jest powiększonym 
fragmentem zdjęcia C. Barwienie H-E.
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MATERIAŁY I METODY 
Badanie przeprowadzono na 36 psach 

różnych ras, w wieku od 36 do 222 miesię-
cy, 10 samic, 26 samców. U większości psów 
rozpoznano przewlekłą zwyrodnieniową 
chorobę zastawki dwudzielnej (CMVD, 
chronic mitral valve disease) (25 psów), 
u pozostałych zaś kardiomiopatię rozstrze-
niową (DCM, dilated cardiomyopathy) 
(11 psów). U  wszystkich psów wykonano 
przezklatkowe badania echokardiograficz-
ne. Dodatkowo do oceny obecności lewo-
stronnej zastoinowej niewydolności serca 
wykorzystywano badanie radiologiczne 
klatki piersiowej. Stopień niewydolności ser-
ca określano na podstawie przyjętych norm 
zgodnie ze schematem klasyfikacji ustalonej 
przez International Small Animal Cardiac 
Health Council (ISACHC). Zgodnie z  tym 
schematem psy z CMVD lub DCM zostały 
zakwalifikowane do grupy 1. (asymptoma-
tyczne, n = 9), 2. (łagodna-umiarkowana 
niewydolność serca, n = 16) lub 3. (ciężka 
niewydolność serca, n = 11). W dniu wizyty 
psy w grupach ISACHC 2. i 3. otrzymywa-
ły jako uzupełnienie leczenia wyjściowego 
preparat wspomagający przeznaczony dla 
psów z niewydolnością serca. W skład tego 
preparatu wchodzą: winian L-karnityny 500 
mg, tauryna 200 mg, koenzym Q10 10 mg 
oraz witamina E 60 IU/tabletkę (CardioVet, 
Vet Expert). Preparat podawano zgodnie 
z zaleceniami producenta. Po miesiącu pod-
czas wizyty kontrolnej właścicieli proszo-
no o  opisanie swoich spostrzeżeń na temat 
samopoczucia psa, zwłaszcza wydolności 
fizycznej na spacerach, objawów ze strony 
układu oddechowego (przyspieszony od-
dech) oraz obecności kaszlu. 

WYNIKI
Wśród dziewięciu psów zakwalifiko-

wanych do grupy ISACHC 1. właściciele 
trzech pacjentów zauważyli poprawę wy-
dolności fizycznej, opisując psy jako „żyw-
sze” po zastosowaniu preparatu wspoma-
gającego w  porównaniu z  okresem przed 
wprowadzeniem leku (33,3% psów z  grupy 
ISACHC 1., 8,3% badanych psów). Według 
właścicieli u  12 spośród 16 psów z  grupy 
ISACHC 2. nastąpiła poprawa tolerancji 
wysiłkowej – właściciele opisywali psy jako 
„żywsze” (75% psów z  grupy ISACHC 2., 
33,3% badanych psów). Było to osiem psów 
z CMVD i cztery psy z DCM. W przypadku 
11 psów z  zaawansowaną niewydolnością 
serca, w  grupie ISACHC 3., u  dziewięciu 
osobników zauważono poprawę tolerancji 
wysiłkowej (81,8% psów z grupy ISACHC 3., 
25% badanych psów). Były to dwa z  trzech 
psów z  DCM oraz siedem psów z  ośmiu 
z CMVD. U dwóch psów (jeden z CMVD, 
jeden z DCM) zmniejszyła się częstotliwość 
kaszlu (18,2% psów z  grupy ISACHC 3., 
5,6% badanych psów). 

PODSUMOWANIE
Badanie wykazało korzystny wpływ ba-

danego preparatu na chore zwierzęta z  za-
awansowaną niewydolnością serca. U więk-
szości psów prowadził on do poprawy ich 
wydolności wysiłkowej, chociaż ocena wy-
dolności wysiłkowej była oparta o  subiek-
tywne wrażenia właścicieli. Właściciele nie 
zanotowali działań ubocznych preparatu. 
Tabletki były dobrze tolerowane, bez skut-
ków ubocznych. Sporadyczny problem sta-
nowiła wielkość tabletki. U małych ras psów 
istnieje konieczność rozkruszenia tabletki 
i podania w postaci zmieszanej z karmą lub 
wodą. Obecne badanie wykazuje dobrą tole-
rancję i efekt działania złożonego preparatu 
CardioVet, szczególnie u psów z zaawanso-
waną niewydolnością serca. 

Referencje:

Garncarz M., Parzeniecka-Jaworska M. (2015) 
Wspomagać czy nie wspomagać – suplementy 
u psów z ciężką chorobą serca. Magazyn Wetery-
naryjny, 9, 637-643

Wspomagać czy nie wspomagać 
– suplementy u psów z ciężką 
chorobą serca
dr n. wet. Magdalena Garncarz, dr n. wet. Marta Parzeniecka-Jaworska
Katedra Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej, Wydział Medycyny Weterynaryjnej SGGW, 
Warszawa

WPROWADZENIE
Leczenie wspomagające chorób serca jest stosowane od wielu lat w różnych postaciach. W szeregu dostępnych na 

rynku preparatów stosowane są m.in. L-karnityna, która jest substancją potrzebną do prawidłowego metabolizmu 
kwasów tłuszczowych i wytwarzania energii; tauryna, która odgrywa kluczową rolę w prawidłowym funkcjonowaniu 
mięśnia sercowego; koenzym Q10 (ubichinon), który odgrywa istotną rolę w metabolizmie energetycznym mięśnia ser-
cowego oraz witamina E, która podobnie jak koenzym Q10 czy tauryna ma silne działanie antyoksydacyjne. Trudno 
porównać efekt działania samych tych substancji u psów z różnym stopniem zaawansowania niewydolności serca, nie 
korzystając ze standardowego leczenia, tj. leków moczopędnych, inodilatorów, inhibitorów enzymów konwertujących 
angiotensynę, leków antyarytmicznych. Dlatego podjęto próbę oceny samopoczucia psów z chorobami serca o różnym 
stopniu zaawansowania.
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VET-DIAGNOSTYKA

	 krew pełna 	 osocze 	 surowica 	 mocz 	 kał 	 oczy 	 nosLegenda:

CPV/CCV/Giardia Ag

Wykrywa antygeny parwowirusa, 
koronawirusa oraz Giardia

Zastosowanie
Vet Expert Vcheck D-dimer jest zestawem dia-
gnostycznym służącym do ilościowego ozna-
czania stężenia D-dimerów w osoczu psów. 
Jest przydatnym narzędziem w diagnozowaniu 
choroby zakrzepowo-zatorowej u psów. Może 
być wykorzystywane do szybkiego diagnozo-
wania powikłań zakrzepowych i wykrzepiania 
wewnątrznaczyniowego (DIC) towarzyszących 
chorobom układowym. Vet Expert Vcheck 
D-dimer jest przeznaczony do użytku wyłącz-
nie przez lekarzy weterynarii.

Zastosowanie
Vcheck Canine NT-proBNP jest zestawem dia-
gnostycznym in vitro służącym do ilościowe-
go pomiaru stężenia NT-proBNP w surowicy 
psów. NT-proBNP jest cennym biomarkerem 
pozwalającym na różnicowanie duszności 
pochodzenia sercowego i oddechowego oraz 
może być wykorzystywany do różnicowania 
przyczyn sercowych i oddechowych duszno-
ści, a także wykrywania psów z bezobjawową 
kardiomiopatią rozstrzeniową. Vcheck Canine 
NT-proBNP został zaprojektowany do użytku 
w lecznictwie weterynaryjnym.

Zastosowanie
Vcheck Feline NT-proBNP jest zestawem dia-
gnostycznym in vitro służącym do ilościowe-
go pomiaru stężenia NT-proBNP w surowicy. 
NT-proBNP jest cennym biomarkerem pozwa-
lającym na różnicowanie duszności pochodze-
nia sercowego i oddechowego oraz może być 
wykorzystywany w badaniu przesiewowym 
pod kątem utajonej choroby serca u bezobja-
wowych kotów Vcheck Feline NT-proBNP zo-
stał zaprojektowany do użytku w lecznictwie 
weterynaryjnym.

Czułość: CPV 99,9%, CCV 93,1%, 
Giardia 99,9%
Specyficzność: CPV 99,9%, CCV 97,5%, 
Giardia 99,9%
Opakowanie: 2/5 sztuk

Vet Expert Vcheck
D-dimer

Vet Expert Vcheck
Canine NT-proBNP

Vet Expert Vcheck
Feline NT-proBNP

Heartworm Ag

Wykrywa antygeny Dirofilaria 
immitis

Czułość: 99,9%
Specyficzność: 99,9% 
Opakowanie: 2/5/10 sztuk

CaniV-4

Wykrywa antygeny Dirofilaria immitis 
i przeciwciała przeciwko Ehrlichia canis, 
Anaplasma spp., Borrelia burgdorferii

Czułość: Heartworm 99,9%, E.canis 98,2%, 
Lyme 93,0%, Anaplasma 96,1%  
Specyficzność: Heartworm 99.9%, E.canis 
99,9%, Lyme 98,0%, Anaplasma 99,3% 
Opakowanie: 5 sztuk 

CHOROBA/narząd SZYBKA DIAGNOSTYKA TERAPIA
Vet Expert Vcheck ZALECANY SUPLEMENT ZALECANA DIETA
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CardioVet RenalVet HemoVet Linia 
Hepatiale HEPATIC RENAL REVOVERY

Serce x
Serce + wątroba x x x

Serce + nerki x x x
Serce + wątroba +nerki x x x x

Serce + niedobór Fe x x
Kacheksja serco-pochodna x x
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VET-APTEKA – DIETY DLA PSÓW

HEPATIC 

HEPATIC 

KARCZOCH I FOSFOLIPIDY 

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla 
psów, która wspomaga czynności wątroby w  przy-
padkach jej przewlekłej niewydolności oraz pozwala 
na ograniczenie odkładania się miedzi w wątrobie. 
Dieta zawiera umiarkowany poziom łatwostrawnego 
białka oraz niski poziom miedzi. Receptura została 
wzbogacona w dodatek karczocha o działaniu hepa-
toprotekcyjnym, żółciotwórczym i żółciopędnym oraz 
w  fosfolipidy soi, które wspomagają regenerację ko-
mórek wątroby. 

Wskazania 
•	 Wspomaganie czynności wątroby w przypadku jej 

chronicznej niewydolności

•	 Ograniczenie odkładania się miedzi w wątrobie

Przeciwwskazania
•	 Karma nie jest zalecana dla suk w ciąży i  laktacji 

oraz szczeniąt

Dostępne opakowania:
2 kg, 12 kg

Skład:
kukurydza, biały ryż, suszony drób (16%), tłuszcz drobiowy, sos z mięsa drobiowego, siemię lniane, minerały, 
celuloza, chlorek sodu, suszony karczoch, lecytyna sojowa

Składniki  
analityczne

Karma  
gotowa

Sucha
masa

na 1000 kcal
EM

Białko surowe 18,00% 20,00% 49,90%

Oleje i tłuszcze surowe 10,00% 11,00% 27,70%

Włókno surowe 2,50% 3,00% 6,90%

Popiół surowy 6,00% 7,00% 16,60%

Wilgotność 8,00%

Kwasy tłuszczowe Omega-6 2,70% 3,00% 7,50%

Kwasy tłuszczowe Omega-3 0,70% 1,00% 1,90%

Wapń 1,10% 3,10% 3,00%

Fosfor 0,80% 0,80% 2,00%

Sód 0,30% 0,30% 1,00%

Miedź ogółem 6,8 mg/kg 7 mg/kg 19 mg

Energia metaboliczna

kcal/100 g 360,5

kJ/100 g 1506,89

DL-METIONINA 
I OBNIŻONA ZAWARTOŚĆ 
MIEDZI 

Skład:
kurczak 41%; ryż 6%; minerały 1,2%; olej z łososia 0,5%; olej lniany 0,5%; FOS 0,1%; MOS 0,1%; Yucca 
Shidigera 0,1%

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla 
psów dorosłych, której podawanie jest zalecane 
w celu wspomagania funkcji wątroby w przypadku jej 
przewlekłej niewydolności oraz w  celu ograniczania 
poziomu miedzi w wątrobie. 

Wskazania 
•	 Wspomaganie czynności wątroby w przypadku jej 

chronicznej niewydolności

•	 Ograniczanie poziomu miedzi w wątrobie

Przeciwwskazania
•	 Nie stosować w ostrych stanach zapalnych trzustki 

•	 Nie stosować u zwierząt z niewydolnością nerek 
oraz encefalopatią wątrobową 

Dostępne opakowania:
400 g

Składniki  
analityczne

Karma  
gotowa 

Sucha
masa 

na 100 kcal
EM

Białko surowe 6,70% 32,00% 6,9 g

Tłuszcz surowy 6,30% 30,00% 6,5 g

Włókno surowe 2,00% 9,50% 2,1 g

Popiół surowy 0,30% 1,40% 0,3 g

Wilgotność 79,00%

Wapń 0,21% 1,00% 216 mg

Fosfor 0,15% 0,70% 154 mg

Sód 0,14% 0,70% 144 mg

Kwasy tłuszczowe Omega-6 1,20% 5,70% 1,23 g

Kwasy tłuszczowe Omega-3 0,60% 2,90% 0.61 g

Miedź ogółem 1,6 mg/kg 7,6 mg/kg 1,6 mg/kg

Energia metaboliczna

kcal/100 g 97

kJ/100 g 405
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RENAL 
ELIMINATION
WSPARCIE NEREK 
I OGRANICZENIE 
RYZYKA NIETOLERANCJI 
POKARMOWEJ

Renal Elimination jest kompletną i zbilansowaną kar-
mą dietetyczną dla psów dorosłych zalecaną w celu 
wspomagania funkcji nerek w przypadku ich przewle-
kłej niewydolności, w szczególności dla tych, u któ-
rych dodatkowo występuje nietolerancja składników 
lub substancji odżywczych innych niż zawartych w re-
cepturze diety. Receptura diety jest monoproteinowa 
i bezglutenowa, co oznacza, że wyłącznym źródłem 
białka pochodzenia zwierzęcego jest królik, a wyłącz-
nym źródłem węglowodanów jest brązowy i biały ryż. 
Renal Elimination cechuje kontrolowany poziom biał-
ka i fosforu, a wprowadzenie żurawiny do receptury 
diety ma na celu dodatkową ochronę dolnych dróg 
moczowych. Dodane do formuły siemię lniane jest 
bogatym źródłem kwasów Omega-3, a pulpa bura-

czana to źródło włókna rozpuszczalnego i nierozpusz-
czalnego, które wspiera funkcjonowanie przewodu 
pokarmowego i mikroflorę jelit.  

Wskazania 
•	 Wspomaganie funkcji nerek w przypadku ich przewle-

kłej niewydolności, w szczególności u psów z nietole-
rancją składników i substancji odżywczych

Przeciwwskazania
•	 Choroby trzustki

•	 Karma nie jest zalecana dla suk w ciąży i  laktacji 
oraz szczeniąt

Dostępne opakowania:
2 kg i 8 kg

Skład:
ryż brązowy, ryż biały, tłuszcz z kaczki, królik suszony (10,5%), groch, siemię lniane (5%), pulpa buraczana (5%), 
minerały, żurawina suszona (0.01%)

Składniki  
analityczne

Karma  
gotowa

Sucha
masa

na 100 kcal
EM

Białko surowe 15,80% 17,00% 3,9 g

Tłuszcz surowy 19,50% 21,00% 4,8 g

Włókno surowe 3,50% 4,00% 0,9 g

Popiół surowy 4,00% 4,00% 1,0 g

Wapń 0,70% 0,80% 174 mg

Fosfor 0,40% 0,40% 99 mg

Sód 0,20% 0,20% 50 mg

Potas 0,40% 0,40% 99 mg

Kwasy tłuszczowe Omega-3 1,20% 4,20% 298 mg

Kwasy tłuszczowe Omega-6 3,90% 1,30% 968 mg

Energia metaboliczna

kcal/100 g 403

kJ/100 g 1685

RECOVERY
WYSOKA WARTOŚĆ 
ENERGII I ZAWARTOŚĆ 
BIAŁKA

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla 
psów dorosłych i rosnących, której podawanie jest 
zalecane w celu wspomagania rekonwalescencji 
i powrotu do prawidłowego żywienia. 

Wskazania 
•	 Wspomaganie rekonwalescencji 

•	 Wspomaganie powrotu do normalnego żywienia

Przeciwwskazania
•	 Nie stosować w ostrych stanach zapalnych trzustki   

•	 Nie stosować u zwierząt z chorobami trzustki

•	 Nie stosować u zwierząt z niewydolnością nerek 
oraz encefalopatią wątrobową

Skład:
kurczak 61%, ryż 6%, minerały 1%, olej z łososia 0,2%, FOS 0,1%, MOS 0,1%

Składniki  
analityczne

Karma  
gotowa

Sucha
masa

na 100 kcal
EM

Białko surowe 10,00% 37,00% 7,4 g

Tłuszcz surowy 8,50% 31,50% 6,3 g

Włókno surowe 0,40% 1,48% 0,3 g

Popiół surowy 2,20% 8,10% 1,6 g

Wilgotność 73,00%

Wapń 0,24% 0,90% 0,18 g

Fosfor 0,18% 0,70% 0,13 g

Omega-6 FA 1,50% 5,60% 1,1 g

Omega-3 FA 0,20% 0,70% 0,15 g

Energia metaboliczna

kcal/100 g 135

kJ/100 g 564

Dostępne opakowania:
400 g
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VET-APTEKA – DIETY DLA KOTÓW

Skład:
kurczak 46%, ryż 3%, drożdże browarnicze 1%, minerały 1%, olej z łososia 0,5%, olej lniany 0,5%

HEPATIC 
WYSOKIEJ JAKOŚCI 
BIAŁKO I NIEZBĘDNE 
KWASY TŁUSZCZOWE 

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla ko-
tów dorosłych, której podawanie jest zalecane w celu 
wspomagania czynności wątroby w przypadku jej 
chronicznej niewydolności. Ze względu na kontro-
lowany poziom miedzi, karma może być stosowana 
w  celu ograniczania poziomu miedzi w wątrobie. 
Receptura karmy jest monobiałkowa, co oznacza, że 
wyłącznym źródłem białka pochodzenia zwierzęce-
go jest łatwostrawny kurczak. Receptura nie zawiera 
glutenu, a wyłącznym źródłem węglowodanów jest 
łatwostrawny ryż.

Wskazania 
•	 Wspomaganie czynności wątroby w przypadku jej 

przewlekłej niewydolności 

•	 Ograniczanie poziomu miedzi w wątrobie

Przeciwwskazania
•	 Zapalenie trzustki

•	 Przewlekła niewydolność nerek 

•	 Karma nie jest zalecana dla kotek w ciąży i laktacji 
oraz kociąt

Dostępne opakowania:
100 g

Dostępne opakowania:
100 g

Składniki  
analityczne

Karma  
gotowa 

Sucha
masa 

na 100 kcal
EM

Białko surowe 8,00% 38,10% 8,34 g

Tłuszcz surowy 5,60% 27,14% 5,94 g

Popiół surowy 2,60% 12,38% 2,71 g

Włókno surowe 0,40% 1,90% 0,42 g

Węglowodany 4,30% 20,48% 4,48 g

Wilgotność 79,00%

Wapń 0,30% 1,43% 0,31 g

Fosfor 0,26% 1,24% 0,27 g

Sód 0,18% 0,86% 0,19 g

Kwasy tłuszczowe Omega-3 0,50% 2,38% 0,52 g

Kwasy tłuszczowe Omega-6 0,80% 3,81% 0,83 g

Miedź (całkowita zawartość) 2 mg/kg

Energia metaboliczna

kcal/100 g 95,97

kJ/100 g 401,15

RENAL Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla ko-
tów dorosłych, której podawanie jest zalecane w celu 
wspomagania funkcji nerek w przypadku ich chro-
nicznej niewydolności. Receptura zawiera wysokiej 
jakości białko pochodzenia zwierzęcego (kurczak 
i  wołowina), łatwostrawny ryż oraz dodatek kwasów 
Omega-3 (olej z łososia), co w  połączeniu z ograni-
czoną zawartością fosforu i sodu ma na celu spowol-
nienie progresji choroby. 

Wskazania 
•	 Przewlekła niewydolność nerek

Przeciwwskazania 
•	 Zaburzenia, w których niewskazana jest dieta ogra-

niczająca fosfor

•	 Zaburzenia wymagające diety o zredukowanej za-
wartości tłuszczu

•	 Karma nie jest zalecana dla kotek w ciąży i laktacji 
oraz kociąt

Skład:
kurczak 26%, wołowina 23%, ryż 6%, minerały 1%, olej z łososia 0,5%

WYSOKIEJ JAKOŚCI 
BIAŁKO I OGRANICZONA 
ZAWARTOŚĆ FOSFORU

Składniki  
analityczne

Karma  
gotowa 

Sucha
masa 

na 100 kcal
EM

Białko surowe 8,00% 33,33% 7,1 g 

Tłuszcz surowy 7,50% 31,25% 6,6 g 

Popiół surowy 2,00% 8,33% 1,8 g 

Włókno surowe 0,50% 2,08% 0,4 g 

Węglowodany 6,00% 25,00% 5,3 g

Wilgotność 76,00%

Wapń (Ca) 0,20% 0,83% 0,18 g

Fosfor (P) 0,16% 1,67% 0,14 g

Sód (Na) 0,16% 0,,67% 0,14 g

Potas (K) 0,29% 1,21% 0,26 g

Kwasy tłuszczowe Omega-3 0,20% 0,83% 0,18 g

Kwasy tłuszczowe Omega-6 0,80% 3,33% 0,71 g

Energia metaboliczna

kcal/100 g 112,75

kJ/100 g 471,3
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VET APTEKA – SUPLEMENTY

WSPARCIE SERCA 

WSPARCIE KRWIOTWORZENIA 
W PRZYPADKU NIEDOBORU ŻELAZA

CardioVet

Wspomaga mięsień sercowy
Preparat wspomagający, o wysokiej 
zawartości składników wspomagają-
cych pracę mięśnia sercowego (taury-
ny, L-karnityny), przeznaczony dla psów 
z niewydolnością mięśnia sercowego. 
Może być podawany jako dodatek do le-
ków kardiologicznych lub przy łagodnych 
zaburzeniach jako suplement naturalnie 
wspomagający pracę serca. Szczególnie 
polecany dla zwierząt ze stwierdzonym 
deficytem tauryny

Skład: 
L-karnityna 540 mg, tauryna 200 mg, wita-
mina E 120 mg, koenzym Q10 10 mg. 

Opakowanie:
Tabletki: 90 sztuk

Podawanie:
<15 kg m.c. 1 tabletka 2 x dziennie
>15 kg m.c. 2 tabletki 2 x dziennie

HemoVet

Wysoko przyswajalne żelazo hemowe
Preparat wspomagający dla psów 
z objawami niedokrwistości. Zawie-
ra substancje niezbędne w  procesie 
krwiotworzenia. Może być podawany 
wspomagająco przy inwazji Babesia ca-
nis, w  niedokrwistości regeneratywnej, 
w anemii autoimmunohemolitycznej, po 
zabiegu splenektomii. Wspomaga szpik 
kostny, dostarcza wysoko przyswajalne 
żelazo hemowe, wspomaga produkcję 
krwinek czerwonych, skraca czas powro-
tu do zdrowia.

Skład: 
Żelazo hemowe 30 mg, miedź  
20 mg, witamina B6 0,60 mg,  
witamina B12 0,01 mg, kwas  
foliowy 0,03 mg,  
witamina C 30 mg. 

Opakowanie:
Tabletki: 60 sztuk 

Podawanie:
1 tabletka/10 kg m.c. dziennie
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Produkt Ornitil Hepatiale Forte
Small Breed

Hepatiale Forte Hepatiale Forte
Large Breed

Hepatiale Forte
Liquid

Hepatiale Forte
Advanced

Siła działania                  

Forma

Dawkowanie 1 tabl./15 kg m.c. 1 kaps./5 kg m.c. 1 tabl./15 kg m.c. 1 tabl./25 kg m.c. 5 ml/10 kg m.c. 1 tabl./10 kg m.c.

Skład Ornityna, ekstrakt 
z karczocha zwy-
czajnego

Fosfolipidy, ornityna Fosfolipidy, ornityna Fosfolipidy, ornityna Ostropest plamisty 
(źródło sylibiliny), 
karczoch, betaina, 
L-karnityna, chlorek 
choliny

S-adenozylometionina, 
ostropest plamisty 
(źródło sylibiliny), 
ornityna, fosfolipidy, 
magnez, cynk

Dla kogo Psy i koty
z podejrzeniem za-
burzeń przemian 
związków białko-
wych w wątrobie

Psy ras małych
oraz koty
z podejrzeniem 
chorób wątroby

Psy ras średnich 
z podejrzeniem 
chorób wątroby

Psy ras dużych 
z podejrzeniem 
chorób wątroby

Psy 
z podejrzeniem 
chorób wątroby 
oraz upośledze-
niem wydzielania 
żółci (szczególnie 
gdy stwierdzono 
wzrost aktywności 
enzymów AST, ALP 
i GGTP)

Psy i koty
z podejrzeniem chorób 
wątroby oraz upośle-
dzeniem wydzielania 
żółci (szczególnie gdy 
stwierdzono wzrost 
aktywności enzymów 
AST, ALP i GGTP). 
Szczególnie polecane 
przy zapaleniach wątro-
by, zatruciach wątroby 
oraz zastoju żółci

VET APTEKA – SUPLEMENTY

KOMPLEKSOWA OCHRONA I WSPARCIE
FUNKCJI WĄTROBY

JAKI WARIANT BĘDZIE NAJLEPSZY DLA 
TWOJEGO PACJENTA?

WSPARCIE NEREK 

RenalVet
Wsparcie w przewlekłej niewydolności nerek:
Preparat wspomagający dla psów i kotów 
z objawami przewlekłej niewydolności ne-
rek. Chelator fosforu, podawany w trakcie 
posiłku, skutecznie obniża wchłanianie 
fosforu z przewodu pokarmowego, obniża 
stężenie fosforu w surowicy, obniża po-
ziom parathormonu oraz zmniejsza wyda-
lanie fosforu z moczem. Dodatkowo uzu-
pełnia potencjalne niedobory witaminy D. 
Wysoce smakowity, stanowi idealne roz-
wiązanie dla zwierząt bez apetytu – naj-
częstszych pacjentów z niewydolnością 
nerek i  mocznicą.

Skład: 
Węglan wapnia 200 mg, chitosan 100 mg, 
witamina D 0,08 mg. 

Opakowanie:
Kapsułki Twist off: 60 sztuk 

Podawanie:
psy i koty <10 kg m.c.: 
1 kapsułka dziennie
psy >10 kg m.c.: 
1 kapsułka Twist off/10 kg masy ciała 
dziennie



DERMATOSIS CAT
• Dermatozy i wypadanie sierści
• Redukcja nietolerancji składników i substancji odżywczych

WWW.VETEXPERT.EU

NOWOŚĆ

DOSTĘPNE OPAKOWANIA

250 g 2 kg 6 kg


