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ABSTRAKT:

W niniejszym opracowaniu zostaty podsumowane najwazniejsze informacje zawarte w konsensusie American College of
Veterinary Medicine (ACVIM). Zostat on opublikowany w 2020 r. i dotyczy klasyfikacji, diagnostyki oraz leczenia kardiomiopa-
tii u kotéw. Kardiomiopatia jest definiowana jako niejednorodna grupa choréb charakteryzujgca sie zmianami w strukturze
oraz funkcjonowaniu miesnia sercowego, na rozwdj ktérych nie majg wptywu inne wspoétistniejace choroby. Zaproponowana
klasyfikacja kardiomiopatii kotow opiera sie na fenotypie oraz aspektach klinicznych. Na jej podstawie wyréznia sie kardio-
miopatie przerostowg, restrykcyjng, rozstrzeniowa, arytmogenng oraz o niespecyficznym fenotypie. Dodatkowo wyréznio-
ne zostaty takze stadia choroby w zaleznosci od objawdw klinicznych: A, B1, B2, C, D. W artykule zostata takze omoéwiona dia-
gnostyka poczynajgc od wywiadu i objawow klinicznych poprzez badania dodatkowe takie jak: badanie echokardiograficzne,
obrazowanie rentgenowskie, EKG, pomiar cisnienia i oznaczenia stezenia NT-proBNP i troponiny | 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 | blood levels.
Stowa kluczowe: ACVIM, kardiomiopatia, HCM, niewydolnos¢ serca
Key words: ACVIM, cardiomyopathy, HCM, heart failureenie

American College of Veterinary Medi-
cine (ACVIM) opublikowal w 2020 r. nowe
wytyczne dotyczace klasyfikacji, diagnostyki
oraz leczenia kardiomiopatii kotéw. W ni-
niejszym opracowaniu zebrane i podsumo-
wane zostang najwazniejsze informacje za-
warte w owym konsensusie.

Kardiomiopatia jest definiowana jako
niejednorodna grupa chordb charakteryzu-
jaca si¢ zmianami w strukturze oraz funk-
cjonowaniu mieénia sercowego, na rozwoj
ktdérych nie maja wplywu inne wspolistnie-
jace choroby dotyczace ukladu sercowo-na-
czynkowego. (1)

Klasyfikacja kardiomiopatii:

Najczesciej wystepujaca kardiomiopatia
kotéw jest kardiomiopatia przerostowa (ang.
hypertrophic cardiomyopathy- HCM). Sza-
cuje sig, ze dotyczy ona okoto 15% populacji
ogolnej. U kotdw starszych wystepuje nawet
u 29%, wykluczajac nawet koty z nadci$nie-
niem tetniczym czy nadczynno$cig tarczycy
(2). Wczesniej kardiomiopatie kocie byly
klasyfikowane na podstawie schematéw
znanych z medycyny ludzkiej. Jednakze
autorzy zalecen z konsensusu ACVIM za-
proponowali, przyjecie klasyfikacji kar-
diomiopatii kocich wedlug Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ang. Euro-
pean Society of Cardiology- ESC). Opiera si¢

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

Fenotypowo wyrézniamy kardiomio-
patie o znanej przyczynie. Zalicza si¢ tutaj

nadczynno$¢ tarczycy, nadci$nienie tetni-
cze oraz mutacje genetyczne w genie biatka
MyBPC3 u kotéw rasy Maine Coon czy Rag-
doll. Z drugiej strony wystepuja kardiomio-
patie o nieznanej przyczynie (wystepujace
u wiekszos¢ kotow).

Jesli przyczyna zmian dotyczacych mie-

Tabela 1. Definicje fenotypow kardiomiopatii wedtug ESC (ang. European Society

of Cardiology- ESC) (1).

Fenotyp

Definicja

Kardiomiopatia przerostowa
(ang. hypertrophic cardiomyopathy- HCM)

Ogblne lub segmentowe pogrubienie Scia-
ny lewej komory, bez jej poszerzenia.

Kardiomiopatia restrykcyjna
(ang. restrictive cardiomyopathy- RCM)

Forma endomiokardialna

Makroskopowo widoczne zwtdknienie
wsierdzia, zwykle taczace przegrode
miedzykomorowga z wolng sciang lewej ko-
mory, moze doprowadzi¢ do nieznacznego
zmniejszenia $wiatta lewej komory, Scien-
czenia $cian lewej komory czy powstania
tetniaka, powiekszenie lewego przed-
sionka lub czesciej lewego oraz prawego
przedsionka.

Forma miokardialna

Prawidtowe wymiary lewej komory
(uwzgledniajgc grubos¢ Scian) wraz z po-
wiekszeniem lewego przedsionka lub obu
przedsionkdw.
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Kardiomiopatia rozstrzeniowa
(ang. dilated cardiomyopathy - DCM)

Dysfunkcja skurczowa lewej komory cha-
rakteryzujgca sie progresywnym zwiek-
szeniem wymiaréw komoér, prawidtowa
lub $ciefczatag Sciang lewej komory oraz
powiekszeniem przedsionkéw.

Kardiomiopatia arytmogenna
(ang. arrhytmogenic cardiomyopathy-
AC) réwniez nazywana arytmogenng
kardiomiopatig prawej komory (ang.
arrhytmogenic right ventricular
cardiomyopathy - ARVC)

Znaczna rozstrzen prawego przedsionka

i prawej komory, czesto wraz z dysfunkcjg
skurczowg prawej komory oraz jej Scien-
czeniem. Po lewej stronie serca réwniez
moga wystepowac zmiany. Czesto wyste-
pujg arytmie oraz prawostronna zastoino-
wa niewydolnos¢ serca.

Niespecyficzny fenotyp kardiomiopatii
(ang. nonspecyfic phenotype)

Fenotyp, ktérego opis nie zawiera sie

w zadnym z powyzszych. Morfologia oraz
zmiany strukturalne miesnia sercowego
powinny by¢ doktadnie opisane.

$nia sercowego nie jest znana autorzy zale-
caja opis zmian jako ,fenotypowa kardio-
miopatia przerostowa” czy ,fenotypowa
kardiomiopatia rozstrzeniowa” (w zaleznosci
od morfologii i funkcji migsnia sercowego).

Jesli przyczyna schorzenia zostala po-
znana to wtedy powinno opisywal sie
zmiany w mie$niu sercowym jako kardio-
miopati¢ przerostowg (HCM) lub rozstrze-
niowa (DCM) (w zaleznosci od morfologii
i funkcji migs$nia sercowego). Niektorzy kar-
diologiczni pacjenci nie wpisuja si¢ w Zadna
z tych kategorii. Wtedy zamiast definiowaé
przypadek jako ,niesklasyfikowana kardio-
miopatia” autorzy sugeruja opisaé przypa-
dek jako kardiomiopatia o ,niespecyficz-
nym fenotypie”. To stwierdzenie zawsze
powinno poprzedza¢ doktadny opis morfo-
logicznych oraz funkcjonalnych cech, ktore
sugeruja ten fenotyp. (1)

Klasyfikacja stanéw choroby jest kolej-
nym aspektem, ktdry zostal sprecyzowany
podczas konsensusu ACVIM w 2020 roku.
Zaproponowano podzial kotéw na grupy
w zalezno$ci od zaawansowania objawdw
klinicznych. Algorytm podobny jest do tego
stosowanego w przypadku choroby zwy-
rodnieniowej zastawki dwudzielnej (MVD)
(2). Jego celem jest zapewnienie lekarzom
schematu ulatwiajacego proces leczenia
oraz oceng rokowania.

Stadium A opisuje koty, ktére sg predys-
ponowane do wystapienia kardiomiopatii
(Maine Coon, Ragdoll, Brytyjskie krot-
kowtose) ale nie maja zadnych objawow
ze strony ukladu sercowo-naczyniowego.
Stadium B to koty z kardiomiopatia, aczkol-
wiek nie wykazujace objawéw klinicznych.
Stadium B dalej podzielone zostalo na sta-
dium B1 obejmujace koty, u ktérych istnie-
je niskie ryzyko wystgpienie zastoinowej
niewydolnosci serca (ang. congestive heart
failure- CHF) albo choroby zatorowo-za-
krzepowej (ang. arterial thromboembolism-
ATE) oraz koty w stadium B2, u ktérych
ryzyko CHF oraz ATE jest wysokie. Ryzyko
jest tym wigksze im wigkszy jest lewy przed-
sionek. Czynnikami, ktére zwiekszaja ryzy-
ko rozwoju CHF lub ATE sa: rytm cwalowy,
arytmia, spadek funkcji skurczowej lewego

przedsionka, znaczny przerost lewej komo-
ry, spadek funkcji skurczowej lewej komory,
obecno$¢ spontanicznego echokontrastu
lub obecno$¢ zakrzepu wewnatrz jam serca,
regionalne $cieficzenie $cian z hipokineza
tego obszaru oraz zaburzenia funkeji skur-
czowej. Stadium C obejmuje koty z objawa-
mi CHF i ATE. Pacjenci z nawracajgcymi
objawami CHF pomimo wdrozonego lecze-
nia klasyfikowani sg do stadium D. (1)

U kota z HCM moze wystapi¢ nagla
$mier¢ z przyczyn kardiogennych (ang.
sudden cardiac death, SCD), a czynnikami
ryzyka jej wystapienia s3: omdlenia, komo-
rowe zaburzenia rytmu, poszerzenie lewego
przedsionka oraz regionalna hipokineza le-
wej komory. (2,3)

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

FAZA SUBKLINICZNA

Prawidtowy lub nieznacznie
powiekszony L.

—

FAZA SUBKLINICZNA

Umiarkowanie lub znacznie
powiekszony LA

FAZA OBJAWOWA

Objawy CHF / ATE obecnie
10b w przesztosci

Koty u ktorych doszto do rozwoju ob-
jawow zastoinowej niewydolnosci serca
zwigzanej ze stresem, ptynoterapia dozylna,

znieczuleniem ogdlnym czy terapiag korty-
kosteroidami maja zwykle dluzsze okresy
przezycia niz koty u ktorych objawy CHF
wystapity bez tych czynnikow (1).

W rozpoznaniu kardiomiopatii bada-
niem z wyboru bedzie badanie echokar-
diograficzne, jednak rozpoznanie réznych
fenotypéw schorzenia moze stanowié wy-
zwanie. (1,4)

Leczenie zakrzepicy tetniczej oraz za-
stoinowej niewydolnosci serca nie rézni si¢
znacznie w réznych rodzajach kardiomio-
patii. Jednak zdiagnozowanie konkretne-
go fenotypu kardiomiiopatii jest pomocne
w okre$leniu dalszego przebiegu choroby,
rokowania a takze ustalenia planu diagno-
stycznego, w tym wykonania dodatkowych
badan jak, np. pomiar ci$nienia lub ozna-
czenia stezenia tyroksyny w surowicy. (1)

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

Badanie to u innych kotéw niz powyzsze
rasy jest bezcelowe, poniewaz mutacje te sg
specyficzne dla tych konkretnych ras. (1,4)

Diagnostyka kardiomiopatii:

Wywiad u pacjentéw z kardiomiopa-
tia moze nie budzi¢ zadnych zastrzezen,
zwlaszcza u tych z HCM. Najcze$ciej wy-
stepujacym objawem sa problemy z oddy-
chaniem, a takze objawy niespecyficzne:
chowanie si¢ oraz brak apetytu. Problemy
z oddychaniem zazwyczaj wynikaja z zasto-
inowej niewydolnosci serca. Czesto mozemy
zaobserwowa¢ takze niedowlady lub pora-
zenia bedgce skutkiem zakrzepicy tetniczej
(ATE). Do rzadko wystepujacych objawow
naleza omdlenia, a niekiedy nagly zgon. (1)

Badanie kliniczne w tym badanie ostu-
chowe zawsze stanowi pierwsze podstawo-
we badanie przesiewowe u pacjentéw z po-
dejrzeniem choroby serca. W przypadku
kotéw z kardiomiopatia nie zawsze pozwala
ono na rozrdznienie kotéw zdrowych od
chorych.

Szmery skurczowe slyszalne w okolicy
mostkowej spotkamy u 30-45% zdrowych
pacjentéw i az u 80% pacjentéw z podkli-
niczng kardiomiopatig przerostowag (HCM).
Rytm cwalowy, jest bardzo rzadko styszalny
u zdrowych kotéw, natomiast jego obecno$é
stwierdza si¢ u 2,6-19% kotéw z podklinicz-
ng postacig kardiomiopatii przerostowe;.
Czasami jednak ze wzgledu na szybka ak-
cje serca moze by¢ trudno$¢ w odréznieniu
rytmu cwalowego od innych arytmii. Wy-
stepujace arytmie takze moga mie¢ zwigzek
z kardiomiopatiamii. (1)

Nalezy podkresli¢, ze u wielu kotéw
z kardiomiopatia przerostowa (HCM) nie sa
mozliwe do stwierdzenia nieprawidtowos$ci

\-I-
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w badaniu ostuchowym. Jednakze w przy-
padku stwierdzenia szmeréw u jakiegokol-
wiek kota (LOE-$rednie) nalezy wykona¢
dalsze badania diagnostyczne. (1)

Glosny szmer skurczowy (stopien 3-4/6)
jest charakterystyczny dla kotéw z kardio-
miopatiag przerostowa, natomiast bardzo
gloséne szmery, ktére powoduja obecnosé
tzw: ,kociego mruku”, a wiec wyczuwalnych
palpacyjnie drzen klatki piersiowej (stopien
5-6/6 szmeru) bedzie prawdopodobnie zwig-
zany z wrodzong wadg serca, a nie kardio-
miopatig. Istnieje tez mozliwo$¢, ze u kotdéw
zbardziej zaawansowang choroba, nie bedzie
wystepowal styszalny szmer. (1)

Dla pacjentéw z lewostronng niewydol-
noécig serca charakterystycznymi objawa-
mi w badaniu klinicznym s3 zwigkszona
czestotliwo$¢ oddechéw oraz utrudnione
oddychanie. Poréwnujac koty z podklinicz-
na HCM, z pacjentami z lewostronng nie-
wydolnoscig serca, u tych drugich czesciej
wystepuje rytm cwalowy lub styszalna aryt-
mia, natomiast szmery beda wystepowaly
rzadziej. (1)

Obrzekowi pluc beda towarzyszyly
trzeszczenia w plucach, za$ fizjologiczne
szmery oddechowe oraz tony serca beda
sttumione w przypadku obecnosci plynu
w jamie ptucnej. (1)

W obrazie rentgenowskim widoczna kar-
diomegalia oraz wybrzuszenie uszka lewego
przedsionka w projekeji brzuszno-grzbieto-
wej/grzbietowo-brzusznej moga wskazywac
na wystgpowanie kardiomiopatii. Jednak
badanie radiologiczne nie jest najlepszym
narzedziem w wykrywaniu tagodnych
zmian zwigzanych z kardiomiopatia. Mozli-
we jest wystapienie lewostronnej niewydol-
noéci serca, przy jednoczesnym braku wi-
docznych zmian w obrazie radiologicznym.
Niemozliwe jest takze okreslenie fenotypu
kardiomiopatii na podstawie ksztaltu serca.
Dotychczasowy poglad o klasycznym ,wa-
lentynkowym” ksztalcie serca w przebiegu
kardiomiopatii przerostowej, okazat sie nie-
prawdziwy. (1)

Radiografie uwaza si¢ za zloty standard
w potwierdzaniu kardiogennego obrzeku
pluc. Jedli nie istnieje mozliwo$¢ przeprowa-
dzenia bezpiecznego badania radiologiczne-
g0, nalezy je odlozy¢ (LOE-niskie). U kotow
obraz ten bedzie bardzo zréznicowany. (1)

W diagnostyce réznicowej kardiologicz-
nych i niekardiologicznych przyczyn niewy-
dolnosci oddechowej stosuje si¢ ilosciowe
oznaczanie w osoczu lub plynie optucno-
wym swoistego dla kotéw NT-proBNP. Ba-
danie to zapewnia szybkie wyniki o rozsad-
nej doktadnosci. Jednak powinno by¢ brane
pod uwage w pierwszej kolejnosci tylko, gdy
dzialamy pod presja czasu.

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

Badanie stezenia krazacej sercowej tro-
poniny I (cTnI) jest zasadne tylko w przy-
padku, gdy jest szansa na szybkie uzyskanie
wynikoéw. Istnieje mozliwos¢ wykorzystania
wysokoczulych testow mierzacych poziom
ludzkiej sercowej troponiny I, aby odrdzni¢
pacjentéw z podkliniczng kardiomiopatia
przerostowa od tych zdrowych. Zwigkszony
poziom troponiny ma przelozenie na pod-
wyzszone ryzyko zgonu spowodowanego
przez choroby sercowo-naczyniowe. (1)

Badanie EKG ma niewielkg czutos¢
w wykrywaniu przerostu lewej komo-
ry lub powigkszenia lewego przedsionka.
W zwigzku z tym nie jest ono polecane
jako badanie przesiewowe w kardiomiopatii
u kotéw. EKG ma znaczenie w wykrywaniu
arytmii, ktére mogg by¢ powigzane z kar-
diomiopatiami i prowadzg do oslabienia
oraz omdlen. Rytm serca moze by¢ takze
monitorowany w warunkach domowych,
poprzez zastosowanie plytki z elektrodami.
Wryniki takich pomiaréw moga by¢ analizo-
wane w aplikacji w telefonie. (1)

Nadci$nienie systemowe obserwuje sie
w 85% przypadkow ogdlnego lub segmen-
towego przerostu Scian lewej komory, naj-
czedciej jest on lagodny lub umiarkowa-
ny. Pomiary ci$nienia nalezy wykonywaé
u wszystkich kotéw z pogrubiong $ciang
lewei komory.

Wsréd pacjentdw  geriatrycznych bar-
dzo powszechna jest nadczynno$¢ tarczycy,
ktorej towarzysza nieprawidlowoséci ostu-
chowe (szmery, dodatkowe tony, arytmia),
przebudowa serca (przerost lewej komory
lub powigkszenie $wiatla obu komor), ale
takze lewostronna niewydolnos¢ serca oraz
zakrzepica tetnicza. Ciezki przerost lewej
komory moze by¢ wynikiem zaostrzenia
kardiomiopatii przerostowej w przebiegu
nadczynnosci tarczycy. Standardem powin-
no by¢ oznaczanie stezenia tyroksyny w su-
rowicy krwi u kotéw w wieku 6 lat lub star-
szych, u ktorych wystepuja jednocze$nie:
nieprawidlowe wyniki ostuchowe serca, czy
przerost lewej komory w badaniu echokar-
diograficznym. (1)

Jako zloty standard w diagnostyce kar-
diomiopatii u kotéw uznaje si¢ badanie
echokardiograficzne. Aby bylo ono jak naj-
bardziej miarodajne i wiarygodne, powin-
no by¢ wykonywane przez wyszkolonych
specjalistow, bez zastosowania sedacji, bez
nadmiernego poskramiania zwierzecia oraz
w spokojnych warunkach. Na wynik bada-
nia nie ma znaczenie, czy pacjent znajduje
sie w pozycji bocznej, czy stojacej. (1,4)

Pomiary grubosdci $cian lewej komory
wykonuje sie na podstawie dwuwymia-
rowych obrazéw echokardiograficznych
w trvbie M-mode. Ze wzgledu na regional-

Schemat 3. Wskazania do badania kardiologicznego (1)

Historia

Omdlenia

Napady drgawkowe (przy braku innych
nieprawidtowosci neurologicznych)
Rozpoznanie kardiomiopatii u bliskich
krewnych

Stabos¢

Nietolerancja wysitku fizycznego/oddy-
chanie przez otwarte usta przy wysitku
Nietolerancja ptynéw podawanych poza-
jelitowo

Kot rodowodowy przeznaczony do
hodowli

Maine Coon lub Ragdoll z mutacja
MyBPC3

Wszelkie endokrynopatie

Pozytywny wynik testu na obecnos¢
nicieni serca

Goraczka nieznanego pochodzenia

Badanie kliniczne

Szmery

Odgtos galopu lub klikniecie skurczowe
Sttumione odgtosy serca lub ptuc
Arytmia

Tachypnea

Trzaski ptucne

Wyciagniecie zyt szyjnych lub pulsowanie
Wodobrzusze

Hipo- lub hiperkinetyczne cisnienie
tetnicze udowe

Ostre niedowtady/paraliz

Brak tetna tetnicy udowej

Koty w wieku 9 lat lub starsze
poddawane zabiegom, ktére mogtyby
spowodowac¢ wystapienie CHF

Znieczulenie ogdlne

Leczenie ptynami
Glikokortykosteroidy o przedtuzonym
uwalnianiu
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na heterogenno$¢ przerostu lewej komory
u wielu kotéw z kardiomiopatia przero-
stowego, pomiary w trybie M-mode moga
poming¢ segmentowe pogrubienia $ciany.
Dlatego tez nalezy réwniez stosowaé tech-
nike 2D do pomiaru grubosci $cian lewej
komory. (1,4)

U kotéw rasowych jako badanie przesie-
wowe nalezy wykona¢ podstawowe badanie
echokardiograficzne obejmujace pomiar:

+ wielko$ci lewego przedsionka,

+ grubosci $ciany lewej komory,

+ $rednicy $wiatla lewej komory,

+ frakeji skracania lewego przedsionka,
+ frakcji skracania lewej komory.

Dodatkowo podczas badania nalezy wy-
kona¢ jakosciowa oceng geometrii komory
serca i ew. wystepowania SAM (skurczowy
ruch przedniego platka zastawki mitralnej
w kierunku przegrody). Nalezy pamietal,
ze nie ustalono jednej wartosci stanowiacej
granice pomiedzy prawidlowa gruboscig
$ciany lewej komory, a §ciang przerosnieta.
U wigkszo$ci kotow za prawidlowe warto$ci
koncoworozkurczowej grubosci $ciany lewej
komory uznaje si¢ te ponizej 5 mm, a war-
tosci powyzej 6 mm za $wiadczace o przero-
$cie. Rekomenduje si¢ jednak, aby wartosci
tych pomiaréw, a takze wyniki pomiedzy
5-6 mm rozwaza¢ w kontekécie masy ciata
kota. danvch uzvskanvch z wywiadu. iako-

$ciowej oceny morfologii i funkcji LA i LV,
obecno$ci DLVOTO oraz pomiardéw pred-
kosci w obrazowaniu dopplerowskim.

Szersze  badanie echokardiograficz-
ne nalezy wykona¢ u kotéw, u ktérych na
podstawie wywiadu i badania klinicznego
lekarz podejrzewa wystepowanie kardio-
miopatii. Takie badanie warto wykona¢
takze u pacjentdw starszych, przed zabiega-
mi w znieczuleniu ogélnym, a takze przed
wprowadzeniem plynoterapii czy leczenia
kortykosteroidami o przedtuzonym uwal-
nianiu. Pomiary, jakie nalezy uwzglednié
w takim badaniu przedstawiono w tabe-
li 1. U pacjenta w ztym stanie klinicznym
z podejrzeniem niewydolnosci serca mozna
wowczas wykona¢ skrocong forme badania.
Nalezy woéwczas oceni¢ wielkos¢ lewego
przedsionka, funkcje skurczowa lewej ko-
mory, obecno$¢ wysieku w oplucnej i osier-
dziu oraz wystepowanie artefaktéw linii B.
Po ustabilizowaniu pacjenta nalezy wyko-
naé pelne badanie echokardiograficzne, sto-
sujac protokol rekomendowany dla kotow
z podejrzeniem kardiomiopatii (schemat 3.)

Diagnostyka podklinicznej
kardiomiopatii:

Rozpoznanie podklinicznej kardio-
miopatii u kotéw moze stanowi¢ wyzwa-
nie dla lekarza wetervnarii. Diagnostvke

Schemat 4. Wskazania do badania kardiologicznego (1)

Badanie echokardiograficzne wykonywane u kotéw
z podejrzeniem kardiomiopatii

standardowe pomiary

pomiary iloSciowe

ocena jakosciowa

M-mode:
+ 1VSd,

« LVFWd
« LVIDd,
* LVIDs,
* LVFS%
* LAFS%

2D:

« IVSd,
« LVFWd
* LVIDd,
* LVIDs
* LA/Ao

+ $rednica LA w projekgji przy-
mostkowej w osi dtugiej

wystepowanie:

+ przerostu miesni bro-
dawkowatych

+ zaniku $wiatta lewej
komory w skurczu

+ obecnosci SAM

+ dynamicznego RVOTO

* nieprawidtowej geometrii
komor serca

+ obecno$¢ samoistne-
go kontrastowania lub
skrzepliny

+ odcinkowych nieprawi-
dtowosci w ruchomosci
Scian

dodatkowe dodatkowo:

trycznego

PVF

tkankowego

doppler spektralny:

+ predkosci naptywu przez
zastawke mitralng

+ czas rozkurczu izowolume-

+ predkosc¢ przeptywu w LVOT
+ predkosc¢ przeptywu w RVOT
+ predkosc¢ przeptywu przez

+ predkosc¢ przeptywu w LAA

obrazowanie metodg Dopplera

w kierunku choroby serca nalezy rozwazy¢
na podstawie przeprowadzonego wywia-
du i objawéw Kklinicznych sugerujacych
kardiomiopati¢ (rytm galopujacy serca,
szmery sercowe, arytmia). Warto wykona¢
takie badanie u pacjentéw, z podejrzeniem
zastoinowej niewydolnoéci serca przed
znieczuleniem czy wdrozeniem plynotera-
pii dozylnej. Najdoktadniejszym badaniem
stuzacym do diagnostyki kardiomiopatii
u kotéw jest badanie echokardiograficzne.
Kluczowe dla wykrywalnosci choroby sa
umiejetnosci operatora. Przy odpowiednim
przeszkoleniu nawet skrécone badanie wy-
konane przez lekarza pierwszego kontaktu
moze stanowi¢ wazny element w poprawie
doktadnos$ci rozpoznawania kardiomiopa-
tii. Taka wstepna diagnoze¢ nalezy nastepnie
potwierdzi¢ w pelnym badaniu echokardio-
graficznym, wykonanym przez specjaliste.

Gdy nie ma mozliwo$¢ wykonania ba-
dania echokardiograficznego, mozna roz-
wazy¢ ocene stezenia NT-proBNP we krwi.
Badanie to moze by¢ stosowane jako wstep-
ne badanie przesiewowe u kotéw z podejrze-
niem kardiomiopatii, nie stuzy jednak do
réznicowania stopnia zaawansowania cho-
roby. Nalezy takze pamietal, ze prawidlowe
wyniki nie gwarantuja, ze kot jest wolny od
kardiomiopatii, zwlaszcza przy lagodnej
formie choroby. Wskazuja jednak, ze praw-
dopodobienistwo wystapienia objawdw kli-
nicznych kardiomiopatii w krétkim czasie
jest niska. Po uzyskaniu dodatniego wyniku
stezenia NT-proBNP zawsze wskazane jest
wykonanie badania echokardiograficznego.

U starszych kotéw, u ktorych stwierdzono
szmery sercowe, galop lub arytmie zaleca sie
dodatkowo oznaczenie stezenia T4 w surowi-
cy oraz wykonanie pomiaru ci$nienia krwi.

Diagnostyka u kotéw z podejrzeniem za-
stoinowej niewydolnosci serca:

Objawy zastoinowej niewydolnosci ser-
ca u kotow to przyspieszony, ciezki oddech,
hipotermia oraz ostuchowo rytm galopu-
jacy i trzeszczenia styszalne nad plucami.
Za zloty standard w diagnostyce obrzeku
pluc tfa kardiogennego uznawane jest bada-
nie RTG klatki piersiowej. Przy obrzeku na
zdjeciach obserwuje si¢ nacieczenia w plu-
cach oraz kardiomegalie. Jesli ze wzgledu
na obecna duszno$¢ wykonanie badania
niesie zbyt duze ryzyko dla zycia pacjenta,
nalezy rozwazy¢ wykonanie badania USG
klatki piersiowej lub oznaczenia stezenia
NT-proBNP. W badaniu USG zastoinowsg
niewydolno$¢ serca sugerowac bedzie: obec-
nos$¢ wysieku oraz artefaktow linii B w pola-
czeniu z powigkszeniem lewego przedsion-
ka serca. Oznaczenie stezenia NT-proBNP
pozwala zréznicowa¢ przyczyne niewydol-
noéci oddechowej — przy ujemnym wyni-
ku bardziej prawdopodobna jest choroba
ukladu oddechowego niz choroba serca. Po
ustabilizowaniu stanu kota z podejrzeniem
zastoinowej niewydolnosci serca nalezy wy-
kona¢ badanie echokardiograficzne wedlug
wezedniej opisanych wytycznych. (tabela 1)
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Leczenie:

Wedtug najnowszych zalecen ACVIM po
stwierdzeniu kardiomiopatii w stadium B1, nie
nalezy wprowadza¢ leczenia farmakologiczne-
go. Wazne jest jednak, aby monitorowa¢ stan
takiego pacjenta, zwlaszcza pod katem po-
wigkszania si¢ LA, wykonujac coroczne, kon-
trolne badanie echokardiograficzne.

W stadium B2 dochodzi do umiarko-
wanego do znacznego powiekszenia LA,
w zwigzku z czym rosnie ryzyko wystgpie-
nia choroby zatorowo-zakrzepowej (ATE).
Ryzyko to jest wigksze u pacjentéw, u kto-
rych dodatkowo w badaniu echokardio-
graficznym stwierdzono spadek funkcji
skurczowej lewego przedsionka oraz samo-
istne kontrastowanie (SEC). Uwzgledniajac
te czynniki u pacjentéw z kardiomiopatia
w stadium B2 warto wprowadzi¢ leczenie
przeciwzakrzepowe np. klopidogrel w daw-
ce 18,75 mg/kg, podawany doustnie co 24 h.
U pacjentéw z bardzo wysokim ryzykiem
wystgpienia ATE mozna dodatkowo zaleci¢
podawanie dwoch lekéw przeciwzakrzepo-
wych (np. klopidogrel i aspiryna czy klopi-
dogrel i inhibitor czynnika Xa). Poza terapia
przeciwzakrzepowa w stadium B2 nie sa
rekomendowane inne leki. Wedlug dostep-
nych badan podawanie ACE czy spironolak-
tonu u kotéw z podkliniczng chorobg serca
nie ma istotnego wplywu na czynno$¢ skur-
czowg lewego przedsionka czy czas skutecz-
noéci leczenia. Wazne jest aby monitorowaé
stan pacjenta wykonujac kontrolne badania
echokardiograficzne. Ustalajac czestotli-
wos¢ kontroli warto uwzglednic stres zwie-
rzecia zwigzany z badaniem i mozliwosci
jego zminimalizowania (np. przez podanie
gabapentyny).

U pacjenta z objawami ostrej niewydol-
noéci serca (przyspieszony oddech, dusz-
nos¢, hipotermia, galop serca) nalezy jak
najszybciej wprowadzi¢ leczenie przeciw-
dzialajace obrzekowi pluc. Wedlug zale-
cen ACVIM, przy podejrzeniu CHF, taka
terapie mozna rozpoczgé¢ juz na podstawie
objawow klinicznych, nawet jesli lekarz nie
ma mozliwoéci wykonania badan dodatko-
wych (RTG Kklatki piersiowej, echo serca).
Idealnym rozwigzaniem byloby wcze$niej-
sze pobranie krwi i ocena funkcji nerek,
o ile nie stanowi to zagrozenia dla zdrowia
pacjenta — jednak przy ostrej niewydolnosci
serca podanie lekéw moczopednych jest re-
komendowane, nawet przy wspolistniejacej
azotemii. Lekiem stosowanym z wyboru
jest furosemid stosowany dozylnie w daw-
ce 1-2 mg/kg. Jesli przyczyna dusznosci jest
wodopiersie nalezy wykona¢ torakocentezg.
Dodatkowo u wszystkich kotéw z dusz-
noécig nalezy rozpoczaé tlenoterapie oraz
rozwazy¢ zastosowanie sedacji farmakolo-
gicznej (np. podanie butorfanolu). Podczas
leczenia wazne jest takze minimalizowanie
stresu pacjenta zwigzanego z hospitalizacja
(delikatne, spokojne manipulacje, ciche po-
mieszczenie, zapewnienie kryjowki w klat-
ce). Nalezy pamiegta¢, ze przy podejrzeniu

obrzeku ptuc czy wodopiersia na tle kardio-
logicznym plynoterapia jest przeciwwska-
zana. Podczas hospitalizacji nalezy stale
monitorowac stan pacjenta, zwlaszcza tem-
perature wewnetrzng, tetno, liczbe odde-
choéw, ciénienie krwi, mase ciala oraz ilo§¢
oddawanego moczu.

U pacjentéw z podejrzeniem niewydol-
no$ci serca z niskim rzutem (niedoci$nienie,
hipotermia, bradykardia), mozna dodatko-
wo rozwazy¢ podanie pimobendanu jesli
nie wystgpuje DLVOTO (dynamiczne zwe-
zenie drogi odptywu lewej komory). Przy
braku poprawy stanu klinicznego pacjenta
po wprowadzeniu pimobendanu, mozna
rozwazy¢ takze podanie dobutaminy w for-
mie ciaggtego wlewu dozylnego. Stosowanie
transdermalne nitrogliceryny nie jest zale-
cane, gdyz brakuje jednoznacznych dowo-
déw na jej skutecznosé.

Ze wzgledu na stres kotéw zwiazany
z hospitalizacja, pacjentdw nalezy wydac
do domu jak tylko uda si¢ ustabilizowac¢ ich
stan. W zaleceniach dla wlascicieli nalezy
podkresli¢ konieczno$¢ liczenia oddechéw
kota w spoczynku lub podczas snu (oddechy
nie powinny przekracza¢ 30/min.). Kontrola
lekarska powinna odby¢ si¢ w ciagu 3-7 dni
od zakonczenia hospitalizacji i obejmowac
ocen¢ wydolnosci serca oraz nerek (ozna-
czenie stezenia mocznika, kreatyniny oraz
elektrolitow we krwi).

Przy przewleklej niewydolnosci serca
réwniez nalezy wprowadzi¢ leki moczoped-
ne jako przeciwdzialanie obrzekowi ptuc.
Zaleca si¢ doustne podawanie furosemidu
co 8-12 h w dawce 1-2 mg/kg. Dawke sku-
teczng ustala sie na podstawie objawow kli-
nicznych. Po raz kolejny pomocne bedzie
przy tym liczenie oddechéw kota w spo-
czynku czy podczas snu przez wlascicieli.
Po 3-7 dniach od wprowadzenia furosemi-
du nalezy oceni¢ funkcje nerek przez spraw-
dzenie stezenia mocznika, kreatyniny oraz
elektrolitow we krwi. U pacjentéw u ktérych
nie wystepuje istotne klinicznie zwezenie
w drodze odptywu z lewej komory mozna
wprowadzi¢ pimobendan, w dawce 0,625-
1,25 mg/kg p.o. co 12 h. Skuteczno$¢ lekow
z grupy ACE przy przewleklej niewydol-
nosci serca nie jest potwierdzona, mimo to
niektdrzy lekarze je stosujg. Nalezy pamie-
ta¢ takze, ze u kazdego kota z CHF i umiar-
kowanym do powaznego powigkszeniem
lewego przedsionka nalezy wprowadzi¢
wspomniane wczeéniej leczenie przeciwza-
krzepowe. Dodatkowo u kotéw, u ktérych
wystepuje fenotyp DCM, w wywiadzie na-
lezy uwzgledni¢ pytania dotyczace diety
i w razie koniecznoséci wprowadzi¢ suple-
mentacj¢ tauryny. Badania kontrolne u pa-
cjentow z przewlekla niewydolnos$cia serca
nalezy wykonywac co 2-4 miesigce.

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

ustnie co 24 h, ustalajgc dawke docelowg
na podstawie objawdéw klinicznych. Dodat-
kowo mozna podawal takze spironolakton
(1-2 mg/kg p.o. co 24 h). U kotéw z dysfunk-
cja skurczowa lewego przedsionka wska-
zane jest stosowanie pimobendanu. Warto
wprowadzi¢ takze suplementacje tauryny
w dawce 250 mg co 12 h oraz unika¢ duzej
zawartosci soli w diecie. Wazne jest, aby
kontrolowa¢ mase ciala kota oraz notowa¢
ocene jego kondycji w skali BCS przy ko-
lejnych wizytach, gdyz na skutek choroby
serca moze rozwija¢ si¢ kacheksja. Z tego
wzgledu nalezy takze dbaé o odpowiednig
podaz kalorii (powinno to by¢ nawet waz-
niejsze niz unikanie nadmiaru sodu). Przy
wizytach kontrolnych warto takze kontro-
lowac¢ stezenie potasu w surowicy i w razie
odnotowania hipokaliemii wprowadzi¢ su-

plementacje.

Podsumowanie:

Diagnozowanie i leczenie chordéb serca
u kotow stanowi duze wyzwanie dla lekarzy
weterynarii. Czesto objawy kliniczne choro-
by s3 u tego gatunku stabo widoczne, a bada-
nia profilaktyczne sa wykonywane gléwnie
przez wiascicieli kotéw rasowych. Dlatego
tak bardzo pomocna jest znajomo$¢ wytycz-
nych dotyczacych diagnostyki jak i monito-

rowania leczenia kocich kardiomiopatii.
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Kardioonkologia jest nowa dziedzing nauk
klinicznych zajmujaca sie monitorowaniem,
diagnostyka i leczeniem choréb uktadu kra-
zenia u pacjentéw onkologicznych, nierzad-
ko wynikajacych z dzialan niepozadanych
lekéw cytostatycznych czy radioterapii. Wiele
spoéréd lekéw przeciwnowotworowych ce-
chuje kardiotoksyczno$¢, m. in. antracykliny,
zwiazki alkilujgce czy inhibitory kinazy ty-
rozynowej (TKI). TKI stosuje si¢ w onkologii
czlowieka m.in. w leczeniu raka nerek, piersi,
pluc i nowotworéw podscieliskowych prze-
wodu pokarmowego (GIST - gastrointestinal
stromal tumor), a takze w niektorych rodza-
jach bialaczek (1-4). W medycynie weteryna-
ryjnej szeroko rozpowszechnione sg tokeranib
i masytynib, posiadajace rejestracj¢ m.in. dla
leczenia nieoperacyjnych lub nawracajacych
guzéw komorek tucznych (mastocytoma,
MCT) w stadium II i III wg klasyfikacji Pat-
naik’a (5). W praktyce klinicznej podejmo-
wano préby pozaulotkowego wykorzystania
tych substancji rowniez w przypadku innych
rodzajéw nowotwordw (m. in. guza podstawy
serca czy naczyniakomiesakéw) (6, 7), a nawet
atopowego zapalenia skory u psow (8). Toke-
ranib (Palladia) posiada zdolnoé¢ do inhibicji
VEGFR2, PDGFR-f i receptora Kit (9). Co
ciekawe, jest on analogiem sunitinibu stoso-
wanego w onkologii czlowieka, o udowod-
nionym dziataniu hipertensyjnym i majacym
zwigzek z rozwojem zespolu nerczycowego
oraz stwardnieniem klebuszkéw nerkowych
(9, 10). U psow istnieja doniesienia o azote-
mii, nefropatii biatkogubnej czy nadci$nieniu
wywolanych stosowaniem tego leku (11-13).
Masytynib wykazuje zdolnoé¢ do inhibicji re-
ceptora CD117 (c-kit), ktérych mutacje lub na-
dekspresja stanowia podstawowy mechanizm
onkogenezy w mastocytomie (14, 15). Po-
nadto, jest réwniez blokerem platelet-derived
growth factor receptors (PDGFRs) a i B, dzi-
kiej i zmutowanej formy fibroblastic growth
factor receptor (FGFR3) oraz wewnatrzko-
morkowej kinazy Lyn (16-18). Spoéréd dzia-
fan niepozadanych leku u pséw notowano
przypadki proteinurii, zespotu nerczycowego
iniewydolnoéci nerek (5, 18, 19).

Kardiotoksycznos¢ TKI
u ludzi
Pacjenci onkologiczni przyjmujacy TKI

wykazujg prawie 4-krotnie wyzsze ryzyko
rozwoju nadci$nienia tetniczego, 2,5-krot-

nie wyzsze ryzyko wystapienia dysfunkcji
skurczowej lewej komory (definiowanej jako
spadek frakcji wyrzutowej, EF%) i 2-krotnie
wyzsze ryzyko epizodéw niedokrwiennych
mies$nia sercowego w stosunku do pacjen-
téw poddanych standardowej chemiotera-
pii (20, 21). Ponadto terapie TKI powigza-
no ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia
zakrzepicy, dzialaniem proarytmogennym
(migotanie przedsionkéw, wydluzenie QTc)
czy rozwojem przedwlosniczkowego nad-
ci$nienia ptucnego (1, 4, 22, 23). U oséb do-
$wiadczajacych kardiotoksycznosci nie bez
znaczenia bylo wspotwystepowanie czyn-
nikéw ryzyka do ktérych naleza: choroba
wiencowa, nadci$nienie, cukrzyca czy za-
krzepica zyt gtebokich (1, 4, 23-25).

Wzrost skurczowego cisnienia tetniczego
jest jednym z najcze$ciej pojawiajacych sie
efektow ubocznych i w zaleznosci od rodzaju
przyjmowanej substancji czynnej, wystepuje
u od 4% (dla imatinibu) do 68% (dla lenvati-
nibu) pacjentéw (4, 26). W przypadku anti-
-VEGF TKI odnotowano $redni wzrost o 8,5
mmHg i 6,7 mmHg, odpowiednio dla tetni-
czego ci$nienia skurczowego i rozkurczowego
(27). Smiertelnoé¢ pacjentéw poddanych te-
rapii TKI na tle powiktan sercowo-naczynio-
wych jest niska i nie przekracza 0,3% (28, 29).

Patomechanizm
obserwowanych efektéw
ubocznych TKI

Mechanizm lezacy u podloza powyz-
szych zaburzen jest niejasny. Poza inhibicja
receptora ¢-KIT, w badaniach in vitro wyka-
zano hamujacy wplyw masytynibu réwniez
w stosunku do kilku innych czasteczek do-
celowych (PDGFR a i f, kinaza Lyn i FGFR3)
(16). Komorki kanalikéw nerkowych wy-
kazuja ekspresj¢ c-kit, natomiast PDGFRs
zostaly zidentyfikowane w komoérkach kie-
buszkéw nerkowych naczelnych (30, 31). Nie-
wykluczone, iz podobna ekspresje wykazuja
komérki kiebuszkéw nerkowych u pséw —
hamowanie receptora mogloby teoretycznie
doprowadzi¢ do redukeji integralnosci po-
docytéw i w efekcie proteinurii, co wlasciwie
odpowiada zmianom zaobserwowanym za
pomoca mikroskopu elektronowego (5, 32-
34). Moze wigc dochodzi¢ do bezposredniej
inhibicji c-kit w obrebie kanalikéw nerko-
wych jak réwniez receptoréw PDGF zlokali-
zowanych w ktebuszku (5, 33, 34).

Kolejna teoria wyjasniajaca wyzej opisa-
ny efekt to zdolno$¢ do indukcji nadciénie-
nia tetniczego poprzez interakcje z innymi
czasteczkami docelowymi, podobnie jak
dzieje si¢ to u ludzi (11, 32, 35, 36), jednakze
w dwdch przypadkach opisujacych proteinu-
rie zalezng od masytynibu nie stwierdzono
wspolwystepowania nadcisnienia tetniczego
u psow (5, 32, 33).

Zjawisko to mozna tlumaczy¢ wyzsza se-
lektywnoécig dzialania masytynibu - brak
oddzialywania na VEGFR, ktérego szlak
sygnalowy podejrzewano za gléwny mecha-
nizm indukeji nadci$nienia przez TKI (16, 32).

Zaobserwowano, Ze u pacjentow z nad-
ci$nieniem indukowanym TKI dochodzi do
wzrostu stezenia endoteliny-1 w osoczu, jak
réwniez aktywacji osi renina-angiotensyna-
-aldosteron - RAA (4, 37, 26). Podwyzszone
stezenie endoteliny-1 wywoluje skurcz na-
czyf krwionoénych, zaburzenia gospodarki
wodno-elektrolitowej, remodeling naczyn
w organach docelowych (TOD - target or-
gan damage) i w efekcie wzrost ci$nienia
tetniczego krwi (37). Uktad RAA, funkcjo-
nujacy na podstawie mechanizmu sprzezenia
zwrotnego jest gléwnym regulatorem na-
piecia naczyniowego poprzez angiotensyne
oraz gospodarki wodno-elektrolitowej przez
uwalnianie aldosteronu (38). Angiotensyna
IT odpowiedzialna jest za krétkoterminows,
natychmiastowa regulacje ciénienia, nato-
miast mechanizm sodowo-objetosciowy
zapewnia kontrole dtugoterminows (39). Po-
nadto, w przypadku anti-VEGF TKI opisano
3 potencjalne mechanizmy prowadzace do
rozwoju nadciénienia: zaburzenie réwnowagi
miedzy wazodylatorami a wazokonstrykto-
wami, wzrost oporu w naczyniach obwodo-
wych oraz uszkodzenie naczyn krwiono$nych
zaopatrujacych nerki, co w efekcie prowadzi
do spadku GFR (glomerular filtration rate)
i uruchomienia osi RAA (27).

Zespot nerczycowy
indukowany TKI

(TKI dependent nephrotic
syndrome)

Rozpoznawany niezwykle rzadko u pséw,
zespot nerczycowy (NS) definiowany jest
jako  wspdtwystepowanie  hipoalbumi-
nemii, proteinurii, przesigkania plynéw
z przestrzeni wewnatrznaczyniowej (w 75%
przypadkow — wodobrzusze) oraz hipercho-
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lesterolemii (40). Cho¢ znane s3 nieliczne
przypadki NS wywotanego podawaniem
masytynibu u pséw, dopiero w 2021 r. opisa-
no po raz pierwszy podobne zmiany u 8-let-
niego labradora przyjmujacego tokeranib (5,
9). Klinicznie u pséw wystepowaly apatia,
brak apetytu, objawy zoladkowo-jelitowe
(biegunka, wymioty), poliuria, polidypsja
oraz zwigkszenie obrysu brzucha. Badania
krwi wykazujg istotny wzrost parametréw
nerkowych (mocznik, kreatynina, fosfor),
hipercholesterolemie oraz hipoproteinemie
(5). Niekiedy wzrost stosunku biatka do kre-
atyniny (UPC) w badaniu moczu moze by¢
imponujacy, do wartosci przekraczajacych
nawet 180-krotnie wartoéci referencyjnie (5).
NS moze ulec regresji po zaprzestaniu stoso-
wania TKI oraz wprowadzeniu terapii obja-
wowej, jednak w takich przypadkach ryzyko
progresji choroby nowotworowej jest duze,
wlacznie z konieczno$cia eutanazji zwierze-
cia z jej powodu (9).

Biatkomocz indukowany TKI
(TKI dependent proteinuria)

Bialkomocz indukowany TKI, w tym
przypadku masytynibem i tokeranibem
zostal opisany zaréwno u pséw jak i kotow
(13, 17, 32). W badaniu retrospektywnym
z 2018 r. 24% pséw poddanych terapii toke-
ranibem wykazywalo biatkomocz w kontro-
Inych badaniach moczu z UPC w zakresie od
0,6 do 4,9 i §rednig 0,75. Niestety, nie opisano
réwnoczesnie zmian w ci$nieniu tetniczym
u grupy badanej (13). Masytynib wigzal si¢
z nieco nizszym odsetkiem pséw, u ktérych
wystepowal bialkomocz (réwniez oceniany
na podstawie wzrostu wartosci UPC ponad
zakres referencyjny) - 18% (32). Nalezy pod-
kresli¢, iz w przytoczonym badaniu jedynie
u jednego psa odnotowano réwniez spadek
stezenia albumin we krwi krazacej, a zaden
z nich nie wykazywal wystepowania obrze-
kow, wodobrzusza czy azotemii. Co ciekawe,
u pacjentow ktorzy wykazywali zwiekszony
stosunek UPC przed wprowadzeniem leku
nie doszto do zaostrzenia biatkomoczu, choé
moze si¢ tak oczywiscie zdarzy¢ (32).

Zmiany histopatologiczne

Istnieja nieliczne doniesienia na temat
rodzaju zmian histopatologicznych w ner-
kach pséw poddanych terapii masytynibem.
»Minimal change nephropathy” opisano
u sznaucera olbrzymiego oraz labradora re-
trievera (33, 34). W ocenie histopatologicznej
stwierdzono obrzek podocytoéw, pogrubienie
i rozdzielenie blony podstawnej w torebce
Bowman’a oraz fagodny obrzek komdrek na-
blonka kanalika blizszego. Badania za pomo-
c3 mikroskopu elektronowego uwypuklity
charakterystyczne zluszczenie podocytow,
obrzek komorek i znieksztalcenie mikroko-
smkéw. Ponadto w przypadku Labradora
wystepowaly cechy charakterystyczne dla
zapalenia §rédmiazszowego nerek wraz z wy-
stepowaniem mikrozakrzepow (5, 33, 34).

TKI u kotéw

Cho¢ masytynib nie posiada rejestracji
dla kotow istnieja doniesienia o jego zastoso-
waniu u tego gatunku np. wleczeniu chlonia-
kéw z duzych ziarnistych limfocytéw, LCL
(large granular lymphoma) (41). Ponadto,
z uwagi na wysoka selektywno$¢ masytyni-
bu w hamowaniu $ciezki sygnatowej PDGFR
moze on by¢ uzyteczny w przysztoéci w le-
czeniu migsakéw poszczepiennych z uwagi
na dysregulacje tego szlaku w komoérkach
guza. Wyniki badan in vitro potwierdza-
ja skuteczno$¢ masytynibu w hamowaniu
wzrostu i fosforylacji PDGFR na liniach ko-
morkowych migsakow poszczepiennych (42).

Diffuse loss of
foot processes

Microvilli
A / Vacuolation
. /

W badaniach okreslajacych  bezpie-
czenstwo stosowania masytynibu u kotéw
obserwowano, poza lagodnymi objawami
zoladkowo-jelitowymi i neutropenia, wyste-
powanie klinicznie istotnej proteinurii u 10%
grupy badanej, rozwijajacej si¢ w ciagu 4 tyg.
od rozpoczecia terapii (2/10 kotéw). Odnoto-
wano réwniez istotny wzrost stezenia kreaty-
niny skorelowany ze spadkiem stezenia al-
bumin w surowicy krwi, pomimo wynikéw
mieszczacych sie w zakresie wartosci referen-
cyjnych (17).

Tokeranib wykazuje potencjal terapeu-
tyczny u kotéw w przypadku oral squamous
cell carcinoma, mastocytomy, gruczolakora-
ka trzustki i podobnie jak masitinib — miesa-
kéw poiniekcyjnych (43-46).

W badaniach oceniajacych skuteczno$é
ibezpieczenstwo stosowania tokeranibu, uko-
cich pacjentow wystepowaly efekty uboczne
w postaci zaburzen zotgdkowo-jelitowych,
hepatotoksycznosci i mielosupres;ji (47). Hol-
termann i in. (2016) zaobserwowali rozwoj
biatkomoczu (stadium I i IT w skali IV-stop-
niowej) u 67% kotéw przyjmujacych tokera-
nib, ponadto u 17% kotéw doszlo do wzrostu
stezenia mocznika w surowicy krwi (17%),
a w pojedynczych przypadkach odnotowano
wzrost stezenia kreatyniny, hipoalbuminemii
i wzrostu warto$ci UPC w moczu (46). Zaden
z autoréw nie ocenial natomiast wplywu leku
na ci$nienie tetnicze — ocena potencjalnego
dziatania hipertensyjnego u tego gatunku
zwierzat wymaga wiec dalszych badan.

Podsumowanie i zalecenia
odnosnie postepowania
klinicznego

Kardioonkologia jest nowa dziedzing
nauk klinicznych, dopiero rozwijajaca sie -
z tego wzgledu nie istnieja obecnie wytyczne
dla postepowania w zakresie monitoringu
pacjentdéw weterynaryjnych poddanych tera-
pii TKI, a w medycynie czlowieka pojawiaja
sie pierwsze publikacje na ten temat. Przed
rozpoczeciem terapii zaleca sie wykonanie
pelnej diagnostyki laboratoryjnej i obrazo-
wej (echokardiografia, elektrokardiografia,
RTG Kklatki piersiowej) z uwagi na koniecz-
no$¢ wykluczenia pacjentéw w stadium III
i IV niewydolnosci serca wg NYHA (28, 48).
Podanie TKI jest niewskazane u pacjentéw
z istotnie ograniczong wydolnoécia wysiltko-
w3, ktérzy w spoczynku lub przy minimal-
nym wysitku doznajg ostabienia, palpitacji
czy dusznosci (49). U 50% pacjentdw, ktdrzy
rozwineli objawy niewydolnosci krazenia
podczas przyjmowania lekéw z grupy TKI
kontynuowano terapi¢ wraz z odpowiednim
leczeniem kardiologicznym (28, 48). Blokery
kanatu wapniowego oraz diuretyki oszcze-
dzajace potas wykazywaly si¢ najwyzsza
skuteczno$cig w redukcji nadci$nienia indu-
kowanego anti-VEGF TKI (27). Dysfunkcja
lewej komory zazwyczaj rozwija si¢ juz w cig-
gu pierwszych tygodni terapii, dlatego zaleca
sie $cisty monitoring kardiologiczny pacjen-
tow w poczatkowym okresie leczenia (4).

Pomimo braku jednoznacznych wytycz-
nych co do monitoringu pacjentéw weteryna-
ryjnych poddanych terapii TKI zaleca si¢ co-
tygodniowe badanie moczu wraz z pomiarem
UPC w pierwszym miesigcu leczenia, wyko-
nanie podstawowych badan krwi (w szczegdl-
nosci oceny stezenia mocznika i kreatyniny
w surowicy krwi), ocene ci$nienia tetniczego
krwi oraz kontrole masy ciala zwierzecia (5,
9, 17, 18). Seryjne oznaczenia UPC mogg sta-
nowi¢ wezesny marker dysfunkeji uktadu wy-
dalniczego u pséw poddanych terapii masy-
tynibem (50). Nalezy pamietac, ze zwierzeta
dotkniete weczesnym stadium niewydolnosci
nerek na skutek przyjmowania lekéw z grupy
TKI nie musza wykazywa¢ wzrostu mocz-
nika czy kreatyniny ponad wartosci referen-
cyjne - jednak istotny wzrost w stosunku do
badania poprzedniego u danego osobnika
powinien wzbudzi¢ czujno$¢ lekarza prowa-
dzacego (5,17, 19, 34).

W przypadku UPC powyzej 0,5 zaleca sie
ponowng ocene po uplywie tygodnia, wpro-
wadzenie leczenia w przypadku utrzymujace-
go sie bialkomoczu wraz z obnizeniem dawki
TKIlub zaprzestaniem ich podawania (9). Ku-
ijlaars i in. (2021) odnotowali wyrazna popra-
we w wynikach badan laboratoryjnych moczu
u psow osiggajacych UPC >2,0 po odstawieniu
lekéw. W przypadku izolowanej proteinurii
stosuje sie inhibitory konwertazy angioten-
syny (ACEI) - enalapril w dawce 0,5 mg/kg
m.c., a przy wspolwystepujacym nadci$nieniu
tetniczym — w polaczeniu z amlodyping (51).
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Sercowa postac dirofilariozy - ciezka

choroba psow i kotow

Prof. dr hab. kukasz Adaszek, lek. wet. kukasz Mazurek, Katedra Epizootiologii i Klinika

Chordéb Zakaznych, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej UP w Lublinie

ABSTRAKT:

Inwazje na tle Dirofilaria immitis stanowig narastajgcy problemem u pséw i kotéw. Pomimo tego, ze chorobie mozna za-
pobiega¢, w wielu przypadkach stanowi ona zagrozenie dla zycia zwierzat, zwtaszcza gdy dojdzie do rozwoju komplikacji.
Znajomos¢ istoty omawianej jednostki chorobowej, sposobdw jej szerzenia sie, cyklu zyciowego pasozytéw, ograniczen ba-
dan diagnostycznych oraz przebiegu klinicznego sercowo-ptucnej dirofilariozy stanowig klucz do opracowania strategii jej

zapobiegania i leczenia.

Stowa kluczowe: Dirofilaria immitis, dirofilarioza ptucno-sercowa, psy, koty.

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.

Keywords: Dirofilaria immitis, heartworm infection, dogs, cats.

Mianem dirofilariozy okreéla si¢ gru-
pe choréb transmisyjnych wywotywanych
przez pasozyty z rodzaju Dirofilaria, kto-
rych gléwnymi przedstawicielami sa gatun-
ki D. immitis i D. (Nochtiella) repens. Oba
patogeny roznig sie biologia i zjadliwoscia.
D. immitis jest czynnikiem etiologicznym
psiej oraz kociej sercowo-plucnej dirofilario-
zy stanowigcej powazny problem dla zdro-
wia zwierzat (1, 2, 3). Przenoszacy nicienia
komar (samice z rodziny Culicidae) moze
zarazi¢ czlowieka, jednakze Dirofilaria im-
mitis w organizmie ludzkim nie jest w stanie
rozwinac¢ sie do postaci doroslej i nie dociera
do serca (4, 5, 6). D. repens u malych zwierzat
wywoluje zmiany w tkance podskornej i jest
réwniez czynnikiem etiologicznym skérnej
dirofilariozy u ludzi (7, 8).

Dirofilarie rozwijaja si¢ w organizmie
dwoch zywicieli: pierwszym jest komar, zas
drugim kregowce - gléwnie psy, a takze koty,
fretki czy wydry. Istnieje ponad 60 gatunkow
komaréw, ktore moga przenosi¢ opisywane
nicienie. Cykl zyciowy Dirofilaria immitis
przedstawia si¢ nastepujaco:

1. Komar pobiera krew od zarazonego
zwierzecia zawierajagca mikrofilarie
- niewielkich rozmiaréw, wydtuzone
i cienkie formy larwalne L1 nicienia
plywajace swobodnie we krwi obwo-
dowej. W przewodzie pokarmowym
komara L1 ulegaja transformacji do L2
(8 - 10 d.p.i.) a nastepnie po kolejnych 3
dniach do L3.

2. Czynnikiem determinujacym rozwoj
inwazyjnych larw L3 jest temperatura
otoczenia. W temperaturze 28-30°C
rozw6j inwazyjnych larw trwa 8-10 dni,
w 24°C - 11-12 dni, w 22°C - 16-20 dni.

Gdy temperatura spadnie ponizej 14°C
rozwdj zostaje zahamowany.

3. Podczas pobierania krwi komary wpro-
wadzaja do organizmu gospodarza in-
wazyjna larwe L3, ktdra penetruje skore.

4. Larwy dojrzewajg w tkance migéniowej,
lub w jamie brzusznej gospodarza przez
okres 75 — 120 dni po zarazeniu, w tym
czasie osiagajac dlugo$¢ ok. 25 mm. Na-
stepnie dostaja si¢ do krwiobiegu, gdzie
migruja do tetnicy plucnej i prawej ko-
mory serca, gdzie osiagaja dojrzatosé
plciowa. Doroste samice maja diugos¢
25-30 cm, a samce s3 o okolo 1/3 krétsze.

5. Doroste pasozyty zyja okolo 7 lat.
W tym czasie rozmnazaja si¢ uwalnia-
jac do krwioobiegu larwy L1. Mikrofi-
larie w krwiobiegu moga utrzymywac
sie 2 lata.

6. Cykl ulega zamknieciu, gdy zarazong
mikrofilariami krew pobierze komar.

Zwigkszajaca si¢ iloé¢ przypadkow dirofi-
lariozy sercowo-plucnej u zwierzat i ludzi na
przestrzeni ostatnich lat moze przemawiaé
z jednej strony za lepsza znajomoscia choro-
by, a takze lepsza jej diagnostyka, natomiast
z drugiej strony za zmianami jakie zachodza
w klimacie, wptywajacymi na powigkszanie
sie zasiegu wystepowania wektoréw choroby.
Do rozwoju pasozyta w ciele komara wystar-
czy, aby temperatura otoczenia nie spadala
ponizej 14°C.

Obecnie sercowo-plucng diriofilarioze
notuje sie na calym $wiecie. Inwazje D. im-
mitis najczesciej diagnozowane sg u psow
w centralnej Azji oraz poludniowej Europie,
Endemiczne ogniska choroby notowano na-
wet u pséw na Syberii. W Polsce pierwszy

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

Obszar wystgpowania dirofilariozy ko-
tow, wywolywanej przez D. immitis pokrywa
si¢ mniej wiecej z zasiggiem wystepowania
choroby u pséw. W Europie inwazje na tle
tych pasozytow notowano we Wloszech i na
Wyspach Kanaryjskich (10. 11), natomiast
w Azji - w Japonii (12) i Potudniowej Korei

13).

Patogeneza i objawy
kliniczne

Objawy kliniczne towarzyszace dirofila-
riozie sa $cisle powigzane z kondycja zwie-
rzecia oraz z iloscig nicieni obecnych w jego
organizmie.

« mniej niz 25 nicieni moze nie powodo-
wa¢ zadnych zauwazalnych objawow kli-
nicznych

o 60 i wigcej nicieni moze powodowac za-
burzenia pracy serca, uszkodzenie watro-
by i nerek

« ponad 100 nicieni moze spowodowa¢ blo-
kade naczyn i serca (14).

Przebieg zarazen D. immitis
u matych zwierzqgt

Dirofilarioza pséw wywotana przez paso-
zyty D. immitis jest potencjalnie §miertelng
chorobg (3). W jej przebiegu dochodzi do
rozwoju postepujacej niewydolnosci pra-
wokomorowej serca oraz uszkodzenia $cian
tetnic ptucnych. Obecnosci pasozytéw w na-
czyniach plucnych towarzyszy pogrubienie
$rédblonka (endarteritis) i zwezenie $wiatla
naczyn plucnych oraz zmniejszenie ich ela-
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stycznosci. Srodblonek naczyniowy staje sie
bardziej przepuszczalny, efektem czego jest
przenikanie albumin oraz komoérek krwi
do przestrzeni okolonaczyniowej. Prowadzi
to do wzmozonej proliferacji komoérek mie-
$niéwki, ktére moga migrowaé do $wiatta
naczynia w obrebie ktérego, facznie z komor-
kami $rodblonka oraz widknami kolagenu,
formujg kosmki. Iloé¢ i wielko§¢ kosmkow
zalezy od czasu trwania inwazji oraz jej na-
silenia (8). Nastepstwem zaburzen w prze-
plywie krwi przez naczynia plucne jest prze-
sigkanie plynu do tkanki plucnej i rozwoj
obrzeku pluc.

Jednocze$nie obumarle w sposéb natu-
ralny lub w nastepstwie podjetego leczenia
pasozyty moga by¢ przyczyng powstawania
zatoréw w naczyniach krwionoénych, wokoét
ktérych rozwija sig silna reakcja zapalna.

D. immitis moze takze uszkadzaé nerki.
W przebiegu choroby wielokrotnie obser-
wowano rozw6j klebuszkowego zapalenia
nerek (15, 16). U podloza rozwoju glomeru-
lonephritis lezy odktadanie sie¢ w nerkach
komplekséw immunologicznych zlozonych
z przeciwcial oraz antygenéw larw, mikrofi-
larii lub dorostych pasozytéw. Wraz z utrata
biatka przez nerki moze rozwija¢ sie nerczy-
ca, aw dalszej kolejnosci niewydolnos¢ nerek
i azotemia (17). U malych pséw powaznym
powiklaniem dirofilariozy jest zespdt zyty
gléwnej. Rozwija si¢ on w nastepstwie prze-
mieszczenia skupisk pasozytoéw z tetnic pluc-
nych do prawej komory serca i uposledzenia
funkcji zastawki trdjdzielnej, czemu towa-
rzyszy wzrost ci$nienia w prawej komorze,
prawym przedsionku oraz zyle czczej, a tak-
ze uposledzenie powrotu krwi do serca (18).
Opisywane zaburzenia moga by¢ przyczyna
upadkéw zwierzat, do ktorych dochodzi
w nastepstwie rozwoju hemolizy, hemoglobi-
nurii oraz zespotu wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego (DIC) (19).

Z innych powiklan towarzyszacych diro-
filariozie wymieni¢ nalezy eozynofilowe za-
palenie ptuc. Wywolane jest ono obecnosciag
pasozytow (zywych lub martwych) w na-
czyniach plucnych i nacieczeniem tkanki
plucnej granulocytami kwasochtonnymi, co
jest reakcja organizmu na obecno$¢ antyge-
nu mikrofilarii w ptucach. Prowadzi to do
uposledzenia funkcji pecherzykow ptucnych,
zaburzenia wymiany gazowej i rozwoju hi-
poksji, hipoksemii oraz cigzkiej niewydol-
noéci oddechowej objawiajacej si¢ przyspie-
szonymi i sptyconymi oddechami, kaszlem
i dusznoscig.

W zasadzie w przebiegu dirofilariozy do-
chodzi¢ moze do zaburzenia funkcji kazdego
z narzadéw (mozgu, watroby, oczu itp.), co
skutkuje rozwojem bardzo niespecyficznych
objawéw klinicznych. Niezaleznie od miejsca
lokalizacji pasozytéw w organizmie diro-
filariozie niemal zawsze towarzysza kaszel,
nietolerancja wysitkowa, postepujaca niewy-
dolnos¢ oddechowa, niekiedy powickszenie
$ledziony (8, 19).

Koty nie s3 naturalnym gospodarzem

»e
o
._‘
[ ]
=
L)
»
P - - i -
= o I
rhr i < e N
5 g o
1 -]
R o .-
Vo
L ]
[.3

nicienia. Do wywolania objawéw chorobo-
wych wystarczy obecno$¢ 2-5 pasozytow
w sercu zwierzecia. Czasami dirofilarie nie
docieraja do serca zatrzymujac si¢ w innych
narzadach: oku, mdzgu czy tetnicy udowej
powodujac w zaleznosci od miejsca bytowa-
nia $lepote, zaburzenia ze strony CUN czy
narzgdu ruchu (1, 3).

U kotéw przebieg dirofilariozy jest na
ogol asymptomatyczny. Objawy kliniczne,
o ile wystapia, sa najczesciej niespecyficzne
jak: przewlekly kaszel, duszno$é¢, czy wymio-
ty. Niektore zarazone osobniki padaja nagle
(20, 21). Typowe objawy dirofilariozy s3 na-
stepstwem obecnosci pasozytéw w naczy-
niach ptucnych, ktérej towarzyszy silny stan
zapalny. Reakcja zapalna potegowana jest
obecnoscig i aktywacja w fozysku naczynio-
wym pluc kotéw specyficznych makrofagow
(22). Efektem tego jest zaburzenie czynnosci
pluc i rozwdj niewydolnosci oddechowe;.
Czesto objawy rozwijajace si¢ w przebiegu
dirofilariozy sg blednie interpretowane jako
astma czy alergiczne zapalenie oskrzeli (8).

W nadostrym przebiegu dirofilariozy
u zarazonych zwierzat obserwuje si¢ rozwoj
objawéw niewydolnoéci oddechowej oraz
zaburzen ze strony przewodu pokarmowego
i ukfadu nerwowego (23). Najczesciej stwier-
dza si¢: duszno$é, przyspieszone oddychanie,
kaszel, wymioty, biegunke, utrate apetytu.
Nieco rzadziej rozwija si¢ ataksja, objawy
przedsionkowe oraz §lepota. U osobnikdw,
ktére przezyja ta faze choroby, przechodzi
ona w stadium przewlekle. Przewlekla di-
rofilarioza przebiega z reguly asymptoma-
tycznie, aczkolwiek mozliwe jest zaostrzenie
choroby pod wplywem dzialania réznych
czynnikéw. U chorych osobnikéw pojawia-
ja sie wowczas zaburzenia ze strony ukladu
oddechowego i zoladkowo-jelitowe prowa-
dzace do wyniszczenia organizmu. U kotow
na ogdt w przebiegu choroby nie dochodzi do
rozwoju nabytych wad serca (22).

Rozpoznawanie

Rozpoznawanie dirofilariozy przebie-
ga dwuetapowo. Pierwszy etap obejmu-

je dokladne badanie kliniczne pacjenta,
z uwzglednieniem badan dodatkowych, dru-
gi z kolei przeprowadzenie badan laborato-
ryjnych potwierdzajacych inwazje nicienia-
mi u zwierzat.

Obraz krwi jest zwykle nieswoisty. Rozwi-
naé moze si¢ niedokrwisto$¢ regeneratywna,
bazofilia oraz monocytoza. Eozynofilia wy-
stepuje u mniej niz polowy zarazonych pa-
cjentéw. Efektem zatorowosci plucnej moze
by¢ leukocytoza z przesunigciem obrazu bia-
fokrwinkowego w lewo. W badaniach bio-
chemicznych dominuje hiperglobulinemia
(19). Techniki diagnostyki obrazowej — bada-
nie RTG, EKG, echokardiografia pozwalaja
oceni¢ stan pacjenta i stopienn zaawansowa-
nia procesu chorobowego. Badaniem radio-

logicznym klatki piersiowej u osobnikéw be-
dacych w zaawansowanym stadium choroby
stwierdza si¢ poszerzenie tetnicy plucnej,
nacieczenia tkanki plucnej oraz powieksze-
nie serca prawego (23, 24). U kotéw zmiany
radiologiczne w plucach powigzane z diro-
filariozg widoczne byty dopiero po uplywie
6 miesiecy po eksperymentalnym zarazeniu
zwierzat.

Echokardiografia umozliwia wykazanie
obecnosci pasozytow w gléwnej tetnicy pluc-
nej, prawym przedsionku oraz prawej komo-
rze. Widoczne sg one jako dwie réwnolegle
linie (25, 26) (ryc.1). Badanie dopplerowskie
pozwala wykry¢ i oceni¢ stopien nadci$nie-
nia, z kolei badaniem EKG pséw w termi-
nalnym stadium choroby wykaza¢ mozna
zmiang¢ ulozenia osi elektrycznej serca oraz
zaburzenia jego rytmu (23).

\-I-
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W ostatnim czasie prowadzone sg bada-
nia nad wykryciem i okre$leniem potencjal-
nych markeréw choroby, ktére mogtyby by¢
wykorzystywane we wczesnej diagnostyce
dirofilariozy. Wstepne wyniki uzyskane
w tej kwestii wskazuja, iz wskaznikami
uszkodzenia migénia sercowego moga by¢
troponina I i mioglobina, za$ choroby za-
krzepowo-zatorowej D-dimer (27).

W warunkach laboratorium klinicznego
najprostszag metoda rozpoznawania dirofi-
lariozy jest mikroskopowe badanie rozma-
z6w krwi lub badanie pod mikroskopem
kropli krwi lub kropli krwi zhemolizowa-
nej. Wykazanie obecnosci pasozytéow jest
potwierdzeniem choroby (ryc. 2).

Do rozpoznawania dirofilariozy mozna
stosowaé rozne rodzaje testow. Dostgpne
sa testy ELISA wykrywajace przeciwciata
lub antygeny pasozyta, ktérymi sa gliko-
proteiny pochodzace z ukladu rozrodczego
samic. Testy wykrywajace przeciwciala sa
rzadko stosowane w diagnostyce z uwagi
na znaczng ilo$§¢ wynikéw falszywie dodat-
nich, ale ich zaleta jest mozliwos$¢ stosowa-
nia u kotéw. Wykrywanie antygendw jest
znacznie bardziej dokladne, ich swoisto$é
wynosi prawie 100%, a czulos¢ przekracza
85%, nie s3 jednak zalecane do diagnozo-
wania dirofilariozy u kotéw (ryc.3). Testy
komercyjne wykrywajace antygeny doro-
stych osobnikéw cechuje wigksza czulos§é
niz wykrywajace mikrofilarie. Zasada dzia-
fania testow oparta jest o: metody immuno-
chromatograficzne (IMC), hemaglutynacje
(HA) oraz metode ELISA. Wykrywaja anty-
geny samic pasozyta w 100%, natomiast nie
wykrywaja antygendéw uwalnianych przez
samce. Jesli w organizmie psa wystepuje
inwazja jedynie robakéw samcow, testy te
moga da¢ wynik falszywie ujemny.

Stwierdzenie obecnoéci mikrofilarii we
krwi i dodatni wynik testu antygenowego
wskazujg na inwazje D. immitis. Obecnos¢
mikrofilarii we krwi przy ujemnym wyniku
testu antygenowego wskazuja na inwazje in-
nymi gatunkami Dirofilaria

W badaniach eksperymentalnych, w kté-
rych wszczepiono psom po 24 osobniki me-
skie i wykonano potem testy, otrzymywano
wynik negatywny. Gdy obecne sg 1-2 sa-
mice, testy daja pozytywny wynik w 90%,
a gdy 3 lub wiecej w 100%. Podobnie mlode
pasozyty ponizej 5 miesigca zycia nie s3g wy-
krywane. Granicg wykrywalnosci jest wiek
pasozyta wynoszacy 8 miesiecy. Materialem
do testow komercyjnych moze by¢ krew, su-
rowica lub osocze (19).

Badaniem diagnostycznym o wysokiej
swoisto$ci i czuloéci jest fancuchowa reak-
cja polimerazy (PCR) (3). W ostatnim czasie
opracowano wiele odmian PCR np. duplex
real-time PCR pozwalajacy na wykrycie D.
immitis i zréznicowanie tego gatunku pa-
sozytéw z D. repens (28) czy multiplex PCR
umozliwiajacy jednoczesne wykrywanie
DNA obu gatunkoéw (29) we krwi pséw czy
w organizmie komardéw.

Sercowo-ptucna dirofilarioza u kotéw
rozpoznawana jest rzadko. Zwiazane jest to
gléwnie z asymptomatycznym przebiegiem
inwazji D. immitis u tego gatunku zwie-
rzat. Zastosowanie technik wykrywajacych
antygeny pasozytow, ktore u psow sa naj-
bardziej doskonala metods diagnostyczna
dirofilariozy, u kotéw nie zawsze pozwala
na uzyskanie wiarygodnych wynikéw (30),
gdyz u przedstawicieli wspomnianego ga-
tunku bardzo czesto dochodzi do zarazenia
niewielka iloécig nicieni. Dlatego tez wyda-
je sie, iz najwigksza warto$¢ diagnostyczna
w wykrywaniu sercowo-ptucnej dirofilario-
zy wykazuja badania serologiczne. Jednak
i te techniki nie sg pozbawione wad. Nalezy
pamigtacd, iz u zwierzat, ktore nie zdradzaja
objawéw chorobowych miana przeciwciat
moga by¢ bardzo niskie i nie wskazywa¢ na
inwazje (31). Z drugiej strony u osobnikéw
z kliniczng postacig choroby najwyzsze po-
ziomy przeciwcial pojawiaja si¢ dopiero 2

- o —

miesigce po zarazeniu, co powoduje, iz testy
serologiczne nie nadajg si¢ do wykrywania
wczesnej fazy choroby (32, 33). Pomimo
tych niedogodnos$ci badanie serologiczne
uznawane jest za najbardziej wiarygodne,
zwlaszcza gdy przeprowadzane jest tacznie
z innymi technikami diagnostycznymi.

Leczenie i zapobieganie

Leki stosowane w terapii dirofilariozy
cechuje znaczna toksyczno$¢, dlatego jej
schemat dobierany jest indywidualnie do
pacjenta i uzalezniony od stopnia zaawan-
sowania choroby. Celem leczenia jest zabi-
cie dorostych pasozytéw i mikrofilarii oraz
minimalizowanie komplikacji (zatorowo$§¢
plucna). Pasozyty zwalczane sa dwueta-
powo. Poczatkowo za pomocg melarsomi-
ny lub tiacetarsamidu zabijane sg postacie
doroste nicieni, po czym konieczna jest

kontynuacja terapii majaca na celu znisz-
czenie mikrofilarii. Najwyzsza skuteczno$¢
w zwalczaniu dorostych pasozytéw cechuje
melarsomine (Immiticide). Niestety lek ten
wykazuje silne dzialania drazniace i po-
wstawanie odczynéw w miejscu iniekcji,
w zwiazku z czym zaleca si¢ go podawac
gleboko domig$niowo na wysokosci kre-
gow ledzwiowych L3-L5. Inne dzialania
niepozadane zwigzane ze stosowaniem tego
chemioterapeutyku obejmuja: zaburzenia
behawioralne, neurologiczne, apatig, za-
burzenia taknienia, biegunke i wymioty.
Po jego przedawkowaniu rozwinaé moze si¢
obrzek ptuc. Leku, ze wzgledu na toksycz-
no$¢, nie nalezy stosowac u kotéw. U psow
w klasie I melarsomine podaje si¢ dwukrot-
nie w odstepie 24 godzin w dawce 2,5 mg/kg
m.c. i.m. za kazdym razem zmieniajac stro-
ne podania. Osobnikom zaszeregowanym
do klasy II i III lek podaje si¢ poczatkowo
jednorazowo w dawce 2,5 mg/kg m.c, po

J|._0 o o

czym po uplywie miesigca aplikowany
jest dwukrotnie w odstepie 24 godzin jak
w schemacie dla klasy I.

Innym preparatem stosowanym w lecze-
niu dirofilariozy, takze wykazujacym znaczng
toksyczno$, jest tiacetarsamid (Caparsolate).
Po jego aplikacji wystapi¢ moga wymioty, go-
raczka, oslabienie, zottaczka, biegunka. Lek
podawany jest w formie czterech iniekeji do-
zylnych (2,2 mg/kg m.c.) w ciagu 48 godzin
(podanie poza naczynie moze skutkowaé
martwicg tkanek). Odstepy pomiedzy kolej-
nymi podaniami nie powinny by¢ dluzsze niz
16 i nie krétsze niz 6 godzin. Aby terapia byla
skuteczna nalezy cisle przestrzegad przedsta-
wionego powyzej schematu.

Po uplywie 3-4 tygodni od rozpoczecia
leczenia majacego na celu zwalczenie doro-
stych form dirofilarii, chorym osobnikom
nalezy poda¢ leki niszczace mikrofilarie.

14
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Wysoka skuteczno$¢ w tym wzgledzie 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 wspomagajaca obejmuje poda-
wanie: glikokortykosterydéw (prednizon 1
mg/kg 1 x dz. przez 4 to 5 dni), co pozwala
kontrolowac stan zapalny w plucach oraz
zapobiega zatorom; lekéw diuretycznych
w celu redukeji obrzekéw i wysickow w ja-
mie optucnowej i digoksyny przy migotaniu
przedsionkéw oraz tlenoterapie

Leczenie chirurgiczne wskazane u pséw
z zespolem zyly gléwnej. Pasozyty usuwa-
ne sa za pomocy elastycznych kleszczykow
wprowadzanych przez zyle szyjna pod kon-
trolg fluoroskopu. Smiertelno$¢ $rédopera-
cyjna bardzo niska, a skuteczno$¢ leczenia
jest pozytywnie skorelowana z liczba usu-
nietych pasozytéw. Mechaniczne usuwanie
mikrofilarii ogranicza znacznie ryzyko roz-
woju zatorowosci plucnej. Niestety u kotow
zabieg chirurgiczny obarczony jest znacz-
nym ryzkiem (mala $rednica naczyn, pod-
czas usuwania pasozytéw niebezpieczen-
stwo uszkodzenia tkanek) Przypadkowe
rozerwanie pasozytow podczas ich usuwa-
nia moze prowadzi¢ do wstrzgsu anafilak-
tycznego i $mierci.

Koty z objawami dirofilariozy powinny
otrzymywac jedynie kortykosterydy w celu
fagodzenia objawdéw Z reguly skutecznos¢
wykazuje prednizon- dawka stopniowo
redukowana. Poczatkowo podawany 1-2
mg/kg co 12 do 24 h, nastepnie 0.5 mg/kg co
2 dni przez 2 tygodnie. Jezeli objawy nawra-
caja leczenie nalezy powtdrzy¢

Profilaktyka odgrywa istotng role w za-
pobieganiu szerzenia si¢ dirofilarioz. Za-
pobieganie rozwojowi choroby polega na
unikaniu wprowadzania zwierzat na tereny
endemicznego wystepowania pasozytow
(oraz na stosowaniu repelentéw przeciw ko-
marom). Profilaktyczne podawanie lekow
nalezy rozpocza¢ miesigc przed okresem
aktywnos$ci komardéw i zakonczy¢ 1 mie-
sigc po okresie aktywnoéci. Na terenach
endemicznych, wskazane jest prowadze-
nie calorocznej, comiesiecznej profilakty-
ki. Najbardziej popularnymi preparatami
stosowanymi w profilaktyce dirofilariozy
psow sa: selamektyna w dawce 6-12 mg/kg
m.c. na skére, iwermektyna podawana raz
w miesigcu u pséw w dawce 0,006-0,012
mg/kg m.c., p.o.iwdawce 0,024 mg/kgm.c.,
p.o dla oraz milbemycyna 0,5-1,0 mg/kg
m.c., p.o., raz w miesigcu (19). Dla kotéw
(zaczynajac od 8 tygodnia zycia) dawki le-
kéw stosowanych w odstepach 30 dniowych
wynosza: 24 pg/kg iwermektyna, 2 mg/kg
oksym milbemycyny, 1 mg/kg moksydekty-
na, 6-12 mg/kg selamektyna.

Wskazanym jest takze okresowe prze-
prowadzanie testow w kierunku dirofilario-
zy u psoéw i kotéw, co pozwala na wczesne
wykrycie zarazenia i zwieksza skutecznos¢
leczenia. Obecnie brak szczepionek prze-
ciwko chorobie.

Pomimo tego, ze sercowo-ptucna dirofi-
larioza wydaje si¢ by¢ chorobg egzotyczna,
to jednak jak pokazuja dane epidemiolo-
giczne ocieplanie si¢ klimatu sprawia, ze
jej przypadki notowane sg coraz czeéciej
na terenach dotychczas wolnych od tej
choroby. Z tego tez wzgledu nalezy przy-
puszczadl, ze rowniez w Polsce w niedlugim
czasie czestotliwo$¢ wystepowania dirofila-
riozy u malych zwierzat ulegnie znacznemu
zwiekszeniu, a znajomo$¢ istoty choroby,
metod jej rozpoznawania i leczenia stanowi
klucz do jej zwalczania.
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Streszczenie:

Kardiomiopatia rozstrzeniowa (dilated cardiomyopathy - DCM) jest chorobg miesnia sercowego, charakteryzujacg sie upo-
Sledzeniem funkcji skurczowej. Moze by¢ spowodowana wieloma czynnikami etiologicznymi, w tym mutacjami genetycz-
nymi, infekcjami, toksynami i zaburzeniami odzywiania. Ostatnie lata pokazaty wzrost wystepowania DCM wsrod pséw,
szczegblnie u tych, ktére byty zywione nietradycyjnymi dietami. Niniejszy artykut skupia sie na najnowszych doniesieniach
z zakresu kardiomiopatii zaleznej od diety.

Stowa klucze: kardiomiopatia rozstrzeniowa, DCM, diety nietradycyjne, pies.

Abstract Dilated cardiomyopathy (DCM) is a disease of the heart muscle characterised by decreased systolic function. It can
result from numerous etiologies including genetic mutations, infections, toxins and nutritional imbalances. Recent years
have shown an increase in the prevalence of DCM among dogs, particularly in those that have been fed non-traditional diets.

This article focuses on recent reports of diet-dependent cardiomyopathy.

Keywords: dilated cardiomyopathy, DCM, non-traditional diets, dog.

Kardiomiopatia rozstrzeniowa (dilated
cardiomyopathy - DCM) jest jedng z najczest-
szych choréb serca u pséw i dotyczy przede
wszystkim ras duzych i olbrzymich. Rasami
predysponowanymi do DCM s3 doberma-
ny, nowofundlandy, dogi niemieckie, cocker
spaniele i wilczarze irlandzkie. Choroba ta
charakteryzuje sie poszerzeniem $wiatla lewej
komory oraz zaburzeniami w kurczliwosci
migénia sercowego, prowadzac zazwyczaj do
niewydolnoéci serca lub naglej smierci [1].

W lipcu 2018 roku FDA (Food and Drug
Administration - Agencja Zywnosci i Lekow)
rozpoczgla dochodzenie w sprawie donie-
sien o kardiomiopatii rozstrzeniowej u pséw
spozywajacych niektore karmy dla zwierzat
domowych [2]. Karmy te byly okreslane jako
bezzbozowe, zawierajace wysoki odsetek gro-
chu, soczewicy i innych nasion roélin stracz-
kowych a takze ziemniaki w réznych formach.
Doniesienia obejmowaly rasy pséw, ktdre nie
byly wczesniej podejrzewane o genetyczna
predyspozycje do kardiomiopatii rozstrzenio-
wej, takie jak Golden Retriever, Labrador Re-
triever, Pit Bull, czy owczarek niemiecki.

Charakterystyka
kardiomiopatii
rozstrzeniowej na
tle genetycznym

i Zzywieniowym

Tak jak wspomniano wyzej istnieje szereg
ras psow genetycznie predysponowanych do
rozwiniecia kardiomiopatii rozstrzeniowe;.
Sredni wiek wykrycia DCM u takich psow
to zazwyczaj 5-7 rok zycia, cho¢ u niektérych
psow choroba wystepuje juz w wieku 2 lat
[1]. Nie zaobserwowano dotychczas takich
tendencji w przypadku kardiomiopatii na tle
Zywieniowym.

DCM na tle genetycznym jest choroba
postepujaca, zazwyczaj z krotkim czasem
przezycia. Wiele badan wykazalo, ze psy
z DCM zwigzanym z dieta maja znaczaca
poprawe w parametrach echokardiograficz-
nych i dluzszy czas przezycia po zmianie
diety i zastosowaniu farmakoterapii. Innymi
stowy, tam, gdzie dieta jest problemem, dieta
moze by¢ réwniez rozwigzaniem [3].

Kardiomiopatia
rozstrzeniowa zwigzana
z niedoborem tauryny

Kardiomiopatia rozstrzeniowa byla kie-
dy$ jedna z najczestszych chordb serca u ko-
tow. W 1987 roku powstata przelomowa
praca, ktora wykazata, ze DCM u kotow jest
zwigzany z niedoborem tauryny i moze by¢
odwrdcony poprzez jej suplementacje [4].
Od tamtej pory karmy dla kotéw zawiera-
ja odpowiednig ilo$¢ tauryny i DCM na tle
niedoboru tauryny u tego gatunku jest obec-
nie rzadkoscig. Nieliczne przypadki dotycza
diet, ktore sa przygotowywane w domu lub
diet komercyjnych przygotowywanymi przy
niedostatecznej wiedzy zywieniowej lub kon-
troli jakosci.

Inaczej sprawa ta wyglada u psow. W 1995
roku kardiolodzy weterynaryjni badajg-
cy role niedoboru tauryny u pséw z DCM
zasugerowali, Ze niektdre rasy (np. Golden
Retrievery i amerykanskie Cocker Spanie-
le) moga by¢ predysponowane do niedobo-
ru tego aminokwasu [5]. Pdzniejsze badania
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pokazaly, Ze suplementacja tauryny moze
czesciowo lub catkowicie odwréci¢ przebieg
choroby. Niektore rodzaje diety tj. nisko-
biatkowe czy wysokowltokniste, zawierajace
jagniecine i ryz zwigzane byty z niedoborem
tauryny u niektérych pséw. Badania sugero-
waly, ze inne skladniki (np. pulpa buraczana)
moga réowniez zwieksza¢ ryzyko niedoboru
tauryny, chociaz dokladna rola tych sktadni-
kow byta nadal niejasna.

Obecnie za najbardziej podatng rase na
rozw6j DCM zwigzanego z niedoborem tau-
ryny uwazane s Golden Retrievery. W 2018
roku wykonano badanie na 24 psach tej rasy
z potwierdzonym echokardiograficznie feno-
typem kardiomiopatii rozstrzeniowej i niskim
stezeniem tauryny w osoczu lub krwi pelnej
[6]. Po zmianie diety i suplementacji tauryny
u 23 zwierzat zaobserwowano znaczng po-
prawe parametréw echokardiograficznych.
Ponadto u wszystkich 9 pséw, ktére rozwinety
niewydolnos¢ serca, objawy ustapity u czesci
bez koniecznosci dalszego leczenia, a u czgsci
mozliwa byla znaczna redukcja dawek diure-
tykow. Warto zaznaczy¢, ze wszystkie te psy
byly zywione dietag BEG (BEG, ang. boutique,
exotic-ingredient and grain-free) - karmy
okreslane jako ekskluzywne, oparte o egzo-
tyczne skltadniki, bez zawartosci zbdz.

Niedobdr tauryny wydaje si¢ by¢ naj-
bardziej powszechny u Golden Retrieverdow
w poréwnaniu z innymi rasami psow. Jed-
nakze potwierdzone sg przypadki pséw ras
genetycznie predysponowanych do DCM
(dobermany, boksery), u ktérych stwierdzo-
no niskie stezenie tauryny. Z tego wzgledu
zalecane jest oznaczanie stezenia tauryny
u kazdego psa ze zdiagnozowanym DCM.
Nadal nie jest jasne, czy stezenie tauryny
w osoczu czy krwi pelnej lepiej odzwierciedla
stezenie w mieéniu sercowym u pséw, dlate-
go zaleca si¢ pomiar stezenia tauryny zaréw-
no w osoczu jak i w petnej krwi. W Polsce
dostepne jest badanie stezenia w osoczu,
ograniczone jest niestety badanie w krwi
pelnej (a to badanie wg zalecen powinno by¢
priorytetyzowane). Ponadto niedobdr tau-
ryny powinien by¢ brany pod uwage u pséw
stosujacych diete BEG, niskobiatkowa, wyso-
kowtoknista, wegetarianska, weganska lub
przygotowywang w domu [7].

Jedne z najnowszych badan z 2020 roku
oceniajace diety tradycyjne i nietradycyjne
pokazaly, ze wigkszo$¢ pséw spozywaja-
cych diete nietradycyjng miata prawidlowe
stezenia tauryny oraz prawidlowa funkcje
serca w obrazie echokardiograficznym. Co
wigcej, nie wszystkie psy z obnizona funk-
cja skurczowa mialy niskie stezenie tauryny.
Pokazuje to jak opisywana problematyka jest
zlozona i jak wiele czynnikéw wptywa na po-
tencjalne rozwiniecie DCM [8].

Karmy bezzbozowe - moze
w nich tkwi problem?

Ostatnie lata to takze doniesienia o poten-
cjalnym zwigzku karm bezzbozowych (szcze-
gblnie z dodatkiem roslin straczkowych) z roz-

winieciem kardiomiopatii rozstrzeniowej [7].
Pomimo braku ostatecznej korelacji dla karm
bezzbozowych lub ich sktadnikéw z rozwinie-
ciem DCM, niektorzy kardiolodzy weteryna-
ryjni i naukowcy zalecajg opiekunom prze-
stawienie pséw na karmy oparte na zbozach,
bez egzotycznych Zrédel biatka (NC State Ve-
terinary Hospital, 2019). Z drugiej strony brak
wystarczajacych dowodéw naukowych doty-
czacych tego, czy dieta jest przyczyna choroby
serca [7]. Z tego wzgledu opracowane zostaty
wytyczne dla lekarzy weterynarii, ktore zaleca-
ja nastepujacy tok diagnostyczny w przypadku
zdiagnozowanego fenotypu DCM w badaniu
echokardiograficznym:

1. Badanie stezenia troponiny I.

2. Badanie st¢zenia hormonéw tarczycy.
3. Badanie stezenia tauryny w osoczu.
4

Badanie pod katem choréb zakaznych
(test Snap 4Dx, panel odkleszczowy).

Badanie holterowskie.

v

Rozwazenie zmiany diety +/- suplemen-
tacja tauryny/karnityny [9].

Jedno z badan opisalo roznice w wy-
nikach badan echokardiograficznych po-
miedzy psami z DCM karmionymi dieta
bezzbozowa a dieta oparta na zbozach. Pa-
rametry echokardiograficzne w przypadku
psow z dieta bezzbozowa wskazywaly na
bardziej zaawansowang chorobe (brano pod
uwage znormalizowane koncoworozkurczo-
wy oraz koncowoskurczowy wymiar lewej
komory oraz indeks sferycznosci lewej ko-
mory). Zmiana diety i kolejne badanie echo-
kardiograficzne po 3 miesigcach pokazalo
znaczaca poprawe. Warto zaznaczyc, ze czg$¢
pséw w badaniu pozostata na diecie bezzbo-
zowej, ale pochodzacej od duzego producen-
ta, ktory posiadal wykwalifikowanych die-
tetykéw weterynaryjnych w swoim zespole.
Pokazuje to, ze nie mozemy jednoznacznie
stwierdzi¢, ze kazda dieta bezzbozowa bedzie
powodowac rozwinieciem si¢ kardiomiopatii
rozstrzeniowej. Dieta ta moze by¢ potencjal-
ng przyczyng lub jednym z wielu czynnikéw
wywolujacych DCM u pséw. Dodatkowo
wszystkie zwierzeta, poza jednym psem, byty
suplementowane tauryng (nawet te, ktdre
mialy prawidlowe st¢zenia tauryny) [10].

Co dalej?

Kardiomiopatia rozstrzeniowa na tle zy-
wieniowym to zdecydowanie temat wciaz
niewyczerpany, zawierajacy wiele niewiado-
mych. Sami autorzy badan stwierdzaja, iz po-
mimo istnienia zwigzku pomigdzy DCM
a zywieniem psow dietg BEG, wegetarianiska,
weganska lub przygotowywana w domu, ko-
relacja przyczynowo-skutkowa nie zostala
udowodniona, a inne czynniki moga by¢ réw-
nie lub bardziej istotne. W sierpniu 2021 roku
zostaly opublikowane obszerne badania, za-
wierajgce analize sktadnikéw poszczegdlnych
diet. Zostal wysnuty szereg hipotez, w tym
kardiotoksyczno$¢ zwigzkéw biochemicz-
nych czy zbyt niska zawarto$¢ niektérych
sktadnikéw odzywezych w diecie. Badania te

wykazaly réwniez, ze groch byl wyrdzniaja-
cym si¢ sktadnikiem diet zwigzanych z DCM.
Jednakze brak jednoznacznych dowodéw na
wplyw tego sktadnika pokarmowego na po-
tencjalne rozwiniecie DCM [3].

Podsumowanie

Pomimo intensyfikacji badan nauko-
wych na temat kardiomiopatii rozstrzenio-
wej na tle zywieniowym w ostatnich latach,
pojawia sie coraz wiecej niewiadomych - co
jest zarazem naturalnym skutkiem rozwo-
ju nauki. Pojawia si¢ wiele przypuszczen na
temat korelacji poszczegdlnych sktadnikow
dietetycznych a wystepowaniem kardio-
miopatii i jej stopniem zaawansowania. Ak-
tualnie wérdéd opiekunéw zwierzat panuja
trendy zywieniowe, opierajace si¢ na dietach
nietradycyjnych: weganskich, wegetarian-
skich, bezzbozowych, przygotowywanych
w domu, czy z migsami egzotycznymi. Zwie-
rzetom zywionym tego typu dietami warto
zleca¢ pelne badania echokardiograficzne.
Wskazane jest takze badanie poziomu tau-
ryny w osoczu u takich zwierzat (oraz, je$li
w przyszloéci bedzie to mozliwe, oznaczanie
jej we krwi pelnej).

Literatura:

1. Wess, G., Domenech, O., Dukes-McEwan, J., Hagg-
strom, J., & Gordon, S. (2017). European Society of
Veterinary Cardiology screening guidelines for dilated
cardiomyopathy in Doberman Pinschers. Journal of
veterinary cardiology : the official journal of the Euro-
pean Society of Veterinary Cardiology, 19(5), 405-415.
https://doi.org/10.1016/}.jvc.2017.08.006

2. FDA Investigation into Potential Link between Cer-
tain Diets and Canine Dilated Cardiomyopathy (do-
stepne na: https://www.fda.gov/animal-veterinary/
outbreaks-and-advisories/fda-investigation-potenti-
al-link-between-certain-diets-and-canine-dilated-
cardiomyopathy), Updated June 27,2019

3. Smith, C. E,, Parnell, L. D,, Lai, C. Q., Rush, J. E., & Fre-
eman, L. M. (2021). Investigation of diets associated
with dilated cardiomyopathy in dogs using foodomics
analysis. Scientific reports, 11(1), 15881. https://doi.
0rg/10.1038/s41598-021-94464-2

4. Pion, P. D,, Kittleson, M. D., Rogers, Q. R., & Morris, J. G.
(1987). Myocardial failure in cats associated with low
plasma taurine: a reversible cardiomyopathy. Scien-
ce (New York, N..), 237(4816), 764-768. https://doi.
org/10.1126/science.3616607

5. Kramer, G. A, Kittleson, M. D., Fox, P. R, Lewis, J., &
Pion, P. D. (1995). Plasma taurine concentrations in
normal dogs and in dogs with heart disease. Journal
of veterinary internal medicine, 9(4), 253-258. https://
doi.org/10.1111/j.1939-1676.1995.tb01076.x

6. Kaplan, J. L., Stern, J. A, Fascetti, A. ], Larsen, . A., Skol-
nik, H., Peddle, G. D., Kienle, R. D., Waxman, A., Cocchia-
ro, M., Gunther-Harrington, C. T, Klose, T., LaFauci, K.,
Lefbom, B., Machen Lamy, M., Malakoff, R., Nishimura,
S., Oldach, M., Rosenthal, S., Stauthammer, C., O'Sulli-
van, L., ... Ontiveros, E. (2018). Taurine deficiency and
dilated cardiomyopathy in golden retrievers fed com-
mercial diets. PloS one, 13(12), e0209112. https://doi.
org/10.1371/journal.pone.0209112

7. Freeman, L. M., Stern,J. A, Fries, R., Adin, D. B., & Rush,
J. E. (2018). Diet-associated dilated cardiomyopathy
in dogs: what do we know?. Journal of the American
Veterinary Medical Association, 253(11), 1390-1394.
https://doi.org/10.2460/javma.253.11.1390

8. Ontiveros, E. S., Whelchel, B. D., Yu, J,, Kaplan, J. L.,
Sharpe, A. N, Fousse, S. L., Crofton, A. E., Fascetti, A.
J., & Stern, J. A. (2020). Development of plasma and
whole blood taurine reference ranges and identi-
fication of dietary features associated with taurine
deficiency and dilated cardiomyopathy in golden
retrievers: A prospective, observational study. PloS
one, 15(5), 0233206. https://doi.org/10.1371/journal.
pone.0233206

9. McCauley, S. R, Clark, S. D., Quest, B. W., Streeter, R.
M., & Oxford, E. M. (2020). Review of canine dilated car-
diomyopathy in the wake of diet-associated concerns.
Journal of animal science, 98(6), skaa155. https://doi.
org/10.1093/jas/skaa155

\-I-

17



OKIEM EKSPERTA
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Streszczenie

Czerwienica prawdziwa jest notowana u kotéw od 1966 roku jako rzadkie zaburzenie hematologiczne o niewyjasnione;j
przyczynie. Do objawow klinicznych nalezg: wzrost parametréw czerwonokrwinkowych (RBC, HCT, HGB-RBC) z tagodnymi
do ciezkich zaburzeniami neurologicznymi. Opisany przypadek jest pierwszym odnotowanym na Swiecie od 2018 r. oraz
pierwszym opisanym w Polsce. Pacjentem byt 3-letni, kastrowany samiec kota domowego rasy europejskiej krotkowtose;j,
w momencie przyjecia w ciezkim stanie padaczkowym. Po stabilizacji pacjenta w badaniu klinicznym stwierdzono prze-
krwienie dzigset, jezyka, wewnetrznej powierzchni matzowin usznych, zaburzenia Swiadomosci oraz tachykardie. W ba-
daniach krwi odnotowano istotny wzrost liczby krwinek czerwonych, hematokrytu i koncentracji hemoglobiny w erytro-
cytach ze stezeniami biatka catkowitego i albumin pozostajgcymi w zakresie norm referencyjnych. Choroby mogace by¢
przyczyng wtérnej czerwienicy, takie jak wrodzone wady serca i duzych naczynh z przeciekiem prawo-lewym i nowotwory
nerek zostaty wykluczone w przeprowadzonych badaniach dodatkowych (badania krwi, z pomiarem stezenia erytropo-
etyny w surowicy krwi, USG jamy brzusznej, RTG klatki piersiowej oraz badanie echokardiograficzne z kontrastem). Lecze-
nie z zastosowaniem flebotomii i chemioterapii doprowadzito do spadku HCT i wyeliminowato zaburzenia neurologicz-
ne. Czerwienica powinna stanowi¢ element diagnostyki réznicowej w przypadku objawéw neurologicznych, szczegblnie
u kotéw z ceglastoczerwonym zabarwieniem bton $luzowych oraz obwodowych czesci ciata, pomimo ekstremalnie niskiej
prewalencji tej choroby w populacji kotéw.

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.

Wstep

Czerwienica prawdziwa (polycytheamia
vera, PV) to rzadkie zaburzenie mielopro-
liferacyjne prowadzace do nadprodukcji
erytrocytéw notowane u kotéw od 1966 r.
(1-3). U czlowieka kluczowa role w patoge-
nezie odgrywa mutacja kinazy tyrozynowej
JAK2 skutkujgca trwalg hiperaktywacja he-
matopoezy (4,5). U kotéw doktadny mecha-
nizm patofizjologiczny pozostaje nieznany,
cho¢ w literaturze choroba ta funkcjonuje
jako niezalezna od erytropoetyny ekspansja
klonalna pojedynczej komorki macierzystej
linii hematopoetycznej (6). Alternatywna
teoria zaklada swoista nadwrazliwo$¢ na
erytropoetyne jako bardziej prawdopodob-
ny mechanizm patofizjologiczny niz fak-
tyczng obecnos¢ zmutowanej populacji ko-
morek w obrebie szpiku (7).

Podstawg do rozpoznania PV jest utrzy-
mujacy si¢ wzrost liczby krwinek czerwo-
nych, hematokrytu (HCT) oraz stezenia
hemoglobiny w krwince czerwonej ponad
warto$ci prawidlowe u nieodwodnionego

zwierzecia, po wykluczeniu choréb moga-
cych wtérnie prowadzi¢ do stanu nadkrwi-
sto$ci. Niektorzy autorzy zwracajg tez uwage
na fakt, ze bardziej odpowiednim terminem
bylaby erytrocytoza idiopatyczna niz policy-
temia, gdyz nie dochodzi do wzrostu liczby
pozostatych komérek krwi (linii bialokr-
winkowej czy ptytek krwi) (8).
Nadkrwistosci dziela si¢ na wzgled-
ne i bezwzgledne. Wzgledny wzrost licz-
by krwinek czerwonych, a co za tym idzie
hematokrytu, wynika¢ moze z ciezkiego
odwodnienia lub skurczu §ledziony na sku-
tek np. ostrego krwotoku. Nadkrwistosci
bezwzgledne dzielg si¢ na pierwotne, czyli
czerwienice prawdziwg, oraz wtdrne, uzna-
wane za zalezne od zwigkszonej produkcji
erytropoetyny (EPO) w odpowiedzi na nie-
dotlenienie organizmu. W diagnostyce roz-
nicowej nalezy zatem uwzgledni¢ wrodzone
wady przeciekowe serca i duzych naczyn,
przewlekle, zaawansowane choroby ptuc
i nerek. Do najcze$ciej wystepujacych cho-
réb nerek zwiazanych z nadmierng produk-

cja czerwonych krwinek naleza nowotwory,
wielotorbielowato$¢ nerek, amyloidoza czy
odmiedniczkowe zapalenie nerek (9). Oczy-
wiscie, u kotéw zyjacych na duzych wyso-
koéciach nad poziomem morza mozliwe
jest naturalne wystepowanie zwiekszonych
wartosci HCT jako odpowiedzi przystoso-
wawczej do zmniejszonej dostepnosci tlenu
w powietrzu atmosferycznym (9-12).
Niezbedne w rdznicowaniu przyczyny
wzrostu liczby krwinek czerwonych u kaz-
dego kociego pacjenta sa dodatkowe badania
krwi (szeroki panel biochemiczny, ocena ste-
zenia erytropoetyny we krwi krazacej), bada-
nie radiograficzne klatki piersiowej, badanie
ultrasonograficzne jamy brzusznej, gazome-
tria krwi tetniczej oraz badanie echokardio-
graficzne. Pomiar st¢zenia erytropoetyny ma
jednak ograniczong warto$¢ diagnostyczna
z uwagi na czgste wyniki prawidlowe nawet
u pacjentéw z czerwienica wtorng do nie-
dotlenienia (12). W przypadku PV rozrost
klonalny szeregu czerwonokrwinkowego
jest niezalezny od stezenia erytropoetyny,
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ktéra najczesciej u tych pacjentéw pozo-
staje w zakresie norm fizjologicznych (13).
Zaskakujacy przypadek czerwienicy u kota
opisal w 2018 r. zespdt koreanskich lekarzy
- zwigkszone stezenie EPO wynikalo z obec-
nosci naczyniakomiesaka krwionosnego sle-
dziony, a erytrocytoza ustapila po zabiegu
splenektomii (14). Co ciekawe, biopsja szpiku
kostnego nie pozwala na réznicowanie czer-
wienicy pierwotnej i wtérnej. Wynik badania
cytopatologicznego szpiku kostnego czegsto
potwierdza jedynie wystepowanie przerostu
linii czerwonokrwinkowej charakterystycz-
nego dla choréb mieloproliferacyjnych (1,7).

Charakterystyczny obraz kliniczny to
kilkuletni kot wykazujacy napady drgawek
i ceglastoczerwone zabarwienie blon §lu-
zowych, bez wspdtwystepujacej goraczki
(8). Symptomy neurologiczne pojawiaja si¢
u 50-87% kotéw z PV (6,8,13). Mechanizm
odpowiedzialny za ich powstawanie to naj-
prawdopodobniej hipoksja i hipoglikemia
w obszarach niedokrwiennych na terenie
o$rodkowego ukladu nerwowego (15). Rza-
dziej dochodzi do poliurii, polidypsji, wyste-
powania objawéw z przewodu pokarmowe-
go (wymiotéw, biegunki) i krwawienia z jam
nosowych, a takze mniej specyficznych
objawow jak np. uveitis (16,17). Wigkszo$¢
diagnoz stawiana jest na pdznych etapach
choroby, kiedy prezentowane przez koty
symptomy stajg si¢ powazne (1,8,18-21). Za-
awansowane zaburzenia krazenia moga pro-
wadzi¢ nawet do sklerotyzacji tkanki mézgu
np. na obszarze hipokampu (22).

Mozliwo$ci terapeutyczne ograniczone sg
do okresowych flebotomii (upustow krwi),
ewentualnego zastosowania pijawek lekar-
skich (hirudoterapii) oraz chemioterapii
opartej na hydroksymoczniku (1,20). Zaréw-
no hirudoterapia jak i zastosowanie okre-
sowych flebotomii moze by¢ ucigzliwe dla
kocich pacjentéw. Chemioterapia natomiast
nie bedzie wskazana w przypadkach ograni-

Opis przypadku

Pacjentem byt 3-letni, kastrowany kot
rasy europejskiej krotkowlosej, o masie ciata
4,5 kg. W wywiadzie opiekunka zwierzecia
zglosila zaburzenia neurologiczne wystepu-
jace od 48 godzin (ostabienie tylnych kon-
czyn, chwiejny chdd, otepienie i wynikajacy
z nich niepok¢j zwierzecia), ktore nastep-
nie rozwinegly si¢ do uogélnionego napadu
drgawkowego. Apetyt i pragnienie byly za-
chowane, nie wystapily réwniez zaburzenia
w oddawaniu kalu i moczu.

Podczas badania klinicznego kot wyka-
zywal ceglastoczerwone zabarwienie blon
§luzowych jamy ustnej, skory wewnetrznej
powierzchni malzowiny usznej oraz jezyka.
Dostepne wezty chtonne byly niepowigkszo-
ne, a tetno skorelowane z pracg serca, cho¢
nieznacznie przyspieszone. Podczas ostuchi-
wania pluc i serca nie stwierdzono patologii.
Jama brzuszna byla migkka, niebolesna z sil-
nie wypelnionym pecherzem moczowym.
Opuszki koniczyn miednicznych byly cieple,
a tetno dobrze wyczuwalne na obu tetnicach
udowych. Ocena zabarwienia opuszek kon-
czyn byta niemozliwa z uwagi na silng, ciem-
ng pigmentacje. Zachowanie krazenia krwi
potwierdzono po przycieciu tozyska pazura.
Wryniki badan krwi wykazaly istotne pod-
wyzszenie parametréow czerwonokrwinko-
wych (RBC, HCT, HGB) oraz anizocytoze
(wzrost RDW), limfopeni¢, eozynopenie
oraz wzrost stezenia glukozy w surowicy
krwi (ryc.1). Biatko catkowite, albuminy i jo-
nogram nie wykazalty odchylen. W badaniu
echokardiograficznym stwierdzono prawi-
dlowa wielko$¢ lewego przedsionka (LA/Ao
- 1,44), wymiar koficoworozkurczowy jamy
lewej komory w normie (LVIDd - 1,63 cm),
nieznacznie zwigkszong grubo$¢ $ciany wol-
nej lewej komory (LVPWd - 6,7 mm) oraz

TEST RESULT REFERENCE VAL

przegrody miedzykomorowej (IVSd - 6,2
mm) z zachowang kurczliwoscig (FS — 43%).
Przeplywy przez aorte i tetnice ptucna byly
prawidtowe, odpowiednio LVOT - 1,2 m/s,
RVOT - 0,7 m/s. Nie stwierdzono obecno-
$ci wolnego plynu w worku osierdziowym,
klatce piersiowej i jamie brzusznej, nie
uwidoczniono wad wrodzonych mogacych
skutkowa¢ nieprawidlowy, prawo-lewym
przeplywem krwi w obrebie serca i duzych
naczyn. Dla potwierdzenia wynikéw stan-
dardowego badania echokardiograficznego
wykonano ponowne badanie echokardio-
graficzne z kontrastem (,bubble study”),
réwniez z wynikiem negatywnym.

Okolo 3 miesigce przed wystgpieniem
napadu drgawkowego pacjent miewat epizo-
dy wymiotéw. W badaniu morfologicznym
(winnym ZLZ) stwierdzono juz wtedy wzrost
parametréw czerwonokrwinkowych i zaleco-
no obserwacje zwierzecia oraz wykonanie
badania radiologicznego klatki piersiowej.
W badaniu uwidoczniono wyraznie zazna-
czony rysunek naczyn na terenie ptuc, mo-
gacy sugerowa¢ hiperwolemie lub wrodzone
wady serca. Sylwetka serca, obraz ptuc i drze-
wa oskrzelowego, tchawica, §rodpiersie i jama
oplucnej nie wykazywaty zmian. Nie podjeto
wtedy dalszej diagnostyki zwierzecia.

Wprowadzono terapi¢ objawowg oparta
na plynoterapii krystaloidami (125 ml Solu-
tio Ringeri dwa razy dziennie, w powolnym
wlewie dozylnym) i leczeniu przeciwkrze-
pliwym (klopidogrel w dawce 18,75 mg raz
dziennie), a w przypadku ponownego wy-
stapienia napadéw padaczkowych zalecono
wlew dozylny relanium w dawce 0,5 mg/kg
m.c.). Po pelnej dobie bez nawrotu objawéw
neurologicznych pacjent zostal poddany
dalszej diagnostyce. Pomiar ci$nienia tet-
niczego krwi metoda Dopplera na konczy-
nie piersiowej prawej wykazal normotensje

VE

czen ze strony wlasciciela zwierzecia (kobiety RBC 15.10 6.54 - 12.20 x10°12/LH( I I > 15.92
w ciazy, z malymi dzie¢mi lub osoby z im- Haematocrit *0.777 0.303-0523LL  HI I I ¥ *0813
munosupresja w otoczeniu zwierzecia) (23). Haemoglobin 230 98- 162 g/L HI I I =) 238
Ostatnie floniesienia $wiadczg o potencjalnej MV 515 35.9-53.1 1L [ I Ii ) 1.1
fnozhwosa wykor.zystanla ‘cebuh w proszkg MCH 152 11.8-173p9 0 : [ ) 45
jako dodatku do zZywnos$ci w celu redukeji
liczby krwinek czerwonych. Substancje za- MeDe . 26135891 : H : L -
warte w cebuli indukujg u kotéw powstawa- ROW L ol b Hl : — o
nie cialek Heinza, a to sprzyja hemolizie ery- % Reticulocyto 04 % 0.2
trocytéw oraz ich usuwaniu z krazenia przy Reticulocytes 58.9 3.0 -50.0 K/l Hl I I ] 2m
udziale makrofagéw zatok $ledzionowych. Reticulocyte 16.6 13.2-20.8 pg ( 11 ] 17.0
Postepowanie to moze okazal sie nawet Haemaglobin
skuteczniejsze w diugoterminowej redukcji WBC 0.1 287-17.02x10%91L [ LT T ] 376
HCT niz powtarzalne flebotomie (18). % Neutrophils 87.4 % 90.2

Rokowanie w przypadku czerwieni- % Lymphocytes 10.1 % 53
cy prawdziwej zwykle jest dobre, z czasem % Monocytes 1.9 % 40
przezycia wynoszacym $rednio 6 lat (6, 24). % Eosinophils 05 % 0.0
W medycynie czlowieka u 3-19% pacjentéw % Basophils 0.1 % 05
czerwienica prawdziwa moze ulec progre- Neutrophils 84 290- 1020 X100 | l T ) 339
sji w kierunku ostrej bialaczki szpikowej,
a 5-14% chorych do$wiadcza zwldknienia G 102 abestniodiih ! : : e
szpiku kostnego (25). Z uwagi na rzadko$¢ Monocytes A% Ris-goraont | i1 ' ) 0.15
choroby wciaz brak takich danych w odnie- . i . o
sieniu do medycyny weterynaryijnej. Ryc.1  Wyniki badan krwi w momencie diagnozy.
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(ci$nienie  skurczowe wynosito 110

Fbalnnphis i mFEst L. L LA I ! ] ot mmHg). Badanie ultrasonograficzne
Basophils 0.01 0.01 - 0.26 x10"9L [ I 1 ] 0.02 jamy erusZnej wykazalo powiqkszenie
Platelets 154 151 - 600 x10*9L L I 1 ] 203 $ledziony do 14 mm grubosci w trzonie,
MPV 16.4 11.4-21.61L [ 11 ] 16.1 bez zmian w echostrukturze. Nerki byly
Plateleterit 0.25 0.17-0.86% [ I I ] 033 nieznacznie powigkszone, lewa (44 x 25
REC Run mm), prawa (43 x 23 mm) z umiarko-
:;v;_c wanym zatarciem struktury, wzmozong
¢ RBC_FRAG echogeniczno$cig migzszu i objawem rab-
: ::TCICS ka. Zmiany w obrebie jelit cienkich typo-

we dla zapalenia przewleklego z przero-
stem i/lub naciekiem blony migéniowej
- . i przekrwieniem/zwyrodnieniem blony
$luzowej sugerowaly wspotwystepowanie
nieswoistego zapalenia jelit (IBD). Po-

WBC Run . T zostale ‘narzqdy nie wykaZ){waly zmian
o LYM patologicznych. W rozmazie krwi za-

NEU . .

¢ BASG obserwow’ano zwu;ks,z,one z,agqszcz.eme

. €0S erytrocytéw, obecno$¢ komorek wielo-

4‘5 ® MOKO barwliwych (pojedyncze w preparacie),

nieznaczng monocytoze, zdegenerowane
i pobudzone monocyty - okoto 50% mo-
nocytéw stanowily komoérki z silnie zwa-
kuolizowana cytoplazma, nieliczne cienie

TEST RESULT REFERENCE VALUE leukocytéw oraz makrotrombocyty sta-
Glucose 10.74 411-8.84 mmolL H|[ T TI ] nowigce okoto 30% ptytek krwi. Stezenie
Baichiin 2.05 1.95- 2.83 mmolL [ 8 T ] erytropoetyny w surqwicy krwi wynosiIo
4,55 mU/ml, pozostajac w zakresie norm

Sodium 163 150 - 165 mmoliL l I II I referencyjnych (0 - 6,0 mU/ml) (ryc. 2).
Potassium 48 35-5.8 mmol. [ I - ] W celu obnizenia warto$ci HCT wykona-
Na: K Ratio 34 no zabieg flebotomii. Upuszczono 82 ml krwi
Chloride 121 112 - 129 mmobL | S ] pelnej jednocze$nie podajac dozylnie 120 ml
) [ — i I Solutio Ringeri Lactate. Uzyskano spadek
TolliProtn $a S7-8gL HCT z81,3% do 77,7%. Kolejna flebotomia po
Albumin 2 22-40g1 | L1 I ] dwdch dobach doprowadzita do spadku HCT
do wartosci 68%, a u kota doszlo do wysta-
TEST RESULT REFERENCE VALUE pienia objawow $wigdu (wylizywanie skory)
Globulin 39 28-51gL [ 1T 1 ] oraz goraczki (temp. - 40,3°C). Po tygodniu
Albumin: 0.7 przeprowadzono ten zabieg po raz trzeci
Globulin Ratio i uzyskano spadek HCT z 69,5% na 55,6%.
Bilirubin - Total 8 0- 15 pmollL — T 1 Pacjent przez miniony tydzien czul si¢ do-

brze, poruszat sie sprawnie, mial zachowany
. ) L . ) apetyti pragnienie i nie wykazywal niepoko-
Ryc.2  Wynik badania stezenia erytropoetyny w surowicy krwi. jacych objawéw. Swiad skory ustapit po jed-
norazowej, domig$niowej iniekcji deksame-
tazonu. Nastepnie zalecono wprowadzenie
hydroksymocznika (Hydroxyurea medac)
w dawce 125 mg co 2-gi dzien, z utrzyma-
niem plynoterapii oraz leczenia przeciwkrze-
HCT [I/1] pliwego. Po 6 tygodniach od wprowadzenia
chemioterapii pacjent osiagnal HCT na po-
ziomie 67,1%, a objawy neurologiczne nie
nawracaly (ryc. 3). Kot do$wiadczyt réwniez
tagodnych objawéw z przewodu pokarmowe-
go (zmiana konsystencji katu), ktére mozna
zaklasyfikowac jako efekt uboczny chemio-
terapii lub objaw wspdtwystepujacego IBD.
Doszlo réwniez do lagodnej neutropenii
i trombocytopenii, odpowiednio: NEU 2,21
G/1 (zakres norm: 3,00-11,0 G/1), PLT 158 G/1
(zakres norm: 180,0-550) (ryc. 4).

Erytropoetyna 4.55 mU/mi 0,000-6,00

Dyskusja
Opisane w dostepnej literaturze nie-
liczne przypadki czerwienicy prawdzi-

day-91. dayl. day2. dayda daydb day8. daylla dayllb day20.a day20.b day62. wej dotycza najczesciej mlodych kotéw
(w wieku od 2 do 10 lat, ze srednig wieku
Ryc.3  Zmiany wartosci HCT w ciggu 22 tygodniowej obserwacji pacjenta. wynoszgcg okoto 5 lat) ze znaczaca prze-

waga krotkowlosych kotéw europejskich
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Morfologla (oznaczonlo maszynowe)

WBC 362
NEU 221
NEU % 61,0
LYM 1,01
LYM % 279
MONO 0,140
MONO % 3,90
EOS 0,260
EOS % 7,20
BASO 0,001
BASO % 0,020
RBC 14,5
HGB 265,0
HCT 0,671
MCV 452
MCH 182
MCHC 95,0
PLT 158,0
Uwagl

) 600110 oor—1
o 300110 Cor—1
* 00780 1
o 1.004.00 Co—1
% 150380 ===
G 00400500 1
% 0010400 (= |
o 00400600 Co—1
% 0,010-6,00 (== =
] 0,001-0,100 = om— i |
* 0001-1.00 (= ———|
T 5,00-10,0 CI—1=
C 9001500 C—I=x
w 0.3000:440 CT—1X
n 00550 o i s |
L 130-160 CC—1m
o 31002600 =I——TN
bl 18005500 1]

Haloplytkowodé w oxnaczeniu maszynowym u kotdw jest w zdecydowanej wiekszodci przypadkéw spowodowans
falazywym zanifeniem liczby plytek krwi przex obecnodé ich zlepédw i/lub makrotrombocytéw.
W razie klinicznego podejrzenia trombocytopenii wskazana jest manualna weryfikacja liczby plytek krwi

(badanie rormaz skrécony lub rormar szczegdlowy).

Rutynowej weryfikacji manualnej podlegaja wyniki liczby plytek krwi < 50 G/L.

Albuminy 354
Blalko calkowite 84,0

9 26.046.0
N 57.004,0

Ryc. 4. Wyniki badan krwi po 6 tyg. od rozpoczecia chemioterapii

hydroksymocznikiem.

(87% kotow) (1, 8, 18-21). Do najczesciej
prezentowanych objawdéw, pomijajac
zaburzenia zoladkowo-jelitowe, nale-
23 objawy neurologiczne, m. in.: ruchy
manezowe, zamiana codziennych nawy-
koéw, zaburzenia §wiadomosci, zaburze-
nia chodu, niedowlad wiotki konczyn
miednicznych, zanik ,,odruchu grozenia”
(z zachowaniem prawidlowych odruchow
rdzeniowych i wlasciwej propriocepcji)
a nawet uogélnione lub miejscowe napa-
dy drgawkowe (18-21). Wladciciele moga
odnotowa¢ 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
ciata (1, 8). Symptomy te rozwijaja si¢ cze-
sto nagle i szybko dochodzi do znacznego
pogorszenia stanu ogdlnego pacjenta, co
sktania opiekunéw do szukania natych-
miastowej pomocy.

Sredni HCT kotéw z PV wynosi 77,5%
(w zakresie od 64-88%) (1,8,18-21). W pre-
zentowanym przypadku w dniu pierwszej
konsultacji HCT wynosil 81,3%, jednak wg
relacji wlascicielki juz trzy miesigce weze-
$niej odnotowano wzrost HCT do wartosci
65%. Nie podjeto wtedy dalszych dzialan
diagnostycznych, a sam pacjent nie wyka-
zywal niepokojacych objawéw précz prze-
mijajacych epizodéw wymiotéw. Z uwagi na
niespecyficzno$¢ tego objawu, szczegdlnie
u kocich pacjentéw, nie powigzano ich z nie-
pokojacymi wynikami morfologii krwi lub
by¢ moze blednie zinterpretowano wzrost
HCT jako skutek odwodnienia. We wszyst-
kich opisywanych jak dotad przypadkach
obserwuje si¢ jednoczesny wzrost HCT,
RBC oraz HGB, czasami wspolwystepuja-
cy z leukocytoza, leukopeniag lub limfope-
nig, trombocytopenig lub trombocytoza
(8,18,19). W panelach biochemicznych nie

obserwuje si¢ zwykle odchylen od warto-
éci referencyjnych poza wzrostem stezenia
kinazy kreatynowej (CK). Wzrost CK wy-
nika¢ moze z obnizonej perfuzji spowodo-
wanej zwigckszong gestoscia i lepkosdcig krwi
(8,18). W badaniach gazometrycznych krwi
tetniczej w przypadku czerwienicy prawdzi-
wej nie wystepuje hipoksemia (8). Stezenie
erytropoetyny w surowicy krwi zawiera si¢
zwykle w zakresie wartoéci referencyjnych
lub moze by¢ nawet obnizone (8).

Wyniki badan obrazowych nie wykazuja
istotnych patologii, poza badaniem echo-
kardiograficznym, w ktérym fagodna hiper-
trofia mieénia sercowego wystepuje nawet
u 31% pacjentow (1, 8). Moze ona by¢ znale-
ziskiem przypadkowym jak réwniez $wiad-
czy¢ o przero$cie koncentrycznym na skutek
zwiekszonego wysitku migénia sercowego
w warunkach zwiekszonej lepkosci krwi.
Nic nie wskazuje na to, by czerwienicy praw-
dziwej towarzyszylo nadciénienie systemo-
we — réwniez w prezentowanym przypadku
pomiar ci$nienia tetniczego krwi wskazywat
na normotensje (8).

Najczgsciej niezbedne jest natychmia-
stowe postepowanie objawowe, np. opano-
wanie atakéw padaczkowych z wykorzy-
staniem lewetiraceramu lub fenobarbitalu
czy zastosowanie tlenoterapii przed pod-
jeciem dalszych krokéw diagnostycznych
(8, 21). Gléwnym celem terapeutycznym
u kotéw z czerwienicg jest redukcja HCT
i lepkos$ci krwi, co w efekcie doprowadza
do ustgpienia objawéw neurologicznych
(21). Najskuteczniejsza metoda jest natych-
miastowa ewakuacja nadmiaru krwi pelnej,
cho¢ zwykle jest to postepowanie dorazne
i do$¢ szybko hematokryt osigga warto-
$ci wyjsciowe (8,18). Istnieje kilka metod
oszacowania dokladnej ilosci krwi, ktéra
powinna by¢ usunieta z krazenia, np. sto-

sujac wzor: objetos¢ krwi (ml) = masa ciata
*wspolczynnik K*1000* (obecny HCT-do-
celowy HCT)/(obecny HCT).

Wspolczynnik K wynosi 0,09 dla pséw
i 0,07 dla kotéw (26, 27). W warunkach
klinicznych latwiej jednak stosowaé zasa-
de upustu 10-20 ml krwi na kazdy 1 kg m.c
(26). Ewakuacja powyzej 20 ml krwi/kg
m.c./dobg jest niezalecana. Powtarzalne fle-
botomie wiazg si¢ z ryzykiem wystapienia
zakrzepicy, nadptytkowosci, hipoalbumine-
mii i niedoboru zelaza, jak réwniez zwlok-
nienia zyly jarzmowej (8,28). Co wiecej,
procedura ta wiaze si¢ z konieczno$cia wie-
lokrotnych znieczulen w krétkich odstepach
czasu, co réwniez nie pozostaje obojetne dla
organizmu. Zabieg ten doprowadza tatwo
i szybko do wycofania objawow klinicznych,
natomiast zwykle nie pozwala na powrét
warto$ci HCT do norm referencyjnych (18).
W jednym z badan $rednia liczba flebotomii
u pacjentow z PCV wynosila 7, z interwala-
mi czasowymi wynoszacymi ok. 6,5 tyg. Je-
den z kotéw zostal poddany tej procedurze
az 37 razy w ciggu 18 miesiecy (8).

Niestety, w pojedynczych przypadkach
zdarza sie, ze krew jest na tyle gesta, iz upust
krwi w klasycznym rozumieniu staje sie
niemozliwy. Wtedy z pomoca przychodzi
hirudoterapia, czyli zastosowanie pijawek
lekarskich (Hirudo medicinalis), ktére po
odpowiednim przygotowaniu skoéry (wygo-
lenie, oczyszczenie) umieszcza si¢ na grzbie-
cie kota w okolicy nerek (20). Nie nalezy
uzywac przy tym zadnych §rodkéw dezynfe-
kujacych, gdyz to mogtoby zniecheci¢ pijaw-
ki do przyssania si¢ (29, 30). Przykladowo
dla kota o wadze 4 kg mozna zastosowaé 4
pijawki lekarskie. Przed przylozeniem pa-
sozytéw warto nakltué¢ nieco skore i ja roz-
grzaé, by stworzy¢ im sprzyjajace warunki,
lecz nie jest to konieczne (20). Inne metody
wykorzystywane w medycynie do zwigk-
szenia szansy na przyssane si¢ pijawek to
uzycie kropli mleka lub stodkiej wody bez-
posrednio na skére w miejscu aplikacji (29).
Miejscowe krwawienie po usunieciu pijawek
moze trwaé przez kolejne 24 godziny. Cata
procedura nie jest bolesna, gdyz zawarte
w §linie pijawek naturalne anestetyki znie-
czulajg miejscowo skore (31). Jeden osobnik
jest zdolny do wypicia 10 ml krwi, a kolejne
10 ml wycieka swobodnie w miejscu wklucia
na skutek wprowadzenia przez pijawke do
rany substancji przeciwkrzepliwych i wa-
zodylatatoréw. Do efektow ubocznych hi-
rudoterapii zalicza si¢: infekcje (szczegdlnie
Aeromonas hydrophila), reakcje alergiczne,
choroby wektorowe (Trypanosoma cruzi),
utrzymujace si¢ (ponad 24 godziny po za-
biegu) nadmierne krwawienie i formowanie
sie blizn w miejscach ugryzien oraz mozliwe
uszkodzenia jamy nosowej czy jamy ustnej
zwigzane z niekontrolowang migracja pija-
wek (20). W medycynie cztowieka nie bez
znaczenia jest tez potencjalna transmisja wi-
rusa HIV czy wirusa zapalenia watroby typu
B. W praktyce procedura ta moze wigzac si¢
z brakiem akceptacji ze strony wlaciciela
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zwierzecia, szczegOlnie w zwigzku z utrzy-
mujacym sie krwawieniem z ran.

Jesli upust krwi nie ogranicza wyste-
powania objawéw na minimum 6 tygo-
dni, niezbedne 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 pséw,
kotéw i ludzi (8). Jego mechanizm dzia-
fania polega na hamowaniu syntezy kwa-
su deoksyrybonukleinowego i w efekcie
blokowaniu aktywnoéci enzymu redukta-
zy rybonukleotydowej, odpowiedzialnej
za przeksztalcenie rybonukleotydéw do
deoksyrybonukleotydéw (34). Chemiotera-
pia pozwala na wydluzenie czasu pomiedzy
kolejnym upustami krwi lub zupelnie elimi-
nuje koniecznoé¢ ich stosowania, jak réwniez
niweluje objawy neurologiczne (8). W opi-
sywanym przypadku doé¢ wczeénie podjeto
decyzje o wprowadzeniu leczenia farmakolo-
gicznego z uwagi na temperament zwierzecia
w warunkach ambulatoryjnych (stres, agre-
sja, brak tolerancji podstawowych procedur
medycznych) i jednoczesny brak probleméw
z doustng podazg lekéw w domu.

Wiekszos¢ (60%) kotéw przyjmujacych
hydroksymocznik doswiadcza dzialan nie-
pozadanych tego leku, w tym objawdéw Zo-
fadkowo-jelitowych, utraty okrywy wloso-
wej, methemoglobinemii — objawiajacej sie
wzrostem liczby oddechéw, dusznoscia i sini-
ca czy fagodnej mielosupresji (7,8). Dusznosé
na skutek methemoglobinemii mozna ogra-
niczy¢ podajac nizsze dawki leku w krot-
szych odstepach czasowych. W opisywa-
nym przypadku po 6 tyg. od wprowadzenia
hydroksymocznika doszlo do wystapienia
fagodnej leukopenii z trombocytopenia, bez
znaczenia klinicznego. Lek powinien by¢ po-
dawany w rekawiczkach, nie nalezy otwieraé
kapsulek ani ich dzieli¢ w warunkach domo-
wych, o czym lekarz prowadzacy powinien
poinformowac wlascicieli zwierzecia (35).

Pomimo, iz zaleca si¢ utrzymanie HCT
<50% w praktyce czesto juz fagodne obni-
zenie jego poziomu pozwala na eliminacje
objawéw klinicznych zwierzecia (przede
wszystkim napadéw drgawkowych, otepie-
nia i zaburzen motoryki) i utrzymanie ja-
kosci zycia na zadowalajagcym poziomie (6,
8). Zastosowanie preparatéw przeciwkrze-
pliwych nie jest bezwzglednie konieczne
- w przytoczonym badaniu z 2018 r. tylko
jeden z 18 pacjentdw otrzymywal doustnie
kwas acetylosalicylowy w dawce 0,5 mg/kg
m.c., co 24 godziny. W badaniu FAT CAT
opublikowanym w 2015 r. udowodniono
wyzsza skuteczno$¢ klopidogrelu w po-
réwnaniu z aspiryng u kotéw w prewencji
kardiogennej zatorowosci tetniczej (CATE
-cardiogenic arterial tromboembolism) (36).
Z tego wzgledu u kocich pacjentow ze zwigk-
szonym ryzykiem wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego juz od kilku lat stosuje si¢ klo-
pidogrel jako lek pierwszego rzutu.

Podsumowujgc, czerwienica prawdziwa
u kotéw, pomimo niezwykle rzadkiego wy-
stepowania, powinna stanowi¢ element dia-
gnostyki réznicowej u pacjentéw z ceglasto-
czerwonym zabarwieniem blon §luzowych
wykazujacych objawy neurologiczne. Jest to
choroba o wcigz nie do konca wyjaénionej
etiologii, ktéra mozna jednak skutecznie
leczy¢. Niezwykle istotne jest tu szeroko za-
krojone postepowanie diagnostyczne, by wy-
kluczy¢ wszystkie inne mozliwe przyczyny
nadkrwistosci i skutecznie je leczy¢, najlepiej
przyczynowo. Rokowanie dlugoterminowe
jest dobre pod warunkiem podjgcia odpo-
wiednich krokéw terapeutycznych i skrupu-
latnego monitoringu w kierunku ewentual-
nych powiklan. Metody leczenia powinny
by¢ indywidualnie dostosowane do kazdego
pacjenta, szczegolnie, ze sukces terapeutycz-
ny w tym przypadku to niekoniecznie ideal-
ne wyniki badan krwi, a zachowany dobro-
stan i odpowiednia jako$¢ zycia kota.

PiSmiennictwo:

1. Evans, L.M. and Caylor, K.B. (1995) Polycythe-
mia Vera in a Cat and Management with Hy-
droxyurea. Journal of the American Animal
Hospital Association, 31, 424- 438. https://doi.
org/10.5326/15473317-31-5-434.

2. HarveyJW.Atlas of Veterinary Hematology: Blood
and Bone Marrow of Domestic Animals. Philadel-
phia, PA: W.B. Saunders; 2001.

3. Groulade, P. and Guilllon, J.C. (1966) Erythremic
Syndrome in Cats. Bulletin de LAcademie Verina-
ire de France, 39, 127-131.

4. James C, Ugo V, Le Couedic JP, et al. A unique
clonal JAK2 mutation leading to constitutive
signalling causes polycythaemia vera. Nature.
2005;434(7037):1144-1148.

5. ZhaoR,XingS, Li Z, etal. Identification of an acqu-
ired JAK2 mutation in polycythemia vera. ] Biol
Chem. 2005;280(24):22788-22792.

6. Giger U. Polycythemia and erythrocytosis. In: Et-
tinger SJ and Feldman EC (eds). Textbook of vete-
rinary internal medicine. 7th ed. St Louis: Elsevier,
2010, pp 279-283.

7. Foster, E.S. and LothropJr., C.D. (1988) Polycythe-
mia Vera in a Cat with Cardiac Hypertrophy. Jour-
nal of American Veterinary Medical Association,
192,1736-1738.

8. DarcyH, SimpsonK, Gajanayake |, et al. Feline pri-
mary erythrocytosis: a multicentre case series of
18 cats.] Feline Med Surg. 2018;20(12):1192-1198.

9. Nitsche EK. Erythrocytosis in dogs and cats: Dia-
gnosis and management. Comp Cont Educ Pract
Vet. 2004;14:25-34.

10. Meuten DJ. Tumors in Domestic Animals. 5th ed.
Wiley/Blackwell: Ames, IA; 2017.

. Greene S. Withrow & MacEwen's small animal cli-
nical oncology. Am J Vet Res. 2020;81(5):391-391.

12. Klainbart S, Segev G, Loeb E, Melamed D, Aroch
I. Resolution of renal adenocarcinoma-induced
secondary inappropriate polycythaemia after
nephrectomy in two cats.] Feline Med Surg. 2008
Jul;10(3):264-8. doi: 10.1016/j.jfms.2007.11.006.
Epub 2008 Feb 8. PMID: 18262454,

13. HASLER A., & GIGER U.(1996) Serum erythropo-
jetin values in polycythemic cats. Journal of the
American Animal HospitalAssociation32,294301

14. Seo KW, Hong H, An SA, Lee JK, Rebhun R. Secon-
dary inappropriate polycythemia with splenic
hemangiosarcoma in a young adult cat. Can Vet
J. 2018 Dec;59(12):1320-1324. PMID: 30532290;
PMCID: PMC6237254.

15. Sarkar S and Rosenkrantz T. Neonatal polycythe-
mia and hyperviscosity. Semin Fetal Neonat M
2008; 13: 248-255.

16. Hasler, A. & Giger, U. (1999) Polycythaemia. In: Te-
xtbook of Veterinary Internal Medicine, 5th edn.

17.

18.

19.

20.

2

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3

32.

33.

34.

35.

36.

Eds S ). Ettinger and E.C. Feldman. W.B. Saunders,
Philadelphia.pp203-206

Vail, D. (1999) Hematopoietic tumors. In: Textbo-
ok of Veterinary Internalhedicine:5th edn. Eds SJ.
Ettinger and E. C. Feldman. W. 6. Saunders, Phila-
delphia. pp 507-523

Vasilatis DM, McGill JE, Gilor C. A novel bone
marrow-sparing treatment for primary erythro-
cytosis in a cat: Onion powder. ] Vet Intern Med.
2021 Jul;35(4):1977-1980. doi: 10.1111/jvim.16194.
Epub 2021 Jun 10. PMID: 34110655; PMCID:
PM(C8295705.

Beale, C.(2017) Case Report on Feline Polycythe-
mia Vera. Open Journal of Veterinary Medicine, 7,
1-7. https://doi.org/10.4236/0jvm.2017.71001

Nett CS, Arnold P, Glaus TM. Leeching as initial
treatment in a cat with polycythaemia vera. ]
Small Anim Pract. 2001;42(11):554-556.

. Fennell, Charlotte (2018). Polycythaemia vera in

cats: a patient care report. The Veterinary Nurse,
9(8), 437-441. Doi: 10.12968/vetn.2018.9.8.437.

Kempf J, von Magnis J. Verdacht auf Hippocam-
pussklerose bei einer Europdisch-Kurzhaar-Kat-
ze mit der Diagnose Polycythaemia vera [Su-
spected hippocampal sclerosis in an european
shorthair cat diagnosed with polycythemia vera].
Tierarztl Prax Ausg K Kleintiere Heimtiere. 2019
Dec;47(6):447-452. German. doi: 10.1055/a-1020-
3761. Epub 2019 Dec 6. PMID: 31814093.

Smith AN, Klahn S, Phillips B, et al. ACVIM small
animal consensus statement on safe use of cyto-
toxic chemotherapeutics in veterinary practice. J
Vet Intern Med. 2018;32(3):904-913.

Ettinger, SJ. and Feldman, E.C. (2005) Textbook of
Veterinary Internal Medicine. 6th Edition, Elsevier
Inc., St. Louis.

Scott L, Tong W, Levine R, et al. JAK2 exon 12 mu-
tation in polycythemia vera and idiopathic eryth-
rocytosis. New Engl ] Med 2007; 356: 459-468.

McDonell J. Polycythemia. Vet Tech. 2012;33(10).
https://tinyurl.com/ y8zlvbg2 (accessed 19 Sep-
tember 2018)

Cook, S.M. and Lothrop Jr,, C.D. (1994) Serum
Erythropoietin  Concentrations Measured by
Radioimmunoassay in Normal, Polycythemic,
and Anemic Dogs and Cats. Journal of Veteri-
nary Internal Medicine, 8, 18-25. https://doi.or-
8/10.1111/1.1939-1676.1994.tb03191.x

Barbui T, Passamonti F, Accorsi P, et al. Eviden-
ce- and consensus- based recommendations
for phlebotomy in polycythemia vera. Leukemia.
2018;32(9):2077-2081.

O'Haram. M.(1988)Leeching:amodernuseforan
ancient remedy. American Journal of Nursing08,
1656-1658

Aoams, S. L.(1989)The emergency management
of a medicinal leech bite. Annals of Emergency
Medicine 18,316-319

. FIELDS W,. S.(1991)The history of leeching and

hirudin. Haemostasis21,3-10

Peterson M,. E. & RANDOLPH J,. F. (1982) Diagno-
sis of canine primarypolycythaemiaand manage-
ment with hydroxyurea. Journal of the American
MedicalA s & ciation180.415-418

Peterson, M. E. (1983) Diagnosis and treatment
of polycythaemia. In: Current Veterinary Therapy
VIIl. Ed R. W. Kirk. W. B. Saunders, Philadelphia.
pp 406-408

Madaan K., Kaushik D., Verma T. Hydroxyurea:
a key player in cancer chemotherapy. Expert Rev.
Anticancer Ther. 2012; 12: 19-29.

Frimberger A, Moore A. Safety First: Handling
Chemotherapy Drugs. Wauchope NSW: Austra-
lian Veterinary Association; n.d. https://tinyurl.
com/ydhpgpp8 (accessed 19 September, 2018)

Hogan DF, Fox PR, Jacob K, Keene B, Laste NJ,
Rosenthal S, Sederquist K, Weng HY. Secondary
prevention of cardiogenic arterial thromboem-
bolism in the cat: The double-blind, randomized,
positive-controlled feline arterial thromboem-
bolism; clopidogrel vs. aspirin trial (FAT CAT). |
Vet Cardiol. 2015 Dec;17 Suppl 1:5306-17. doi:
10.1016/}.jvc.2015.10.004. PMID: 26776588.

22

\+



OKIEM EKSPERTA

Kaszel u psa -

roznicowanie

przyczyn oddechowych

| sercowych

Theodoros Sinanis DVM, MSc, ardiologiczne ustugi weterynaryjne, Kalamata, Grecja

WSTEP

Kaszel jest mechanizmem ochronnym,
ktéry powstaje w wyniku pobudzania re-
ceptorow kaszlu, ktdére znajduja si¢ przede
wszystkim w krtani oraz wigkszych drogach
oddechowych, takich jak tchawica, ostroga
oraz oskrzela, natomiast podraznienie ma-
tych oskrzeli, oskrzelikéw i pecherzykow
nie wywoluje kaszlu (1) (rycina 1). Ucisk
lub zapadanie si¢ drég oddechowych, ich
zapalenie lub obecno$¢ wydzieliny w ukta-
dzie oddechowym to trzy gléwne czynniki
pobudzajace kaszel (2-3). Charakter kaszlu
mozna okres$li¢ oceniajagc dane zgromadzo-
ne podczas wywiadu, a takze na podstawie
wynikéw badania klinicznego i diagnostycz-
nego. Dokladne réznicowanie jednak nie
zawsze jest mozliwe. Wczeéniej, uwazano,
ze obecnos¢ szmerdw sercowych u starszych
pséw z powickszeniem miesnia sercowe-
go wskazuje na kardiologiczng przyczyne
kaszlu, ktéry przypisywano uciskowi lewego
oskrzela gtéwnego lub zastoinowej niewy-
dolnodci serca. Kardiogenny obrzek ptuc nie
powinien jednak by¢ uznawany za przyczy-
ne kaszlu, jesli nie dochodzi do nagroma-
dzenia ptynu w stopniu wystarczajacym do
jego przedostawania si¢ do gdérnych drog
oddechowych. Biorac pod uwage, ze choro-
be¢ ukladu oddechowego czgsciej obserwuje
sie u psow w podeszlym wieku, to istnieje
wieksze prawdopodobienistwo, ze powiek-
szenie migénia sercowego wywola kaszel
u pacjentéw z wczesniej wystepujaca choro-
ba drég oddechowych, niz u mtodych osob-
nikéw ze zdrowym ukladem oddechowym.
Chociaz kaszel i choroba serca czesto wyste-
puja w tym samym czasie, to niekoniecznie
muszg by¢ ze sobg powigzane, a kaszel moze
rozwija¢ si¢ wtdrnie do innej choroby.

PATOFIZJOLOGIA

Nagromadzenie wydzielin lub plynu
w drogach oddechowych, obecnos¢ obcego
materiatu, zapadanie si¢ lub ucisk drog od-
dechowych, jak réwniez wdychanie substan-
¢ji draznigcych badz pojawienie si¢ mediato-
réw zapalenia przewaznie pobudzaja odruch
kaszlu (4, 6). Kaszel bezproduktywny lub
suchy mozna scharakteryzowa¢ jako skrze-
czenie lub krzyk dzikich gesi. Czasami obec-
na jest jedynie nieznaczna ilo$¢ wydzieliny.
Do typowych sytuacji, w ktorych rozwija sie
kaszel suchy nalezy zapadanie si¢ tchawicy,
podraznienie drzewa tchawiczo-oskrzelowe-

go samo lub w polaczeniu z uciskiem oskrze-
la gléwnego np. na skutek powigkszenia le-
wego przedsionka (LA), choroby alergicznej
pluc itd. Pierwotny obrzek ptuc lub robaczy-
ca serca réwniez moga wywotywacé bezpro-
duktywny kaszel (3).

O produktywnym kaszlu méwi si¢ wow-
czas, gdy wydalane sa rozne wydzieliny,
takie jak $luz, ptyn obrzekowy, wysiek lub
krew. Psy i koty w wigkszoéci przypadkow
nie odkrztuszajg tych wydzielin w widoczny
sposob, wiec opiekun psa moze nie zauwazy¢
produktywnego charakteru kaszlu. W ta-
kich przypadkach, po kaszlu produktywnym
przewaznie nastepuje przetykanie. Rzadziej
dochodzi do odksztuszania i wéwczas wi-
doczna jest krwawa wydzielina. Przewlekle
zapalenie oskrzeli, odoskrzelowe zapale-
nie pluc, rozstrzenie oskrzeli, obrzek ptuc
i krwioplucie s3 najczestszymi czynnikami
wywolujgcymi produktywny kaszel (6).

Rzadko wystepujace krwioplucie oznacza
odksztuszanie rézowej lub krwistej piany,
ktdéra jest najczeéciej skorelowana z roz-
leglym obrzekiem pluc rozwijajacym sie
wtdrnie do lewostronnej zastoinowej niewy-
dolnoéci serca (ang. congestive heart failure,
CHF), robaczycy serca, choroby zatorowo-
-zakrzepowej pluc oraz nowotwordw pluc.
Do rzadszych przyczyn krwioplucia nalezy
koagulopatia, skret pluca, ciata obce lub cho-
roby grzybicze.

POCHODZENIE KASZLU
Istniejg trzy gtéwne czynniki, ktére po-

woduja pobudzenie receptoréw kaszlu:

« ucisk lub zapadanie si¢ drég oddechowych

« zapalenie drog oddechowych

» wydzielina w drogach oddechowych.

Zapadanie si¢ drég oddechowych, takie
jak zapadanie tchawicy, ktdre ma miejsce
u pséw matych ras bardzo czesto prowadzi
do pojawienia si¢ dZwieku przypominajacego
krzyk dzikich gesi, ktory jest kojarzony z za-
padaniem si¢ piersiowego odcinka tchawicy
i/lub oskrzeli gtéwnych. Charakterystyczne
»klikniecie” lub ,chrzaknigcie” pojawia si¢
u psow z zapadaniem si¢ tchawicy pod wply-
wem ograniczenia przeplywu powietrza
podczas wydechu, natomiast zapadanie sie
odcinka szyjnego tchawicy przewaznie pro-
wadzi do trudnosci podczas wdechu. Ucisk
drég oddechowych (np. lewego gléwnego
oskrzela) u pséw z powigkszeniem lewego

przedsionka w zwiazku z chorobg lewej cz¢-
$ci serca jest uznawany za gléwna przyczyne
kaszlu u tych pacjentow, a zwlaszcza u pséw
mniejszych ras, u ktérych oskrzela gtéwne
tatwiej ulegaja uciskowi (2). Najnowsze dane
pokazuja jednak, Ze istnieje male prawdopo-
dobienstwo, zeby nawet znacznie powigkszo-
ny lewy przedsionek byl przyczyng kaszlu
w przypadku braku podraznienia lub zapad-
nietych drég oddechowy (7). Z kolei pierwot-
ne guzy pluc musza by¢ odpowiednio duze,
aby doszto do ucisku drég oddechowych wy-
wolujacego kaszel, chociaz u takich pacjen-
tow jest on najczesciej zwigzany z rozwojem
zakazen bakteryjnych.

Do zapalenia drég oddechowych prze-
waznie dochodzi w przypadku przewleklego
zapalenia oskrzeli oraz zapalenia tchawicy
i oskrzeli, ktére moze mie¢ charakter bakte-
ryjny, pasozytniczy lub wirusowy. W wigk-
szosci przypadkéw zapadanie si¢ tchawicy
i oskrzeli jest rowniez zwigzane z zakaze-
niami bakteryjnymi. Do dnia dzisiejszego,
podatnos$¢ pséw na zakazenie SARS-CoV-2
jest ograniczona. Brak jest u nich genow
warunkujacych odpowiedZ immunologicz-
ng o charakterze zapalnym, ktora jest ty-
powa dla ludzi zakazonych COVID-19 (8).

Kaszel czy nie kaszel?

* Historia choroby, obserwacja,
badanie fizykalnej (badanie
palpacyjne tchawicy itd.)

* Wykluczenie odwréconego
kichania, wymiotow

N

Dowody potwierdzajace
zajecie migzszu ptuc lub inng
wspotwystepujaca chorobe?

Dowody wskazujgce na zastoinowa
niewydolnos¢ serca? (dusznosc,
nietolerancja wysitkowa, omdlenie,
wzrost spoczynkowej liczby oddechéw)

\
Ocena badan radiologicznych klatki
piersiowej

l

Wybor innych badan
diagnostycznych (echokardiografii,
bronchoskopii, CT)
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W zwigzku z tym, Ze chociaz psy moga za-
razi¢ si¢ COVID-19 od ludzi, to transmisja
z cztowieka na psa wydaje si¢ bardzo rzadka.

U pacjentéw z bakteryjnym lub od-
oskrzelowym zapaleniem ptuc dochodzi do
pojawiania si¢ wydzielin w drogach odde-
chowych, ktdre przemieszczajg si¢ do wigk-
szych drég oddechowych, gdzie aktywuja re-
ceptory kaszlu i wywoluja kaszel. Niewielka
ilo§¢ wydzielin lub ptynu (np. przy obrzeku
ptuc) w dalszych pecherzykach ptucnych
moze nie wywotywac kaszlu, jednak gdy juz
dojdzie do jego pojawienia sig, to ma on cha-
rakter fagodny ze wzgledu na niewielka licz-
ba receptoréw kaszlu w dalszych odcinkach
drég oddechowych (1).

ROZNICOWANIE
KASZLU POCHODZENIA
ODDECHOWEGO

| SERCOWEGO

Biorac pod uwage, ze kaszel u psa w pode-
sztym wieku pozostaje wyzwaniem zaréwno
pod wzgledem diagnostycznym jak i terapeu-
tycznym, to jego charakter mozna okresli¢ na
podstawie danych z wywiadu, wynikéw obra-
zowania klinicznego i diagnostycznego, ale do-
kladne réznicowanie nie zawsze jest mozliwe
(tabela 1).

Rasa i wielko$¢ psa mogg by¢ uzytecznym
czynnikiem réznicujgcym (9-10). U matych
psow (rasy yorkshire terierrie, pudel, pome-
ranian, maltanczyki i chihuahua) istnieje
wigksze prawdopodobienistwo rozwoju kaszlu
w przypadku choroby serca w poréwnaniu do
psoéw wiekszych ras, ale sa one réwniez pre-
dysponowane do zapadania si¢ tchawicy, roz-
migkania oskrzeli oraz przewleklego zapalenia
oskrzeli. Chociaz do zapadania si¢ tchawicy
dochodzi prawie wylacznie u pséw ras matych,
to zapadanie sie oskrzeli i rozmigkanie oskrzeli
moga wystapi¢ u dowolnej rasy psa i sa diagno-
zowane u psow ras srednich i duzych (11 - 12).
Dlatego, nawet u duzych pséw z choroba serca
wystepuje kaszel o mieszanym pochodzeniu.
U psow rasy West Highland white terrier prze-
waznie dochodzi do rozwoju idiopatycznego
zwldknienia ptuc i u tych pacjentéw gléwnie
wystepuje kaszel wywolany przez przyczyny
oddechowe (13). W takich przypadkach, wo-
bec braku szmerdéw w sercu, jedyna styszalna
zmiang w czasie ostuchiwania sg przewaznie
rzezenia grubobankowe podczas wdechu.
U miodych pséw z kaszlem lub intensywnymi
wymiotami badZz regurgitacja w wywiadzie,
ktdre w ostatnim czasie przebywaly w hotelu
dla pséw przewaznie wystepuje kaszel o po-
chodzeniu oddechowym zwigzany odpowied-
nio z zakazeniem Bordetella lub zachlysto-
wvm zapaleniem pluc. Wrodzone lub nabvte

larynx g ;?_;i _,; .

E‘H"" trachea =

_large bronchi

Higher density sensory receptors

Lower density sensory receptors

alveoli

No initiation of cough reflex

Ryc. 1. Anatomiczne roztozenie receptoréw kaszlu w uktadzie oddechowym.
Blizsze odcinki drég oddechowych (od krtani do tchawicy) sg niezwykle
wrazliwe na stymulacje mechaniczng, natomiast dalsze odcinki drég
oddechowych sg w wiekszym stopniu podatne na bodzce chemiczne
niz mechaniczne. Pobudzanie mniejszych oskrzeli, oskrzelikéw oraz
pecherzykéw ptucnych nie wywotuje kaszlu (Widdicombe 2001

modified).

Historia choroby
i gromadzenie danych
0 pacjencie

Uwzglednienie wieku, rasy i historii choro-
by czesto pomagaja klinicyscie w réznicowa-
niu réznych przyczyn kaszlu oraz w stawianiu
bardziej doktadnego rozpoznania.

nieprawidfowosci w obrebie przelyku i krtani
najczesciej wywoluja kaszel po jedzeniu (14).
U pséw z przewlekla chorobg serca prze-
waznie wystepuje tagodny, o niewielkim na-
sileniu, przejsciowy kaszel. Chociaz nie jest
to objaw patognomiczny, to najczesciej jest to
kaszel nocny lub pojawiajacy si¢ w pozycjileza-
cej, ktory przez wiekszo$¢ czasu ma charakter

bezproduktywny, a jego ton jest nizszy. U psa
z kaszlem lub dusznoscia, obecno$¢ rozowej
lub krwistej i pienistej plwociny w jamie ust-
nej lub nosowej w wiekszosci przypadkow
wskazuje na rozwdj obrzeku ptuc, ktorego
przyczyng jest lewostronna zastoinowa nie-
wydolno$¢ serca. Z drugiej strony, przewle-
kly, glosny, chrapliwy kaszel pojawiajacy
sie w wyniku podekscytowania, po ktérym
nastepuje bezproduktywne dlawienie sie
czg$ciej pojawia si¢ u pacjentéw z chorobg
w obrebie duzych drég oddechowych (np.
zapadaniem si¢ tchawicy, zapaleniem tcha-
wicy i oskrzeli) (10, 14). W przypadku bra-
ku niedroznoéci drég oddechowych, u pséw
z zapadnieta tchawicg lub inng chorobg
drég oddechowych przewaznie stwierdza
sie prawidtows, spoczynkowa liczbe odde-
chéw oraz wydolnoé¢ wysitkowa pomiedzy
epizodami kaszlu. Nie mniej jednak u psow
z kaszlem i zastoinowa niewydolnoécig serca
najczeéciej obserwuje sie podwyzszona liczbe
oddechéw zaréwno podczas spoczynku jak
réwniez w trakcie snu (15), utrate masy cia-
fa, ostabienie oraz omdlenie (16). Wydaje sig,
ze otylo$¢, udar cieplny oraz podwyzszona
wilgotno$¢ w otoczeniu zwiekszajg tendencje
do kaszlu w przypadkach zapadania sie drog
oddechowych (10).

Produktywny kaszel, ktory pojawia sie
we wczesnych godzinach porannych lub po
odpoczynku jest skutkiem gromadzenia si¢
wydzielin w drogach oddechowych u pacjen-
tow z przewleklym zapaleniem ukladu odde-
chowego podczas spania. Kaszel po napiciu
sie wody ma charakter nieswoisty i moze roz-
wija¢ sie w wyniku choroby serca, zapadania
sie tchawicy, przewlektego zapalenia tchawi-
cy, zapalenia tchawicy i oskrzeli, probleméw
z krtanig lub innych przyczyn zaburzenia
potykania (3, 10).

Dane zbierane podczas
badania klinicznego

Badanie fizykalne moze dostarczy¢ dodat-
kowych informacji i wskazéwek niezbednych
do okreslenia pochodzenia kaszlu.

Osluchiwanie serca u pacjenta z kaszlem
czgsto wykazuje szmer o nasileniu fagodnym
lub ostrym. W poprzednich latach, uwaza-
no, ze obecno$¢ szmeru sercowego u psow
w podesztym wieku i z powigkszeniem mig-
$nia sercowego, ale bez zastoinowej niewy-
dolnosci serca oznacza kaszel pochodzenia
sercowego, ktory mozna przypisac uciskowi
lewego oskrzela gtéwnego przez powigk-
szony lewy przedsionek (17 - 18). Rola po-
wiekszenia mig$nia sercowego, a konkret-
nie lewego przedsionka w zapadaniu sie lub
ucisku drég oddechowych pozostaje jednak
niejasna. Ostatnie badania nie wykaza-
ty zwigzku pomiedzy umiarkowanym lub
nasilonym powigkszeniem lewego przed-
sionka a zapadaniem si¢ lewego oskrzela,
dlatego tez zapalenie drog oddechowych
byto prawdopodobnie gléwna przyczyna
kaszlu u pséw zaréwno z powigkszeniem le-
wego przedsionka jak i zapadaniem sie drog
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oddechowych (19). (rycina 2) Co ciekawe,
opiekunowie mlodych pséw, u ktorych wy-
stepowaly wrodzone nieprawidtowosci kar-
diologiczne wraz z istotnym powiekszeniem
mieénia sercowego, nie wymieniali kaszlu
jako gléwnego problemu (20). Warto row-
niez wspomnie¢, ze umiarkowane lub istot-
ne zapadanie si¢ drég oddechowych u pséw
matych ras z kaszlem (gléwnie otytych)
moze prowadzi¢ do zmniejszenia objeto$ci
pluc lub klatki piersiowej. W tym ostatnim
przypadku, w badaniu radiologicznym po-
jawia si¢ falszywe wrazenie powigkszenia
sylwetki serca powodujace zapadanie sie
oskrzeli (11). Obalajac w pewnym stopniu
koncepcje kaszlu pochodzenia kardiogen-
nego, nie nalezy spodziewac sie, ze obrzek
pluc bedzie przyczyna kaszlu, jesli nie do-
szto do nagromadzenia plynu w stopniu,
ktéry powoduje jego przedostawanie si¢ do
gornych drég oddechowych (oskrzelikow i
oskrzeli gtéwnych) i wywoluje fagodny, wil-
gotny kaszel (7). To raczej nieprawidlowy
obraz drog oddechowych w badaniu radio-
logicznym w pofaczeniu z powigkszeniem
lewego przedsionka ma zwigzek z kaszlem
u tych pacjentéow (3, 21). Wczedniejsze i
najnowsze dane pochodzace z medycyny
czlowieka sugeruja, ze do czestych objawéw
zastoinowej niewydolnoéci serca nalezy
zmeczenie, dusznos$¢, obrzek obwodowy
oraz nietolerancja wysitkowa, natomiast
kaszel jest uznawany za mniej istotny objaw
(23-23). W konicu, ocena czestosci akeji ser-
caijego rytmu, moga czasami pomoc klini-
cyscie w uzyskaniu dodatkowego dowodu.
Jesli u pacjenta kardiologicznego wystepuje
arytmia zatokowa lub bradykardia wéwczas
bardzo mato prawdopodobne jest pojawie-
nie si¢ kaszlu zwigzanego z chorobg zastaw-
ki mitralnej z lub bez powigkszenia mig$nia
sercowego (2, 14).

Ostuchiwanie klatki piersiowej lub pluc jest
istotnym elementem, ktory klinicysci powinni
bra¢ pod uwage podczas badania psa z kasz-
lem. Obecno$¢ swistow podczas ostuchiwa-
nia jest bardziej typowe dla nieprawidlowosci
w obrebie ukladu oddechowego niz w sercu.
Trzeszczenia zarowno podczas wdechu jak
i wydechu przewaznie s3 wykrywane u psow
z rozmigkaniem oskrzeli oraz zapadaniem sie
drobnych drég oddechowych. Moga one réw-
niez sugerowa¢ nagromadzenie §luzu w dro-
gach oddechowych zwiazane ze wspolwyste-
pujacym zapaleniem oskrzeli.

Badanie palpacyjne tchawicy moze wy-
wolywac kaszel u zwierzat z zapadaniem si¢
tchawicy, ale ten test czasami prowadzi réw-
niez do pojawienia si¢ kaszlu w przypadku
wystepowania innych przyczyn podraznie-
nia tchawicy (6).

Goraczka w polaczeniu z kaszlem i przy-
$pieszonym oddechem nasuwajg bardzo silne
podejrzenie ostrego, bakteryjnego, odoskrze-
lowego zapalenia pluc, przy czym odpowied-
nie wyniki badania radiologicznego moga by¢
wystarczajace do postawienia wstepnej dia-
gnozy (2).

Ocena laryngoskopowa jest kolejnym warto-
$ciowym badaniem, ktdre moze zosta¢ uwzgled-
nione podczas oceny diagnostycznej pséw
z kaszlem. Zgodnie z wynikami najnowszego
badania, u okoto 20% pséw konsultowanych
ze wzgledu na kaszel stwierdzono dysfunkcje
krtani lub podniebienia miekkiego (24).

INNE BADANIA
DIAGNOSTYCZNE

Badanie radiologiczne
klatki piersiowej

Ryc. 2. 9-letni pies rasy maltanczyk
z chorobg zastawki mitralnej
w stadium B2, u ktérego
wystepowat nasilony kaszel
suchy wtoérnie do przewlektego
zapalenia oskrzeli. Widoczny jest
wzmozony rysunek oskrzelowy
oraz powiekszenie lewego
przedsionka.

Badanie radiologiczne klatki piersiowej
i obszaru szyjnego jest badaniem diagnostycz-
nym pierwszej linii o najwyzszej dostepnosci,
ktére pozwala na identyfikacje przyczyn kasz-
lu, zwlaszcza u pacjentéw kardiologicznych.
Pojawienie si¢ kaszlu u pacjenta z istniejaca
wczeéniej chorobg serca wskazuje na koniecz-
nos$¢ wykonania dalszych badan obrazowych.
Zdjecia radiologiczne nalezy ocenia¢ pod ka-
tem obecno$ci powiekszenia mie$nia serco-
wego, zastoinowej niewydolnosci serca, obec-
nosci dowodéw sugerujacych chorobe duzych
drég oddechowych, guzéw w ptucach i dowol-
nych nieprawidlowosci w przestrzeni optucno-
wej lub w naczyniach krwionoénych (6).

Jako metoda diagnostyczna, badanie ra-
diologiczne wydaje si¢ szybszym i latwiej-
szym sposobem pozwalajacym na wykry-
wanie zmian i nasilenia zapadania sie drog
oddechowych. Czasami jednak metoda ta nie
jest na tyle czula, zeby umozliwi¢ wykrycie
zapalenia drog oddechowych, gdyz pozwala
na identyfikacje zmian w obrazie oskrzeli
oraz nieprawidlowosci $rédmiazszowych
i pecherzykowych jedynie u 40% psow
z kaszlem i chorobg zastawki mitralnej oraz
rozmiekaniem oskrzeli. Fakt ten podkresla
warto$¢ dynamicznych badan obrazowych
(np. bronchoskopii, fluoroskopii) w wykry-
waniu zapalenia drég oddechowych lub ich
zapadania sie (19). Nalezy zachowa¢ ostroz-
noé¢, gdyz obecno$¢ kardiomegalii w bada-

niu radiologicznym (zwlaszcza powiekszenia
lewego przedsionka) u psa z kaszlem moze
prowadzi¢ do blednego rozpoznania kar-
diogennego obrzeku pluc (rycina 3), zwlasz-
cza gdy ocena migzszu pluc jest utrudniona
przez fazg wydechowa oddechu (7, 19).

W przypadku podejrzenia zapadania sie
tchawicy u pacjentéw kardiologicznych zaleca
si¢ dokonanie oceny bocznego zdjecia klat-
ki piersiowej oraz obszaru szyjnego zaréwno
w fazach wdechowych jak i wydechowych, na-
tomiast zapadanie si¢ odcinka szyjnego tcha-
wicy powinno by¢ widoczne podczas wdechu,
a odcinka piersiowego podczas wydechu.

Bronchoskopia

Ryc. 3. Kardiomegalia i powiekszenie
lewego przedsionka (ang.
left atrium, LA) u psa
z chorobg zastawki mitralne;j.
Powiekszenie LA moze
prowadzi¢ do nieprawidtowego
rozpoznania okotownekowego,
kardiogennego obrzeku ptuc
w badaniu radiologicznym
wykonanym podczas wydechu.

Bronchoskopia jest zZrodtem uzytecz-
nych informacji u pséw z zapadaniem si¢
drég oddechowych lub przewleklym zapa-
leniem oskrzeli. Jest to preferowana tech-
nika stuzgca do oceny i wizualizacji drég
oddechowych, gdyz wyniki badan radio-
logicznych czesto prowadzg do zanizenia
czestosci wystepowania i nasilenia zapada-
nia si¢ tchawicy, jak réwniez zawodzg pod-
czas wykrywania zapadania si¢ ostrogi lub
oskrzeli (rycina 4). U ludzi, jest ona uzna-
wana za metode z wyboru w diagnozowa-
niu rozmigkania oskrzeli, gdyz umozliwia
wizualizacje tchawicy oraz oskrzeli gtow-
nych, platowych i podptatowych. Ponad-
to, laryngoskopia i pobieranie poptuczyn
oskrzelowo-pecherzykowych sg to metody
zalecane u psow z kaszlem, ktére wykonuje
si¢ w celu wykrycia wspdlistniejacych za-
kazen lub choréb, ktére moga wplywaé na
leczenie. U pséw z powickszeniem lewego
przedsionka i zapadaniem si¢ drog odde-
chowych, zaréwno zapalenie neutrofilowe
jakilimfocytarne sa dos$¢ czesto wykrywa-
ne. Nie jest jasne czy zapalenie poprzedza
czy rozwija sie po zapadnieciu si¢ drég od-
dechowych.

\-I-
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Badanie
echokardiograficzne

i ultrasonograficzne klatki
piersiowej

broncho
11y n

Dr.Ferlenis
moshatovet

ECY-1530

PENTAX

T Rl 5

Ryc. 4. Obraz endoskopowy psa
z zastojem krwi w obrebie
btony $luzowej oraz
nasilonym zapadnieciem
sie oskrzela. Badanie
cytologiczne poptuczyn
oskrzelowo-pecherzykowych
wykazato gruczolaka oskrzeli
i ptuc, ktérego nie mozna
zdiagnozowac wytgcznie na
podstawie wynikéw badania
radiologicznego (dzieki
uprzejmosci Dr. Ferlemis).

Badanie echokardiograficzne jest najbar-
dziej doktadnym narzedziem do diagnozo-
wania i okre$lania stopnia zaawansowania
wiekszosci choréb serca. Nie mniej jednak,
podobnie jak w przypadku kazdego bada-
nia diagnostycznego, interpretacji wynikow
badania echokardiograficznego nalezy do-

|

Ryc. 5. Skany CT klatki piersiowej
wykonane w ptaszczyznie
poprzecznej u 10-letniego
psa rasy labrador retriever
z przewlektym zapaleniem
oskrzeli. Widoczne jest
nasilone pogrubienie Sciany
oskrzeli.

konywa¢ w kontekécie wszystkich innych
dowodéw pozwalajagcych na rozpoznanie
choroby. W kazdym przypadku, uzyskanie
prawidlowego obrazu serca catkowicie eli-
minuje podejrzenie wystepowania dowolnej
choroby serca, ktéra moglaby by¢ przyczyna
kaszlu (3).

Tomografia komputerowa (ang. compu-

ted tomography, CT)

Jest to powszechnie stosowane badanie
u 0s6b z chorobg drég oddechowych. Ana-
logicznie w ostatniej dekadzie stato si¢ ono
coraz bardziej popularne jako metoda po-
zwalajaca na wykrywanie choroby oskrzeli
u psow. Szczegétowy obraz drég odde-
chowych uzyskiwany za pomocg CT jest
znacznie wyrazniejszy w poréwnaniu z ru-
tynowym badaniem radiologicznym. (ryci-
na 5) Wadg CT jest natomiast koniecznos¢
poddania pacjenta znieczuleniu ogélnemu,
ale mozna je polaczy¢ z bronchoskopia
i pobraniem préobek do badania cytologicz-
nego z drég oddechowych u pséw, u ktérch
podejrzewa si¢ o chorobe dolnych drég od-
dechowych (25).

WNIOSKI

Biorac pod uwage, ze choroba drég odde-
chowych jest czesciej obserwowana u psow
w podeszlym wieku, istnieje wieksze praw-
dopodobienstwo, ze powigkszenie migénia
sercowego wywola kaszel u pacjentow z wy-
stepujaca juz wezesniej choroba drég odde-
chowych w poréwnaniu z mlodymi osobni-
kami ze zdrowym ukladem oddechowym.
Analogicznie, opiekunowie mtodych pséow
z wrodzonymi nieprawidlowos$ciami w ob-
rebie serca, ktérym towarzyszy znaczna
kardiomegalia nie wymieniaja kaszlu, jako
gltéwnego problemu. Receptory kaszlu wy-
stepuja glownie w krtani i wiekszych dro-
gach oddechowych, takich jak tchawica,
ostroga i oskrzela, natomiast w dalszych
odcinkach drog oddechowych (pecherzy-
kach ptucnych) jest ich mniej lub stwierdza
si¢ ich calkowity brak. W rezultacie, wydaje
si¢, ze jesli nie dochodzi do nagromadzenia
plynu w ilosci powodujacej przedostawanie
si¢ go do gérnych drog oddechowych, to nie
wywoluje on kaszlu. U pséw z kardiogen-
nym obrzekiem pluc zawsze stwierdza si¢
duszno$¢ lub przy$pieszenie oddechu, co
potwierdza fakt, iz istnieje bardzo niskie
prawdopodobienistwo, zeby jedynie kaszel
(bez dusznosci lub przysépieszenia oddechu)
byt objawem zastoinowej niewydolnosci
serca u psow. Z kolei kaszel pochodzenia
sercowego mozna zdefiniowa¢, jako kaszel,
ktory pojawit si¢ w przypadku choroby ser-
ca, ale niekoniecznie z powodu zastoinowej
niewydolnoéci serca. Chociaz kaszel i cho-
roba serca czgsto wystepuja w tym samym
czasie, to nie zawsze muszg by¢ ze sobg po-
taczone, a kaszel moze rozwijaé sie wtérnie

do innego zaburzenia.

Niewydolno$¢ serca definiowana jest
jako niezdolnoé¢ serca do niezbednego za-
opatrzenia tkanek w krew, czyli stan nie-
dostatecznego przeplywu krwi przez tkan-
ki. W poczatkowym okresie choroby serca
objawy kliniczne sa maskowane przez me-
chanizmy wyréwnawcze tzw. mechanizmy
kompensacyjne (ryc. 1).

Jednym z podstawowych mechanizméw
kompensacyjnych jest centralizacja kra-
zenia, ktéra ma chroni¢ narzady zyciowo
wazne takie jak watroba i nerki. Nastepuje
zwezenie naczyn obwodowych, co znacznie
pogarsza ukrwienie skory, miesni szkieleto-
wych, ukladu pokarmowego, rozrodczego,
ale umozliwia zapewnienie dobrego prze-
plywu przez serce, nerki watrobe i mozg.
Centralizacja krazenia jest osiaggana przez
wyrzut do krwi katecholamin (aktywacja
adrenergiczna). Przy dluzej trwajacej nie-
wydolnosci serca tkanki obwodowe cierpia
z powodu niedokrwienia. Brak dowozu tlenu
(hipoksja) i substancji odzywczych oraz gro-
madzenie si¢ szkodliwych produktéw prze-
miany materii (co z kolei skutkuje spadkiem
pH) wymusza poprawe przeptywu w tkan-
kach obwodowych - co naturalnie pogarsza
ukrwienie narzadéw zyciowo waznych. Po-
nadto przewlekla stymulacja adrenergiczna
i aktywacja ukladu renina-angiotensyna-al-
dosteron (RAA) skutkuje przerostem $cian
naczyn, zatrzymaniem ptynéw w ustroju (co
sprzyja tworzeniu obrzekow) i przewlekltym
wzrostem ci$nienia. Bardzo dobrze zbadano
i udokumentowano jak bardzo niekorzyst-
nie wplywa takie przeregulowanie na stan
nerek. Ten specyficzny stan patologiczny na-
zywany jest zespolem sercowo — nerkowym
(syndrom kardio-nefrologiczny). Zostal on
opisany zaréwno u ludzi jak i zwierzat domo-
wych (Pastawski, Sczepankiewicz). W ostat-
nich latach uwaga lekarzy zostala skierowana
na réwnolegta patologie zesp6l sercowo-wa-
trobowy, czyli pogarszajaca si¢ czynnos¢ wa-
troby spowodowana niewydolnoécig serca.
Najwigksza liczba obserwacji dotyczy pséw
chorujagcych na przewlekla niewydolnosé
serca (ang. chronic heart failure - CHF)
spowodowang zwyrodnieniem zastawek
przedsionkowo-komorowych (ang. DVD
degenerative valve disease). Psy te wykazuja
czgsto objawy wskazujace na pogarszanie si¢
stanu watroby np. ,brzydka” sier§¢, powigk-
szenie brzucha, zmniejszony apetyt (wczesne
uczucie sytosci) lub zmienny apetyt. Zazwy-
czaj te symptomy majg niewielkie nasilenie,
wiec sg przez wlasciciela lekcewazone lub ich
przyczyna jest mylnie wigzana z chorobami
ukladu pokarmowego. Najczesciej psy sa
podejrzewane, ze co$ nie§wiezego podjadty
w czasie spaceru. Nawet nieprawidtowosci
w wynikach ,,watrobych” badan krwi (wzrost
aktywnosci aminotransferaz asparaginiano-
wej — AspAT i alaninowej AIAT oraz wzrost
stezenia fosfatazy alkalicznej — AP) u pséw
ze zdiagnozowana chorobg serca rzadko s3
interpretowane jako zjawisko wtérne do nie-
wydolnoéci serca.
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/espot Sercowo-
-watrobowy w przewlektej
niewydolnosci serca

U PSOW

prof. dr. hab. Pastawska Urszula’,
dr n med. lek wet Pastawski Robert’,
dr Kochman Agata?’

TInstytut Weterynarii Wydziat Nauk Biologicznych i Weterynaryjnych Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu
2 Department of Pathology, Monklands Hospital, Aridrie, UK

Wiedz¢ na temat podstaw patofizjo-
logicznych zaburzen czynnoéci watroby
czerpiemy gltéwnie z medycyny czlowieka.
Zmiany w watrobie spowodowane przewle-
kla niewydolnoscia serca zostaly nazwane
hepatopatia zastoinowg (ang. congestive
hepatopathy), poniewaz sa spowodowane

stdj z61ci, co skutkuje gromadzeniem sie bar-
winkdw zotciowych w watrobie (ryc. 3, 4, 5).

Podwyzszone cié$nienie zylne powoduje
poszerzenie okienek w zatokach zylnych,
wyciek plynu bogatego w bialko do prze-
strzeni Disse- co powoduje martwice hepa-
tocytow (Giallourakis) (ryc. 6).

Niewydolnos$¢ krazenia

r MECHANIZMY KOMPENSACY)NE j
; < Aktywacja osi renina-
Aktywacja uktadu wspétczulnego angﬂer{syna-aldosteron

L,

Wzrost ci$nienia, tachykardia

o

Centralizacja krazenia

Przerost serca i naczyh

przez spadek przeplywu krwi w watrobie -
a doktadnie przez zwiekszone ci$nienie zyl-
ne i zmniejszone ci$nienie tetnicze.

Spadek pracy serca powoduje spowolnio-
ny odptyw krwi z duzych naczyn zylnych.
Podwyzszone centralne ci$nienie zylne jest
przekazywane do zyt watrobowych i skut-
kuje biernym przekrwienie watroby, co za-
burza zaréwno dostarczanie tlenu i sklad-
nikéw odzywczych dla hepatocytow, jak
i odprowadzanie szkodliwych produktéw
przemiany materii (ryc. 2)

Zastoinowy obrzek watroby powoduje za-

Zazwyczaj zaburzenia przeptywu krwi
przez watrobe nie powodujg objawdéw kli-
nicznych, ale gdy niewydolnos$¢ serca si¢
nasila - to moze powodowal zastoinowy
obrzek watroby, rozciaganie torebki watro-
bowej skutkujace dyskomfortem w brzuchu
(ludzie opisuja go jako uczucie rozpierania).

Boland i Willius po raz pierwszy wykazali,
ze prawie 50% pacjentéw z ciezka niewydol-
noscia serca ma hepatopatie zastoinows. Naj-
czesciej spotykanymi zmianami byty: zanik i/
lub martwica hepatocytéw. Obie te patologie
byly obecne przede wszystkim wokot zyty
centralnej. Zmiany stopniowo zmniejsza-

ty sie obwodowo (Boland i Willius). Obszar
martwicy centrilobularnej rozprzestrzeniat
sie wraz z narastaniem niewydolnosci serca.
Spadek ci$nienia Zylnego skutkowal zmniej-
szaniem si¢ zmian. Podobne zmiany obser-
wuje si¢ rowniez u pséw (Sepesy) (ryc. 7).

Utrzymaniu ci$nienia tetniczego (co za-
pewnia mozliwie najlepszy przeplyw przez
watrobe i inne organy zyciowo wazne) stu-
zy aktywacja adrenergiczna i aktywacja
osi renina-angiotensyna aldosteron. Krot-
koczasowo te mechanizmy kompensacyj-
ne wywieraja dzialanie korzystne, ale przy
dluzszym dzialaniu poteguja zaburzenia
nasilajagc wldknienie watroby i powodujac
przerost $cian naczyn tetniczych (ryc. 8).

W okresie, gdy funkcja serca jest lepsza
watroba si¢ intensywnie regeneruje. O nie-
prawdopodobnych zdolno$ciach regenera-
cyjnych tego narzadu moga $wiadczy¢ wy-
niki badan ludzi z kraicowa niewydolno$cia
serca skierowanych na transplantacje serca.
Juz trzy miesigce po transplantacji wskazni-
ki watrobowe powracaly do normy (Dichtl).
Regeneracja niestety nie zachowuje pierwot-
nej architektury watroby. Taki chaotycz-
ny wzrost powoduje powstawanie ognisk
przypominajacych makroskopowo rozrost
nowotworowy i czyni powierzchnie watroby
i brzeg watroby nieréwnymi (ryc. 9).

Wzrost ci$nienia zylnego
Spadek przeptywu krwi

>

Przekrwienie bierne watroby
powoduje hepatopatie zastoinowg

Ryc. 2. Patofizjologia hepatopatii
zastoinowej w przewlektej
niewydolnosci serca
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Ryc. 3

Przekrwienie watroby

u psa uspionego z powodu
przewlektej niewydolnosci serca
na tle zwyrodnienia zastawki
dwudzielnej. Barwienie H-E.

TR e
Przekrwienie watroby u innego
psa uspionego z powodu
przewlektej niewydolnosci
serca na tle zwyrodnienia
zastawki dwudzielnej.
Podobnie jak na rycinie 3
widoczne sg ciemnobrgzowe
ztogi barwnikéw z6tciowych
(cholestaza). Barwienie H-E.

e LR A M
Zastoj krwi i zékci u psa

z chorobg zwyrodnieniowg
zastawki dwu- i tréjdzielne;.
Zatoki zylne sg poszerzone
i wypetnione duzg liczbg rézowo
zabarwionych erytrocytéw.
Zelazo (hemosyderyna)

i barwniki tworzg ciemno
barwigce sie skupiska.
Barwienie H-E.

Ryc. 6 Zwyrodnienie i martwica
watroby u czterech pséw
z zaawansowang endokardiozg
mitralng: A) zwyrodnienie
tluszczowe obejmujgce duze
obszary migzszu watroby.
Zmiany ogniskowe, B)
zwyrodnienie ttuszczowe

wielkokropelkowe. C) R . : .
Zwyrodnienie tworzgce tzw. Ryc. 7 Zwyrodnienie i zastoj

zawat Zahna, D) rozproszone krwi w watrobie A i B) psa
zmiany zwyrodnieniowe z przewlekta niewydolnoscig
watroby. Barwienie H-E. serca na tle endokardiozy

mitralnej, Ci D) oraz
kardiomiopatii rozstrzeniowe;.
Barwienie H-E.
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Ryc. 8 AiC) zwyrodnienie migzszu
watroby, nasilone witdknienie
w przestrzeni zylno-wrotne;j
u psa uspionego z powodu
krancowej niewydolnosci serca
spowodowanej zwyrodnieniem
zastawki mitralnej. Przerost
Scian tetnicy (strzatka).
Barwienie H-E. B i D) Nasilone
wioknienie w przestrzeni
zylno-wrotnej. Barwienie
van Gieson. Tkanka tgczna
barwi sie na kolor rézowo-
czerwony, tkanka watrobowa
na zétto-brazowy. Na obrazie
D) widoczne sg: wtéknienie,
zwyrodnienie tluszczowe,
cholestaza, zastoj krwi i przerost
Scian naczyn.

Jednoczesnie sasiadujace obszary, gdzie
sa nasilone zmiany wsteczne tj. zwyrodnie-
nie ttuszczowe i zastdj zdlci nadajg watro-
bie lekko zo6lty odcien. Takie zoltawe ma-
lenkie obwodki otaczaja ciemnoczerwone

OKIEM EKSPERTA

TN . Nl

Ryc.9 Zespdt sercowo-watrobowy u psa uspionego z powodu zwyrodnienia obu
zastawek przedsionkowo-komorowych (dtuzej i bardziej dotknieta chorobga
byta zastawka dwudzielna). A) zwyrodnieniowo zmieniona zastawka
mitralna widok od strony lewego przedsionka B) zwyrodnieniowo zmieniona
zastawka mitralna, ciezsze zmiany widoczne sg na ptatku przednim. Oprocz
deformacji brzegu ptatka widoczne jest catkowite zmetnienie ptatka C) i D
watroba z makroskopowo widocznymi zmianami. Narzad jest powiekszony
brzegi stracity ostros¢ (obrzek zastoinowy), ogniska degeneracji i regeneracji
spowodowaty nieréwnos¢ powierzchnii krawedzi. Ci E) Niektére
wyniesienia majg zmieniong barwe: sg koloru kosci stoniowej lub bardzo
ciemnoczerwono-brgzowe (niemal czarne).

punkciki (obszary przekrwienia w centrum
zrazika) - taka charakterystycznie dwu-
barwna watroba nazywana jest muszkato-
towa (hepar moschatum). Jednoczesnie lub
wielokrotnie po sobie nastepujace proce-
sy wldknienia (ze ,$cigganiem si¢” tkanki
widknistej) i regeneracji powoduja, ze wiel-
kos§¢ watroby moze generalnie pozostawac
nie zmieniona.

Diagnostyka kliniczna
uszkodzenia watroby:

Dla potwierdzenia uszkodzenia hepatocy-
toéw w warunkach klinicznych najczesciej wy-
korzystuje si¢ badania krwi: wzrost aktywno-
$ci aminotransferaz (AspAT i AIAT), wzrost
stezenia dehydrogenazy mleczanowej (LDH)
i bilirubiny catkowitej. Jednak zmiany te wy-
daja si¢ nie mie¢ zwiazku z powiekszeniem
watroby (Kubo). By¢ moze z powodu zlozo-
nosci czynnikéw wplywajacych na wielkos¢

tego narzadu. Badania krwi ludzi z cigzsza
niewydolnoscig serca wykazaty nieprawidto-
woéci charakterystyczne dla cholestazy takie
jak: wzrost stezenia fosfatazy alkalicznej (AP),
gamma-glutamylo-transpeptydazy ~ (GGT)
oraz hipoalbuminemie (Lau). Hipoalbumine-
mia jest czestym powikltaniem niewydolnosci
serca u ludzi. Badania Alena i wspotpracow-
nikéw wykazaly obnizone stezenie albumin
u okolo 25% chorych (Allen). Poczatkowo
wigzano ja z nieodpowiednim zywieniem lub
przewodnieniem, a potem z utratg albumin
przez nerki. Badania ostatnich dziesigcioleci
wskazuja na dodatkowy wspoétudzial stanu
zapalnego. Reakeje zapalng moga zapoczatko-
wac¢ zmiany degeneracyjne hepatocytow, a po-
tem proces zapalny samoistnie moze zmienia¢
regulacje metabolizmu biatek watrobowych
(Horwich). Badania wykonane u 70 pséw (18
psoéw zdrowych i 58 psow z przewlekla niewy-
dolnoscig serca) wskazuja, ze zmiany w ob-
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razie krwi sg podobne do tych opisywanych
u ludzi. Obserwowano nadmierng aktywnos¢
AspAT i AIAT oraz obnizenie stgzenia biatka
catkowitego. Nasilenie zmian koreluje podob-
nie jak u ludzi ze stopniem zaawansowania
choroby - jednak zmiany w krwi u pséw wy-
dajg sie by¢ mniejsze (wykres 1).

Zmiany aktywno$ci enzymdéw meta-
bolicznych i bialek transportowych oraz
zmniejszenie syntezy bialkek osocza, nie
tylko zmienia podstawowy metabolizm or-
ganizmu, ale ma tez wplyw na farmakoki-
netyke podawanych lekow.

Podstawowym wskaznikiem opisujacym
czynnos¢ watroby jest klirens watrobowy. Jest
on definiowany jako objeto$¢ krwi, z ktorej lek
jest calkowicie usuwany przez watrobe w jed-
nostce czasu. Jest on zalezny (jest funkcja) wa-
trobowego przeptywu krwi (Verbeeck). Dlate-
go spadek przeptywu krwi zaburza normalng
transformacje i eliminacje lekéw.

Badania potwierdzily, ze zaburzenia te ko-
relujg z nasileniem choroby serca (Hepner). Co
ciekawe istniejg jasne wytyczne dotyczace sto-
sowania okreslonych lekéw w zaburzeniach
czynnoéci nerek, natomiast nie opracowano
modyfikacji dawek lekéw, czestosci podawa-

160,00
140,00
120,00
100,00

80,00

60,00

Bl |

40,00 S

0,00 ==
0

E AspAT W AIAT HEBiatko catkowite =

il ol 1

Wyk. 1. Aktywnos$¢ aminotransferazy asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (AIAT)
oraz stezenie biatka catkowitego w surowicy krwi pséw zdrowych i pséw
z niewydolnoscig serca na tle endokardiozy mitralnej w r6znym stopniu
zaawansowania. Klasyfikacja niewydolnosci serca wg. ACVIM: B2- faza
bezobjawowa, Cc-Srednio ciezka, stabilna (,odpowiadajgca” na leczenie)
niewydolnos¢ serca, Dc- ciezka, stabilna niewydolnosc¢ serca.

Tab. 1
(Lemmer, Center)

Przydatnos¢ badan dodatkowych w rozpoznaniu hepatopatii zastoinowej

Rodzaj badania

Znaczenie

standardowe pomiary

pomiary ilosciowe

ocena jakosciowa

Badania krwi

ny, INR

AspaAT, AIAT, blilirubina catko-
wita, biatko catkowite, albumi-

Mate

tydaza)

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

Wysokie wartos$ci sugeruja
nadci$nienie wrotne

USG, CT, MRI
watrobowych

Poszerzenie zyty czczeji zyt

sugerujg nadcisnienie zylne

Elastografia

Zmniejszenie elastycznosci

Zastéj krwi lub/i nasilone
wtdknienie

Biopsja watroby

Przekrwienie i zmiany wtérne
wywotane zastojem

Wartos¢ uzalezniona
od trafnosci wyboru
miejsca biopsji

nia lub stosowania w przypadku zaburzen
czynnosci watroby (Samsky). Jest to tym trud-
niejsze, ze nalezaloby przewidzie¢ wszystkie
potencjalne interakcje lekow 1 wlasciwie zmo-
dyfikowaé dawki jednoczesnie podawanych
lekéw. Na to nalezy nalozy¢ korekte uwzgled-
niajacg stan czynno$ciowy watroby. Jest to
wiec spore wyzwanie kliniczne. Wiekszos¢
lekarzy kardiologéw stara sie temu wyzwaniu
podotaé zwracajac szczegdlng uwage podczas
badania klinicznego na watrobe, wykonujac
w razie potrzeby badania dodatkowe i opie-
rajac si¢ na wlasnym do$wiadczeniu. Najogél-
niej rzecz ujmujac przyjmuje sie, ze leki tym
bardziej beda sie kumulowaly im bardziej jest
uposledzona funkcja watroby. Dlatego pro-
porcjonalnie obniza si¢ ich dawke dobowa.
Jest to szczegdlnie wazne w przypadku lekéw
o waskim przedziale terapeutycznym lub le-
kéw, ktére nasilajg zaburzenia zwigzane z dys-
funkcja watroby np. leki przeciwkrzepliwe.

Dodatkowym czynnikiem komplikujacym
leczenie pséw z niewydolnoscig serca jest fakt,
ze niektdre leki kardiologiczne wykazuja nega-
tywny wplyw na watrobe (uszkadzajg hepato-
cyty lub zaburzaja ich funkcjonowanie) (tab. 2).

Jak wspomniano niewydolnos¢ watro-
by powoduje m.in. zaburzenia wytwarzania
czynnikéw krzepniecia. Duza rezerwa czyn-
nosciowa watroby powoduje, ze nabierajg
one znaczenia klinicznego dopiero u pséw
z bardzo zaawansowang niewydolnoscig
serca. Najczesciej stwierdzamy zachwiania
réwnowagi krzepniecia, ktdre z jednej strony
powoduja sktonnos$¢ do tworzenia skrzeplin
wewnatrz jam serca (najczeéciej w lewym
przedsionku), a z drugiej sklonno$¢ do wy-
broczyn (ryc. 101 11).

Niezwykle ciekawym zagadnieniem
intensywnie badanym w ostatnich latach
sg zaburzenia metabolizmu zelaza w prze-
wlektej niewydolnosci serca, w ktoérych
watroba jak si¢ okazalo odgrywa kluczows
role. Dochodzi do nadmiernego magazy-
nowania zelaza w watrobie, co jest widocz-
ne w obrazach histopatologiczneych jako
zlogi hemosyderyny. Te depozyty zelaza
stajg si¢ powoli biologicznie niedostepne
i w efekcie rozwija si¢ anemia, znacznie
pogarszajaca rokowanie u pacjentéw z cho-
robg serca (ryc. 12). Kluczowa rola watroby
w metabolizmie i jej wpltyw na poglebia-
nie niewydolnoéci serca u pséw i rozwoj
wtérnych zaburzen powoduje, ze nalezy
zwrdci¢ szczegélng uwage na jej ochrone.
Czesto nie jest mozliwe farmakologiczne
wyréwnanie niewydolnoéci krazenia i nie
jest mozliwe unikniecie stosowania lekow
hepatotoksycznych. Dlatego w ostatnich la-
tach pojawila si¢ koncepcja ochrony watro-
by i wyréwnywania zaburzen metabolicz-
nych za pomoca diety. Dotychczas jedynym
kryterium, ktére musialy spetania¢ diety
kardiologiczne byta ograniczona zawartos$¢
sodu. Jak wskazuje praktyka kliniczna -
jest to za malo i koniecznie sa dalsze prace
nad takim skladem diety, ktéry uwzgled-
nitby pozostate sktadniki pokarmowe.
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Ryc. 10 A) Pies z przewlektg niewydolnoscig serca, w zaawansowanym stadium choroby. Oprécz A) ztozonej arytmii (migotanie
przedsionkdw, para dodatkowych pobudzen komorowych), B i C) zwyrodnienia zastawki mitralnej, przerostu
ekscentrycznego lewej komory i rozstrzeni lewego przedsionka, widoczne sg skrzepliny w Swietle lewego przedsionka.
Zapis EKG: odprowadzenia koriczynowe |, I, Ill, 25 mm/s, TmV=10 mm. Badanie echokardiograficzne: B - projekcja
przymostkowa prawa czterojamowa, C- projekcja przymostkowa prawa naczyniowa.
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Tab.2  Lekistosowane w leczeniu niewydolnosci serca o szkodliwym wptywie na

watrobe (Samsky)
Lek Obraz patologiczny
Werapamil Zapalenie watroby
Statyny Ostre uszkodzenie watroby, autoimmunolo-

giczne zapalenie watroby

Prokainamid, diltiazem, chinidyna

Ziarniniakowe zapalenie watroby

Clopidogrel cholestaza

Aspiryna Ostre uszkodzenie watroby

Amiodaron Przewlekte zapalenie watroby, cholestaza
ACE-I Cholestaza. Lisinopril - ostre uszkodzenie

watroby, kaptopril - mieszane zapalenie
watroby
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Ryc. 11 A) Obraz sekcyjny serca pacjenta z kraricowg niewydolnoscig serca. Widoczne sg wybroczyny pod uszkiem
lewego przedsionka. U psa doszto do nasielnia zaburzen krzepliwosci po podaniu klopidogrelu B i C) Badanie
histopatologiczne watroby. Widoczne sg przekrwienie, degeneracja i martwica oraz wewnatrz naczynia skrzep
czerwony i biaty. Barwienie H-E. D) drobne punkcikowate i smugowate wylewy krwawe pod nasierdziem komory
lewej E i F) przekrwienie i wybroczyny (strzatka) w watrobie. Barwienie Mallory.

AspAT WAIAT @ Biatko catkawite

Ryc. 12 Ztogi hemosyderyny w watrobie. Zdjecie D) jest powiekszonym
fragmentem zdjecia C. Barwienie H-E.
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PRAKTYKA Z POLKI

Wspomagac czy nie wspomagac

- suplementy u psow z ciezkg

chorobg serca

dr n. wet. Magdalena Garncarz, dr n. wet. Marta Parzeniecka-Jaworska

Katedra Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej SGGW,

Warszawa

WPROWADZENIE

Leczenie wspomagajgce choréb serca jest stosowane od wielu lat w réznych postaciach. W szeregu dostepnych na

rynku preparatéw stosowane sg m.in. L-karnityna, ktéra jest substancjg potrzebng do prawidtowego metabolizmu

kwasow ttuszczowych i wytwarzania energii; tauryna, ktéra odgrywa kluczowg role w prawidtowym funkcjonowaniu

miesnia sercowego; koenzym Q10 (ubichinon), ktéry odgrywa istotng role w metabolizmie energetycznym miesnia ser-

cowego oraz witamina E, ktéra podobnie jak koenzym Q10 czy tauryna ma silne dziatanie antyoksydacyjne. Trudno

poréwnac efekt dziatania samych tych substancji u pséw z ré6znym stopniem zaawansowania niewydolnosci serca, nie

korzystajac ze standardowego leczenia, tj. lekéw moczopednych, inodilatoréw, inhibitoréw enzyméw konwertujgcych

angiotensyne, lekéw antyarytmicznych. Dlatego podjeto prébe oceny samopoczucia pséw z chorobami serca o réznym

stopniu zaawansowania.

MATERIALY | METODY

Badanie przeprowadzono na 36 psach
réznych ras, w wieku od 36 do 222 miesie-
cy, 10 samic, 26 samcow. U wigkszosci pséw
rozpoznano przewlekla zwyrodnieniowa
chorobe zastawki dwudzielnej (CMVD,
chronic mitral valve disease) (25 psow),
u pozostalych za$ kardiomiopati¢ rozstrze-
niowg (DCM, dilated cardiomyopathy)
(11 pséw). U wszystkich pséw wykonano
przezklatkowe badania echokardiograficz-
ne. Dodatkowo do oceny obecnosci lewo-
stronnej zastoinowej niewydolnoéci serca
wykorzystywano badanie radiologiczne
klatki piersiowej. Stopien niewydolno$ci ser-
ca okreélano na podstawie przyjetych norm
zgodnie ze schematem klasyfikacji ustalonej
przez International Small Animal Cardiac
Health Council (ISACHC). Zgodnie z tym
schematem psy z CMVD lub DCM zostaly
zakwalifikowane do grupy 1. (asymptoma-
tyczne, n = 9), 2. (lagodna-umiarkowana
niewydolno$¢ serca, n = 16) lub 3. (ciezka
niewydolno$¢ serca, n = 11). W dniu wizyty
psy w grupach ISACHC 2. i 3. otrzymywa-
ty jako uzupelnienie leczenia wyjsciowego
preparat wspomagajacy przeznaczony dla
psow z niewydolnos$cia serca. W sktad tego
preparatu wchodza: winian L-karnityny 500
mg, tauryna 200 mg, koenzym QI0 10 mg
oraz witamina E 60 IU/tabletke (CardioVet,
Vet Expert). Preparat podawano zgodnie
z zaleceniami producenta. Po miesigcu pod-
czas wizyty kontrolnej wlascicieli proszo-
no o opisanie swoich spostrzezen na temat
samopoczucia psa, zwlaszcza wydolnosci
fizycznej na spacerach, objawéw ze strony
ukladu oddechowego (przyspieszony od-
dech) oraz obecno$ci kaszlu.

WYNIKI

Wsrod dziewieciu psoéw  zakwalifiko-
wanych do grupy ISACHC 1. wladciciele
trzech pacjentéw zauwazyli poprawe wy-
dolnosci fizycznej, opisujac psy jako ,zyw-
sze” po zastosowaniu preparatu wspoma-
gajacego w poréwnaniu z okresem przed
wprowadzeniem leku (33,3% psow z grupy
ISACHC 1., 8,3% badanych pséw). Wedtug
wladcicieli u 12 sposréd 16 pséw z grupy
ISACHC 2. nastgpita poprawa tolerancji
wysitkowej — wlasciciele opisywali psy jako
»Zywsze” (75% psow z grupy ISACHC 2.,
33,3% badanych psow). Bylo to osiem pséw
z CMVD i cztery psy z DCM. W przypadku
11 pséw z zaawansowang niewydolno$cia
serca, w grupie ISACHC 3., u dziewieciu
osobnikéw zauwazono poprawe tolerancji
wysitkowej (81,8% pséw z grupy ISACHC 3.,
25% badanych pséw). Byly to dwa z trzech
psow z DCM oraz siedem pséw z o$miu
z CMVD. U dwoéch pséw (jeden z CMVD,
jeden z DCM) zmniejszyla si¢ czestotliwo$é
kaszlu (18,2% pséw z grupy ISACHC 3.,
5,6% badanych psow).
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PODSUMOWANIE

Badanie wykazalo korzystny wplyw ba-
danego preparatu na chore zwierzeta z za-
awansowang niewydolno$cig serca. U wigk-
szosci psow prowadzit on do poprawy ich
wydolnosci wysitkowej, chociaz ocena wy-
dolnosci wysitkowej byta oparta o subiek-
tywne wrazenia wlascicieli. Wlasciciele nie
zanotowali dzialan ubocznych preparatu.
Tabletki byly dobrze tolerowane, bez skut-
kéw ubocznych. Sporadyczny problem sta-
nowita wielko$¢ tabletki. U matych ras psow
istnieje konieczno$¢ rozkruszenia tabletki
i podania w postaci zmieszanej z karma lub
wodg. Obecne badanie wykazuje dobrg tole-
rancje i efekt dziatania ztozonego preparatu
CardioVet, szczegdlnie u pséw z zaawanso-
wang niewydolno$cig serca.

Referencje:

Garncarz M., Parzeniecka-Jaworska M. (2015)
Wspomagac¢ czy nie wspomaga¢ - suplementy
u psoéw z ciezka chorobg serca. Magazyn Wetery-
naryjny, 9, 637-643

33



VETAPTEKA

VET-DIAGNOSTYKA

CHOROBA/narzad | SZYBKA DIAGNOSTYKA TERAPIA
Vet Expert Vcheck ZALECANY SUPLEMENT ZALECANA DIETA
! Linia
CardioVet RenalVet HemoVet Hepatiale HEPATIC RENAL REVOVERY
Serce o a X
W pd 5
Serce +watroba | ¢ @ Lo g X X X
Serce +nerki| & & 28 o) X X X
Ve = [
Serce +watroba +nerki z z X X X X
Serce + niedobor Fe b ¢ X
Kacheksja serco-pochodna X X
— T s =

CPV/CCV/Giardia Ag

o+
\ \ Libert

CPV/CCV/Giardia Ag

Wykrywa antygeny parwowirusa,
koronawirusa oraz Giardia

Czutos$é: CPV 99,9%, CCV 93,1%,
Giardia 99,9%

Specyficznosé: CPV 99,9%, CCV 97,5%,
Giardia 99,9%

Opakowanie: 2/5 sztuk

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

Czutosé: Heartworm 99,9%, E.canis 98,2%,
Lyme 93,0%, Anaplasma 96,1%

Specyficznosé: Heartworm 99.9%, E.canis
99,9%, Lyme 98,0%, Anaplasma 99,3%

Opakowanie: 5 sztuk

OJOJO,

Heartworm Ag

Wykrywa antygeny Dirofilaria
immitis

Czutos$é: 99,9%
Specyficznos$é: 99,9%
Opakowanie: 2/5/10 sztuk

OJOJO,

Legenda:

@ krew petna @ osocze

@ surowica @ mocz

Vet Expert Vcheck
Canine NT-proBNP

Zastosowanie

Vcheck Canine NT-proBNP jest zestawem dia-
gnostycznym in vitro stuzagcym do ilosciowe-
go pomiaru stezenia NT-proBNP w surowicy
pséw. NT-proBNP jest cennym biomarkerem
pozwalajagcym na réznicowanie dusznosci
pochodzenia sercowego i oddechowego oraz
moze by¢ wykorzystywany do réznicowania
przyczyn sercowych i oddechowych duszno-
ci, a takze wykrywania pséw z bezobjawowg
kardiomiopatig rozstrzeniowg. Vcheck Canine
NT-proBNP zostat zaprojektowany do uzytku
w lecznictwie weterynaryjnym.

Vet Expert Vcheck
Feline NT-proBNP

Zastosowanie

Vcheck Feline NT-proBNP jest zestawem dia-
gnostycznym in vitro stuzacym do ilosciowe-
go pomiaru stezenia NT-proBNP w surowicy.
NT-proBNP jest cennym biomarkerem pozwa-
lajacym na réznicowanie dusznosci pochodze-
nia sercowego i oddechowego oraz moze by¢
wykorzystywany w badaniu przesiewowym
pod katem utajonej choroby serca u bezobja-
wowych kotéw Vcheck Feline NT-proBNP zo-
stat zaprojektowany do uzytku w lecznictwie
weterynaryjnym.

Vet Expert Vcheck
D-dimer

Zastosowanie

Vet Expert Vcheck D-dimer jest zestawem dia-
gnostycznym stuzacym do iloSciowego ozna-
czania stezenia D-dimerdw w 0soczu psow.
Jest przydatnym narzedziem w diagnozowaniu
choroby zakrzepowo-zatorowej u pséw. Moze
by¢ wykorzystywane do szybkiego diagnozo-
wania powiktan zakrzepowych i wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego (DIC) towarzyszacych
chorobom uktadowym. Vet Expert Vcheck
D-dimer jest przeznaczony do uzytku wytgcz-
nie przez lekarzy weterynarii.
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VETAPTEKA

VET-APTEKA - DIETY DLA PSOW

HEPATIC

KARCZOCH | FOSFOLIPIDY

\+VET
EXPERT

DOG
vTEaagY ot

\+VET
EXPERT

HEPATIC

ARTICHOKE & FHOSPHOURIDS

Dostepne opakowania:
2 kg, 12 kg

HEPATIC

DL-METIONINA .
| OBNIZONA ZAWARTOSC
MIEDZI

HEPATIC '

DL-METHIONINE & LOW COPPER

leoceo |
e

4_-—'/

Dostepne opakowania:
4009

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla
pséw, ktéra wspomaga czynnos$ci watroby w przy-
padkach jej przewlektej niewydolnosci oraz pozwala
na ograniczenie odkfadania sig miedzi w watrobie.
Dieta zawiera umiarkowany poziom tatwostrawnego
biatka oraz niski poziom miedzi. Receptura zostata
wzbogacona w dodatek karczocha o dziataniu hepa-
toprotekeyjnym, zoétciotwdrczym i zétciopednym oraz
w fosfolipidy soi, ktére wspomagajg regeneracje ko-
morek watroby.

Sktadniki Karma
analityczne gotowa
Biatko surowe 18,00%
Oleje i ttuszcze surowe 10,00%
Wtékno surowe 2,50%
Popiét surowy 6,00%
Wilgotnosé 8,00%
Kwasy ttuszczowe Omega-6 2,70%
Kwasy ttuszczowe Omega-3 0,70%
Wapn 1,10%
Fosfor 0,80%
Séd 0,30%
Miedz ogotem 6,8 mg/kg
Energia metaboliczna
kcal/100 g 360,56
kJ/100 g 1506,89
Sktad:

Wskazania

* Wspomaganie czynnosci watroby w przypadku jej
chronicznej niewydolnosci

* Ograniczenie odkfadania sie miedzi w watrobie

Przeciwwskazania

+ Karma nie jest zalecana dla suk w cigzy i laktacji
oraz szczenigt

Sucha na 1000 kcal
masa EM
20,00% 49,90%
11,00% 27,70%
3,00% 6,90%
7,00% 16,60%
3,00% 7,50%
1,00% 1,90%
3,10% 3,00%
0,80% 2,00%
0,30% 1,00%
7 mg/kg 19 mg

kukurydza, biaty ryz, suszony dréb (16%), ttuszcz drobiowy, sos z migsa drobiowego, siemie Iniane, mineraty,

celuloza, chlorek sodu, suszony karczoch, lecytyna sojowa

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla
pséw dorostych, ktérej podawanie jest zalecane
w celu wspomagania funkcji watroby w przypadku jej
przewlektej niewydolnosci oraz w celu ograniczania
poziomu miedzi w watrobie.

Wskazania

* Wspomaganie czynnosci watroby w przypadku jej
chronicznej niewydolnosci

* Ograniczanie poziomu miedzi w watrobie

Sktadniki Karma
analityczne gotowa
Biatko surowe 6,70%
Ttuszcz surowy 6,30%
Wtékno surowe 2,00%
Popiét surowy 0,30%
Wilgotnosé 79,00%
Wapn 0,21%
Fosfor 0,15%
Séd 0,14%
Kwasy ttuszczowe Omega-6 1,20%
Kwasy ttuszczowe Omega-3 0,60%
Miedz ogotem 1,6 mg/kg
Energia metaboliczna

kcal/100 g 97
kJ/100g 405

Sktad:

Przeciwwskazania
+ Nie stosowa¢ w ostrych stanach zapalnych trzustki

* Nie stosowac¢ u zwierzat z niewydolno$cig nerek
oraz encefalopatig watrobowa

Sucha na 100 kcal
masa EM
32,00% 699
30,00% 6,59
9,560% 219
1,40% 0,39
1,00% 216 mg
0,70% 154 mg
0,70% 144 mg
5,70% 1,23¢g
2,90% 0.61g

7,6 mg/kg 1,6 mg/kg

kurczak 41%,; ryz 6%; mineraty 1,2%; olej z tososia 0,5%; olej Iniany 0,5%; FOS 0,1%; MOS 0,1%; Yucca

Shidigera 0,1%
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VETAPTEKA

VET-APTEKA - DIETY DLA PSOW

RENAL
ELIMINATION

WSPARCIE NEREK

| OGRANICZENIE
RYZYKA NIETOLERANCJI
POKARMOWEJ

\+ZXE}ERT ‘Emmnm &

DOG.
versmmasy out

. RENAL
I 9 ELIMINATION

— WITH DRIED RABEBIT, LINSEED.

m N
" =) £

Dostepne opakowania:
2kgi8kg

RECOVERY

WYSOKA WARTOSC
ENERGII | ZAWARTOSC
BIALKA

KE \
HIGH ENERGY & PROT!

| 00008

Dostepne opakowania:
400 g

Renal Elimination jest kompletng i zbilansowang kar-
ma dietetyczng dla pséw dorostych zalecang w celu
wspomagania funkgcji nerek w przypadku ich przewle-
ktej niewydolnosci, w szczegdlnoéci dla tych, u kté-
rych dodatkowo wystgpuje nietolerancja sktadnikow
lub substancji odzywczych innych niz zawartych w re-
cepturze diety. Receptura diety jest monoproteinowa
i bezglutenowa, co oznacza, ze wytgcznym zrodtem
biatka pochodzenia zwierzecego jest krolik, a wytgcz-
nym zrédtem weglowodanoéw jest bragzowy i biaty ryz.
Renal Elimination cechuje kontrolowany poziom biat-
ka i fosforu, a wprowadzenie zurawiny do receptury
diety ma na celu dodatkowg ochrone dolnych drég
moczowych. Dodane do formuty siemieg Iniane jest
bogatym zrédtem kwaséw Omega-3, a pulpa bura-

Sktadniki Karma
analityczne gotowa
Biatko surowe 15,80%
Ttuszcz surowy 19,50%
Wtékno surowe 3,560%
Popidt surowy 4,00%
Wapn 0,70%
Fosfor 0,40%
Sod 0,20%
Potas 0,40%
Kwasy ttuszczowe Omega-3 1,20%
Kwasy ttuszczowe Omega-6 3,90%
Energia metaboliczna

kcal/100 g 403
kj/100g 1685

Sktad:

czana to zrédto wtdkna rozpuszczalnego i nierozpusz-
czalnego, ktére wspiera funkcjonowanie przewodu
pokarmowego i mikroflore jelit.

Wskazania

* Wspomaganie funkcji nerek w przypadku ich przewle-
ktej niewydolnoéci, w szczegdinosci u pséw z nietole-
rancja sktadnikéw i substancji odzywczych

Przeciwwskazania

* Choroby trzustki

« Karma nie jest zalecana dla suk w cigzy i laktacji
oraz szczeniagt

Sucha na 100 kcal
masa EM
17,00% 3949
21,00% 489
4,00% 0949
4,00% 1,09
0,80% 174 mg
0,40% 99 mg
0,20% 50 mg
0,40% 99 mg
4,20% 298 mg
1,30% 968 mg

ryz brgzowy, ryz biaty, thuszcz z kaczki, krélik suszony (10,5%), groch, siemie Iniane (5%), pulpa buraczana (5%),

mineraty, zurawina suszona (0.01%)

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla
pséw dorostych i rosngcych, ktérej podawanie jest
zalecane w celu wspomagania rekonwalescencji
i powrotu do prawidtowego zywienia.

Wskazania

* Wspomaganie rekonwalescencji

* Wspomaganie powrotu do normalnego zywienia

Sktadniki Karma
analityczne gotowa
Biatko surowe 10,00%
Ttuszcz surowy 8,50%
Witékno surowe 0,40%
Popi6t surowy 2,20%
Wilgotnosé 73,00%
Wapn 0,24%
Fosfor 0,18%
Omega-6 FA 1,50%
Omega-3 FA 0,20%
Energia metaboliczna
kcal/100 g 135
kJ/100 g 564
Sktad:

Przeciwwskazania
* Nie stosowa¢ w ostrych stanach zapalnych trzustki
* Nie stosowac u zwierzat z chorobami trzustki

« Nie stosowaé u zwierzat z niewydolnoscig nerek
oraz encefalopatig watrobowg

Sucha na 100 kcal
masa EM

37,00% 749
31,50% 639

1,48% 0,3g

8,10% 169

0,90% 0,189
0,70% 0,13g
5,60% 1,19

0,70% 0,159

kurczak 61%, ryz 6%, mineraty 1%, olej z tososia 0,2%, FOS 0,1%, MOS 0,1%
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VET-APTEKA - DIETY DLA KOTOW

HEPATIC

WYSOKIEJ JAKOSC]
BIALKO | NIEZBEDNE
KWASY TLUSZCZOWE

e S C—
Eadk . a@ | ©

i . EXPERT

E— HEPATIC

HIGH QUALITY PROTEIN
ESSENTIA

& L FATTY ACIDS

B

:

Dostepne opakowania:
100 g

RENAL

WYSOKIEJ JAKOSCI
BIALKO | OGRANICZONA
ZAWARTOSC FOSFORU

T EE eae—
@ | OO'E
renaL | £

HIGH QUALITY PROTEIN
& LIMITED LEVEL OF PHOSPHORUS

Dostepne opakowania:
100 g

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla ko-
téw dorostych, ktérej podawanie jest zalecane w celu
wspomagania czynnosci watroby w przypadku jej
chronicznej niewydolnoéci. Ze wzgledu na kontro-
lowany poziom miedzi, karma moze by¢ stosowana
w celu ograniczania poziomu miedzi w watrobie.
Receptura karmy jest monobiatkowa, co oznacza, ze
wytgcznym zrodtem biatka pochodzenia zwierzece-
go jest tatwostrawny kurczak. Receptura nie zawiera
glutenu, a wytgcznym zrédtem weglowodanoéw jest
tatwostrawny ryz.

Sktadniki Karma
analityczne gotowa
Biatko surowe 8,00%
Ttuszcz surowy 5,60%
Popidt surowy 2,60%
Witékno surowe 0,40%
Weglowodany 4,30%
Wilgotno$¢ 79,00%
Wapn 0,30%
Fosfor 0,26%
Sod 0,18%
Kwasy ttuszczowe Omega-3 0,50%
Kwasy ttuszczowe Omega-6 0,80%
Miedz (catkowita zawarto$¢) 2 mg/kg
Energia metaboliczna
kcal/100 g 95,97
kJ/100 g 401,15
Sktad:

Wskazania

* Wspomaganie czynnosci watroby w przypadku jej
przewlektej niewydolnosci

« Ograniczanie poziomu miedzi w watrobie

Przeciwwskazania
+ Zapalenie trzustki
* Przewlekta niewydolno$¢ nerek

« Karma nie jest zalecana dla kotek w cigzy i laktacji
oraz kocigt

Sucha na 100 kcal
masa EM
38,10% 8,349
27,14% 5949
12,38% 2,719
1,90% 0429
20,48% 4489
1,43% 031g
1,24% 0,279
0,86% 0,19¢g
2,38% 0529
3,81% 0,839

kurczak 46%, ryz 3%, drozdze browarnicze 1%, mineraty 1%, olej z fososia 0,5%, olej Iniany 0,5%

Kompletna i zbilansowana karma dietetyczna dla ko-
téw dorostych, ktérej podawanie jest zalecane w celu
wspomagania funkeji nerek w przypadku ich chro-
nicznej niewydolno$ci. Receptura zawiera wysokiej
jakosci biatko pochodzenia zwierzecego (kurczak
i wotowina), tatwostrawny ryz oraz dodatek kwasow
Omega-3 (olej z tososia), co w potgczeniu z ograni-
czong zawartoscia fosforu i sodu ma na celu spowol-
nienie progresji choroby.

Sktadniki Karma
analityczne gotowa
Biatko surowe 8,00%
Ttuszcz surowy 7,50%
Popidt surowy 2,00%
Witbékno surowe 0,50%
Weglowodany 6,00%
Wilgotnosé 76,00%
Wapn (Ca) 0,20%
Fosfor (P) 0,16%
Saéd (Na) 0,16%
Potas (K) 0,29%
Kwasy ttuszczowe Omega-3 0,20%
Kwasy ttuszczowe Omega-6 0,80%
Energia metaboliczna
kcal/100 g 112,75
kJj/100 g 471,3
Skitad:

Wskazania
* Przewlekta niewydolno$¢ nerek

Przeciwwskazania

« Zaburzenia, w ktorych niewskazana jest dieta ogra-
niczajgca fosfor

* Zaburzenia wymagajgce diety o zredukowanej za-
wartoéci ttuszczu

+ Karma nie jest zalecana dla kotek w cigzy i laktacji
oraz kociat

Sucha na 100 kcal
masa EM
33,33% 719
31,25% 6,69
8,33% 1,89
2,08% 049
25,00% 539
0,83% 0,189
1,67% 0,149
0,67% 0,149
1,21% 0,269
0,83% 0,189
3,33% 0,719

kurczak 26%, wotowina 23%, ryz 6%, mineraty 1%, olej z fososia 0,5%
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WSPARCIE SERCA

\ VET
EXPERT

CardioVett

CardioVet

Wspomaga miesien sercowy

Preparat wspomagajacy, o wysokiej
zawartosci sktadnikéw wspomagaja-
cych prace miesnia sercowego (taury-
ny, L-karnityny), przeznaczony dla pséw
z niewydolnoscig miesnia sercowego.
Moze by¢ podawany jako dodatek do le-
kow kardiologicznych lub przy tagodnych
zaburzeniach jako suplement naturalnie
wspomagajacy prace serca. Szczegolnie
polecany dla zwierzat ze stwierdzonym
deficytem tauryny

D®

Sktad:

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

WSPARCIE KRWIOTWORZENIA
W PRZYPADKU NIEDOBORU ZELAZA

\+vsr
EXPERT

HemoVet

HemoVet

e

Wysoko przyswajalne zelazo hemowe

Preparat wspomagajacy dla psow
z objawami niedokrwistosci. Zawie-
ra substancje niezbedne w procesie
krwiotworzenia. Moze by¢ podawany
wspomagajgco przy inwazji Babesia ca-
nis, w niedokrwistosci regeneratywne;j,
w anemii autoimmunohemolitycznej, po
zabiegu splenektomii. Wspomaga szpik
kostny, dostarcza wysoko przyswajalne
zelazo hemowe, wspomaga produkcje
krwinek czerwonych, skraca czas powro-
tu do zdrowia.

Skitad:

Zelazo hemowe 30 mg, miedz
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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VET APTEKA - SUPLEMENTY

KOMPLEKSOWA OCHRONA | WSPARCIE
FUNKCJI WATROBY

JAKI WARIANT BEDZIE NAJLEPSZY DLA

TWOJEGO PACJENTA?

= B \'z. [ | V5. =
'\+'&!s-. 39 atiale \+’“ P \"’“ +
+ depa 7 S {epatiale e ; R\
Ornitil Plus & e Hepatialeé e Hepatiale & o, Hepatialot ot Hepatiaké Hepatiale Forte & \
m— m— Forte @ Forte e
R —
Produkt Ornitil Hepatiale Forte | Hepatiale Forte | Hepatiale Forte Hepatiale Forte Hepatiale Forte
Small Breed Large Breed Liquid Advanced
Sita dziatania * % 1. 8. 8.8 ¢ 1. 8. 8.8 ¢ 1. 8. 8.8 ¢ 1. 8. 8. 8¢ 1. 8. 8. 8.8 ¢
rorme S o = = = S
Dawkowanie |17 tabl/15kgm.c. |1kaps./5kgm.c. 1tabl/15kgm.c. |1tabl/26kgm.c. |5ml/10kgm.c. 1 tabl./10kg m.c.

Sktad Ornityna, ekstrakt | Fosfolipidy, ornityna | Fosfolipidy, ornityna | Fosfolipidy, ornityna | Ostropest plamisty | S-adenozylometionina,
z karczocha zwy- (Zrodto sylibiliny), ostropest plamisty
czajnego karczoch, betaina, (zrodto sylibiliny),

L-karnityna, chlorek | ornityna, fosfolipidy,
choliny magnez, cynk

Dla kogo Psy i koty Psy ras matych Psy ras $rednich | Psy ras duzych Psy Psy i koty
z podejrzeniem za- | oraz koty z podejrzeniem z podejrzeniem z podejrzeniem z podejrzeniem choréb
burzen przemian | z podejrzeniem choréb watroby chordb watroby choréb watroby watroby oraz uposle-
zwigzkow biatko- | choréb watroby oraz uposledze- dzeniem wydzielania

wych w watrobie

WSPARCIE NEREK

RenalVet

Preparat wspomagajgcy dla pséw i kotéw
z objawami przewlektej niewydolnosci ne-
rek. Chelator fosforu, podawany w trakcie
positku, skutecznie obniza wchtanianie
fosforu z przewodu pokarmowego, obniza
stezenie fosforu w surowicy, obniza po-
ziom parathormonu oraz zmniejsza wyda-
lanie fosforu z moczem. Dodatkowo uzu-
petnia potencjalne niedobory witaminy D.
Wysoce smakowity, stanowi idealne roz-
wigzanie dla zwierzat bez apetytu — naj-
czestszych pacjentéw z niewydolnoscig
nerek i mocznica.

Calcium carbonge
Vitamin D3
Chitosan

\F
=l

RenalVet?|

niem wydzielania
2061ci (szczegdlnie

26tci (szczegdlnie gdy
stwierdzono wzrost

gdy stwierdzono aktywnosci enzymow
wzrost aktywnosci AST,ALP i GGTP).
enzymow AST,ALP | Szczegdlnie polecane

i GGTP) przy zapaleniach watro-

by, zatruciach watroby
oraz zastoju zofci

OD@®

Wsparcie w przewlektej niewydolnosci nerek:

Sktad:
Weglan wapnia 200 mg, chitosan 100 mg,
witamina D 0,08 mg.

Opakowanie:
Kapsutki Twist off: 60 sztuk

Podawanie:

psy i koty <10 kg m.c.

1 kapsutka dziennie

psy >10 kg m.c.:

1 kapsutka Twist off/10 kg masy ciata
dziennie
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DERMATOSIS CAT

« Dermatozy i wypadanie siersci
« Redukcja nietolerancji sktadnikdéw i substancji odzywczych

NOWOSC

Kaczka - bogata w naturalne przeciwutleniacze,
zelazo, witaminy A, B, B12 i kwasy Omega 3

————
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000004

Gtéwne Zrodta biatka
i weglowodanéw -
kaczkairyz

Dodatek cynku,
wspierajacego procesy
gojenia, regeneracji
komérek i pobudzajacego
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Cykoria - naturalne @
zrédto inuliny 4

| CAT |
VETERBARY DIET
DERMATOSIS | ..o
! DUCK & RICE i zbilansowana dieta
| Support of skin function in the case of dermnatosis l spetniajaca wymogi
and excessive loss of hair, | FEDIAF i PARNUTS
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Wysoka jakos¢ surowca
- suszona i $wiezo
przygotowana kaczka \
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