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STRONA REDAKCYJNA

Szanowni Panstwo!

Oddajemy w Paristwa rece kolejny numer Veterinary Life Nefrologia, zwigzany
z chorobami nerek. Temat ten kojarzy sie gtdwnie z kotami, u ktérych wraz z wiekiem
wzrasta ryzyko wystepowania przewlektej choroby nerek. Prewalencja CKD u kotow
powyzej 10 roku zycia zawiera sie w zakresie od ok. 30 do 50%. Natomiast u kotow
starszych (>15 lat) odsetek ten wynosi ok. 70-80%. Niestety jest to choroba nieuleczalna.
Dlatego tak wazna jest wczesna diagnostyka, odpowiednio zaplanowana terapia
(w tym dieta) i regularny monitoring. Pozwala to zminimalizowac ryzyko zaostrzeri
choroby, zaburzeri gospodarki kwasowo-zasadowej, mineralnej (CKD-MBD, chronic
kidney disease-mineral bone disorders) czy wystgpienia zatorow lub innych mozliwych
komplikacji.

Mam nadzieje, ze artykuty zawarte w nowym numerze Veterinary Life Nefrologia, — Agnieszka Kurosad

pisane przez lekarzy weterynarii praktykéw, specjalistéw w swojej dziedzinie, bede ~ Redaktornaczeina
pomocne w Paristwa codziennej pracy z nefrologicznym pacjentem.
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OKIEM EKSPERTA

Prof. dr hab. Agnieszka Noszczyk-Nowak,

Streszczenie: Zesp6t sercowo-nerkowy, a wiasciwie zaburzenia ser-
cowo-nerkowe sg opisywane w medycynie weterynaryjnej od kilku
lat, a w 2015 roku zostat osiggniety konsensus w zakresie definicji,
patofizjologii, diagnostyki i leczenia pséw i kotéw z ,zaburzeniami
sercowo-nerkowymi” (CvRD). Niniejszy artykut przybliza te zagadnie-
nia, wazne z punktu widzenia wzajemnego powigzana funkcji serca

i nerek.

Stowa kluczowe: zesp6t sercowo-nerkowy (CRS), zaburzenia serco-

wo-nerkowe (CvRD), pies, kot

Wprowadzenie

W 2015 roku grupa skladajaca sie z dzie-
wieciu kardiologéw weterynaryjnych i sied-
miu nefrologéw weterynaryjnych z Europy
i Ameryki Pélnocnej, opublikowata kon-
sensus w zakresie definicji, patofizjologii,
diagnostyki i leczenia pséw i kotéw z ,,zabu-
rzeniami sercowo-nerkowymi” (CvRD) (5).
W tym celu wykorzystano formalng meto-
dologie Delphi do definiowania/budowania
konsensusu i definiowania wytycznych.
W medycynie czlowieka funkcjonuje ter-
min ,,zespdt sercowo-nerkowy (CRS)” zde-
finiowany jako ,zaburzenia serca i nerek,
w ktorych ostra lub przewlekta dysfunkcja
jednego narzadu moze wywolaé ostra lub
przewlekla dysfunkcje drugiego” (5). CRS
podzielono na pie¢ typéw (tab. 1). Podzial
ten byl brany pod uwage przy opracowywa-
niu podzialu CvRD u pséw i kotow.

Celem grupy ekspertéw weterynaryj-
nych bylo 1) zdefiniowanie CRS w odniesie-
niu do pséw i kotéw jako pacjentéw wete-
rynaryjnych, 2) opracowanie zalecen badan
diagnostycznych i oceny CRS, 3) przedsta-
wienie ogolnych wytycznych dotyczacych
leczenia pacjentéw z CRS z naciskiem na
potencjalne wzajemne oddzialywanie mie-
dzy dwoma ukladami narzadéw oraz 4)
zwigkszenie $wiadomosci CRS jako waznej
jednostki chorobowej w medycynie wetery-
naryjnej zastugujacej na dalsze badania. Juz
na wczesnym etapie prac Grupa ds. Kon-
sensusu CRS zdecydowala si¢ okresla¢ CRS
u pacjentéw weterynaryjnych jako ,zabu-
rzenia sercowo-nerkowe (CvRD)”, tak aby
uwzgledni¢ wzajemny wplyw calego uktadu
sercowo naczyniowego na nerki i odwrot-
nie, a takze dlatego, ze w oparciu o do-
$wiadczenie w chorobach uktadu krazenia
i nerek oczekuje si¢, ze objawy kliniczne
CvRD u psa i kota bedg bardzo zréznicowa-

ne u poszczegdlnych osobnikow i gatunkéw,
co wyklucza opisanie ich jako pojedyncze-
go zespolu klinicznego (3, 4, 5). Eksperci
osiggneli konsensus w zakresie opisu za-
burzen sercowo-nerkowych, ktére definiu-
je si¢ jako wywolane chorobg, toksyng lub
lekiem strukturalne i/lub funkcjonalne
uszkodzenie nerek i/lub ukladu sercowo-
-naczyniowego, prowadzace do zakldcenia
normalnych interakcji miedzy tymi ukla-
dami, ze stalg szkodg dla jednego lub obu
oraz podzialu na 3 podgrupy. CvRD obej-
muje podgrupy: CvRDH (dysfunkcja nerek
wynikajacej z choroby obejmujacej uktad
sercowo-naczyniowy), CvRDK (dysfunk-
cja ukladu sercowo-naczyniowego wtornej
do choroby nerek) i CvRDO (uposledzenie

funkcji obu uktadéw spowodowane réwno-
czesng pierwotng chorobg ukltadu sercowo-
-naczyniowego i nerek lub ,,innymi” proce-
sami chorobowymi, lekami, toksynami lub
substancjami toksycznymi, ktore wptywaja
na oba uklady). W oparciu o obraz klinicz-
ny danego pacjenta, te trzy kategorie mozna
dalej podzieli¢ na chorobe stabilng (S) lub
niestabilng (U).

Rozpoznanie CvRD

Rozpoznanie CvRD wymaga polaczenia
informacji uzyskanych z wielu zrédel, obej-
mujacych réwniez badania dodatkowe. Ba-
danie krwi i moczu, nieinwazyjny pomiar
ci$nienia krwi oraz obrazowanie radio-
graficzne i ultrasonograficzne sg rutynowo
dostgpnymi narzedziami diagnostycznymi
zar6wno w przypadku choréb nerek, jak
i uktadu krazenia. Wazna rol¢ w rozpozna-
niu CvRD zajmujg biomarkery. W medycy-
nie weterynaryjnej biomarkery zazwyczaj
odnosza si¢ do substancji, ktére moga by¢
mierzone we krwi lub moczu oraz odzwier-
ciedlaja nasilenie procesu patologicznego.
Biomarkery moga by¢ réwniez wykorzy-
stane do oceny ryzyka wystapienia zdarzen
niepozadanych, przewidywania wynikow
i planowania leczenia (tab. 3).

Tabela 1. Typy zespotu sercowo-nerkowego (CRS) u ludzi

Typ Nazwa Patomechanizm Obraz kliniczny
?;g:;géocgizzsrzcznle wstrzas kardiogenny,
| ostry CRS o)cvodu'e ostr zdekompensowana
PS Je 05tra niewydolnos¢ serca
niewydolnos¢ nerek
przewlekta NS przewlekta
doprowadza do niewydolnos¢
4 przewlekty CRS progresji przewlektej serca + przewlekta
niewydolnosci nerek niewydolnos¢ nerek
Ostra niewydolnos¢ . -
. ostre niedokrwienie
ostry zespot nerkowo- | nerek doprowadza do
i ) nerek, ktebuszkowe
sercowy ostrego zaburzenia sapalenie nerek
czynnosci serca P
Przewlekta przewlekte
v przewlekty zespot niewydolnos¢ nerek ktebuszkowe/
nerkowo-sercowy doprowadza do $rédmigzszowe
niewydolnosci serca zapalenie nerek
choroba
v wtorny zespot ggolrr;cxlasctj;?owa cukrzyca, sepsa, toczen,
nerkowo-sercowy P ) . |sarkoidoza, amyloidoza
do uszkodzenia serca i
nerek
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Tabela 2. Podziat zaburzen sercowo-nerkowych u pséw i kotow (5).

Klasa CvRD

Etiologia

+ Nadcisnienie ogdlnoustrojowe, prowadzace do choroby ktebuszkéw

nerkowych

+ Wstrzas kardiogenny, niski rzut serca i niedocisnienie
ogolnoustrojowe prowadzgce do zmniejszonej perfuzji nerek,

CvRDH

azotemii i ostrego uszkodzenia nerek

+ Tetnicza choroba zakrzepowo-zatorowa prowadzgca do zawatu nerki

+ Dirofilarioza prowadzgca odpowiednio do ktebuszkowego zapalenia
nerek lub ostrej niewydolnosci nerek (AKI)

+ Bierne przekrwienie nerek podczas niewydolnosci serca

+ Nadcisnienie ogdlnoustrojowe, zalezne od nerek, prowadzgce do
zwiekszonego obcigzenia nastepczego, przerostu lewej komory,
pogorszenia niewydolnosci serca, arytmii, waskulopatii lub

retinopatii

+ Przecigzenie objetosciowe, prowadzace do przekrwienia lub
nadci$nienia ogélnoustrojowego

+ Hipokaliemia lub hiperkaliemia prowadzaca do zaburzenh rytmu serca

+ Zmniejszony klirens nerkowy lekéw (np. digoksyny) prowadzacy do

ich toksycznosci

CvRDK + Hipodipsja, anoreksja lub wymioty w przebiegu mocznicy,
prowadzgce do zmniejszenia objetosci krwi oraz zmniejszenia rzutu

serca i perfuzji

* Mocznicowe zapalenie osierdzia
+ Aktywacja osi renina-angiotensyna-aldosteron prowadzaca do
retencji sodu i wody, przebudowy serca i naczyn krwiono$nych lub

niewydolnosci serca

+ Niedokrwisto$¢ wtérna do przewlektej choroby nerek, prowadzaca
do przecigzenia objetosciowego i zmniejszonego utlenowania tkanek

serca

+ Zatory septyczne lub nowotworowe prowadzace do zawatu nerek

iserca

+ Rozszerzenie i skret zotgdka prowadzgce do zaburzen rytmu serca

i azotemii

CvRDO + Choroby zakazne (np. Trypanosoma cruzi)
+ Choroba spichrzeniowa prowadzaca do odktadania sie glikogenu

w nerkachisercu

+ Amyloidoza prowadzaca do odktadania sie amyloidu w tkankach

nerekiserca

Tabela 3. Biomarkery uzywane w ocenie funkcji nerek (5).

Rodzaj

wskaznika Materiat

Wskazniki filtracji

ktebuszkowej Mocz, krew

Wskazniki
selektywnej
przepuszczalnosci
ktebuszkéw
nerkowych

Mocz, krew

Wskazniki
uszkodzenia
lub dysfunkcji
kanalikéw

Mocz, krew

Parametr

Stezenie kreatyniny w surowicy
Techniki klirensu osoczowego
Symetryczna dimetyloarginina (SDMA)

Stezenie albumin w surowicy

Stosunek biatka do kreatyniny w moczu
Wystepowanie mikroalbuminurii
Obecnos$¢ immunoglobuliny G w moczu

Stezenie elektrolitéw w surowicy
Stezenie wodoroweglanéw w surowicy
Stezenie glukozy w moczu

Stezenie kwasu moczowego

Stosunek biatka do kreatyniny w moczu
Ciezar wtasciwy moczu

Stezenie N-acetylo-B-D-glukozaminidazy
(NAG) w moczu

Stezenie biatka wigzgcego retinol (RBP)
w moczu

Stezenie transpeptydazy gamma-
glutamylowej (GGT) w moczu

Stezenie cystatyny-C w moczu

Stezenie czgsteczki uszkodzenia nerek-1
(KIM-1) w moczu

Stezenie lipokainy zwigzanej z zelatynaza
neutrofilowg w moczu (NGAL)

Stezenie klasteryny w moczu

\+

Cze$¢ z tych biomarkeréw jest latwo
dostgpna i wykorzystywana od lat w medy-
cynie weterynaryjnej, inne sa stosunkowo
nowe, dostepne do oznaczenia w wybranych
laboratoriach. Wséréd nowych biomarkeréw
duze nadzieje wigzane s3 z oznaczeniem
stezenia NGAL. Stezenie NGAL w surowicy
> 16,0 ng/ml ma czulos¢ 90,9% i swoisto$é
90,0% w przewidywaniu rozwoju CvRD
u psow z chorobag serca (2) . Ciekawym mar-
kerem jest takze podocyturia (obecno$¢ po-
docytéw w moczu) oraz stosunku podocyny
do kreatyniny w moczu (8). Jednak badania
nad ich rutynowym zastosowaniem u pa-
cjentéw wymagaja dalszych badan.

Leczenie CvRD jest trudne, poniewaz le-
czenie choroby nerek czgsto polega na terapii
plynami i uwaznej obserwacji ilosci i jakosci
spozywanego biatka i fosforu (6). Natomiast
zwierzeta z objawowa zastoinowa niewy-
dolnoécig serca zazwyczaj sa leczone lekami
wymuszajacymi diureze (diuretyki petlowe,
diuretyki oszczedzajace potas) i otrzymuja
suplementacje biatkiem (1). Leczenie CvRD
obejmuje rozpoznanie i jednoczesna, czesta
ocene subtelnych zmian w czynnosci nerek
lub serca oraz zrozumienie, w jaki sposob
patofizjologia jednej choroby moze oddzia-
tywaé na druga. Waznym aspektem leczenia
CvRD jest leczenie pierwotnej przyczyny
objawéw klinicznych, przy jednoczesnej pré-
bie zminimalizowania klinicznie istotne-
go pogorszenia funkeji drugiego narzadu.
W przypadkach CvRDH margines terapeu-
tyczny jest niewielki, poniewaz stosowanie
lekéw moczopednych i inhibitoréw enzymu
konwerujacego (ACE-I) moze mie¢ nieko-
rzystny wplyw na czynno$¢ nerek, ale ich
niestosowanie prowadzi do zaostrzenia ob-
jawow niewydolnosci serca, a nawet $mierci
zwierzegcia. Strategie minimalizujace rozwoj
azotemii podczas leczenia objawowej za-
stoinowej niewydolnosci serca, zwlaszcza
w ostrej fazie, obejmujg zmniejszenie cal-
kowitej dawki dziennej (dawkowanie i/lub
czesto$¢ podawania) pozajelitowych lekdw
moczopednych, stosowanie dozylnych lub
tetniczych lekéw rozszerzajacych naczy-
nia krwionosne w celu redukcji obcigzenia
wstepnego i nastgepczego oraz stosowanie
pimobendanu lub dobutaminy (dozylnie)
w celu zwigkszenia rzutu serca i perfuzji ne-
rek, a takze niestosowanie lub stosowanie
w niskich dawkach ACE-I. W przypadku
pacjentéw z CvRDK konieczne jest ostrozne
i stopniowe uzupelnianie ptynéw, zwrocenie
uwagi na wybor ptynu o stosunkowo niskiej
zawartosci sodu oraz staranne monitorowa-
nie masy ciala, czestosci oddechow i wysit-
ku oddechowego, ci$nienia tetniczego krwi
oraz pojawiania sie poszerzenia zyl szyjnych
lub wodobrzusza u leczonego pacjenta. Wy-
kazano, ze spoczynkowa (tj. bez dyszenia)
czesto$¢ oddechow >40 oddechéw na minute
jest czutym wskaznikiem wczesnego zastoju
plucnego (obrzeku) (7). Zastosowanie terapii
nerkozastepczych (takich jak hemodializa
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i ultrafiltracja), ktére umozliwiaja precyzyj-
na kontrole objetosci wewnatrznaczyniowej
w CvRDK moze by¢ w przyszloéci alterna-
tywa dla klasycznej ptynoterapii. U zwierzat
z jakakolwiek postacia CvRD, stopniowe
zmiany diuretykéw lub ptynéw musza by¢
wykonywane ostroznie i z jednoczesnym
monitorowaniem nawodnienia, funkcji ne-
rek i spoczynkowej czestosci oddechéw.
Kazdy rodzaj ptynu moze wywota¢ objawy
zastoinowej niewydolnosci serca lub nadci-
$nienie tetnicze, jesli zostanie podany zbyt
szybko lub w nadmiernych objetosciach.
W przypadkach ciezkiej CvRD, w ktérych
trudno osiggna¢ réwnowage leczenia, nalezy
rozwazy¢ leczenie szpitalne.
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lek.wet. Zuzanna Zbierska,

specjalista weterynaryjnej diagnostyki laboratoryjnej, ALAB Weterynaria

Streszczenie: Badania laboratoryjne moczu, zaréwno badanie ogélne jak i iloSciowe oznaczenia bioche-
miczne, sg codziennoscig w praktyce weterynaryjnej. Ich prawidtowy dobér jak i interpretacja sg kluczo-
we dla postawienia wtasciwego rozpoznania lub prowadzenia terapii. Mnogos¢ fizjologicznych zmiennych
i mozliwosci zafatlszowan, ktére mogg wptynaé na uzyskane wyniki, sprawia iz nazbyt czesto dochodzi do
ich nadinterpretacji lub watpliwosci czy, przyktadowo, w laboratorium zewnetrznym nie doszto do pomy-

lenia prébek.

Stowa kluczowe: mocz, badanie ogélne, zafatszowania badan, interpretacja badan

Wskazania do badania,
sposoby pobrania, ogélny
przebieg badania

W codziennej praktyce badanie ogolne
moczu wykonywane jest w wielu przypad-
kach. Najczestszymi wskazaniami sg objawy
pochodzace z dolnych drég moczowych (np.
czestomocz, widoczna zmiana zabarwienia
moczu), podejrzenie istnienia choroby ne-
rek lub monitorowanie jej leczenia. Badania
moczu wykorzystywane sg réwniez jako po-
moc diagnostyczna w zaburzeniach interni-
stycznych (np. zatrucia, podejrzenie anemii
autoimmunohemolitycznej), monitorowaniu
nadci$nienia (oznaczenia biatka, albumin
w moczu). Juz sposob prawidtowego pobrania
materialu do badann ma wplyw na uzyskane
wyniki (Tab 1.). Przykladowo, w materiale po-
branym z naturalnej mikcji nalezy spodziewa¢
si¢ innego sktadu nablonkowego niz w moczu
pobranym za pomoca cystocentezy (5).

Rutynowe badanie moczu sklada sie
z kilku etapow:

1. Ocena fizyczna: okreslenie barwy, przej-
rzystosci, woni i cigzaru wlasciwego za po-
mocg urynometru lub refraktometru.

2. Ocena chemiczna wykonywana przy po-

mocy gotowych paskéw reakeyjnych o me-
todzie tzw. suchej chemii i poprzez ocene
zabarwienia pol wzgledem wzorca na
opakowaniu. Wiekszo$¢ gotowych paskow
testowych na rynku zawiera dwie reakcje
niewiarygodne w badaniu moczu zwierzat:
cigzar wlasciwy (reakcja chemiczna opiera

Tabela 1. Metody pobrania moczu wraz ze wskazaniem (2, 4)

Metoda pobrania

Uwagi

Pobranie z mikcji do
pojemnika

Badanie rutynowe, profilaktyczne. Uzyskuje sie materiat
najczesciej zanieczyszczony

Opréznianie reczne
(wyciskanie)

Niezalecane - metoda jest bolesna i stanowi ryzyko
uszkodzenia pecherza jak i zwiekszenia ilosci
erytrocytow i stezenia biatka (4)

Cewnikowanie

Prébka wysokiej jakosci, jest to metoda z wyboru przy
podejrzeniu nowotworu pecherza moczowego (2, 4)

Cystocenteza

Prébka najwyzszej jakosci mikrobiologicznej, metoda
zwyboru do badania bakteriologicznego (4)

6
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sie na ocenie stezenia jonéw, tymczasem
wysoki cigzar wlasciwy moczu u zwierzat
wynika z wysokiego st¢zenia rozpuszczo-
nych zwigzkéw niejonowych, np. moczni-
ka) oraz leukocyty (oznaczenie aktywnosci
esterazy leukocytowej daje wyniki falszy-
wie dodatnie u zwierzat, w szczegdlnosci
u kotéw, z uwagi na wyzsza aktywnos¢ es-
teraz niezwigzanych z leukocytami) (2, 4).

3. Ocena mikroskopowa preparatu wyko-
nanego z osadu moczu przy powieksze-
niu 400x. Osad uzyskiwany jest poprzez
zwirowanie pelnego moczu przy ustawie-
niu parametréw wiréwki odpowiadaja-
cemu wzglednej sile odsrodkowej (RCF)
400-500 g przez 5-10 minut (4). Za osad
uznaje sie material zageszczony dziesig-
ciokrotne. Uzyskany supernatant przezna-
czany jest na dalsze ilosciowe badania che-
miczne i immunologiczne (np. oznaczenie
biatka, albumin, kortyzolu) (4).

Odpowiedni czas pobrania moczu zalezny
jest od rodzaju zlecanego badania. Podrecz-
nikowo pobierany powinien by¢ mocz pierw-
szy poranny (po min. 6-8 h nocnej przerwie),
ze $rodkowego strumienia (4, 5). Jest to ma-
terial wskazany do wszelkich rutynowych,
przesiewowych badan, a takze do oznaczen
kortyzolu (1, 4). Jednak, przyktadowo, do ba-
dan mikrobiologicznych lepszym materialem
bedzie mocz krocej zalegajacy w pecherzu (2).
Do rozwazenia, pod katem wplywu na wy-
niki, w przypadku pobran tzw. przygodnych
jest na przyklad pobranie popositkowe (moze
dochodzi¢ do wzrostu pH), w okolicach ciecz-
ki lub krycia u suk, czy powysitkowo u zwie-
rzat bardzo aktywnych badz uzytkowanych
sportowo (zaobserwowa¢ mozna niewielki
krwinkomocz czy dodatni wynik badan na
obecnosé ketonéw) (4).

Sposéb pobrania i pojemnik transportowy
réwniez maja duze znaczenie. Nadzwyczaj
czesto opiekunowie zwierzat wcigz pobieraja
mocz do przypadkowych pojemnikéw (ryc.
1, 2, 3). Sposdb pobrania réwniez jest istotny.
O ile nikogo nie zaskoczy obecnos¢ zwiek-
szonej iloéci erytrocytéw w osadzie moczu
pobranego przez cystocentezg, o tyle ocena
jak i interpretacja nablonkéw znajdujacych
si¢ w moczu pobranym za pomocg cewniko-
wania bywa trudna. W trakcie kateteryzacji
sztywnym cewnikiem stosunkowo latwo jest
doprowadzi¢ do uszkodzenn w obrebie cewki
moczowej jak i blony $luzowej pecherza mo-
czowego (4, 5) (ryc. 4a, 4b).

Pobranie moczu przez opiekuna zwierze-
cia w trakcie mikcji jest najczesciej mocno
zanieczyszczone: sierscig, kalem, ziemia lub
bakteriami (2, 5). W laboratorium nierzadko

Tabela 2. Mozliwe zafatszowania spowodowane zanieczyszczeniem moczu przez
$rodki myjace i odkazajace (2,4,5)

Zafatszowania spowodowane obecnoscia srodkéw dezynfekcyjnych i myjacych:

+ Fatszywie dodatni wynik na obecnos$¢ biatka (szczegdlnie czwartorzedowe zwigzki
amonowe, chlorheksydyna)

+ Fatszywie dodatni wynik na obecnos$¢ glukozy (szczegélnie srodku utleniajace,
np. nadtlenek wodoru, podchloryn)

+ Fatszywie dodatni wynik na obecnos$¢ krwi / hemoglobiny

Tabela 3. Obserwowane interakcje miedzy przyjetymi przez zwierze
substancjami a wynikami badania moczu (4, 5)

Podawane / spozyte

substancje /
pokarm

Witaminy z grupy B

Furazydyna (np. Furagina)

Diuretyki (np. Furosemid)

Dieta roslinna; mleczan
sodu (np. Mleczan Ringera)

Glikokortykosteroidy,
aminoglikozydy, ketamina,
ksylazyna, niektére
niesteroidowe leki
przeciwzapalne, zatrucia
(np. glikol etylenowy)

Cefaleksyna

Leki z grupa
sulfohydrylowa (np.
kaptopril)
N-acetylocysteina,
Kaptopril, kwas
walproinowy, metionina

Kwas askorbinowy

Sulfonamidy

Leki moczopedne badz
ptynoterapia w trakcie
leczenia bezmoczu

Antybiotyki (najczesciej
ciprofloksacyna,
sulfonamidy)

Glikol etylenowy

Leki cytostatyczne

\+

Mozliwy wptyw na badanie

Intensywnie z6tty kolor moczu moze skutkowac fatszywie
stabo dodatnim wynikiem reakcji na obecnos¢ glukozy
(obserwacja witasna)

Intensywnie ciemnoz6tty kolor moczu moze skutkowaé
fatszywie stabo dodatnim wynikiem reakcji na obecnos¢
glukozy (obserwacja wtasna)

Obnizenie pH moczu (4)

Podwyzszenie pH moczu (4, 5)

Dodatni wynik w tescie na obecnos$¢ glukozy (wynikajacy
z wywotania hiperglikemii bgdz efektu nefrotoksycznego)
(4,5)

Opisano mozliwo$¢ wystapienia fatszywie dodatniego
wyniku reakcji na obecnos$¢ glukozy (5)

Fatszywie zanizony wynik reakcji na obecnos$¢ krwi/
hemoglobiny (4, 5)

Fatszywie zawyzony wynik reakcji na obecnos¢ ciat
ketonowych (5)

Tylko w trakcie dodatkowej podazy; poziom pochodzacy

z endogennej syntezy nie powinien mie¢ znaczgcego wptywu:
Fatszywe zanizenie wyniku na obecnos¢ krwi / hemoglobiny;
obnizenie pH moczu; fatszywe zanizenie wyniku reakgji

na obecnos¢ bilirubiny; fatszywie dodatni wynik reakgji

w kierunku azotynow (4)

Fatszywe podwyzszenie wyniku reakcji oznaczajacej stezenie
urobilinogenu, mozliwa krystalizacja (4)

Obecnos¢ wateczkdw w osadzie moczu: od szklistych, przez
ziarniste az po woskowe jako skutek nagtego wznowienia
perfuzji nerek (4)

Krystaluria, najczesciej niemozliwa do identyfikacji wizualnej
lub chemicznej, jesli osoba badajgca nie ma wiedzy
o prowadzonej terapii (4)

Obecnos$¢ krysztatéw szczawianu wapnia w postaci
jednowodnej (ryc. 10) (5)

Obecnos¢ krysztatéw kwasu moczowego (zwiekszenie
rozpadu jgder komdrkowych i uwolnienie duzej ilosci puryn
do krwiobiegu) (ryc. 11) (4)
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spotyka si¢ pojemniki z widoczng ziemis,
owadami, trawg, zwirkiem z kuwety czy pu-
drem z rekawiczek (ryc. 5-8). Wszystko to
moze wplyw na uzyskane wyniki, zaréwno
badania mikroskopowego, jak i fizykoche-
micznego.

Jednym z najczestszych i najbardziej wi-
klajacych badanie zanieczyszczen jest nie-
wielka domieszka $rodkéw odkazajacych
w moczu (5). Zanieczyszczenie nimi po-
wsta¢ moze zaréwno jako btad przedlabora-
toryjny jak i laboratoryjny. Przedlaborato-
ryjne zanieczyszczenie powstaje najczesciej
w wyniku mycia okolic moczowo-plcio-
wych przed pobraniem (np., zle wyptukana
sier§¢, po ktérej splywa mocz), w momencie

czyszczenia kuwety (popularne $rodki do
czyszczenia toalet zawierajg silnie utleniajg-
cy podchloryn), czy przy ,zbieraniu moczu
ze stolu” w trakcie wizyty ze zwierzeciem
(mycie stotu miedzy pacjentami). Zanieczy-
§ci¢ $rodkiem odkazajagcym mozna takze
w trakcie badania - sam fakt przecierania
stolika pomiarowego automatu odczytujg-
cego paski alkoholem, lub innym $rodkiem
odkazajacym, pomiedzy badaniami i jego
nieodparowanie moze znacznie zaburzy¢
wyniki (6).

W ramce prezentowane sg zafalszowa-
nia, ktére wynikaé¢ moga z zanieczyszczenia
moczu badz badania $rodkami dezynfek-
cyjnymi (Tab 2).

Tabela 4. Wyjatki i predyspozycje gatunkowe i rasowe do uwzglednienia przy
ocenie wynikéw badania moczu (2, 4, 5)

Wyjatki i predyspozycje gatunkowe i rasowe do uwzglednienia przy ocenie

wynikéw badania moczu

+ Gatunki roslinozerne (np. kréliki, konie) posiadaja fizjologicznie zasadowy odczyn
moczu wraz z wytracaniem krysztatéw weglanu wapnia (4).
+ Niektdre rasy psow (np. basenji, cocker spaniel) w wyniku wady dziedzicznej moga

cierpie¢ na pierwotny cukromocz (4, 5).

+ Stabo dodatni (1+) wynik reakcji w kierunku obecnosci bilirubiny u pséw przy
jednoczesnie wysokim ciezarze wtasciwym moczu jest fizjologiczny (gatunkowo niski

prog nerkowy dla bilirubiny) (4, 5).

* Przeciwienstwem sg koty, ktore gatunkowo posiadajg wysoki prog nerkowy dla
bilirubiny, dlatego wynik ,$lad” bedzie juz u tego gatunku bardzo znaczacy (2, 4).

+ Dla konifizjologiczna jest obecnos¢ duzejilosci Sluzu w moczu

+ U niektoérych ras pséw (np. buldog angielski, amstaff) wystepowac moze dziedziczna
cystynuria wraz z krystalizacjg cystyny w moczu (4, 5).

...powstate na etapie
przechowywania

Czas uplywajacy od pobrania do bada-
nia, jak i warunki przechowywania pro-
bek, réowniez maja wplyw na uzyskiwane
wyniki. Co do zasady, mocz powinien by¢
zbadany jak najpredzej od momentu po-
brania (w szczegolnoséci pod katem oceny
wystepowania krystalurii) lub przechowy-
wany do czasu badania wlodéwce. W takim
przypadku przed badaniem prébka powin-
na zosta¢ doprowadzona do temperatury
pokojowej (2). Wydluzony czas uplywaja-
cy migdzy pobraniem a badaniem sprzyja
powstaniu calej gamy zmian, niezaleznie
od warunkéw przechowywania materiatu.
Jednym z takich przykladéw w przypadku
krwiomoczu i krwinkomoczu bedzie stop-
niowe uwalnianie hemoglobiny z erytrocy-
tow, w obrazie mikroskopowym objawiajace
sie obecno$cig erytrocytéw wylugowanych,
a w badaniu biochemicznym gwaltownym
wzrostem stezenia bialka. Erytrocyty wy-
tugowane pojawiaja si¢ tez w wyniku peka-
nia erytrocytéw w moczu o niskim ciezarze
wlasciwym (<1,008) (4, 5). Podre¢cznikowo
obecnos¢ erytrocytéw wytugowanych opisu-
je sie gléwnie jako objaw utraty erytrocytow
na poziomie nerek. Nalezy wiec pamietac, iz
dopiero odpowiednio wysoki procent udzia-
tu erytrocytéw wylugowanych oraz brak in-
nych czynnikéw mogacych zmieni¢ ich mor-
fologie, interpretowany powinien by¢ jako
krwawienie pochodzenia nerkowego (ryc. 9).

4
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~a

Ryc. 1. Pobranie moczu do butelki po
wobdce.

b

Ryc. 2. Pobranie moczu do butelki po
wodzie mineralne;j.

-

Ryc. 3. Pobranie moczu do pojemnika
po serum do twarzy.

Ryc.1-3: Pobranie materiatu do niedostosowanych do tego celu pojemnikéw moze prowadzi¢ do zafatszowania wynikéw
badania (np.zmiana sktadu jonéw wskutek wptywu na ciezar wtasciwy moczu, zmiana pH moczu, itd). Prébki
do badanh zawsze nalezy pobiera¢ do przeznaczonych do tego celu, sterylnych pojemnikéw i przechowywac

w odpowiedni sposob.
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Ryc. 4a, 4b:
Mozliwe zréznicowanie nabtonkowe wynikajace z techniki pobrania bgdz
toczacego sie procesu patologicznego.

Ryc. 4b. widoczny ptat nabtonkowy
sktadajacy sie z niewielkich
komérek okragtych badz
szesciennych. Obraz
moze stanowi¢ trudnos$¢
w interpretacji przy klasyfikacji
widocznych komoérek
do komérek kanalikéw
nerkowych, a nowotworowych.

. _ —

Ryc. 4a. widoczne komorki nabtonka
ptaskiego (wielokatne) jak
i nabtonek przejsciowy drog
moczowych (komorki okragte
i ogoniaste), leukocyty,
bakterie.

Y 5 i ' .
Ryc. 5. Talk badz puder z rekawiczek
- widoczne ziarna skrobi.

\

Ryc. 7. Osad moczu makroskopowo
widoczne zanieczyszczenie
ziemia.

Ryc. 8. Osad moczu pochodzacy
ze Zle przygotowanej do
pobrania moczu kuwety,
badz zanieczyszczenia
krystalizujgcymi solami.

Ryc. 4-8: Artefakty widoczne w osadzie moczu, wynikajgce najprawdopodobniej
z nieprawidtowego pobrania moczu lub jego zanieczyszczenia w trakcie
lub po pobraniu

Niska temperatura sprzyja wytracaniu
soli do postaci krysztaléw, co ma szcze-
gllnie znaczenie przy ocenie wystepowa-
nia krysztaléow struwitu (soli fosforanéw
amonowo-magnezowych) oraz szczawianu
wapnia (2). W wyjatkowych przypadkach
niektoérzy autorzy zalecaja do oceny krysta-
lurii ogrzanie moczu nawet do temperatury
37°C (2). Badanie moczu bez doprowadze-
nia go do przynajmniej temperatury poko-
jowej skutkowaé moze takze zawyzeniem
ciezaru wladciwego oraz zahamowaniem
reakcji enzymatycznych w badaniu pasko-
wym (w szczegolnoéci obnizenie wykry-
walnoéci glukozy) (3, 4, 5). Z drugiej stro-
ny zbyt dlugie przetrzymywanie moczu
w temperaturze pokojowej sprzyja¢ bedzie
rozrostowi flory bakteryjnej, wzrostowi pH
(a w konsekwencji wytracaniu krysztaléw
fosforanowych), znacznie rzadziej obnize-
niu pH (w przypadku namnozeniu bakterii
wytwarzajacych kwasne metabolity np. E.
coli), a takze szybszej degradacji komdrek
i walteczkéw (2, 4). Nie mozna zapominaé
o wplywie dzialania §wiatla (w szczegélno-
$ci UV, uwaga, wiele nowoczesnych lodd-
wek zawiera zrodlo $§wiatlta UV) na badanie
moczu. Fotoczule substancje rozpuszczone
w moczu to bilirubina, ktéra pod wplywem
$wiatla ultrafioletowego ulega przeksztal-
ceniu i rozlozeniu do biliwerdyny (mocz
moze nabra¢ zielonkawego zabarwienia,
a reakcja w kierunku bilirubiny moze by¢
falszywie ujemna), a takze urobilinogen,
ktdéry pod wplywem $wiatta przeksztalcany
jest do urobiliny (4, 5). Jednak oznaczenie
stezenia urobilinogenu jest miernie przy-
datne w praktyce weterynaryjnej i mozna je
poming¢, poniewaz wyniki dodatnie, ktore
nie wynikaja z zafalszowania ciemng barwg
moczu s3 niezwykle rzadkie (4).

...wynikajgce z przyjetych
substancji lub lekéw

Nie moznazapominac o tym, ze wszystko
co dostaje si¢ do organizmu i ostatecznie fil-
trowane jest przez nerki moze w réznoraki
sposdb wplywa¢ na wyniki badania moczu.
Zafalszowania moga powstawa¢ na drodze
zmiany zabarwienia moczu (np. spozycie
burakéw lub barwnikéw /kolorowe stody-
cze!/, ale tez witaminy z grupy B lub fura-
zydyny /Furaginy/, ktére barwiag mocz na
intensywnie z6tty badz ciemnozolty kolor);
lub wplywajac na przebieg reakcji enzyma-
tycznej na pasku. W tab. 3 prezentowane sg
opisane interakcje, a takze obserwacje wla-
sne autorki.

...gdy wiasciwosci moczu
i predyspozycje rasowe
wzajemnie na siebie
wptywaja

Ponadto, intepretujac wyniki badan
trzeba pamietaé o wyjatkach gatunkowych
i rasowych, fizjologicznych, czy wynika-
jacych z dziedzicznych zaburzen powia-
zanych z rasg. Przyklady przedstawiono

\-I-
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Ryc. 9. Erytrocyty w osadzie moczu
Swieze (cienka strzatka)

i wytugowane (gruba strzatka).

- h - \ S

Ryc. 10. Krysztaty jednowodnego
SzCzawianu wapnia
w przebiegu zatrucia glikolem
etylenowym o morfologii
hantli oraz ziarna prosa.

Ryc. 11. Krysztaty kwasu moczowego.

w tabeli 4 (Tab. 4). Niektore wladciwosci
moczu w badaniu paskowym moga dawac
falszywie dodatnie lub ujemne wyniki. Naj-
cze$ciej obserwowanym w praktyce tego
typu zafalszowaniem jest reakcja paskowa
wykazujaca obecno$¢ biatka, ktéra jest wy-
raznie zawyzona gdy badany mocz ma wy-
sokie pH (8-8,5), lub zanizona w przypadku
wyjatkowo kwasnego odczynu (<6) (2, 4).
Stad tak istotne jest potwierdzenie wyniku
dodatniego inna metoda (np. ilo$ciowym
oznaczeniem lub, w warunkach leczni-
cy, przeprowadzenie proby zmetnieniowej
z kwasem sulfosalicylowym). Paski do ba-
dania moczu w standardzie oznaczaja obec-
noé¢ cial ketonowych w reakgji, ktéra nie
wykrywa kwasu betahyrdoksymastowego,
lecz jedynie aceton i kwas acetylooctowy (6).
Aceton jest zwigzkiem, ktory sie szybko ulat-
nia (wazny czas badania), natomiast kwas
acetylooctowy moze zosta¢ zmetabolizowa-
ny przez flore bakteryjna (4). Wysoki ciezar

..
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wladciwy moczu moze zanizy¢ wynik reakeji
na obecnosci krwi/hemoglobiny. Natomiast
bakterie, wytwarzajace peroksydazg, moga
dawa¢ falszywie dodatni wynik reakeji na
obecno$¢ hemoglobiny w moczu (4, 5).

Podsumowanie

Podsumowujac, badanie moczu bedace
najprostszym i najczesciej wykonywanym
oznaczeniem, moze by¢ stosunkowo trud-
ne w interpretacji, biorac pod uwage catos¢
przeréznych zalezno$ci, mogacych wptywac
na jego wynik. Dlatego, aby wynik byt wiary-
godny nalezy wyeliminowa¢ potencjalne ble-
dy przedlaboratoryjne, doktadnie instruujac
wlasciciela jaka jest procedura pobrania mo-
czu i czas jego dostarczenia do laboratorium.
I o ile nie mamy wplywu na ewentualne bie-
dy laboratoryjne, wynikajace z wlasciwosci
badanego moczu, to w kazdym watpliwym
przypadku nalezy kontaktowac¢ si¢ z labora-
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torium, w ktérym wykonywano badanie, aby
unikngé bledéw podstlaboratoryjnych przy
jego interpretacji.
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Streszczenie: Choroby nerek stanowig duzy problem kliniczny u pséw i kotéw ze wzgledu na znaczne pogorszenie

jakosci i skrécenie dtugosci ich zycia. Ostre uszkodzenie nerek (AKI) jest nagtym pogorszeniem funkgji filtracyjnej nerek,
rozwijajgcej sie z réznych przyczyn i charakteryzujacej sie nagtym przebiegiem. Przewlekta choroba nerek (CKD) jest
postepujaca, nieodwracalng utratg funkcjonalnych nefronéw w nastepstwie zaistniatych wczesniej uszkodzen nerek na
skutek, np.: stanéw zapalnych, kamic lub choréb ogélnoustrojowych np. nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, choroby zakaz-
ne (w tym leptospiroza, babeszjoza, leiszmanioza).

Woczesne rozpoznanie AKl i/lub CKD umozliwia wdrozenie odpowiedniej terapii, co w niektérych przypadkach pozwala
uchronié¢ zwierze od $mierci lub innych nieodwracalnych powiktan. Stezenie kreatyniny i SDMA, oznaczane w surowicy,
nie jest w petni zadowalajagcym markerem niewydolnosci nerek. Dlatego stale trwaja poszukiwania nowych wskaznikéw
laboratoryjnych, z wysoka czutoscig i specyficznos$cia, umozliwiajgcych wczesne i wiarygodne rozpoznawanie AKI lub
okreslenie stopnia zaawansowania CKD. Niniejszy artykut koncentruje sie na oméwieniu diagnostycznego znaczenia
nowo poznanych i perspektywicznych biatek: cystatyny B, KIM-1 i NGAL, ktére wzbudzajg najwieksze nadzieje jako bio-
markery. Artykut wymienia réwniez liczne nowe zwigzki, nad ktérymi trwajg prace oceniajgce ich mozliwosci diagno-

styczne i rokownicze w rozpoznawaniu wczesnych stadiéw choréb nerek u pséw i kotéw.
Stowa kluczowe: biomarkery, ostre uszkodzenie nerek, przewlekta choroba nerek, kreatynina, SDMA, cystatyna B,

KIM-1, NGAL
Wprowadzenie

W praktyce klinicznej rozpoznanie ostre-
go uszkodzenia nerek (AKI, acute kidney
injury) i przewleklej choroby nerek (CKD,
chronic kidney disease) dokonuje si¢ sumu-
jac dane z oznaczen laboratoryjnych: w suro-
wicy krwi - stezenia mocznika, kreatyniny
i SDMA, pelnego badania moczu i ewentual-
nie, badania rtg i usg — dzieki wyznaczonym
parametrom obrazowania. Dominujaca role
odgrywaja jednak zmiany w wynikach badan
laboratoryjnych, moga one odzwierciedla¢
stany przejéciowe, jak i utrwalone. Jednak sto-
sowane szeroko w praktyce wskazniki nie sg
wystarczajaco czule i specyficzne. Najczesciej
ulegaja one ekspresji dopiero po kilku dniach/
tygodniach/miesigcach od zadziatania czynni-
ka uszkadzajgcego nerki, co moze wywolywaé
spozniong interwencje lekarska. Oslabienie
funkji nerek, glownie filtracyjnej, bywa zatem
ujawnione w rutynowych badaniach labora-
toryjnych, ale zmiany te s3 identyfikowane
stosunkowo pdzno towarzyszac nasilajgcym
si¢ juz, niekorzystnym objawom klinicznym.
Zatem wczesna, inicjacyjna faza chordb nerek

pozostaje najczesciej laboratoryjnie utajona,
dlatego trwaja poszukiwania nowych bio-
markeréw AKI i CKD, by méc wskazywaé na
uszkodzenie nerek duzo wczesniej, na etapie
bez objawow klinicznych (28, 64, 65). Uwaga ta
odnosi sie zaréwno do CKD jak i AKI.

CKD jest najczeéciej rozpoznawang po-
stacig zaburzen nerek u pséw i kotéw i za-
wsze jest postepujaca i nieodwracalna (53).
Jej czestos¢ wystepowania szacuje si¢ na
0,5-3,7% u psow (41,49, 52, 59). U mlodszych
kotéw wynosi 2-4%, u starszych kotow (> 10
lat) jest gtéwna przyczyng zachorowalnosci
i $miertelnosci, z czestoécia wystepowania
siegajaca nawet do 30-40% (29, 40, 43, 48).
Zgodnie z definicja CKD polega na trwatym
uszkodzeniu strukturalnym nerek, polega-
jacym na stopniowym, ilo$ciowym elimi-
nowaniu czynnych nefronéw (43, 55). CKD
jest gléwnym czynnikiem ryzyka pogarsza-
jacego funkcje nerek i, mogacego prowadzi¢
do zaostrzenia ich dysfunkeji z mozliwoscia
prowokowania ostrego uszkodzenia nerek
(z przyczyn nerkowych) w czasie stosowania
nefrotoksycznych lekéw czy po powaznych
zabiegach chirurgicznych (68).

AKI definiuje si¢ jako nagle zmniejsze-
nie funkgji filtracyjnej nerek, przebiegajace
z azotemia (hiper-kreatynemia) i zmniej-
szeniem ilosci oddawanego moczu (26, 34).
Wsrdd przyczyn AKI wymienia si¢ czynniki
przednerkowe - hipotensja, hipowolemia,
czynniki nerkowe — m.in. niesteroidowe leki
przeciwzapalne, zatrucia, choroby zakazne
(leptospiroza), zakazenia ukladu moczowe-
go, neurotoksyny i czynniki pozanerkowe
- m.in. niedroznoéci drég moczowych. Ry-
zyko zejécia $miertelnego w przypadku AKI
u kotéw i pséw pozostaje wysokie, literatura
podaje, ze moze dotyczy¢ nawet 53,1% kotéw
145% leczonych psow (34).

W ostatnim czasie ukazalo si¢ wiele ba-
dan, ktére wskazuja, ze obie jednostki choro-
bowe sg ze sobg $cisle powigzane i polaczone
wspolnymi czynnikami ryzyka. AKI moze
przechodzi¢ w CKD i CKD moze prowokowa¢
powstawanie AKI. Wiedza ta wnosi nowe dane
dotyczace diagnostyki i monitorowania cho-
réb nerek, podkreslajac potrzebe stworzenia
panelu czulych wskaznikow, okreslajacych za-
réwno uszkodzenia czynnosciowe jak i struk-
turalne narzadu, ktore powinny by¢ kluczowe
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dla postgpowania lekarskiego i przedstawienia
rokowania (68).

Biomarker

Pojecie ,,biomarker” definiowane jest jako
zwigzek, ktéry jest obiektywnie mierzalny
i mogacy by¢ wykorzystywany jako wskaz-
nik, ktory koreluje z odpowiedzig fizjologicz-
ng, procesem patologicznym, odpowiedzig
na zastosowany $rodek farmakologiczny lub
inng interwencja terapeutyczng. Ma zastoso-
wanie diagnostyczne i/lub terapeutyczne (64).
Droga, ktéra musi przejé¢ biomarker od la-
boratorium do kliniki jest dluga. W ostatniej
dekadzie zwrécono uwage na wiele nowych
biomarkeréw oznaczanych w surowicy krwi
i/lub moczu do diagnozowania AKI i CKD,
ale niewiele z nich trafilo do praktyki. Istnie-
je kilka wymagan i $cistych kryteridw, ktdre
stawia si¢ biomarkerom, a ich spelnienie jest
warunkiem ich przyjecia do praktyki klinicz-
nej (38, 68). Idealny marker do diagnozowa-
nia uszkodzenia nerek powinien zatem by¢:
powtarzalnie mierzalny standaryzowanymi,
powszechnie dostgpnymi metodami, tatwy do
interpretacji, cechowa¢ si¢ nieinwazyjnoscia
dla pacjenta, obdarzony odpowiednia czulo-
$cig oraz ustalong wartoscig progowa dla oce-
ny progresji i regresji uszkodzenia, wykazywac
wysoka specyficznos$¢ narzadows, by¢ zwigza-
nym z okre§lonym czynnikiem etiologicznym
powodujacym dysfunkcje nerek, korelowaé z
obrazem histopatologicznym bioptatéw nerek,
wykrywa¢ zmiany we wczesnej fazie uszko-
dzenia oraz identyfikowa¢ zmiany patologicz-
ne w roznych segmentach kanalikéw (38, 63).

Wybrane markery
uszkodzenia nerek

Kreatynina

Pomiar stezenia kreatyniny w surowicy
krwi jest najcze$ciej uzywanym parametrem
do szacowania wielkosci przesaczania kle-
buszkowego w nerkach. Jej metabolizm, meto-
dy pomiaru i znaczenie diagnostyczne u pséw
zostaly juz wezesniej oméwione (6). W rezul-
tacie dysfunkcja nerek moze pozosta¢ niezau-
wazona u zwierzat wyniszczonych, o malej
masie mieéniowej, podczas gdy u zwierzat
silnie umigénionych moze dochodzi¢ do bled-
nego zawyzania szacunku filtracji klebuszko-
wej i stawiania falszywej diagnozy. Metody
analityczne, wiek, masa ciala, dieta, pora po-
sitkéw réwniez moga znaczaco wplywaé na
stezenie kreatyniny w surowicy, dlatego uzy-
skane wyniki nalezy interpretowac ostroznie,
zwlaszcza gdy wartosci zblizajg sie do dolnej
i gornej granicy przedzialéw referencyjnych
(6, 14). Mimo wszystkich wymienionych istot-
nych ograniczen, ocena stgzenia kreatyniny
w surowicy krwi nadal pozostaje rutynowa
metodg oceny funkcji nerek zaréwno u ludzi
jak i zwierzat, poniewaz znalezienie i adapto-
wanie do warunkow praktyki nowych marke-
réw oferujacych wieksza czutos¢ i swoistosc
okazuje sie niezwykle trudne (68). Dlatego tez
miedzynarodowy zesp6t IRIS (IRIS - Interna-
tional Renal Interest Society) nadal przyjmuje

za podstawe klasyfikacji stopnia uszkodzenia
nerek w AKI i CKD stezenie kreatyniny w su-
rowicy krwi (https://www.iris-kidney.com/
iris-guidelines-1. Accessed March 14, 2025).

Symetryczna

dimetyloarginina (SDMA)

SDMA jest stabilng czasteczka, ktora po-
chodzi ze zlokalizowanych wewnatrzjadrowo
bialek komérkowych, powstajac w wyniku
metylacji reszt argininy (24). Maly rozmiar
czasteczki (masa czasteczkowa 202 g/mol)
i dodatni tadunek elektryczny pozwalaja na jej
swobodng filtracje (19). Jej stezenie w osoczu
koreluje ze zmianami filtracji klebuszkowej
(GFR) w nerkach. Poniewaz wzrost SDMA
powyzej przedzialu referencyjnego wystepu-
je przy sredniej redukcji GFR u psow i kotow
0 40%, a u samych kotéw o 24%, moze to uta-
twia¢ wezeéniejsze wykrycie ostabionej funk-
cji wydalniczej nerek u kotéw i pséw w poréw-
naniu z sama kreatyning (24, 39, 54). Badania
wykazaly, ze stezenie SDMA oznaczane w su-
rowicy jest markerem wczesnej choroby nerek
u kotéw i pséw, jej stezenie wzrasta réwniez
u osobnikéw z AKI (13, 16, 23, 24, 39). Ponad-
to, w przeciwienstwie do kreatyniny, SDMA
nie jest zalezna od masy mie$niowej, jest wigc
bardziej czutym wskaznikiem funkcji nerek
u pacjentow wyniszczonych czy w starszym
wieku. Dlatego tez IRIS dodato ten wskaznik
do swoich wytycznych dotyczacych diagno-
zowania i postgpowania przy AKI i CKD (54).
Dzigki tym pozytywom SDMA zostal wig-
czony do standardowej diagnostyki cho¢ jego
skuteczno$¢ jest wcigz przedmiotem dyskusji.
Przy oznaczaniu jego stezenia autorzy badan
wskazuja na pewna zmienno$¢ dobowsy i za-
leznos$¢ od wieku, zwlaszcza u mlodych psow
(31, 32, 46). Konieczne sg dalsze badania,
w tym chociazby w celu okre$lenia wptywu
rasy na stezenia SDMA. Liffman stwierdzil,
ze charty maja wyzsze Srednie stezenia SDMA
W surowicy w pordwnaniu z psami innych
ras (36). Ponadto u niektorych pséw z chio-
niakiem bez azotemii nerkowej, stwierdzono
zwigkszone stezenia SDMA i wykazano po-
wrét do normalnych warto$ci po chemiotera-
pii i remisji klinicznej (2).

Cystatyna B

To bialko o masie czgsteczkowej 11 kDa
nalezace do rodziny inhibitoréw proteaz cy-
steinowych. Wystepuje powszechnie w wielu
typach komdrek, jest biatkiem wewnatrzko-
morkowym, dzigki czemu w surowicy zdro-
wych osobnikéw wykrywa sie jedynie sladowe
jego stezenia (1, 33). Jest uwalniana do moczu
na skutek uszkodzenia komérek nablonko-
wych kanalikéw nerkowych (68). Potwierdza-
ja to badania wykonane u ludzi z nefropatiag
cukrzycows, u ktdrych stwierdzono wyzsze
stezenie cystatyny B oznaczanej w moczu.
Ponadto wskaznik ten wyprzedzal wzrost
innych oznaczanych markeréw czynnoscio-
wych (45). Yerramilli jako jeden z pierwszych
podjal sie oceny przydatnosci cystatyny B
oznaczanej w moczu i surowicy jako biomar-
kera AKI indukowanego gentamycyng u pséw

rasy Beagle — wskaznik okazal sie obiecujacy
(68). Do podobnych wnioskéw doszli i inni
autorzy, ktérzy oznaczali stezenie cystatyny
B w moczu pséw po zatruciu jadem zmii zyg-
zakowatej, u psow z erlichioza, poddawanych
operacji kardiochirurgicznej z zastosowa-
niem krazenia pozaustrojowego oraz u pséw
i kotéw poddanych znieczuleniu ogdlnemu
(20, 22, 25, 35, 60). W 2023 r. Segev wykazal,
ze na podstawie stezenia cystatyny B w moczu
mozna réznicowa¢ stabilng od postepujacej
CKD w stadium I wedlug klasyfikacji IRIS.
Mozliwie wezesna identyfikacja psow z poste-
pujaca CKD moze dawa¢ mozliwo$¢ wezesnej
interwencji i spowolnienia tempa postepu
choroby (57). Na podstawie wskazanych ba-
dan, cystatyna B jawi si¢ jako obiecujacy bio-
marker wykrywania aktywnego uszkodzenia
nerek w surowicy i moczu, ktéry zaczyna by¢
dostepny w codziennej praktyce. Jednak wcigz
wymaga dalszych szczegélowych badan by
jego ocena byla pelniejsza i by mogt by¢ do-
stepny na szersza skale.

Czgsteczka - 1 uszkodzenia

nerek (KIM-1)

Czasteczka — 1 uszkodzenia nerek (KIM
- 1; Kidney injury molecule - 1, T-cellim-
munoglobulin, mucin-containing molecule)
jest biatkiem transblonowym typu 1 tzn. jest
biatkiem blony komérkowej przechodzacym
przez cala grubos¢ jej warstwy, siegajacym
i powierzchni zewnetrznej blony i cytoplazmy.
Ma masg czasteczkowa 104 kDa i zlokalizowa-
ne jest w blonie komorek nabtonka kanalikéw
blizszych nefronu, w jej czesci wierzchol-
kowej, skierowanej do $wiatla kanalika. Nie
stwierdza sie go w klebuszkach ani w warstwie
$rédmiazszowej rdzenia nerek (21, 42). W wa-
runkach zdrowia, podczas prawidtowego
funkcjonowania nerek, KIM - 1 jest biatkiem
nieobecnym i niewykrywalnym w moczu i su-
rowicy. Dlatego tez jego obecnos¢ w surowicy
krwi i moczu uznaje si¢ za ilo$ciowy marker
uszkodzenia nerek. Pojawia si¢ ono szybko
w odpowiedzi na uszkodzenie kanalikéw bliz-
szych i utrzymuje do czasu regeneracji nerki
(8, 17, 42). Wielu autoréw uwaza, ze biatko
KIM - 1 pozwala komérkom nablonka rozpo-
znawac i fagocytowa¢ martwe komorki lub ich
fragmenty i poprzez oczyszczanie kanalikow
z resztek komorkowych wplywaé na ograni-
czenie odpowiedzi immunologicznej. A takze,
poprzez zmniejszanie formowania konglo-
meratéw biatkowo - komorkowych w swietle
kanalikow zabezpiecza¢ przed wzrostem ci-
$nienia hydrostatycznego i utrzymywac efek-
tywne cis$nienie filtracji klebuszkowej. Zatem
fizjologiczna rola KIM - 1 polega, najpewniej,
na miejscowym kontrolowaniu fagocytozy
i regulacji proceséw regeneracyjnych (17, 42).
Istnieja takze obserwacje moéwigce o tym,
ze KIM - 1 bierze takze udzial w procesie
widknienia §rédmigzszowego nerek (61). Rola
KIM - 1 jako biomarkera w stanach patolo-
gicznych nerek ciagle jest badana. Do tej pory
w wielu pracach wykazano, ze biatko to jest
czulym i swoistym markerem uszkodzenia
kanalika blizszego. Badano jego przydatnos¢
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u ludzi uzyskujac dobre rezultaty przyczynia-
jace sie do wczesnego diagnozowania AKI,
atakze CKD (4, 8, 17, 58, 61, 67).

Znaczenie diagnostyczne KIM - 1 jako
wskaznika rozpoznawczego CKD potwier-
dzono réwniez w badaniach u zwierzat labo-
ratoryjnych. U myszy i szczuréw wykazano,
ze jest markerem dobrze ukazujacym dyna-
mike zmian w przebiegu CKD i jego stezenie
bylo istotnie wyzsze u zwierzat z doswiadczal-
nie wywotang CKD (17). U pséw i kotow réw-
niez wykazano jego przydatnos¢ jako wcze-
snego wskaznika AKI, zaréwno oznaczanego
w surowicy jak i w moczu, (9, 37, 69). Perspek-
tywy szerszego jego zastosowania w diagno-
styce CKD wydaja si¢ obiecujace, a prace nad
wykazaniem jego dalszej przydatnosci trwajg.

Lipokalina zwigzana

z zelatynazg neutrofili (NGAL)

NGAL lub lipokalina zwigzana z zelaty-
nazg neutrofili, jest bialkiem czgsteczkowym
o masie 25 kDa. Nalezy do rodziny lipokalin,
grupy ponad 20 drobnoczgsteczkowych bia-
fek, gtéwnie majacych funkcje transportowe.
Biatko to syntetyzowane jest w wielu miej-
scach organizmu, m.in.: nerkach, ptucach,
czy jelitach. Ponadto jako biatko ostrej fazy
uwalniane jest z neutrofili i makrofagéw
w stanach zapalnych i uszkodzeniach $§réd-
blonka (17, 18, 44). W nerkach NGAL ulega
swobodnej filtracji kiebuszkowej oraz re-
sorpcji w kanalikach blizszych. Zatem wzrost
stezenia NGAL w moczu moze by¢ konse-
kwencja uszkodzenia kanalikéw blizszych,
zmniejszenia filtracji klebuszkowej lub tez
uszkodzenia dalszej czgsci nefronu - kana-
likow dalszych. Wzrost NGAL w moczu jest
wiec gléwnie wynikiem wzmozenia nerkowej
syntezy tego bialka, ale, co istotne, zmiany te
nie wplywaja na osoczowe jej stezenie (5, 10,
11, 12, 65). Badania przeprowadzone u lu-
dzi z CKD, jako powiklania innych choréb
wykazaly, ze stezenie NGAL we krwi i mo-
czu jest skorelowane z GFR i wartoéci te s3
wyzsze niz stezenie cystatyny C (3, 7, 15, 47).
Korzy$ci ze stosowania NGAL w ocenie pséw
z chorobami nerek sg znane od dekady (27).
Stwierdzono réwniez, ze stosunek NGAL do
kreatyniny w moczu (UN/CR) jest wczesnym
wskaznikiem AKI i CKD oraz zakazenia
drég moczowych (56). Ponadto stwierdzo-
no, ze stezenie NGAL w surowicy i moczu
jest uzytecznym markerem prognostycz-
nym u pséw z CKD, a osobniki z wyzszym
stezeniem tego wskaznika wykazuja krotszy
czas przezycia (27). Ostatnie prace przyno-
szg dane o ocenie przydatnosci surowiczego
oznaczenia NGAL w grupie pséw z choroba-
mi serca (a dokladniej z kardiomiopatia roz-
strzeniowig) w stadium bezobjawowym oraz
u psow z niewydolnoscia serca w kontekscie
zaburzen osi sercowo-naczyniowo-nerkowej
(30, 66). Natomiast zastosowanie tego biatka
jako markera uszkodzen nerek u kotéw nie
zostalo jeszcze szeroko przetestowane (62).
NGAL, jako jeden z obiecujgcych biomar-
keréw przydatnych w ustaleniu wczesnego
etapu uszkodzenia nerek u pséw, zaréwno

w AKI jak i CKD, zaczyna by¢ wykorzysty-
wany w praktyce klinicznej. Opracowany
jest test oparty na metodzie immunochro-
matograficznej (IC) z przeplywem bocznym,
stuzacym do pétilosciowego oznaczania ste-
zenia lipokaliny zwigzanej z zelatynaza neu-
trofili w moczu.

Markery dalszej przysztosci
W weterynarii wcigz opisywane s3 nowe
markery stuzace do wczesnego diagnozo-
wania AKI i CKD. Kilka z nich, by¢ moze,
bedzie wykorzystywanych w przyszlosci do
identyfikacji uszkodzen nerek. Trwajace
badania wykazuja, Ze niektdre zwigzki sg
swoistymi wskaznikami uszkodzenia kle-
buszkéw nerkowych, w tym immunoglobu-
liny (IgA, IgG, IgM), bialko C-reaktywne,
tromboksan B2 i transferyna. Prowadzone
sg rowniez badania nad wieloma markerami
uszkodzenia kanalikéw nerkowych, takimi
jak RBP - bialko wigzace retinol (ang. reti-
nol-binding protein), THP - biatko Tam-
ma-Horsfalla (ang. protein Tamm-Hors-
fall), NAG (N-acetylo-8-D-glikozaminidaza,
ang. N-acetyl-8-D-glucosaminidase), klaste-
ryna i F2-izoprostany. Ocenie poddawane
sg réwniez markery zwldknienia migzszu
nerek TGF-81 - transformujacy czynnik
wzrostu $31 (ang. transforming growth factor
1) i PIIINP - aminoterminalny peptyd pro-
kolagenu IIT (ang. procollagen IIT aminoter-
minal peptide)] oraz zmienionego metaboli-
zmu nerkowego, FGF-23 - czynnik wzrostu
fibroblastéw 23 (ang. fibroblast growth factor
23). W roku 2024 ukazaly si¢ prace oceniajg-
ce przydatno$¢ oznaczania biatka MCPIP-1,
zwanego regnazg-1, jako markera stanu za-
palnego i uszkodzenia nerek oraz podocyny
i nefryny, bialek stuzacych do wykrywania
podocyturii, wskaznika odzwierciedlajacego
stopien uszkodzenia klebuszkéw nerkowych
(50, 51). Wprowadzenie do powszechnego
uzytku i oznaczanie wspomnianych wyzej
biomarkeréw wymaga jednak czasu i kolej-
nych badan. By¢ moze stang si¢ one niedtugo
standardowymi markerami stuzagcymi do
weczesnego wykrywania uszkodzenia nerek.

Podsumowanie

W ocenie wykorzystania roznych no-
wych biomarkeréw w chorobach nerek pséw
i kotéw poczyniono znaczne postepy. Jednak
w praktyce nadal dominuje stosowanie trady-
cyjnych wskaznikéw, oznaczanie kreatyniny
i SDMA w celu rozpoznawania AKI i CKD,
zgodnie z wytycznymi IRIS. A liczba dostep-
nych, nowych testéw do oceny czynnosci
i stopnia uszkodzenia nerek nadal pozostaje
ograniczona, stad potrzeba prowadzenia dal-
szych badan. W niniejszym artykule zwréoco-
no uwage na kilka nowych, najbardziej per-
spektywicznych biomarkeréw (Cystatyna B,
KIM-1, NGAL), ktére, by¢ moze, w krétkim
czasie pomoga na wczesniejsze wykrywa-
nie choréb nerek u pséw i kotéw. Wskazano
réwniez nowe zwigzki/markery, nad ktérymi
trwajg prace badawcze. Wydaje si¢ jednak
mato prawdopodobne, aby w przysztosci po-

jedynczy biomarker umozliwial uzyskanie
pelnego obrazu czynnosci lub uszkodzenia
nerek. Bardziej prawdopodobne jest, ze trze-
ba bedzie tworzy¢ zestawy/panele markeréw,
aby zapewni¢ lepsza mozliwos¢ oceny, moni-
torowania i prognozowania etapéw choréb
nerek u pséw i kotow.
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Streszczenie: Przewlekta choroba nerek jest czesto diagnozowang chorobg kotéw domowych i najczestszg przyczy-
ng ich Smierci. Uwaza sie, ze tak wysoka smiertelnos¢ wynika z braku mozliwosci powstrzymania zmian histopato-
logicznych w migzszu nerki oraz wystepowania powiktan w postaci kwasicy metabolicznej. Artykut prezentuje rézne
metody diagnostyki kwasicy metabolicznej u kotéw z CKD.

Stowa kluczowe: przewlekta choroba nerek, kot, kwasica metaboliczna

Przewlekta choroba nerek - CKD (Chro-
nic kidney disease), jest czesta chorobg ko-
téw domowych i innych kotowatych (3, 4,
5, 29). Badania przeprowadzone w Wielkiej
Brytanii wykazaly, ze CKD jest diagnozo-
wana u okoto 40 % kotéw domowych powy-
zej 10. roku zycia (34) i jest najczestsza przy-
czyng ich $mierci (5, 30). Uwaza sig, ze tak
wysoka $miertelno$¢ powoduje brak moz-
liwoéci powstrzymania zmian histopatolo-
gicznych w migzszu nerki (10, 11, 38), oraz
powiklania w postaci kwasicy metabolicznej
(30), ktora pojawia sie u wiekszo$ci pacjen-
tow z CKD i zwykle ma charakter umiarko-
wany (10, 26). Niewyréwnana — nieleczona
kwasica metaboliczna zawsze prowadzi do
$mierci, poniewaz wszystkie reakcje bioche-
miczne zachodzgce w organizmie wymagaja
by pH krwi krazacej mieécito si¢ w grani-
cach 7,40-7,45. W przypadku zmiany pH,
organizm zaczyna ,,wylaczal” poszczegdlne
przemiany biochemiczne, zaczynajac oczy-
wiscie od tych najmniej istotnych (1, 10, 13,
24). Kliniczne wyglada to tak, ze procesy zy-
ciowe, powoli ustajg - kazdy lekarz wetery-
narii z calg pewnoscia mial kociego pacjenta
z CKD, ktéry powoli ,,gasnie”.

Z Kklinicznego punktu widzenia klu-
czowa jest odpowiedZ na pytanie: KIEDY
KWASICA SIE POJAWIA? Autorzy prezen-
towanego opracowania postaraja si¢ odpo-
wiedzie¢ na to pytanie korzystajac zaréwno

z badan wlasnych, jak i obserwacji innych
lekarzy. Tabela 1. przedstawia miedzynaro-
dowa klasyfikacje CKD u kotow, od fagod-
nej (I) do cigzkiej (IV).

Pojawianie si¢ kwasicy metabolicznej
jest spowodowane stalym i postepujacym
spadkiem liczby czynnych nefronéw (32),
co powoduje spadek filtracji - GFR (glo-
merular filtration rate) w nerce ponizej 25
ml/min. Zalezno$¢ pojawiania si¢ kwasicy
metabolicznej od postepujacej utraty ne-
fronéw wynika z tego, ze w kanaliku bliz-
szym nerki nastepuje niemal catkowita (ok.
90%) resorpcja zwrotna HCOs-, regeneracja
HCOs- w procesie amoniogenezy i wytwa-
rzanie tego zwiazku z kwasu cytrynowego.
W nerkach odbywa si¢ réwniez, wykorzy-
stujacy bufory fosforanowe, proces tworze-
nia kwasnoséci miareczkowej (11). Postepu-
jaca niewydolno$¢ nerek bardzo utrudnia,
a z czasem uniemozliwia te procesy (18,
26, 31, 32, 33). Powstajaca kwasica metabo-
liczna powoduje dalsze uszkodzenie nerek,
poprzez wzmozenie amoniogenezy w prze-
trwalych nefronach, rozwdj reakcji zapalnej
i stymulacji ukladu renina-angiotensyna-
-aldosteron (18, 23). Uwaza sie, Ze stezenie
HCOs- we krwi jest dobrym wskaznikiem
funkcjonowania nerek, a jego spadek we
krwi ponizej 22 mmol/l jest czynnikiem
ryzyka $wiadczacym o postepie choroby
nerek (32). Przyjmuje si¢, ze warto$¢ GFR

u zdrowych kotéw wynosi od 1,30 do 1,40
ml/min/kg (17). Plynie stad prosty wniosek:
GFR ponizej tej wartosci oznacza poczatek
kwasicy metabolicznej, problem polega jed-
nak na tym, ze w praktyce klinicznej GFR
ocenia si¢ bardzo rzadko, co sprawia, ze
ten, w swej istocie bezposredni i najbardziej
wiarygodny sposob diagnozy, jest praktycz-
nie niedostepny w warunkach gabinetu we-
terynaryjnego. Kwasice metaboliczng dia-
gnozuje si¢ zatem posrednio, na podstawie
oznaczenia we krwi stezenia pewnych para-
metréw, ktérych wzrost lub spadek $wiad-
czy o pojawianiu tego zaburzenia.

Klasycznie kwasice metaboliczng roz-
poznaje sie na podstawie analizy stezenia
w probee krwi tetniczej sktadowych ukta-
du buforowego kwas weglowy - wodoro-
weglany: ci$nienia parcjalnego dwutlenku
wegla (pCO:2) i HCOs-, gdzie HCOs- pelni
funkcje zasady i przylacza powstajace jony
H+, a pCO2, bedacy bezwodnikiem kwasu
weglowego, jest dawca jonow H+, czyli petni
funkcje kwasu. Wedlug zasad interpretacji
modelu klasycznego kwasica metaboliczna
charakteryzuje si¢ pierwotnym spadkiem
stezenia HCOs- we krwi i kompensacyjnym
spadkiem pCO2 w wyniku wzmozonej akcji
oddechowej, ktéra powoduje normalizacje
pH (22, 33). Z praktycznego punku widze-
nia oznacza to, ze w probce krwi tetniczej
bedzie widoczne nizsze niz fizjologiczne

Tabela 1.

Stadia CKD u kotéw na podstawie stezenia kreatyniny, mocznika

i SDMA w surowicy krwi (wg IRIS)

Tabela 2. Wartosci referencyjne
sktadowych bufora kwas
weglowy-wodoroweglany

u kotow.
pH 741 -7,46
Stezenie kreatyniny pmol/I <140 140-250 251-440 > 440 pCO, mmHg 26,2 -34,8
powyzej HCO,- mmol/I 18,0 - 21,6
SDMA pg/dl <14 >25 > 45 mozliwosci
oznaczenia
Mocznik mmol/I 4,8-10,1 13,1-19,9 20,3-45,5 45,7-54,0
\* 15
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stezenie HCOs- (bo nerki przestaly produ-
kowa¢ zasady) i nizsze niz fizjologiczne ste-
zenie pCO2, pH krwi zazwyczaj pozostaje
w normie ze wzgledu na opisane wcze$niej
zjawisko kompensacji. W tabeli 2. przed-
stawiono wartoéci referencyjne tych trzech
parametréw. Ta metoda diagnostyki kwasi-
cy metabolicznej ma swoje zalety, poniewaz
jest ona precyzyjna i prosta w interpretacji.
Z praktycznego punktu widzenia posiada
jednak dwie dosy¢ istotne wady:

1. Zwykle stezenie HCOs- utrzymuje sie
w normie bardzo dtugo, co wynika z uwal-
niania weglanéw do krwi z tak zwanej re-
zerwy buforowej organizmu, znajdujgcej
sie w tkance kostnej (2, 7). Z doswiadczen
wlasnych autoréw pracy wynika, ze zmia-
ny w stezeniu HCOs- we krwi pojawiajg sie
na tyle pozno, ze doustna suplementacja
wodoroweglanéw i tauryny, ktére hamuja
do pewnego stopnia procesy patologiczne
w nerkach, nie ma juz wlasciwie znaczenia
(1, 10, 13, 20, 24).

2. Z obserwacji wlasnych wynika réow-
niez, ze pobranie krwi tetniczej od kota
jest trudne technicznie, a to, Zze pCO2 pelni
funkcje kwasu sprawia, ze analiza probki
krwi zylnej jest niewiarygodna, poniewaz
pCO:z2 jest w niej oczywiscie duzo wyzsze.
Tabela 3. przedstawia zmiang¢ wartosci skla-
dowych bufora kwas weglowy-wodorowe-
glany we krwi tetniczej kotéw w zaleznosci
od stadium CKD, uzyskane w badaniach
wlasnych.

Kwasice metaboliczng mozna réwniez
diagnozowa¢ na podstawie stezenia jonow
w surowicy krwi, okreélajac warto$¢ luki
anionowej - AG (anion gap), oraz stosunek
stezenia chloru do sodu - Chloride/sodium
ratio (Cl-/Na+). Dla utrzymania elektro-
obojetnosci plynéw ustrojowych ste¢zenia
kationéw i anionéw muszg by¢ réwne, jed-
nak w przypadku poréwnania w surowicy
krwi stezenia gléwnych kationéw: Na+ i K+,

z gléwnymi anionami - Cl- i HCOs-, wysta-
pi pozorny brak anionéw czyli tzw. luka, na
ktéra sktadajg si¢ natadowane ujemnie bial-
ka, fosforany i siarczany krwi (9, 12, 25, 28).
Warto$¢ AG oblicza sie wg wzoru:

AG = (Na+ + K+) - (Cl- - HCO3-)

W przebiegu kwasicy metabolicznej
warto$¢ zwykle AG roénie, co zwigzane jest
ze zmniejszeniem stezenia, czyli ,,zuzyciem”
bufora HCOs- ,wiazacego powstajace protony
H+ (25, 26). Niestety wada tej metody jest to,
ze czesto spadkowi stezenia HCOs- we krwi
towarzyszy wzrost stezenia Cl-, przez co ma-
tematyczna warto$¢ AG sie nie zmienia (21).
Z praktycznego punktu widzenia oznacza
to, ze chcac wykorzystaé AG w diagnostyce
kwasicy metabolicznej nalezy sprawdzi¢ ste-
zenie Cl-, ale w przypadku wzrostu stezenia
tego jonu ponad wartosci referencyjne AG
traci warto$¢ diagnostyczna (15, 21).

Zaburzenia réwnowagi kwasowo-zasa-
dowej organizmu opisuje réwniez tak zwa-
ny model Stewarta (Strong Ion Approach),
ktéry zaklada, ze najwazniejszym i niewy-
czerpalnym zrodlem jonéw wodorowych
jest obecna w organizmie woda, a jony H+
powstaja w ciaglym procesie jej dysocjacji.
Zmiany osoczowego pH wynikaja wiec wy-
acznie ze zmiany stopnia dysocjacji wody,
na ktéry ma wplyw réznica stezen komplet-
nie zdysocjowanych jonéw: Na+ i Cl- (9, 35,
36). Zalozenie to wykorzystuje si¢ w szyb-
kiej diagnostyce zaburzen réwnowagi kwa-
sowo-zasadowej na podstawie oceny sto-
sunku stezenia Cl- do stezenia Na+ we krwi
- Chloride/Sodium ratio (Cl-/Na+). Wskaz-
nik ten oblicza si¢ wedtug wzoru:

Cl-/Na+ = (Cl-) : (Na+)

Przyjmuje sie, ze wartosci Cl-/Na+ po-
wyzej 0,80 $wiadczg o kwasicy (16, 19, 37).
Niektérzy autorzy uwazaja, ze Cl-/Na+ jest
najlepszym wskaznikiem pojawiania sig¢
kwasicy metabolicznej (14, 19). W tabeli 4.

Tabela 3. Zmiana wartosci sktadowych bufora kwas weglowy-wodoroweglany
we krwi tetniczej kotéw w zaleznosci od stadium CKD, K oznacza
badanie kontrolne (koty zdrowe) (38)

pH 7,42+0,04 7,42+0,01 7,42+0,09 7,41£0,02 7,41£0,08
pCO2 mmHg 31,26+1,84 | 30,78+2,44 | 29,27+2,07 | 26,85%1,49 | 24,90+1,01
HCO3-mmol/I 22,47+2,02 | 20,02+0,43 | 19,54+0,42 | 19,33+0,68 | 17,71+0,67
n= 20 20 20 20 20

Tabela 4. Zmiana wartos$ci zmiane wartosci AG i (ClI/Na) u kotéw w zaleznosci od
stadium CKD, K oznacza badanie kontrolne (koty zdrowe) (38)

przedstawiono zmiane wartosci AG i (Cl/
Na) u kotéw w zalezno$ci od stadium CKD.

Z badan wlasnych autoréw prezentowa-
nej pracy, wynika, ze AG u kotéw z CKD
w zwigzku z kompensacyjnym wzrostem
stezenia Cl nie jest precyzyjnym wskazni-
kiem diagnostycznym, natomiast w wa-
runkach gabinetu weterynaryjnego warto$¢
Cl-/Na+ jest wystarczajaco precyzyjna do
oceny pojawienia si¢ kwasicy metabolicznej
u kotéw z CKD, a przy tym mozliwym do
wykonania w kazdych warunkach.
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Pomiar cisnienia tetniczego jako
wazny wskaznik w monitorowaniu

pacjentow z przewlekig
niewydolnoscig nerek

dr. n. wet. Marta Parzeniecka-Jaworska* Aleksandra Leszczyrfiska**,

* Katedra Choréb Matych Zwierzat i Klinika, Instytut Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie
** Koto Naukowe Medykdéw Weterynaryjnych, SGGW w Warszawie

Nadcis$nienie tetnicze (systemic hypertension, SH) to stan, w ktérym skurczowe ci$nienie krwi (SBP) przekracza

wartosci referencyjne, prowadzac do ryzyka uszkodzenia narzadéw docelowych (target organ damage, TOD). O nad-
cisnieniu u pséw i kotédw mozemy méwié, gdy SBP wynosi powyzej 160 mmHg, jednak juz teraz wiadomo, ze wartos¢
ta moze sie réznic ze wzgledu na czynniki takie jak rasa czy temperament. Gtéwne narzady narazone na negatywne
skutki nadcisnienia (TOD) to nerki, serce, oczy oraz oSrodkowy uktad nerwowy (OUN). U pséw i kotéw nadcisnienie
czesto wspotwystepuje z chorobami nerek, co wskazuje na ich wzajemng zaleznos¢. Przewlekta choroba nerek (CKD)
moze prowadzi¢ do nadcisnienia, ktére z kolei przyspiesza progresje niewydolnosci nerek poprzez zwiekszenie biat-
komoczu oraz nasilenie uszkodzenia kiebuszkéw nerkowych.
Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, niewydolnos¢ nerek, biatkomocz

Wprowadzenie

Nadciénienie tetnicze to stan utrzymujg-
cego sie wysokiego ci$nienia skurczowego.
Mozemy wyrdzni¢ 3 typy nadci$nienia: sytu-
acyjne, idiopatyczne i wtérne.

Nadciénienie sytuacyjne wywolane jest
przez zmiany w autonomicznym ukladzie
nerwowym zwigzane ze stresem lub po-
budzeniem (1). Mozemy je wyeliminowa¢
zmniejszajac czynniki lekowe w $rodowisku
zwierzecia. Jest to tak zwany ,,syndrom bia-
fego fartucha”. Krotkotrwaly wzrost cisnienia
nie stanowi ryzyka dla zdrowia zwierzecia,
jednak czesto jest przyczyna stawiania bled-
nej diagnozy. Nie zawsze tatwo jest odrézni¢
chwilowy wzrost ci$nienia tetniczego od prze-
wleklego nadcisnienia. Nie wszystkie zwierze-

ta tak samo reaguja na stres, a dodatkowo nie
wiemy, jak bardzo ciénienie moze wzrasta¢
jedynie w wyniku stresu.

Nadci$nienie wtdrne to podwyzszone ci-
$nienie skurczowe wystepujace wraz z choro-
ba wspolistniejaca. Najczesciej wynika ono
z takich chordb jak: przewlekta lub ostra cho-
roba nerek, hiperadrenokortycyzm, cukrzy-
ca, hiperaldosteronizm, guz chromochtonny,
otylos¢ oraz niedoczynno$¢ tarczycy u psow,
za$ u kotdw nadczynnos$¢ tarczycy. Moze ono
réwniez wynika¢ z podawania lekéw powo-
dujacych wzrost ci$nienia tetniczego takich
jak np.: glikokortykosteroidy, erytropoetyna,
fenylpropanolamina, czy pseudoefedryna.

Nadciénienie idiopatyczne to wysokie ci-
$nienie tetnicze, ktore wystepuje u pacjentow,

u ktorych nie ma klinicznych objawéw cho-
roby (1). Nalezy réwniez wykluczy¢ wspét-
istnienie choréb mogacych prowadzi¢ do
nadci$nienia w badaniach laboratoryjnych
i obrazowych.

Mechanizmy powstawania
nadciSnienia w chorobie
nerek

W patogenezie nadcis$nienia u zwierzat
z chorobami nerek kluczowsa rol¢ odgrywa
aktywacja ukladu renina-angiotensyna-al-
dosteron (RAAS; Renin-Angiotensin-Aldo-
sterone System). Postepujace uszkodzenie
nerek prowadzi do retencji sodu i wody,
zwigkszajac objetos¢ wewngtrznaczyniowg
i podnoszac cisnienie krwi. Zmiany struk-

\-I-
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turalne w nerkach, takie jak zwldknienie
naczyn nerkowych, dodatkowo zmniejszaja
zdolnoé¢ autoregulacyjng nerek, prowadzac
do dalszego wzrostu ci$nienia systemowe-
go. Nadci$nienie wplywa réwniez na zwigk-
szenie filtracji klebuszkowej w pozostatych
funkcjonujgcych nefronach, co paradok-
salnie poczatkowo moze maskowaé spadek
filtracji kiebuszkowej (GFR, Glomerular
Filtration Rate), ale w dluzszej perspekty-
wie przyczynia sie¢ do przyspieszonej utra-
ty funkcji nerek. U kotéw z CKD (chronic
kidney disease) wzrost ci$nienia krwi czesto
obserwuje si¢ juz na wczesnych etapach cho-
roby, natomiast u pséw moze pojawia¢ si¢
na bardziej zaawansowanych etapach cho-
roby nerek (1, 2).

Czasami trudno jest rozr6zni¢ idiopa-
tyczne nadci$nienie powodujace wtdrnie
problemy w nerkach od wtérnego nadci-
$nienia do niewydolnosci nerek. Wysokie
ci$nienie tetnicze moze powodowaé wielo-
mocz, tzw. diureze ci$nieniowg, co wigze
sie z niskim ciezarem wiasciwym moczu
(<1,030). U takich pacjentéw mozemy bted-
nie wykluczy¢ problemy nerkowe. Dlate-
go tez warto nie ogranicza¢ si¢ jedynie do
badania morfologicznego, biochemicznego
ianalizy moczu, ale takze wykona¢ badanie
ultrasonograficzne nerek, oznaczy¢ SDMA
(Symmetric Dimethylarginine) oraz wspot-
czynnik filtracji ktebuszkowej (GFR).

Metody pomiaru ciSnienia
krwi i wskazania do jego
monitorowania

Doktadny pomiar ciénienia krwi jest klu-
czowy dla diagnozy i monitorowania nadci-
$nienia u pséw i kotéw. Zlotym standardem
jest inwazyjna metoda bezpo$redniego pomia-
ru poprzez cewnikowanie tetnicy i zastosowa-
nie transduktora ci$nienia, jednak ze wzgledu
na konieczno$¢ sedacji lub znieczulenia, me-
toda ta nie jest wykorzystywana w codziennej
praktyce klinicznej. W warunkach klinicznych
stosuje sie nieinwazyjne metody posrednie -
metode dopplera oraz oscylometryczng (3).

o Metoda dopplera pozwala na dokfadny
pomiar skurczowego ci$nienia krwi (SBP,
Systolic Blood Pressure). Jest uznawana za
bardziej wiarygodna, szczegélnie u kotow,
u ktérych oscylometria czesto przeszaco-
wuje wartosci ci$nienia.

o Metoda oscylometryczna jest latwiej-
sza w uzyciu, pozwala na automatyczny
pomiar skurczowego, $redniego i roz-
kurczowego ci$nienia krwi, jednak jej
dokladnos$¢ moze by¢ mniejsza u matych
zwierzat i w przypadkach nadmiernej po-
budliwosci pacjenta (3).

Pomiar ci$nienia powinien by¢ wykony-
wany w spokojnym, cichym otoczeniu z dala
od innych zwierzat i ludzi. Powinno ono by¢
mierzone na poczatku wizyty, kiedy jeszcze
nic innego u danego pacjenta nie robilismy.
Zawsze powinni$my da¢ pacjentowi 5-10 mi-
nut na aklimatyzacje do otoczenia zanim za-

czniemy wykonywa¢ pomiar. Zaleca sie, aby
wlasciciel byt ze zwierzgciem w czasie wy-
konywania pomiaru, to réwniez zmniejsza
stres i ogranicza sytuacyjny wzrost ci$nienia.
Duze znaczenie dla wiarygodnos$ci badania
ma do$wiadczenie osoby wykonujacej po-
miar oraz odpowiednio dobrany mankiet (1).
Najczeéciej stosowane miejsca do pomiaru
ci$nienia tetniczego to konczyna piersiowa
oraz ogon - wazne jest, aby wykonywac po-
miary zawsze w tej samej lokalizacji, uzywa-
jac mankietu o szerokoéci stanowiacej 30-
40% obwodu konczyny w miejscu zalozenia
mankietu (3). Uzycie zbyt duzego mankietu
da nam zanizony pomiar, za$ jezeli uzyjemy
zbyt matego mankietu pomiar bedzie falszy-
wie wysoki. Wykonujemy okoto 7 pomiardéw
podrzad. Pierwszy odrzucamy, z pozostatych
wyciagamy $rednig (1). Wszystkie pomiary
powinny by¢ do siebie zblizone, jezeli po-
szczegblne pomiary wykonywane chwile po
sobie znacznie si¢ od siebie rdznig nalezy si¢
upewni¢ czy mankiet na pewno jest dobrze
zalozony i przylega calym obwodem do kon-
czyny, czasami warto zmieni¢ miejsce po-
miaru. Moze sie réwniez zdarzaé, ze pierw-
sze pomiary sa wysokie, a kolejne juz nizsze.
W takiej sytuacji czekamy na moment kiedy
pomiary si¢ ustabilizujg na jednym pozio-
mie i dopiero zaczynamy wlicza¢ wyniki do
$redniej. Niektére zwierzeta, zwlaszcza koty
na poczatku bardzo sie¢ stresuja, a po kilku
napompowaniach mankietu uspakajaja sie
i ci$nienie zaczyna by¢ nizsze.

Wartosci prawidlowe skurczowego ci-
$nienia tetniczego u pséw i kotéw powinno
wynosic¢ nie wigcej niz 160 mmHg (1). Nie jest
to jednak warto$¢ stala, dlatego ze jest duzy
odsetek zwierzat, zwlaszcza kotéw, u ktorych
mimo zastosowania wszystkich opisanych
wyzej wytycznych dotyczacych wykonywa-
nia pomiaru, ci$nienie mierzone w gabinecie
weterynaryjnym jest wyzsze, a zwierzeta te
nie maja przewleklego nadci$nienia. Dlate-
go tez diagnostyka nadci$nienia tetniczego
opiera si¢ nie tylko na wykonaniu samego
pomiaru ci$nienia skurczowego, ale takze
wzigcia pod uwage stanu klinicznego pacjen-
ta i wynikéw badan dodatkowych.

Na ciénienie tetnicze ma wplyw wiek pa-
cjenta. Szacuje si¢, ze wzrasta ono o ok. 1-3
mmHg/rok. Nie obserwuje si¢ wptywu plci
na wysoko$¢ ci$nienia tetniczego (1). Wyda-
je sig, ze najwigkszy wptyw na wysokos¢ ci-
$nienia ma rasa, zwlaszcza u pséw. Badania
wykazaly, ze ci$nienie tetnicze u zdrowych
psow takich jak charty czy psy goncze jest
wyzsze w poréwnaniu do innych ras. Wyni-
ka to najprawdopodobniej z temperamentu
danej rasy.

Przewlekle nadci$nienie tetnicze dopro-
wadza do uszkodzenia tkanek. Leczenie nad-
ci$nienia opiera si¢ gléwnie na zapobieganiu
uszkodzenia tkanek, a nie na uzyskaniu
prawidlowej warto$ci cié$nienia tetnicze-
go. Narzagdami narazonymi na negatywne
skutki nadci$nienia (TOD, Target Organ
Damage) sa nerki, serce, OUN oraz oczy (1).

Nalezy bra¢ to pod uwage nie tylko przy le-
czeniu pacjentdw z nadci$nieniem, ale takze
przy jego diagnostyce. Obecno$¢ zmiany
w narzadach TOD to czesto gléwny objaw
sugerujacy konieczno$¢ wykonania badania
ci$nienia. Nadci$nienie tetnicze prowadzi
do biatkomoczu, ktory jest zwiazany z szyb-
szym postepem choroby nerek i zwiekszona
$miertelno$cig. Gtéwnie mamy do czynie-
nia z mikroalbuminurig. Nadci$nienie tet-
nicze moze wystepowa¢ w kazdym stadium
przewleklej choroby nerek. Stezenie kre-
atyniny w surowicy nie jest bezposrednio
zwigzane ze wzrostem ci$nienia. Czgsto
zaréwno u pséw jak i kotéw z nadcisnie-
niem wystepuje niewielka azotemia, albo
w ogdle sie jej nie obserwuje. Obserwuje-
my natomiast wzrost stezenia SDMA oraz
spadek GFR (1, 4). Przewlekle nadciénie-
nie prowadzi do przerostu do$rodkowego
$cian lewej komory (1). Taki obraz w ba-
daniu echokardiograficznym wskazuje na
fenotypowa kardiomiopatie przerostows.
Najczgsciej nadci$nienie nie doprowadza
do niewydolnosci serca, jednak moze po-
wodowa¢ zmiany w badaniu ostuchowym,
takie jak: slyszalny galop (obecnos¢ dodat-
kowych tondéw serca), arytmie, czy szmery
sercowe. W osrodkowym ukladzie nerwo-
wym mozemy zaobserwowaé encefalopatie
nadci$nieniowa, w przebiegu ktérej moze
dochodzi¢ do obrzeku istoty bialej i zmian
naczyniowych w OUN. Pojawia¢ si¢ moga
takie objawy jak: letarg, drgawki, dezorien-
tacja, zaburzenia réwnowagi. Zmiany neu-
rologiczne cze$ciej obserwowane sg u kotow
niz u pséw (1).

Najbardziej charakterystyczne i zauwa-
zalne zmiany, wynikajace z nadci$nienia
tetniczego pojawiaja si¢ w oczach. Moze po-
jawia¢ sie retinopatia nadci$nieniowa. W jej
przebiegu moze dochodzi¢ do odwarstwienia
siatkowki, obrzeku siatkowki, wylewow krwi
do ciala szklistego. Naczynia na siatkowce
robig sie krete i pojawia¢ si¢ moze obrzek
okotonaczyniowy. Widoczny jest réwniez
obrzek tarczy nerwu wzrokowego. Moze
dochodzi¢ do utraty wzroku (1). Niektdre
z tych objawow sg tatwe do zauwazenia przez
wlasciciela, dlatego tez pacjenci ze zmianami
w oczach s3 najczesciej kierowani na pomiar
ci$nienia.

Wskazania do regularnego

pomiaru cisnienia krwi

obejmuja:

« diagnozowanie i monitorowanie przewle-
klej choroby nerek (CKD),

o obecno$¢ bialkomoczu bez wyraznej
przyczyny,

o choroby predysponujace do nadcisnienia,

np. nadczynnoé¢ tarczycy u kotdw, hiper-
adrenokortycyzm u pséw,

o podejrzenie uszkodzen narzadéw doce-
lowych (TOD), np. retinopatia nadci$nie-
niowa, encefalopatia nadci$nieniowa (1).
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Diagnoze nadcisnienia

tetniczego opiera sie na:

o pomiarze ci$nienie tetniczego — wynik
powyzej 160 mmHg. Najczesciej jedno-
razowy pomiar ci$nienia nie wystarcza
do postawienia diagnozy, jest on przy-
datny jedynie do wykluczenia problemu,
jezeli otrzymujemy pomiar ponizej 160
mmHg. Jezeli za$ ci$nienie jest powyzej
normy, nalezy rozszerzy¢ diagnostyke
przed rozpoczeciem leczenia.

o obecno$¢ zmian w narzadach TOD.

o stwierdzeniu obecno$ci choréb moga-

cych powodowa¢ nadci$nienie (1).

Jezeli jednorazowy pomiar ci$nienia jest
powyzej normy, nalezy sprawdzi¢ czy u pa-
cjenta sg zmiany w narzadach TOD, albo
wspolistniejace choroby mogace prowadzi¢
do nadci$nienia. Dopiero po przeprowadze-
niu diagnostyki mozemy rozwazy¢ leczenie.
Jezeli za$ okaze sie, Ze pacjent nie ma zmian
w narzgdach wskazujacych na nadci$nienia,
powinni$my wykona¢ kolejne pomiary ci-
$nienia. Uzyskanie 3 kolejnych pomiaréw
powyzej minimum 180 mmHg w ciagu
kolejnych 2 tygodni upowaznia nas do roz-
wazenia leczenia nadci$nienia (1). Nalezy
pamietaé, ze kazdy pomiar jest zwigzany
ze stresem i moze powodowal sytuacyjne
nadci$nienie. Jezeli za$ zdiagnozujemy cho-
robe, ktéra wywoluje u naszego pacjenta
nadciénienie, to powinni$émy leczy¢ zaréw-
no chorobe pierwotna, jak i nadciénienie.
W wiekszoéci przypadkéw bowiem samo
leczenie choroby pierwotnej nie wystarczy
do obnizenia ci$nienia. Bardzo wazne jest
wyttumaczenie wlascicielowi celu leczenia
i istotnosci regularnego stosowania lekow.
Lekami pierwszego wyboru do obnizenia ci-
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$nienia tetniczego u pacjentéw z przewlekla
chorobg nerek sg inhibitory RAAS i bloke-
ry kanatu wapniowego. Wsrdd inhibitoréw
RAAS najczesciej stosowane sg inhibitory
konwertazy angiotensyny (benazepril, ena-
lapril) lub blokery receptora angiotensyny
(telmisartan). U pacjentéw z niewydolno-
$cig nerek unikamy stosowania blokerow
kanaléw wapniowych w monoterapii, gdyz
powoduja one rozszerzenie tetniczki do-
prowadzajacej, wywolujac zwigkszone ry-
zyko uszkodzenia klebuszkéw nerkowych
poprzez wzrost ci$nienia hydrostatyczne-
go w naczyniach kiebuszkéw nerkowych.
Inhibitory konwertazy angiotensyny oraz
blokery receptora angiotensyny powoduja
rozszerzenie tetniczki odprowadzajacej kle-
buszka nerkowego. Nalezy jednak pamietad,
ze inhibitory RAAS nalezy stosowa¢ ostroz-
nie u zwierzat odwodnionych, gdyz mozna
doprowadzi¢ do gwaltownego spadku GFR
(5,6). U kotéw lekiem z wyboru przy nad-
ci$nieniu tetniczym takze tym zwigzanym
z bialkomoczem jest bloker kanatu wap-
niowego - amlodypina. Przy stosowaniu
inhibitoréw konwertazy angiotensyny oraz
blokeréw receptoréw angiotensyny nalezy
pamigtaé, ze moga one u kotéw powodowac
wzrost azotemii, nalezy ich unikaé takze
u odwodnionych pacjentéw (1). Leczenie za-
wsze dobieramy do stanu ogélnego pacjen-
ta oraz choroby pierwotnej, wywolujacej
nadci$nienie. U kotéw staramy sie stosowaé
monoterapie, za§ u pséw mozemy stosowac
kilka lekéw z réznych grup.

Wedtug zalecen ACVIM (American
College of Veterinary Internal Medicine),
u zwierzat z grupy ryzyka pomiary ci$nie-
nia powinny by¢ wykonywane regularnie -
co najmniej raz na 6-12 miesiecy, natomiast
u pacjentéw z rozpoznanym nadci$nie-

KOMPLEKSOWE WSPARCIE DLA KOTOW

Z PRZEWLEKtLA CHOROBA NEREK
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niem monitorowanie powinno odbywac sie
co 1-3 miesigce w zaleznosci od skuteczno-
§ci terapii.

Podsumowanie

Nadci$nienie tetnicze jest czgsto wyste-
pujacym problemem zwlaszcza u starszych
zwierzat. Nalezy pamigta¢ o konieczno-
$ci monitorowania ci$nienia u pacjentéw
z przewlekla niewydolnoscig nerek. Nie
zawsze wlasciciele sa w stanie zauwazy¢
objawy nadci$nienia i zmiany, ktdre ono
wywolalo. Nie zdiagnozowane i nieleczone
nadci$nienie u pacjentéw z niewydolnoécia
nerek, bedzie poglebiato bialkomocz, co jest
niekorzystnym wskaznikiem w rokowaniu
u pacjentow z chorobg nerek.
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Podejrzenie wrodzonej jednostronnej
moczowodu | wodonercza

atrezji

U psa — opis przypadku

lek.wet. Magdalena Krainska,

specjalista chirurgii weterynaryjnej, Przychodnia Weterynaryjna Vistula Vet Clinic, Warszawa

Streszczenie: Atrezja moczowodu jest wrodzonym brakiem ujécia moczowodu, co prezentuje sie jako slepe zakon-
czenie moczowodu, ktérego ujscie anatomicznie powinno znajdowac sie w pecherzu moczowym w okolicy tréjkata
pecherza moczowego. Nastepstwem tej wady jest rozwéj wodonercza nerki po stronie nieprawidtowego ujscia mo-

czowodu, jak réwniez ryzyko wtérnych zmian w nerce po stronie przeciwne;.

Anomalia ta jest rzadka u pséw, zwykle jednostronna i diagnozowana u mtodych zwierzat. Czesto wystepuje
w obecnosci innej wady moczowodéw, tj. ektopii moczowodéw. Wtérne zmiany bedg obejmowaé poszerzenie moczo-
wodu do rozwoju moczowodu olbrzymiego, poszerzenie miedniczki nerkowej do rozwoju wodonercza, a nastepnie

rozwoéj przewlektej niewydolnosci nerek.

Stowa kluczowe: atrezja moczowodu, moczowdéd, hydroureter, wodonercze, uszkodzenie nerek.

WSTEP

Wrodzone wady rozwojowe moczowo-
déw u pséw powstajg wskutek zaburzen
w okresie rozwoju plodowego. Wady te
najczeéciej wystepuja u ras predysponowa-
nych, tj. Syberian Husky, Labrador i Golden
Retriver, Pudel czy Buldog, ale réwniez
moga wystapi¢ u pséw mieszancow.

Do najczestszych wrodzonych anomalii
moczowodow nalezg:

1. Ektopia moczowodéw, czyli nieprawi-
dlowe ujscie moczowodéw do pecherza
moczowego. Jest to wada, w ktdrej ujscie
jednego badz obu moczowodéw znala-
zly si¢ w niefizjologicznym miejscu, tj.
w innym miejscu niz tréjkat pecherza
moczowego. Przemieszczenie moczowo-

du mozna podzieli¢ na wewnatrzscien-
ne i zewngtrzécienne. Pierwsze z nich
wystepuje, gdy ujscia moczowodow
wchodza w $ciane pecherza moczowego
w polu tréjkata pecherza, ale nie otwie-
raja sie bezposrednio w anatomicznym
polozeniu. Drugie wystepuje, kiedy uj-
$cie moczowodu znajduje si¢ poza troj-
katem pecherza moczowego m.in. na
szyjce pecherza, cewce moczowej, maci-
cy lub pochwie.

. Hipoplazja lub atrezja moczowodu, czyli

niedorozwdj lub catkowity brak ujécia
moczowodu.

. Ureterocele, jest to torbielowate posze-

rzenie koncowego odcinka moczowodu
w obrebie $ciany pecherza moczowego.

Moczowéd

Miesien wypierajacy
pecherza moczowego

Prostata

Czes$¢ sterczowa cewki
moczowej

Tréjkat pecherza
moczowego

Ujscie moczowodu

Miesien zwieracz
wewnetrzny cewki
moczowej

Miesien zwieracz
zewnetrzny cewki
moczowej

Ryc. 1. Anatomia drég moczowych psa. Moczowody uchodzg do tréjkata

pecherza moczowego.

4. Duplikacja moczowodu, czyli obecnos¢
dwdch moczowodéw odchodzacych od
tej samej nerki (cze$ciowa lub caltkowita
duplikacja).

Roznicowanie atrezji i ektopii moczo-
wodéw z innymi chorobami uktadu mo-
czowego powinno opiera¢ si¢ na badaniach
dodatkowych, do ktérych zaliczamy: bada-
nie krwi (morfologia, parametry bioche-
miczne), badanie moczu (ogélne badanie
moczu z osadem, bakteriologia), diagno-
styke obrazowa (USG, RTG z kontrastem,
cystoskopia, tomografia komputerowa).

DIAGNOSTYKA
ROZNICOWA ZABURZEN
ODDAWANIA MOCZU

Wihadciciele zazwyczaj zglaszaja sie do
lekarza weterynarii w zwiazku z utrudnio-
nym oddawaniem moczu, nietrzymaniem
moczu, ktore nasilone jest w trakcie cho-
dzenia, zabawy, snu. Podczas badania kli-
nicznego taki pacjent czgsto nie wykazuje
nieprawidlowo$ci ani odchylen, jedynie
w okolicy zewnetrznych narzadéw plcio-
wych czesto wystepuje zapalenie skory.

Badania krwi moga wykaza¢ podwyz-
szone parametry nerkowe (kreatynina
i mocznik), jako nastgpstwo podstawowych
zaburzen (rozw¢j niewydolnoéci nerek).
Badanie ultrasonograficzne, wykonywane
jest jako pierwsze z powodu malej inwa-
zyjnosci. Pomocne jest w okre$leniu posze-
rzenia moczowodu, okreélenia przemiesz-
czenia moczowodéw w obrebie pecherza
moczowego, jak réowniez wtérnych zmian
w nerkach (poszerzenie miedniczki nerko-
wej, wodonercze).

Do badan, ktére sa najbardziej przydat-
ne w postawieniu wlasciwej diagnozy nale-
3 cystoskopia oraz tomografia komputero-
wa z uzyciem $rodka kontrastowego.
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MI1.2/TIS1.1 G4-9

Ryc. 2. Obraz zmienionej nerki z cechami wodonercza

oraz poszerzony moczowdd.

MI1.2/TIS1.1 G4-9

N10-20kg :
1 Distance9.90mm

Ryc. 3. Obraz zmienionej nerki z cechami wodonercza

oraz poszerzony moczowdd.

MI1.2/TIS1.1 G4-9

Ryc. 4. Poszerzony moczowdd na wysokosci pecherza

moczowego.

N10-20kg =
1 Distance9.66mm

MI1.2/TIS1.1 G

Ryc. 5. Brak ujscia moczowodu do pecherza moczowego.

Samica rasy mieszanej w wieku 20 ty-
godni, zostata skierowana na konsultacje
uro-nefrologiczna z powodu cz¢stomoczu,
strangurii i braku reakcji na leczenie far-
makologiczne antybiotykiem (amoksycy-
lina z kwasem klawulanowym w dawce 20
mg/kg m.c. 2 x dz przez 14 dni).

W badaniu fizykalnym pies mial tkliwa
jame brzuszng i wyczuwalng mase w §réd-
brzuszu. Oddawanie moczu skutkowalo
albo stabym, przerywanym strumieniem
moczu, albo rzadkim oddawaniem moczu.
Badania hematologiczne i biochemiczne
wykazaly kilka istotnych nieprawidlowosci
dotyczacych pracy nerek (kreatynina 1,90
mg/dl; zakres referencyjny, 0,70-1,30 mg/dl;
BUN 70 mg/dL; zakres referencyjny od 20
do 50 mg/dL). Badanie bakteriologiczne
moczu bylo ujemne pod wzgledem wzrostu
bakterii, przypuszczalnie z powodu nie-
dawnego podania antybiotyku.

Badanie  ultrasonograficzne  jamy
brzusznej ujawnito wodonercze prawej ner-
ki i cigzkie poszerzenie lewej miedniczki
nerkowej (zakres referencyjny dla mied-
niczki nerkowej < 4,0 mm) [1], prawego
moczowodu (zakres referencyjny dla mo-
czowodu, < 1,8 mm) [2] i lewego moczowo-
du. Nie uwidoczniono zadnego z moczowo-
déw wchodzacych do pecherza moczowego.
Postawiono diagnoze obustronnego wodo-
nercza i obustronnego poszerzenia moczo-
wodoéw, gorszego po prawej stronie; nie zi-
dentyfikowano jednak przyczyny. Zlecono
wykonanie badania tomografii komputero-
wej z kontrastem oraz cystoskopii.

W pierwszej kolejnosci wykonano bada-
nie tomografii komputerowej (TK) z kon-
trastem w Pracowni Tomografii Kompute-
rowej w Klinice Weterynaryjnej Auxilium
w Milanéwku.

Badanie TK potwierdzilo podobne
zmiany w nerkach i moczowodach, jak wy-

kazano w badaniu ultrasonograficznym;

\+

jednak dodatkowo zidentyfikowano nagle,
$§lepo zakonczone ujécie prawego moczo-
wodu bez polaczenia z pecherzem moczo-
wym .

Nastgpnym badaniem byla cystoskopia,
ktéra pozwolila zdiagnozowa¢ lewostronny
$rodécienny ektopowy moczowdd i brak
prawego ujécia moczowodu. Wyniki te byty
zgodne z prawostronng dystalng atrezjg
moczowodu i wodonerczem, co skutkowa-
fo zewnatrzsciennym uciskiem przeciw-
legtego (lewego) moczowodu i pecherza
moczowego. Skutkiem tej wrodzonej nie-
prawidlowo$ci moczowodu bylo obustron-
ne wodonercze i objawy ze strony dolnych
drég moczowych.

Po tych zabiegach pies zostal wypisany
w oczekiwaniu na prawostronng uretero-
nefrektomie i plastyke lewego moczowodu

(neoureterostomie).
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DYSKUSJA | WNIOSKI

Atrezja moczowodu jest wrodzonym
brakiem uj$cia moczowodu, co skutkuje
zaburzeniem w odplywie moczu z nerki,
rozwojem wodonercza i wtérnego moczo-
wodu olbrzymiego. Atrezja moczowodu jest
rzadka u pséw. Zwykle jest jednostronna,
wystepuje najczesciej w dystalnym odcinku
moczowodu, jest zwigzana z dysplastyczng
lub niefunkcjonujacg nerka i jest diagnozo-
wana w mlodym wieku.[3, 4, 5, 6, 7, 8].

Chociaz doktadna przyczyna jest nieja-
sna, przypuszcza sie, Ze atrezja moczowodu
jest wynikiem niedokrwiennego uszkodze-
nia rozwijajacego si¢ moczowodu lub ge-
netycznego niepowodzenia réznicowania
tkanek. Podczas rozwoju embriologicznego
moczowo6d powstaje z paczka moczowodo-
wego, ktory z kolei wywodzi si¢ z przewo-
du mezonefrycznego [11]. Podczas wzrostu
moczowodu kanalizacja ma kluczowe zna-
czenie dla ustalenia droznosci moczowodu
[11]. Atrezja powstaje, gdy droznos¢ mo-
czowodu nie wystepuje, prawdopodobnie
z powodu jednej z wyzej wymienionych
hipotez. Chociaz etiologia atrezji moczo-
wodu u psdw jest rowniez nieznana, liczne
podobienistwa miedzy tym przypadkiem,
a opisanym u ludzi sprawiajg, ze wspdlna
przyczyna jest prawdopodobna.

Wrodzone anomalie anatomiczne mo-
czowodu, powodujace obturacyjne wodo-
nercze i moczowdd olbrzymi sg rzadkie
u weterynaryjnych pacjentow. Zglaszane
nieprawidtowosci anatomiczne moczowo-
déw obejmuja duplikacje, atrezje, zwezenie,
ureterocele i moczowdd ektopowy. Klasycz-
ne objawy kliniczne dolnych drég moczo-
wych w postaci krwiomoczu, czgstomoczu
i strangurii, jesli wystepowaly, byty wyni-
kiem bakteryjnego zakazenia dolnych drog
moczowych.

Z drugiej strony, etiologia objawdéw
ze strony dolnych drég moczowych w tym
przypadku byla wyjatkowa i wynikala
z zewnetrznego ucisku pecherza moczowe-
go przez znacznie poszerzony moczowéd
atrezyjny. Watpliwa diagnoza zakazenia
ukladu moczowego (ZUM), brak poprawy
objawow klinicznych po antybiotykoterapii
oraz wyniki przedoperacyjnego badania
ultrasonograficznego i tomografii kompu-
terowej dostarczaja mocnych dowodéw na
ucisk pecherza moczowego jako przyczyne
zglaszanych strangurii i pollakiurii. Wresz-
cie, objawy kliniczne ze strony dolnych
drég moczowych wydaja si¢ by¢ rzadkimi
objawami ktérejkolwiek z wrodzonych nie-
prawidlowosci anatomicznych ukladu mo-
czowego u malych zwierzat.

Jama brzuszna w przekrojach poprzecznych, w badaniu po podaniu $rodka
kontrastowego. Widoczne sg wypetnione $rodkiem kontrastowym moczowody - prawy
(niebieskie strzatki) i lewy (w miejscu zwezen - zielone strzatki). Moczowodoéw, z ujsciem
obu moczowodéw do cewki moczowej na wysokosci jej ujscia wewnetrznego. Obecnos¢

$rodka kontrastowego w Swietle pecherza moczowego sugeruje cze$ciowe cofanie sie
moczu do $wiatta pecherza moczowego.

Moczowody w przekroju poprzecznym,
w badaniu po podaniu $rodka
kontrastowego. Moczowéd prawy
(w miejscu zwezenia - niebieska strzatka)
i lewy (zielona strzatka).

i

Miejsce uj$cia moczowoddw w przekroju
poprzecznym, w badaniu po podaniu
Srodka kontrastowego. Moczowdd prawy
(niebieska strzatka), lewy (zielona strzatka)
i wypetniona srodkiem kontrastowym
cewka moczowa (czerwona strzatka).

Ryc. 6. Tomografia komputerowa- widoczna jest obustronna ektopia
moczowoddw, z ujsciem obu moczowodow do cewki moczowej na
wysokosci jej ujScia wewnetrznego. Obecnosc¢ Srodka kontrastowego
w Swietle pecherza moczowego sugeruje czesciowe cofanie sie moczu

do Swiatta pecherza moczowego.

PODSUMOWANIE

Znaczenie Kliniczne

Wyzej opisany przypadek kliniczny ma
na celu przedstawi¢ opcje lekarzowi wete-
rynarii diagnostyki réznicowej wad ana-
tomicznych dotyczacych moczowodéw.
Atrezja moczowodu powinna by¢ brana
pod uwage jako rozpoznanie réznicowe ob-
jawow ze strony dolnych drég moczowych
i/lub obustronnego wodonercza u mlode-
go psa. Opisanie tego przypadku poszerza
nasza wiedze na temat wrodzonych choréb
dolnych drég moczowych i etiologii ich
objawéw u psoéw. Chirurgiczne usuniecie
wrodzonej nieprawidlowosci moczowodu
moze pozwoli¢ na poprawe funkcjonowa-
nia tkanki nerkowej i wydluzenie zycia pa-
cjentow dotknietych ta wadg.
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i
Poszerzone miedniczki nerkowe w przekrojach poprzecznych, okno tkanek miekkich,
badanie pokontrastowe - faza tetnicza.

Nerki w przekroju grzbietowym. Okno
tkanek miekkich, badanie pokontrastowe -

Ciato obce w jelicie. Okno tkanek miekkich,
badanie natywne, przekréj poprzeczny.

faza tetnicza.

Ryc. 7. W badaniu uwidoczniono asymetrie nerek, z obustronnym
poszerzeniem miedniczek nerkowych oraz obustronne, nieréwnomierne
poszerzenie moczowoddw z nieco kretym przebiegiem i zich
miejscowym zwezeniem. Wodonercze i moczowéd olbrzymi,

o charakterze wtérnym do zwezen lub wskutek wrodzonych wad
rozwojowych. Zwezenia moczowoddéw moga wynikac¢ z wrodzonych
anomalii anatomicznych, hipoplazji czy atrezji ujscia moczowodu,
zwtbknienia po infekgji, ucisku zewnetrznego.
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Terapie nerkozastepcze

W medycynie weterynaryjnej

dr n. wet. Jolanta Bujok,

Zakfad Fizjologii Zwierzat, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej, UPWr
,Przychodnia Weterynaryjna Wroctawska”, Bielany Wroctawskie

Streszczenie: Stale rozwijajaca sie nefrologia weterynaryjna pozwala na wprowadzanie nowych metod diagno-
stycznych i terapeutycznych. Wiele z nich jest zaczerpnietych z medycyny czlowieka po odpowiednich modyfika-
cjach. Gtéwnymi wskazaniami do leczenia nerkozastepczego u zwierzat sg: ostre uszkodzenie nerek oraz zaostrzenie
w przebiegu przewlektej choroby nerek. Niemniej jednak techniki pozaustrojowego oczyszczania krwi sg réwniez
wykorzystywane w leczeniu nienefrologicznych pacjentéw na oddziatach intensywnej terapii. Artykut szczegétowo
przedstawia rézne techniki terapii nerkozastepczych, w tym hemodialize i dialize otrzewnows.

Stowa kluczowe: hemodializa, dializa otrzewnowa, ostre uszkodzenie nerek, ciggta terapia nerkozastepcza

Wprowadzenie

Nefrologia weterynaryjna stale sie roz-
wija. Do praktyki wchodzg nowe metody
diagnostyczne i terapeutyczne. Wiele z nich
jest zaczerpnigte z medycyny czlowieka,
jednak wymagato znaczacych modyfikacji
z uwagi na wielko$¢, temperament i od-
miennodci fizjologiczne pséw i kotéw, jak
réwniez na organizacje lecznictwa wetery-
naryjnego i kwestie etyczne. Terapie ner-
kozastepcze (RRT) w medycynie ludzkiej
kojarzone sg przede wszystkim z leczeniem
pacjentéw przewleklych oczekujacych na
przeszczep. W medycynie weterynaryjnej
gtéownymi wskazaniami do leczenia ner-
kozastepczego sa ostre uszkodzenie nerek
i zaostrzenie w przebiegu przewleklej cho-
roby nerek, ale rozne techniki pozaustrojo-
wego oczyszczania krwi wykorzystywane
s3 tez w leczeniu nienefrologicznych pa-
cjentéw na oddzialach intensywnej terapii.
Ciezkie ostre uszkodzenie nerek charak-
teryzuje si¢ wysoka $miertelnos$cia, czgsto

mimo intensywnego leczenia zachowaw-
czego. Dzieje si¢ tak, poniewaz nawet jesli
uszkodzenie jest potencjalnie odwracalne,
regeneracja nerek wymaga czasu, a stan
kliniczny pacjenta w zwigzku z mocznica
pogarsza sie. W takich przypadkach dzigki
terapiom nerkozastepczym pacjenci otrzy-
muja szans¢ na wyzdrowienie, gdyz lecze-
nie nerkozastepcze oczyszcza organizm
z toksyn mocznicowych, wyréwnuje bilans
wodno-elektrolitowy i przywraca réwno-
wage kwasowo-zasadowg organizmu, czyli
podtrzymuje pacjenta przy zyciu do czasu
powrotu funkcji nerek.

Rodzaje terapii
nerkozastepczych i inne
zaawansowane techniki
wykorzystujace krazenie
pozaustrojowe

Leczenie nerkozast¢pcze moze wykorzy-
stywa¢ krazenie pozaustrojowe i sztuczne

blony pétprzepuszczalne w celu oczyszcza-
nia krwi lub naturalng blone péiprzepusz-
czalng, jaka jest otrzewna. Pozaustrojowe
oczyszczanie krwi opiera si¢ w réznym
stopniu na dyfuzji, konwekcji i filtracji w za-
lezno$ci od wybranej metody terapeutycz-
nej. W klasycznej hemodializie przerywa-
nej (IHD) wiodacym procesem fizycznym
odpowiedzialnym za przechodzenie toksyn
mocznicowych z krwi do plynu dializacyj-
nego jest dyfuzja, zatem motorem napedo-
wym dla wymiany bedzie rdznica stezen
substancji po obu stronach blony dializa-
cyjnej. Réznice te podtrzymuje si¢ dzieki
przeciwpradowemu, szybkiemu przepty-
wowi dializatu po drugiej stronie blony
polprzepuszczalnej. Z kolei w ciagglych te-
rapiach nerkozastepczych najwazniejszymi
mechanizmami z reguly s filtracja i towa-
rzyszaca jej konwekcja. W praktyce czes$é
wody osocza wraz z substancjami w niej
rozpuszczonymi jest filtrowane przez blo-
n¢ polprzepuszczalng, a nastepnie uzupel-
niane sterylnym zbilansowanym ptynem

HD CVVHD

“y<4| Dializat

Efluent

CVVH

zastepczy

CVVHDF

Efluent

Ryc. 1. Schematyczne przedstawienie petli pozaustrojowej krwi z zaznaczeniem kierunku przeptywu krwi, przeptywu
dializatu lub/i podtgczenia ptynu zastepczego w hemodializie i ciggtej zylno-zylnej hemodializie (HD i CVVHD),
ciggtej zylno-zylnej hemofiltracji (CVVH) i ciggtej zylno-zylnej hemodiafiltracji (CVVHDF).
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Ryc. 2. Pies z ostrym uszkodzeniem
nerek nieznanego tta podczas
| zabiegu hemodializy.

OKIEM EKSPERTA

3

-

Ryc. 3. Kot z ostrym uszkodzeniem
nerek na tle zatrucia
liliami podczas Il zabiegu
hemodializy.

zastepczym typowo za filtrem (ciagla zyl-
no-zylna hemofiltracja; CVVH). Techni-
ki ciggle moga tez wykorzystywac¢ proces
dyfuzji z dodatkowym przeplywem ptynu
dializacyjnego na niskim poziomie (ciagta
zylno-zylna hemodializa; ciggla zZylno-zyl-
na hemodialiftracja, CVVHD, CVVHDE)
(Ryc. 1). Wszystkie te rodzaje terapii poza-
ustrojowych wymagaja zalozenia cewnika
centralnego dwuswiatlowego o duzym roz-
miarze, celem zapewnienia krazenia krwi
w petli pozaustrojowej zawierajacej dializa-
tor lub filtr z blong pélprzepuszczalng oraz
zastosowania antykoagulacji.

Metoda RRT wykorzystujacg wlasna
blone pdlprzepuszczalng pacjenta jest
dializa otrzewnowa. Otrzewna ma po-
wierzchnie poréwnywalng do caltkowitej
powierzchni ciala pacjenta oraz zawiera
w sobie pory o réznej wielkosci przepusz-
czajace drobne czasteczki i wode, przez co
stanowi dobra blon¢ polprzepuszczalng
umozliwiajacg wymiang substancji miedzy
plynami ustrojowymi pacjenta a plynem
w jamie otrzewnej. Ta metoda nerkoza-
stepcza wymaga odpowiedniego zalozenia
jedno$wiatlowego, perforowanej cewnika
otrzewnowego, ktéry zapewni odpowiedni
splyw zuzytego ptynu dializacyjnego - tzw.
efluentu z jamy brzuszne;.

Krazenie pozaustrojowe krwi znajduje
tez zastosowanie u pacjentéw intensywnej
terapii po zatruciach, z sepsg, SIRS, cho-
robami autoimmunologicznymi o gwal-
townym lub ciezkim przebiegu, jak auto-
immunologiczna anemia hemolityczna,
myastenia gravis, pecherzyca zwykla. Jed-
nak w tym przypadku stosowane sg hemo-
perfuzja (HP) z wykorzystaniem kardridza
zawierajgcego material adsorbujacy np.
toksyny, cytokiny prozapalne, bilirubine
albo terapeutyczna wymiana osocza (TPE)
usuwajaca toksyny zwigzane z biatkami
osocza i immunoglobuliny.

Wskazania do terapii
nerkozastepczej u pséw
i kotéw

Leczenie nerkozastepcze jest wskazane
u pacjentéw, u ktorych wystepuje ciezkie
uszkodzenie nerek (stopieft IV i V wg IRIS),
szczegolnie jesli jest ono progresywne lub/i
moze spowodowal wtornie uszkodzenie
innych narzadéw. Wzrastajace stezenie kre-
atyniny powyzej 5 mg/dl (442 pmol/l) u do-
brze nawodnionego pacjenta jest podstawa
do zaproponowania opiekunowi terapii
nerkozastepczej, szczegdlnie jesli wystepuje
u niego utrzymujaca si¢ > 6 godzin anuria
lub oliguria (< 0,3 ml/kg/h) mimo zastoso-
wania lekéw moczopednych. W przypadku,
gdy juz doszto do przewodnienia pacjenta
z bezmoczem, przywrdcenie diurezy bez
odwodnienia w trakcie dializy jest bardzo
malo prawdopodobne, zatem jest to kolej-
ne wskazanie do RRT niezaleznie od ste-
zenia kreatyniny. Ponadto obecno$¢ ciez-
kich zaburzen elektrolitowych (szczegolnie
potasu) i réwnowagi kwasowo-zasadowej,
ktorych nie da si¢ kontrolowaé lekami,
powinno stanowi¢ podstawe do zalecenia
leczenia nerkozastepczego. Istotne jest, ze
RRT pozwala gléwnie zapobiega¢ upoéle-
dzeniu funkcji wielu narzagdéw w przebie-
gu mocznicy, natomiast jesli doszto juz do
ciezkich powiklan mocznicy, samo leczenie
nerkozastgpcze moze nie przynies¢ oczeki-
wanych rezultatéw w postaci znaczacej po-
prawy klinicznej i ochrony Zycia do czasu
zdrowienia. Zatem rokowanie u pacjentéw
poddawanych dializoterapii zalezy miedzy
innymi od czasu rozpoczecia leczenia oraz
obecnych komplikacji (jak dtugo trwa bez-
mocz, przewodnienie, ile pozostalych na-
rzagdéw zostato uszkodzonych przez toksy-
ny mocznicowe) i wiadomo, Ze wczeéniejsza
interwencja daje lepsze rezultaty. Innymi
czynnikami, ktére bedag wplywaly na ro-
kowanie sa przyczyna uszkodzenia nerek,
choroby towarzyszace nie spowodowane
OUN (np. przewlekta niewydolno$¢ serca),

zaawansowany wiek i z przyczyn technicz-
nych - wielko$§¢ pacjenta. Wérdd przyczyn
uszkodzenia nerek, ktére daja najlepsze
rokowania u pacjentéw dializowanych sa
infekcje (leptospiroza, odmiedniczkowe
zapalenie nerek) oraz OUN jako element
MODS w przebiegu choréb zapalnych
(babeszjoza, sepsa), w dalszej kolejnosci
uszkodzenia niedokrwienne i poobstruk-
cyjne (np. po wstrzasie hipowolemicznym,
AKI po dlugotrwalej niedrozno$ci moczo-
wodu lub cewki moczowej), najgorzej za$
rokuja cigzkie toksyczne uszkodzenia nerek
(szczegélnie duzymi dawkami, glikolem
etylenowym 1 liliami). U kotéw leczenie
nerkozastepcze moze wyjatkowo by¢ wska-
zane w niedrozno$ciach moczowodéw nie
reagujacych na leczenie farmakologiczne,
gdy parametry biochemiczne pacjenta lub
ciezki stan kliniczny i przewodnienie wy-
kluczaja bezpieczne, odpowiednio dlugie
znieczulenie do zabiegu lub pacjent ma
bezmocz utrzymujacy si¢ po zabiegu. Ogol-
nie przezywalno$¢ i poprawa funkcji ne-
rek jest spodziewana u ok. 50% pacjentéw
poddawanych leczeniu, przy czym bedzie
to ponad 85% pacjentéw w przypadku lep-
tospirozy i babeszjozy, a mniej niz 50% dla
glikolu etylenowego i lilii (Ryc. 2).

Innymi wskazaniami do hemodiali-
zy lub CRRT s3 niektdre zatrucia, nalezy
jednak pamietaé, ze pory dializatoréw/fil-
trow sa matle i przepuszczaja jedynie sub-
stancje o do$¢ niskiej masie czasteczkowej
(< 500 Da). Ponadto substancje te nie moga
by¢ nadmiernie zwigzane z biatkami osocza
(< 80%), mie¢ zbyt duzej objetosci dystry-
bucji w organizmie (< 1-2 1/kg). Nie ma tez
sensu prowadzi¢ odtruwajacego leczenia
nerkozastepczego, jesli toksyna podlega
bardzo szybkiej naturalnej eliminacji i nie
uposledza drdg tej eliminacji lub jesli wy-
stepuje skuteczna odtrutka. Przyklado-
wymi substancjami, ktére mozna usuwaé
wykorzystujac hemodialize sa: glikol ety-
lenowy, etanol, metanol, kofeina, barbitu-
rany, baklofen, metaldehyd. Dla usuwania
wiekszych czasteczek lub bardziej zwigza-
nych z biatkami przeznaczone sa techniki
hemoperfuzji i terapeutycznej wymiany
osocza.

Hemodializa i terapie
ciggte

Dobér pacjenta

Hemodialize i terapie ciggle wybieramy
u pacjentéw wazacych wigcej niz 3-4 kg,
zaleznie od dostepnej aparatury i doswiad-
czenia personelu. Wynika to z potrzeby
wyprowadzenia okreslonej objetosci krwi
z pacjenta i uzyskania odpowiedniej do-
ktadno$ci tempa oczyszczania i odwadnia-
nia organizmu. Najmniejsze dostepne petle
pozaustrojowe (linie krwi oraz dializator/
filtr) majg objeto$¢ miedzy 60-74 ml, a ob-
jeto$¢ krwi pacjenta, ktérg mozna wypro-
wadzi¢ bez wywolania objawéw hipotensji
i wstrzasu hipowolemicznego to 20%. Ob-
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Ryc. 4. Schemat zaktadania dojscia dializacyjnego u psa z ostrym uszkodzeniem nerek. Od lewej: utozenie pacjenta na
lewym boku z uniesieniem szyi, okolica wktucia zostata ogolona i zdezynfekowana; Wprowadzenie prowadnicy
przez igte w zyle szyjnej zewnetrznej; poszerzenie drogi wktucia rozszerzadtem nawleczonym na prowadnice;
wprowadzanie cewnika dwuswiattowego do zyty szyjnej zewnetrznej po prowadnicy; kontrola droznosci cewnika;
zamkniecie portéw cewnika po wypetnieniu jego Swiatta roztworem heparyny.

jeto$¢ krwi u kotéw wynosi ok 60-70 ml/kg,
a u psow ok 80 ml/kg. U kota wazacego
3 kg, catkowita objetoé¢ krwi wynosi 180-
210 ml, zatem mozna bezpiecznie wypro-
wadzi¢ z jego organizmu 36-42 ml krwi, co
stanowi w przyblizeniu polowe objetosci
najmniejszej petli pozaustrojowej. W ta-
kich przypadkach konieczne jest wykorzy-
stanie krwi dawcow celem wypelnienia pe-
tli pozaustrojowej i zapewnienia stabilnosci
hemodynamicznej pacjenta.

sterylnych najczesciej przezskornie metoda
Seldingera po prowadnicy, rzadziej po wy-
preparowaniu naczynia u pacjenta lezacego
w pozycji na lewym boku. Celem lokali-
zacji wklucia mozna postuzy¢ sie obrazo-
waniem ultrasonograficznym. Najcze$ciej
pacjenci do zalozenia doj$cia centralnego
wymagajg jedynie znieczulenia miejscowe-
go i premedykacji butorfanolem, rzadziej
konieczne jest krotkie znieczulenie infu-
zyjne. Idealnie polozenie cewnika powinno

IR

Ryc. 5. Zdjecie rentgenowskie w pozycji lewobocznej dojscia naczyniowego
u psa do terapii nerkozastepczej z wykorzystaniem krgzenia

pozaustrojowego.

Dostep naczyniowy

Aby umozliwi¢ podiaczenie pacjenta do
petli pozaustrojowej konieczne jest utwo-
rzenie dostepu naczyniowego za pomoca
cewnika dializacyjnego dwuswiattowe-
go wprowadzanego przez zyle szyjna ze-
wnetrzng do granicy prawego przedsionka.
U malych pacjentéw sprawdzajg sie cewni-
ki: 6-8 Fr 10-15 cm, u $rednich: 8-11,5 Fr
10-20 c¢m, a u duzych pacjentéw: 11,5-13,5
Fr 15-25 cm, ktore zaktada sie w warunkach

zosta¢ skontrolowane w obrazie rentge-
nowskim. Od razu po zalozeniu cewnika
pacjent moze zosta¢ poddany (pierwszemu)
zabiegowi. Cewnik dializacyjny powinien
by¢ uzywany jedynie do przeprowadzania
zabiegdw i poza tym pozostawa¢ zamknie-
ty i wypelniony roztworem antykoagulantu
- najcze$ciej heparyny oraz zabezpieczony
opatrunkiem. Najczestszymi powiklania-
mi u pacjentéw z doj$ciem centralnym sa
niedrozno$¢ cewnika i infekcje odcewni-

kowe. Niedrozno$¢ dojécia moze wynikaé
z obecnos$ci skrzepu, powloki fibrynowej
lub opierania si¢ koncoéwki o $ciang naczy-
nia, rzadziej w przypadku cewnikéw poli-
uretanowych z zalamania cewnika i jego
zaginania w tym miejscu. Infekcje odcew-
nikowe wynikaja z zabrudzenia miejsca
wklucia i infekcji tkanki wokét cewnika lub
z wprowadzenia bakterii do $wiatla cew-
nika z jego pézniejsza kolonizacjg. Prze-
ciwwskazaniem do zalozenia cewnika jest
obecna infekcja skéry w miejscu planowa-
nego wklucia lub choroba samego naczy-
nia, w pozostatych przypadkach ratowanie
zycia pacjenta przewaza nad ryzykiem ka-
teteryzacji (Ryc. 3).

Do wykonania zabiegu konieczne jest
dobranie odpowiedniego zestawu drenéw
i dializatora/filtra, w przypadku pséw i ko-
téw glownym kryterium przy pierwszych
zabiegach jest wielko$¢ pacjenta i objeto$é
zestawu, w dalszym leczeniu bierze si¢ pod
uwage rowniez wydajno$¢ dializatora/fil-
tra, aby osiagna¢ odpowiednia intensyw-
no$¢ leczenia. Typowe zabiegi IHD trwaja
miedzy 4,5-5,5 godziny, CRRT w zalezno$ci
od mozliwosci zespotu i zywotnosci petli
pozaustrojowej od 8 godzin do 72 godzin.
Podczas pierwszych zabiegéw IHD oczysz-
czanie krwi przeprowadza sie¢ ostroznie,
redukujac intensywno$¢ oczyszczania krwi
do 5-10% redukcji mocznika na godzing dla
IHD (w przypadku terapii ciaglych oczysz-
czanie jest wolniejsze, 20-45 ml/kg/godz.
efluentu), aby zapobiec zespolowi niewy-
réwnania dializacyjnego. Podczas kolej-
nych zabiegéw zwieksza si¢ intensywnos¢
leczenia do 50-80% dla IITHD i ok. 90% dla
III IHD i kolejnych dni leczenia IHD. Dla
obliczenia wymaganego klirensu mocznika
mozna zastosowa¢ formule jednoprzedzia-
towego Kt/ V:

Kt/V = -In(1-URR); (URR = (UREA
poHD - UREA przedHD)/UREA przedHD

gdzie K - to klirens mocznika (réwny
przeptywowi krwi lub dializatu), t - czas
leczenia, a V - objeto$¢ dystrybucji toksyn
u pacjenta, czyli 60% masy ciala, URR -
stopien redukcji mocznika, UREA - steze-
nie mocznika w surowicy.
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Ryc. 6. Zdjecie rentgenowskie w pozycji strzatkowej drenu dializacyjnego
w jamie otrzewnowej u kota.

Stosujac  formule mozna wyliczy¢,
ze przy zalozeniu 50% redukcji mocznika
Kt/V wynosi 0,7, zatem dla zabiegu trwa-
jacego 5 godzin (300 min) u 5 kilogramo-
wego pacjenta (V = 3000 ml), potrzebny
klirens to 2100 ml dla calego zabiegu, czyli
7 ml/min. krwi przeplywajacej przez dia-
lizator lub 420 ml/h efluentu dla 5 godzin
leczenia. Formuta ta nie jest przewidziana
dla dializy otrzewnowej, jednak mozna po-
stuzy¢ sie nia, aby oszacowa¢ objetos¢ ply-
nu dializacyjnego do wymiany.

Kolejnymi elementami dawkowania dia-
lizy poza intensywnoscig s3 ultrafiltracja —
inaczej odwadnianie oraz kompozycja ptynu
dializacyjnego i temperatura dializatu. Za-
zwyczaj pacjentéw mozna bezpiecznie od-
wadnia¢ w tempie ok. 10 ml/k/godz., jednak
zakazdym razem nalezy mie¢ na uwadze sta-
bilno$¢ hemodynamiczng pacjenta, cisnienie
krwi i stopien przewodnienia, i odpowied-
nio zmodyfikowa¢ szybkoé¢ odwadniania.
W przypadku technik ciagtych filtracja nie
powinna przekracza¢ 20-30% osocza z uwagi

na mozliwo$¢ zbytniego zageszczenia krwi
i spowodowania wykrzepiania w filtrze. Za-
tem ustawiamy predkoé¢ przeplywu tak, aby
dla znanego hematokrytu przy zalozonym
tempie produkeji efluentu frakcja filtracji
osocza wynosita okolo 25%. Skiad jonowy
dializatu/ptynu zastepczego powinien by¢
dostosowany do parametréw pacjenta. Przy
hiperkaliemii > 7 mmol/l wybieramy ptyny
z niskim potasem (1 mmol/l), przy hipoka-
liemii z kolei wybieramy plyny z potasem
4 mmol/l. Staramy si¢ nie przekraczac ste-
zenia 30 mmol/l dwuweglanu w dializacie.
Zawarto$¢ wapnia uzalezniona jest od ro-
dzaju antykoagulacji, w przypadku hepary-
nizacji dializat zawiera 1,5 mmol/l wapnia,
natomiast pltyny bezwapniowe uzywane sg,
gdy stosowany jest cytrynian (wowczas pa-
cjent jednoczesnie otrzymuje wlew dozylny
wapnia za petla pozaustrojows). Tempera-
ture dializatu wybiera si¢ majac na uwadze
szybkos¢ przeplywu krwi i jej wychtadzanie
w petli pozaustrojowej, cieplote ciata pacjen-
ta i jego stabilno$¢ hemodynamiczng.

Aby krew nie ulegta wykrzepieniu w pe-
tli pozaustrojowej nalezy uzy¢ antykoagu-
lantu. Najczesciej jest to heparyna nie-
frakcjonowana podana we wlewie ciggtym
miedzy 20-50 IU/kg/godz. w zaleznosci od
wielkosci i statusu krzepliwoéci pacjenta.
Wezeéniej mozna tez pacjentowi podaé bo-
lus dozylny heparyny 25-50 IU/kg.

Mozliwe komplikacje

Powiklaniem, wynikajagcym z samego
zabiegu, moze by¢ zespdl niewyréwnania
dializacyjnego (DDS), polegajacy na osmo-
zie wody do komorek (nerwowych) wywo-
tanej wytworzonym gradientem toksyn
mocznicowych miedzy plynem przestrzeni
naczyniowej, a plynem wewnatrzkomor-
kowym. Najbardziej narazeni s3 pacjenci
o niskiej masie ciala, z bardzo wysokimi
parametrami (stezenie mocznika w surowi-
cy > 600 mg/dl) oraz z wczesniejszymi obja-
wami neurologicznymi. U takich pacjentéw
nalezy rozwazy¢ podanie mannitolu ,pre-
wencyjnie” po zabiegu.

Kolejnymi najistotniejszymi powikla-
niami sg zaburzenia hemostazy. Pacjent
moze nadmiernie krwawi¢ w trakcie za-
biegu z miejsca wklucia, wczedniejszych
ran pooperacyjnych lub wigkszych naktué,
do ptuc w przypadku leptospirozy lub
z przewodu pokarmowego. Z drugiej stro-
ny moze tez dojs¢ do wykrzepienia w petli
pozaustrojowej z koniecznoscia przerwania
zabiegu i utratg duzej objetosci krwi. Typo-
wo pacjenci dializowani majg pewna utrate
krwi zwigzang z leczeniem, jeéli Ht spada
u pacjenta do wartosci < 20%, kazdorazowo
przed zabiegiem nalezy wykona¢ u niego
transfuzje krwi lub koncentratu czerwono-
krwinkowego.

Niedoci$nienie $roddializacyjne moze
pojawic si¢ szczegolnie w przypadku pa-
cjentdw septycznych, z wczeéniejszym ni-
skim ci$nieniem, matych oraz tych, ktorych
trzeba intensywnie odwadniaé. Z tego po-
wodu monitoring ci$nienia tetniczego krwi
jest nieodzowny w trakcie zabiegu i nalezy
mie¢ przygotowane odpowiednie leki i pty-
ny w razie koniecznosci leczenia niedoci-
$nienia.

Kolejnymi mozliwymi powiklaniami
sg hipotermia lub rzadziej hipertermia,
$wiad, bolesno$¢ i skurcze mieéni, dreszcze
i goraczka (jes$li mamy do czynienia z za-
kazeniem cewnika lub reakcjg alergiczng na
material dializatora), powiklania neurolo-
giczne zbyt szybkiej korekgji stezenia sodu
lub dwuweglanu. Rzadko moga rozwinaé
si¢ zaburzenia rytmu serca, moze tez nasta-
pi¢ zgon pacjenta.

Dtugos¢ leczenia

Dlugos¢ leczenia nerkozastepczego jest
uzalezniona od cigzkosci uszkodzenia ne-
rek i czasu potrzebnego na ich regeneracje.
Typowo 2 pierwsze zabiegi wykonuje sie
dzien po dniu, aby doprowadzi¢ do obnize-
nia stezenia mocznika w surowicy do war-
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tosci bliskich normalnym. Kolejne zabiegi
powtarza si¢ co 2-3 (czasem 4) dni w zalez-
noéci od kinetyki parametréw nerkowych
w surowicy pacjenta. W zalezno$ci od
przyczyny i stopnia uszkodzenia potrzeb-
ne moga by¢ tylko 2 zabiegi hemodializy
lub wiele sesji podczas leczenia trwajacego
ponad miesigc. Zazwyczaj jednak pacjen-
ci rokujacy wymagaja od 2 do 6 zabiegow,
aleczenie trwa do 1 do 4 tygodni. Sygnalem
do zakonczenia dializoterapii sa objawy
regeneracji, np. rozwijajaca si¢ poliuria po
okresie oligo/anurii, zmniejszenie narasta-
nia stezenia kreatyniny miedzy zabiegami
i samoistny spadek stezenia kreatyniny
u pacjenta w okresie miedzy zabiegowym.
W takim przypadku leczenie przerywa si¢
i kontynuuje terapi¢ zachowawczg. Prze-
rwanie terapii moze by¢ tez podyktowane
znaczgcymi powiktaniami §roéd zabiegowy-
mi lub brakiem odpowiedzi na leczenie po
dluzszym czasie. Po zakonczeniu RRT usu-
wa si¢ dojscie centralne, rana skéry moze
zosta¢ zamknieta pojedynczym szwem lub
klejem tkankowym, naczynie zasklepia
sie samo i typowo, nie wystepuja wicksze
krwawienia z miejsca wktucia po usunigciu
cewnika.

Dializa otrzewnowa

Dializa otrzewnowa u pacjentow
z ostrym uszkodzeniem nerek jest techni-
ka mniej wydajng w poréwnaniu do IHD,
a nawet CRRT, moze jednak stanowi¢ al-
ternatywe dla pacjentéw bardzo matych,
u ktérych hemodializa lub CRRT sg zbyt
ryzykowne lub niemozliwe z uwagi na
brak odpowiedniego dojécia naczyniowego
(Ryc. 4). Nalezy jednak pamieta¢, ze dializa
otrzewnowa u zwierzat w stanach ostrych
rozni sie od przewleklej dializy otrzewno-
wej u ludzi i wymaga o wiele czestszych
wymian plynu dializacyjnego, szczegolnie
w pierwszych dobach leczenia. Wéréd prze-
ciwwskazan do dializy otrzewnowej nale-
zy wymieni¢ zapalenie otrzewnej, ciezki
bialkomocz z utratg albumin, duze zrosty
w jamie otrzewnej zmniejszajace skutecz-
no$¢ wymiany substancji. Pierwszym eta-
pem w leczeniu dializami otrzewnowymi
jest uzyskanie dojscia do jamy otrzewne;.
Mozna to zrobi¢ za pomoca cewnika naczy-
niowego centralnego lub ostrego cewnika
otrzewnowego stosujac metode Seldin-
gera, w ostateczno$ci mozna postuzy¢ sie
kateterem dozylnym o duzym rozmiarze
lub innym drenem. Nalezy mie¢ jednak na
uwadze, ze takie podejécie najczesciej skut-
kuje stabym odzyskiem plynu dializacyjne-
go i tym samym zmniejszeniem efektyw-
noéci zabiegdéw i ryzykiem przewodnienia
pacjenta. Z tego powodu autorka preferuje
dedykowane pediatryczne cewniki dializa-
cyjne Tenckhoffa zakladane przez drobne
nacigcie powtok brzusznych, nieco bocz-
nie od pepka, z towarzyszaca czeSciows
omentektomia. Wszczepianie cewnika, jak
réwniez wszelkie pdzniejsze manipulacje,
muszg odbywac si¢ z zachowaniem asepty-

ki, poniewaz septyczne zapalenie otrzewnej
stanowi jedno z czestszych i niebezpiecz-
nych powiklan dializ otrzewnowych. Po
zalozeniu cewnika nalezy go podlaczy¢
do systemu ,Y”, np. za pomocag kranika
tréjdroznego. Pozwala to na rozdzielenie
drogi podazy ptynu dializacyjnego i spty-
wu efluentu oraz umozliwia przeptukanie
systemu, co zmniejsza ryzyko zakazenia.
Plyn dializacyjny powinien by¢ mozliwie
podobny sktadem do odbialczonego osocza
i zawiera¢ glukoze w stezeniu od 1,5 do 4%
w zaleznosci od celéw dializacyjnych oraz
by¢ podgrzany do fizjologicznej temperatu-
ry ciala pacjenta. Z uwagi na niestabilno$¢
dwuweglanu w roztworach zawierajacych
wapn, buforem w plynach dializacyjnych
czesto jest mleczan. Do leczenia mozna
wykorzysta¢ gotowe komercyjne worki
z plynem lub przygotowa¢ taki ptyn samo-
dzielnie dodajac do r-ru Ringera z mlecza-
nami odpowiednia objetos¢ glukozy 40%.
W przypadku pacjentéw o normalnym na-
wodnieniu dodatek glukozy powinien wy-
nosi¢ 1,5%, a dla wywolania ultrafiltracji
celem odwodnienia pacjenta mozna zasto-
sowac stezenia 2 lub rzadko 4%. Pierwszy
worek powinien zawiera¢ dodatek hepary-
ny z uwagi na tworzenie si¢ stratow fibryny
na cewniku po ingerencji na terenie jamy
brzusznej. Wymiany ptynu dializacyjnego
u pacjentéw z ostrym uszkodzeniem nerek
nalezy prowadzi¢ z wysoka czestotliwo$cia
stopniowo zwiekszajac objetos¢ podawane-
go plynu na kazda wymiane. W pierwszej
dobie leczenia plyn powinien by¢ wymie-
niany co 1-2 godziny, a podawana objeto$é
stopniowo zwiekszana z 10 ml/kg do 40 ml/
kg (i wigcej, jesli pacjent toleruje), aby za-
pobiec ucieczce ptynu do tkanki podskor-
nej (co rowna si¢ przewodnieniu pacjenta
i znaczacemu obnizeniu efektywnosci le-
czenia). Objeto$¢ ptynu odzyskiwanego po
czasie przebywania w jamie otrzewnowej
powinna by¢ réwna objetoséci ptynu poda-
nego lub wigksza, jesli wymuszamy ultrafil-
tracje. Zbyt duza objetos¢ podawanego pty-
nu moze wywola¢ dyskomfort, dusznosé,
przeciek do jamy oplucnowej lub ucisk na
zyte gléwng i zmniejszony powrét zylny.
W przypadku braku mozliwosci odzyska-
nia plynu mozna sprébowac delikatnego
masazu brzucha lub przetozy¢ pacjenta na
drugi bok, natomiast préby zassania ptynu
beda skutkowaly wiekszg niedroznoécia
cewnika. Intensywno$¢ wymian plynu
zmniejsza sie po uzyskaniu redukcji steze-
nia kreatyniny u pacjenta do ok. 5 mg/dl
i mocznika ok. 200 mg/dl, ptyn wymienia
si¢ co 3-4 godziny. Nalezy kontrolowa¢ pa-
rametry nerkowe, jonogram, stezenie albu-
min, biatka calkowitego i glikemi¢ mini-
mum raz dziennie. Jeéli parametry nerkowe
u pacjenta stabilizujg si¢ po zmniejszeniu
intensywnosci wymian lub ulegaja dalsze-
mu obnizeniu, wydtuza si¢ czas miedzy wy-
mianami do 6-8 godzin i w kolejnym kroku
wychodzi z leczenia nerkozastepczego.

Podsumowanie

Terapie nerkozastepcze znajduja co-
raz szersze zastosowanie w leczeniu psow
i kotéow. Zwiekszaja one przezywalno$é
zwierzat z cigzkimi uszkodzeniami nerek,
poniewaz pozwalaja na odtrucie pacjenta,
normalizacje réwnowagi kwasowo-zasa-
dowej i wodno-elektrolitowej i tym samym
na stabilizacje stanu klinicznego do czasu
powrotu funkcji nerek. Prowadzenie RRT
wymaga odpowiedniego sprzetu oraz wy-
szkolonego zespolu i wigze si¢ z duzym
nakladem pracy, szczegélnie w przypadku
dializoterapii otrzewnowej, przez co jest le-
czeniem kosztochfonnym, jednak dla wie-
lu zwierzat stanowi jedyne Zrédto ratunku
i szczegdlnie w przypadkach, gdy wiemy,
ze przezywalno$¢ pacjentéw jest wysoka,
jak np. w chorobach OUN, czy w przebie-
gu babeszjozy, nie nalezy zwleka¢ z decyzja

o rozpoczeciu RRT.
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Vet Expert Rapid Test

Canine NGAL

CANINE NGAL
- INNOWACYJNY BIOMARKER USZKODZENIA NEREK PSOW @

Woczesna diagnostyka choréb nerek u pséw czesto bywa duzym wyzwaniem
klinicznym, a tradycyjne wskazniki — takie jak stezenie kreatyniny czy SDMA
w surowicy - wykazujqg ograniczong czutos¢ w poczqtkowych stadiach
uszkodzenia nefronéw.

INCREASED REDUCED KIDNEY KIDNEY
NORMAL RISK DAMAGE FUNCTION FAILURE DEATH

6900 999

CLINICALWINDOW
FORINTERVENTION

SDMA Serum
NGAL

Creatinine

Etapy postepujqgcego uszkodzenia nerek i mozliwosci wykorzystania
wybranych markeréw diagnostycznych.

Szybki test Vet Expert Rapid Test Canine NGAL przeznaczony jest do potilosciowego ozna-
czenia stezenia lipokaliny zwigzanej z zelatynazg neutrofildw (NGAL) w moczu pséw. NGAL
jest jednym z najbardziej czutych wskaznikow wczesnej dysfunkcji nerek. Ocena jego stezenia
jest mozliwa juz po 2 h od zadziatania czynnika uszkadzajgcego. Szybciej niz inne dostepne na
rynku parametry pozwala na wykrycie ostrego uszkodzenia nerek (AKI - Acute Kidney Injury).

KIEDY WYKONAC VET EXPERT RAPID TEST CANINE NGAL?

v w kazdym przypadku podejrzenia choroby nerek u psow, jako element diagnostyki réznicowej

v jako wsparcie diagnostyki ostrego uszkodzenia nerek (AKI - Acute Kidney Injury) we wczesnym
stadium

v przy ocenie ryzyka progresji przewlektej choroby nerek (CKD - Chronic Kidney Disease)

Vv w celu oceny pacjentow z subklinicznym uszkodzeniem nerek - bez widocznego wzrostu stezenia
kreatyniny w surowicy krwi

v pacjentéow leczonych substancjami o potencjale nefrotoksycznym (np. chemioterapeutyki,
cyklosporyna, gentamycyna)

Vv po zabiegach w znieczuleniu ogdlnym, jako profilaktyka powiktan
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Petnoporcjowa karma dietetyczna dla dorostych psow, ktérej podawanie
ma na celu wspomaganie funkcji nerek w przypadku ich chronicznej

niewydolnosci.
——
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RENAL ELIMINATION &

Skiad:
Migso i produkty pochodzenia zwierzecego (42% kurczak), zboza (5%
mielony ryz), substancje mineralne (1%). Zrédto biatka: kurczak.

Sktadniki analityczne:

Biatko surowe 6,3%, ttuszcz surowy 9%, popidt surowy 2%, wiékno su-
rowe 0,3%, wilgotnos¢ 77%, wapn 0,17%, fosfor 0,07%, s6d 0,07%, potas
0,2%, wielonienasycone kwasy ttuszczowe Omega-3 i Omega-6 2,2%.

Sktad:

Ryz brazowy (31,5%), ryz biaty (20%), ttuszcz z kaczki, krélik suszony
(10,5%), groch, siemie Iniane (5%), pulpa buraczana (5%), mineraty, zura-
wina suszona (0,01%). Zrédto biatka: krélik

Sktadniki analityczne:

Biatko surowe 15,50%; Ttuszcz surowy 19,50%; Popiét surowy 4,00%;
Wiékno surowe 3,50%; Wilgotnosé 8,00%; Wapr 0,70%; Fosfor 0,40%;

Warto$¢ energetyczna: 122 kecal/100 g

Opakowania:
400¢g

S6d 0,20%; Potas 0,40%; Wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega-3:
1,20% i omega-6: 3,90%. Warto$¢ energetyczna: 403 kcal/100 g

Opakowania:
2kgi8kg

Petnoporcjowa karma
dietetyczna dla dorostych
kotéw, ktérej podawanie
ma na celu wspomaganie
funkcji nerek w przypadku

VET
EXPERT

ich chronicznej

niewydolnosci.

RENAL CAT

@ RENAL CAT ®

Skiad:

Mieso i pochodne (kurczak 26%, wotowina 23%), ryz (6%),
mineraty (1%), oleje i thuszcze (0,5% olej z tososia). Zrédto
biatka: kurczak, wotowina

Sktadniki analityczne:

Biatko surowe 8,00%; Ttuszcz surowy 7,50%; Popiét suro-
wy 2,00%; Witdkno surowe 0,50%; Weglowodany 6,00%;
Wilgotno$¢ 76,00%; Wapri 0,20%; Fosfor 0,16%; Sod
0,16%; Potas 0,29%; Wielonienasycone kwasy ttuszczowe
omega -6 0,80%; wielonienasycone kwasy ttuszczowe ome-
ga-3 0,20%. Warto$¢ energetyczna 112,75 kcal/100 g

Opakowania:
100 g

Sktad:

Jaja (26%), 26ty groch (26%), hydrolizowane biatko tososia (10%), hydrolizowane biatko z kur-
czaka (8%), ttuszcz z kurczaka (8%), kasza gryczana (7%), suszona pulpa jabtkowa (6%), olej
z tososia (2%), hydrolizowana watrébka z kurczaka (2%), skorupki z jaj (Zrédto wapnia, 1,5%),
drozdze (0,8%), cytrynian potasu (0,8%), maka grochowa, tuski i nasiona psyllium (0,6%), su-
szone algi Ascophyllum nodosum (0,4%), proszek ze skorupiakéw (zrédto chitozanu, 0,08%),
mannanoligosacharydy (0,025%), produkty drozdzy (betaglukan) (0,022%), fruktooligosacha-
rydy (0,02%), jukka Mojave (0,02%), suszony rokitnik morski (0,015%), inaktywowany Lactoba-
cillus helveticus HA = 122 (15x10° komorek /kg). Zrodto biatka: jaja, z6tty groch, hydrolizowane
biatko tososia, hydrolizowane biatko z kurczaka, hydrolizowana watrébka z kurczaka

Sktadniki analityczne:

Biatko surowe — 22%, ttuszcz surowy — 18%, popi6t surowy — 5,1%, wiokno surowe — 2,3%,
wilgotnos¢ — 10%, , wapn — 0,8%, fosfor — 0,5%, s6d — 0,3%, magnez — 0,09%, potas — 0,5%,
kwasy ttuszczowe Omega-3 — 0,8%, kwasy ttuszczowe Omega-6 — 2,9%, EPA (20:5 n-3) —
0,2%, DHA (22:6 n-3) = 0,3%, LA (18:2 n-6) — 2,0%, tauryna — 0,22%, L-arginina — 0,63%. Ener-
gia metaboliczna: 3940 kcal/kg

Opakowania:

400q,2kgibkg
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RENALVET
ULTRA®
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RENALVET ULTRA @

Preparat przeznaczony dla pséw i kotéw w celu

wspomagania prawidtowej pracy nerek.
Sktad:

Preparat przeznaczony dla dorostych kotéw w celu
wsparcia prawidtowe]j funkcji nerek. Dodatek weglanu
lantanu oktahydratu zmniejsza wchtanianie fosforu.

Olej sojowy Glycine max. (L.) Merr. rafinowany, weglan wapnia, maczka
ze skorupiakow Chionoecetes opilio (chitozan), lecytyna surowa, wosk
pszczeli. Dodatki dietetyczne (na kapsutke): witamina D3 80 IU.

Sktad:
Olej sojowy Glycine max. (L) Merr. rafinowany, olej z ryb (Zrédto kwasow
omega-3), wosk pszczeli, lecytyna, suszony korzen traganka btoniastego

Stosowanie:

Koty ipsy <10kgm.c. - 1kapsutka dziennie. Psy >10 kgm.c. - T kapsutka

na 10 kg m.c. dziennie

Opakowanie:
45 kaps.

Astragalus  membranaceus, suszone ziele skrzypu polnego Equisetum
arvense L., liofilizowany koncentrat soku z melona. Dodatki zootechniczne na
kg: weglan lantanu oktahydrat 202,7 g.

Stosowanie:
1 kapsutka dwa razy dziennie w trakcie jedzenia

Opakowanie:
45 kaps.
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BIOPROTECT DD
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BIOPROTECT ULTRA DD

Preparat przeznaczony dla pséw i kotow
w celu optymalizacji prawidtowego
funkcjonowania mikrobiomu przewodu
pokarmowego

Sktad:

Produkty drozdzy (MQS), fruktooligosacharydy (FOS),
stearynian magnezu. Dodatki zootechniczne (na kapsutke):
Enterococcus faecium 25 mg (2,5 x 109 CFU), Lactobacillus
acidophilus 25 mg (2,5 x 10° CFU).

Stosowanie:

1-2 caps., dziennie
Opakowanie:
45 kaps.

Preparat przeznaczony dla pséw i kotéw, pomagajgcy przywrocicé
réwnowage mikrobiomu jelit oraz prawidtowe funkcjonowanie
bariery jelitowej w dysbiozie przewodu pokarmowego. Zalecany
do dtugotrwatego stosowania wspomagajgco w stanach
nieprawidtowej pracy przewodu pokarmowego w szczegolnosci
trzustki i enteropatii r6znego tta

Sktad:

Yarrowia lypolitica, galaktooligosacharydy, inaktywowane Limosilactobacillus reuteri,
mikrootoczkowany maslan sodu, stearynian magnezu. Dodatki zootechniczne (na
kapsutke): Lactobacillus acidophilus 50 mg (5 x 10° CFU), Enterococcus faecium 5 mg (5 x
108 CFU). Dodatki dietetyczne (na kapsutke): L-tryptofan 50 mg.

Stosowanie:
1-2 kapsutki dziennie, stosowac¢ minimum 4-8 tygodni

Opakowanie:
45 kaps.
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NOWOCZESNY
BIOMARKER WCZESNEGO ,
USZKODZENIA NEREK U PSOW

TERAZ DOSTEPNY
@ 5 W SZYBKIM TESCIE

Vet Expert Rapid Test

Canine NGAL

Vet Expert Rapid Test Canine NGAL jest przydatnym
narzedziem we wczesnym wykrywaniu chorob nerek u psow.

szybki i tatwy w uzyciu test, wykonywany z moczu psow

pozwala na potilosciowq ocene stezenia biatka NGAL
(lipokaliny zwigzanej z zelatynazq neutrofilowq)

biomarker mozliwy do wykrycia juz 2 h od zadziatania
czynnika uszkadzajqgcego

WCZESNA REAKCJA - NERKI POD KONTROLA

Skontaktuj sie z Przedstawicielem Vet Expert
I poznaj nasz innowacyjny produkt!

VETEXPERTPL POLUBNAS @@ Q@ ACADEMYVETEXPERTEU




