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STRONA REDAKCYJNA

Szanowni Czytelnicy!

Oddajemy w Paristwa rece nowy numer Vet. Life, zatytutowany: Kot - wybrane
choroby i ich leczenie.

Kot to bardzo piekne i mgdre zwierze, ktére ma zazwyczaj odmienne zdanie
niz cztowiek i czesto wybiera wtasng droge zycia. Niemniej jednak gdy szlak jego
Zyciowej wedrdwki przetnie sciezke zycia cztowieka tworzq sie dtugoletnie przyjaznie.
Kazdy dba o swoich najblizszych, a kiedy zachoruje jego przyjaciel szuka pomocy. lle
choréb moze kry¢ sie w ,jednym kocie"? Leczymy tarczyce, a za chwile pojawia sie
niewydolnos¢ nerek. Leczymy cukrzyce, a wtasciciel wraca z kotem, z zapaleniem
dolnych drég moczowych, itd., itp. Dlatego w tym numerze proponujemy artykuty
Z réznych specjalizacji, miedzy innymi z kardiologii, gastroenterologii, czy
endokrynologii. Chciatam réwniez zwrdci¢ Paristwa uwage na bardzo ciekawy
przypadek idiopatycznego chfonkopiersia u kotéw oraz artykut dotyczgcy
encefalopatii i retinopatii nadcisnieniowych u kotéw, autorstwa pani doktor Karoliny
Kapturskiej.

Mam nadzieje, Ze zajrzq Panstwo réwniez do naszej Vet Apteki, gdzie
przypominamy wybrane testy diagnostyczne oraz suplementy, diety i kosmetyki,
ktdére moggq sie przydac w codziennej praktyce.
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OKIEM EKSPERTA

Encefalopatie i retinopatie

nadcisnieniowe kotow

Lek. wet. Karolina Kapturska Katedra Farmakologii i Toksykologii Wydziatu Medycyny
Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego we Wroctawiu. Przychodnia Weterynaryjna

,NEOVET" s.c. Hildebrand, Jelonek, Michatek-Salt, Wroctaw

Streszczenie: Nagta utrata wzroku i wystepowanie deficytéw neurologicznych u kocich pacjentéw ge-
riatrycznych moga byc¢ pierwszymi symptomami nadci$nienia tetniczego z nastepowymi, ciezkimizmia-
nami naczyniowymi i niedokrwiennymi na obszarze istoty biatej mozgu czy siatkowki, ktére w efekcie
stanowig przyczyny dla rozwoju rzadko omawianych w literaturze choréb - takich, jak retinopatia czy
encefalopatia nadcisnieniowa. Wtasciwa diagnostyka i farmakoterapia stanowig wyzwanie, natomiast
wdrozenie odpowiedniego postepowania terapeutycznego pozwala czesto na przywrécenie jakosci
zycia i redukcji objawdw, a takze wydtuzenie zycia kocich pacjentéw, ktérzy coraz czesciej dozywajg

sedziwego wieku.

Stowa kluczowe: koty, nadcisnienie tetnicze, retinopatia, encefalopatia

Wstep

Definicja nadciénienia tetniczego zaklada wy-
odrebnienie w tej jednostce chorobowej trzech
podtypéw: nadci$nienie sytuacyjne (indukowane
stresorami lub zwigzane z syndromem ,,biatego
fartucha”), nadci$nienie wtorne do chordb ogdl-
noustrojowych lub nadcisnienie idiopatyczne -
inaczej pierwotne, o nieznanej etiologii.

Nadci$nienie u kotéw dotyka najczeéciej osob-
nikéw w zaawansowanym wieku cierpigcych na
jedng z wyniszczajacych choréb przewleklych:
niewydolnos¢ nerek, nadczynnos¢ tarczycy, nad-
czynno§¢ kory nadnerczy czy cukrzyce, cho¢
w przypadku tej ostatniej wystepuja pewne wat-
pliwo$ci. W jednym z badan nie udowodniono,
jakoby u kotéw chorujacych na cukrzyce docho-
dzito do patologicznego wzrostu ci$nienia tetni-
czego'. W przypadku braku identyfikowalnego
podtoza patofizjologicznego moéwi si¢ o nadci-
$nieniu idiopatycznym, mogacym dotyczy¢ od
20% do nawet ponad polowy kocich pacjentow>’.
Najwigcej trudnosci w praktyce lekarsko-wetery-
naryjnej sprawia brak mozliwosci rozpoznania
wczesnych objawow nadcisnienia, gdyz sa one
mocno subiektywne. Przyktadowo w medycynie
czlowieka zalicza si¢ do nich poranne bodle glo-
Wy, zaczerwienienie twarzy czy napady lekowe.
U kotéw na obraz kliniczny moga sklada¢ sig
liczne, cho¢ raczej niespecyficzne objawy takie
jak spadek aktywnodci, postepujacy letarg, wa-
hania apetytu (spadek lub wzrost) czy fotofobia.
Do diagnostyki nadci$nienia u malych zwierzat,
w warunkach klinicznych, stosuje sie posred-
nie metody pomiarowe — metode Dopplera lub
oscylometrycznag®.

Na wynik badania ma wptyw nie tylko zasto-
sowana metoda, wplyw $rodowiska, stresorow
czy okolicznos$ci w jakich znajduje si¢ aktualnie
pacjent, ale réwniez doswiadczenie badajacego!®

Cisnienie Skurczowe [mmHg]
Pies 131-154
Kot 111-162

Wielu kocich pacjentéw czuje si¢ swobodniej
w obecnosci opiekuna. Oczywisty jest rowniez
negatywny wplyw intensywnego poskramiania
na wiarygodno$¢ pomiaru ci$nienia w zwigzku
z towarzyszacym mu silnym stresem. Z reguly,
ci$nienie skurczowe spada wraz z kontynuacja
i powtarzaniem procedury i ostatni pomiar jest
istotnie nizszy, niz pierwszy uzyskany wynik,
atym samym bardziej zblizony do rzeczywistego.

Zakresy referencyjne ciénienia tetniczego krwi
wahaja si¢ u zdrowych pséw i kotéw w zaleznosci
od rodzaju badanej populacji, techniki pomiaru
czy wykorzystywanego sposobu poskromie-
nia zwierzgcia. W réznych publikacjach mozna
spotka¢ sie z odmiennymi zakresami norm - jak
przedstawiono w tab. nr 13. Najistotniejsza jest
standaryzacja procedury w danym zakladzie
leczniczym dla zwierzat w celu uzyskania po-
wtarzalnosci pomiaréw. Pomimo przeprowa-
dzenia licznych analiz, wcigz nie ma pewnosci,
czy (podobnie jak u ludzi), u zwierzat domowych
dochodzi do wzrostu ci$nienia tetniczego wraz
z wiekiem. Dodatkowo u kotédw, w odrdznieniu
od pséw, nie zaobserwowano wplywu rasy ani
otyloéci na warto$¢ ci$nienia tetniczego®. Jedynie
u kotéw z niedowagg stwierdzono istotnie niz-
sze ci$nienie tetnicze w poréwnaniu do zwierzat
o prawidtowej masie ciala®. Ostatnio potwierdzo-
no réwniez wplyw stopnia umie$nienia kotow na
pomiary dokonywane na konczynach, ale nie na
ogonie’.

Celem identyfikacji nadci$nienia tetniczego jest
ochrona (poprzez farmakologiczne obnizenie

Srednie [mmHg] Rozkurczowe [mmHg]

97-115 71-96

96-138 74-116

ci$nienia krwi) narzadéw docelowych, szcze-
goélnie moézgu, narzadu wzroku, nerek i ukta-
du krazenia, czyli tzw. Target Organ Damage
(TOD). Wystepowanie biatkomoczu na przyklad,
jest zwigzane z szybszym postepem przewleklej
choroby nerek i zostalo powigzane ze wzrostem
$miertelnosci u pacjentow z CKD i SHT. Pomimo
dos¢ znaczacych réznic w zakresach referencyj-
nych w konsensusie ACVIM wyodrgbniono dla
lekarzy praktykéw dos¢ jasne zakresy wartosci
skurczowego ciénienia tetniczego, dzieki ktd-
rym mozemy zaklasyfikowa¢ pacjenta do jednej
z 4 grup wg ryzyka uszkodzenia organéw docelo-
wych (TOD - Target Organ Damage):

« Grupa 1 - normotensja, minimalne ryzy-
ko TOD przy SBP (systolic blood pressure)
<140 mmHg

o Grupa 2 - niskie ryzyko, SBP w zakresie
140- 159 mmHg

o Grupa 3 - umiarkowane ryzyko, SBP w zakre-
sie 160-179 mmHg

« Grupa 4 - wysokie ryzyko, SBP powyzej
180 mmHg

Niestety, nadci$nienie samo w sobie moze in-

dukowa¢ poliurie (diureza ci$nieniowa) z nas-

tepczym spadkiem cigzaru wlasciwego moczu
<1.030, co nie jest oczywiscie jednoznaczne

z rozpoznaniem niewydolnoéci nerek. Czesto

ostateczne rozpoznanie nadci$nienia jako jedy-

nej choroby u kociego pacjenta wymaga prze-
prowadzania dodatkowych testéw diagnostycz-
nych, w tym badania ultrasonograficznego jamy
brzusznej, pomiaru stezenia symetrycznej dime-
tyloargininy (SDMA) w surowicy krwi, badania
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moczu z oznaczeniem stosunku biatka do kreaty-
niny (UPC) oraz pomiaru stezenia tyroksyny czy
kortyzolu w surowicy krwi (w przypadku korty-
zolu - i/lub w moczu).

* pomiaru ci$nienia tetniczego krwi
dokonujemy w odizolowanym, cichym
pomieszczeniu, z dala od stresoréw
(w tym innych zwierzat),
najlepiej w obecnosci opiekuna

+ nalezy pozwoli¢ kotu zaadaptowac sie
do warunkoéw gabinetu
(5-10 min. aklimatyzacji
w nowym otoczeniu)

* najlepiej wykonywa¢ pomiar,
gdy pacjent lezy w pozycji bocznej
lub na brzuchu

* rozmiar mankietu nalezy zawsze dobrac
do obwodu koriczyny / ogona
- powinien by¢ szerokosci ok. 30-40%
obwodu miejsca dokonywania pomiaru

* nalezy dazy¢ do uzyskania
5-7 powtarzalnych, zblizonych wynikéw
pomiaréw i uzyskac Srednig

Ryc. 1. Protokét wiasciwego pomiaru cisnienia
tetniczego u matych zwierzat (wg konsensusu
ACVIM, 2018)

Encefalopatia
nadciSnieniowa

Do najczesciej prezentowanych objawéw klinicz-
nych encefalopatii nadci$nieniowej nalezg ote-
pienie, ogdlne zaburzenia behawioralne, ataksja,
$pigczka i/lub drgawki®® . W jednym z badan
u pacjentéw z objawami neurologicznymi na tle
nadci$nienia odnotowano wartoéci skurczowe od
160 mmHg do 300 mmHg, tak wiec problem do-
tyczy nie tylko pacjentéw w IV grupie, o najwyz-
szym ryzyku TOD i moze wystepowa¢ u jednej
trzeciej lub nawet polowy pacjentéw z nadciénie-
niem'?, Sredni wiek kotéw z ciezkim nadci$nie-
niem tetniczym prowadzacym do wystepowania
objawdéw neurologicznych szacuje si¢ na okoto 16
lat. Niewykluczone, ze w patogenezie tego zja-
wiska biorg udzial réwniez starcze zmiany na-
czyniowe na obszarze OUN. W indywidualnych
przypadkach obserwowano takzie dobrzuszne
zgiecie szyi, pareze, pleurototonus (Zespét Pisa)
i paraliz nerwow czaszkowych’. Dodatkowo koty
mogg prezentowal objawy przedsionkowe, prze-
chylenie glowy i oczoplas®.

Rozpoznanie encefalopatii nadcisnieniowej moz-
liwe jest na podstawie wywiadu, obserwowanych
objawéw klinicznych oraz oczywiscie, po uzy-
skaniu w kolejnych dwoch pomiarach skurczo-
wego ci$nienia tetniczego wynoszacego ponad
160 mmHg. Szczegdlnie u pacjentéw geriatrycz-
nych niezbedne bedzie wykluczenie dodatko-
wych, nakltadajacych sie na prezentowane spek-
trum symptomatyczne schorzen OUN, w tym
choréb zakaznych, nowotworowych i degene-
racyjnych. Zaawansowane techniki obrazowa-
nia moga by¢ w tym niezbedne, szczegélnie, ze

w 2013 r. opisano charakterystyczny dla encefa-
lopatii nadci$nieniowej obraz w badaniu metoda
rezonansu magnetycznego'?. Dokladniej, doty-
czy on identyfikacji ognisk obrzeku naczynio-
pochodnego w platach bocznych i potylicznych
mozgu.

Church i in. (2019) opisali obraz sekcyjny ence-
falopatii nadci$nieniowej kotéw w oparciu o 12
przypadkow. U wszystkich pacjentéw objawy
kliniczne miaty charakter nadostry i wynikaly
z uszkodzenia przodomoézgowia lub pnia mé-
zgu®. Makroskopowo zaobserwowano obrzek do-
ogonowej czesci mozgu i/lub mézdzku, podczas
gdy w obrazie mikroskopowym zidentyfikowano
obustronny, symetryczny obrzek istoty bialej
mozgu oraz zmiany naczyniowe z hialinizacjg
tetniczek, jak rowniez ich hipertrofiag'®. Podobne
zmiany opisujg réwniez inni autorzy'* . Patolo-
giom na terenie OUN towarzyszyly najczesciej
przewlekle zmiany w obrebie kanalikéw i tkanki
$rédmiazszowej nerek, rozrost gruczolakowaty
tarczycy, zwyrodnienie blony naczyniowej oka
i przerost koncentryczny lewej komory serca.
Brown i in. (2005) opisuja réwniez ogniska mi-
krowylewdw i nekrozy w obrebie mézgu'® . W za-
awansowanych przypadkach moze dochodzi¢ do
krwotoku wewnatrzczaszkowego'.

Retinopatia
nadciSnieniowa u kotéw

Zmiany w narzadzie wzroku wystepuja
w zasadzie, w réznym stopniu zaawansowania,
u wszystkich kocich pacjentéw z nadcisnieniem

tetniczym?.

Najczestsza przyczyng wizyty kotow
z nadci$nieniem uszkadzajacym narzad wzroku
u lekarza weterynarii jest nagla utrata zdolnosci
widzenia®>. W wigkszoséci przypadkéw identyfi-
kuje sie, précz nadcisnienia tetniczego (zwykle ok.
180 mmHg, ale stwierdzane nawet przy ci$nieniu
skurczowym réwnym 168 mmHg)", odklejenie
siatkéwki, wylewy krwawe, obrzek i neuropatie
nerwu wzrokowego na tle niedokrwiennym?.
Wigkszoé¢ pacjentéw prezentuje jednoczesnie
zaburzenia neurologiczne, a zmiany w obrebie
siatkowki stwierdzane s w trakcie poszerzonej
diagnostyki, gdyz wigkszo$¢ opiekundw zwierzat
nie jest w stanie rozpoznac utraty wzroku w stop-
niu niewielkim lub umiarkowanym u wtasnych

kotow?.

Opisywano przypadki retinopatii nadci$nienio-
wej wtornej do guza nadnerczy”. Dla potwier-
dzenia diagnozy niezbedne jest badanie dna oka
u lekarza weterynarii specjalizujacego si¢ w oku-
listyce matych zwierzat. Zaburzenie widzenia
wtorne do nadci$nienia moga by¢ zwigzane nie
tylko z najcze$ciej wystepujacym, wysiegkowym
odklejeniem siatkéwki, ale réwniez z uszkodze-
niem blony naczyniowej oka, czyli choroidopatia
nadci$nieniowa i uszkodzeniem nerwu wzroko-
wego (neuropatia)'® . W odniesieniu do badan
laboratoryjnych mogacych wesprze¢ diagnoze
u kotéw z nadci$nieniem stwierdzono statystycz-
nie istotnie wyzsze stezenia troponin sercowych
i VEGF, jednakze zaden z tych biomarkerow

(wiaczajac dodatkowo peptyd natriuretyczny,
NT-proBNP, nie wykazywal wartosci diagno-
stycznej w rozpoznawaniu przypadkow retinopa-
tii nadci$nieniowe;j*.

Na rokowania dlugoterminowe dla odzyskania
wzroku u pacjentéw z retinopatig nadci$nienio-
wa niezwykle istotny jest czas wdrozenia leczenia
od epizodu utraty wzroku. W przypadkach gdy
w momencie diagnozy zachowany jest odruch
grozenia istnieje znaczaco wyzsze prawdopodo-
bienistwo odzyskania widzenia, nawet w przy-
padku rozpoczecia leczenia powyzej 2 tygodni
od epizodu®"". Dzieki wlasciwej farmakoterapii
nadci$nienia mozliwe jest ponowne przyklejenie
uszkodzonej siatkowki, jednakze powrét do pel-
nej zdolnoéci widzenia mozliwy jest tylko u nie-
wielkiego odsetka kocich pacjentow™.

Jak wykazaly badania, stopien zaawansowania
przewleklej choroby nerek nie jest czynnikiem
prognostycznym pozwalajacym oszacowac ry-
zyko wystapienia retinopatii. Cié$nienie tetnicze
u kotéw z niewydolno$cig nerek jest istotnie niz-
sze niz w u pacjentéw z wspolistniejacymi cho-
robami takimi jak przerost koncentryczny lewej
komory, nadczynnos¢ tarczycy czy nadcisnienie
pierwotne®.

U kotéw powyzej 10 roku zycia, z choroba nerek
lub nadczynnoscia tarczycy zaleca si¢ rutynowe
pomiary ci$nienia tetniczego i traktuje ich jako
pacjentéw wysokiego ryzyka, predysponowa-
nych do rozwoju nadci$nienia® .

Doktadne zalecenia terapeutyczne w przypadku
nadci$nienia tetniczego u pséw i kotéw przed-
stawiono obszernie w wydanym w 2018 roku
konsensusie ACVIM3 (Tab.1). Zesp6t dos$wiad-
czonych kardiologéw jednoznacznie okreslil za-
sady terapii nadci$nienia i wynikajacych z niego
wtornych patologii. Najczesciej w literaturze
mozna spotkac si¢ z terapig oparta na zastosowa-
niu blokeréw kanaléw wapniowych, w szczegdl-
noséci amlodypiny? oraz inhibitoréw konwertazy
angiotensyny - enalaprilu'? czy benazeprilu. Ro-
kowanie zwykle jest dobre - w przypadkach en-
cefalopatii nadci$nieniowej dochodzi czgsto do
ustgpienia objawdw neurologicznych wylacznie
po farmakologicznej stabilizacji nadcisnienia'.

Podsumowanie

Zaburzenia motoryki, drgawki i zmiany beha-
wioralne, czesto postrzegane blednie jako symp-
tomy demencji i cechy ,,geriatrycznego” kota po-
winny skloni¢ lekarza weterynarii do poglebienia
diagnostyki w kierunku choréb ukladu krazenia,
w szczegolnosci cigzkiego nadcisnienia tetnicze-
go. Co wiecej, koty z uszkodzeniem wzroku na tle
nadci$nienia powinny przejs¢ szczegélowa dia-
gnostyke w kierunku wspélistniejacych choréb
przewleklych, w szczegolnosci niewydolnosci
nerek, nadczynnoéci tarczycy, cukrzycy i choréb
serca, by méc zapewni¢ takim pacjentom holi-
styczng opieke lekarsko-weterynaryjng. Cho¢
zmiany w organach docelowych sg z reguty po-
wazne, cze$¢ z nich moze ulec wycofaniu przy
wlasciwej terapii farmakologiczne;.
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Substancja czynna

Dawka

Farmakoterapia nadci$nienia tetniczego

Dawka poczgtkowa:

Amlodypina

Telmisartan

przy PNN*:

0,5-1,0 mg/kg
co 24 godziny

Benazepril

U kotéw w niewydolnosci

0,625 mg/kota
co 24 godziny

2-3mg/kg
co 24 godziny

Uwagi

Przy SBP > 200 mmHg zaleca sie rozpoczecie terapii od 1,25 mg/kota 1x dziennie, maksy-
malnie do 0,6 mg/kg 1x dziennie;

Leczenie biatkomoczu;

Nie badano skutecznosci leku w przypadkach ciezkiego nadcisnienia (>200 mmHg) oraz
w przypadku retino- i encefalopatii nadci$nieniowej;

Stosowanie wspélnie z benazeprilem (ACEl) moze skutkowac istotnym wzrostem stezenia
kreatyniny i mocznika w surowicy krwi, czego nie zaobserwowano przy zastosowaniu
amlodypiny3.

Nie stosowac u kotéw odwodnionych

Nie zalecany w monoterapii (niska skutecznos¢, ryzyko obnizenia wspétczynnika przesa-
czania ktebuszkowego, GFR -glomerular filtration rate);

serca 50% ww. dawki

6,25-12,5 mg/kota

co 12-24 godziny

Atenolol

Start od nizszych dawek

Nie stosowa¢ u kotéw odwodnionych

Stosowany w celu zwolnienia rytmu w przypadku tachyarytmii u pacjentéw z nadczynno-

w gore przy dobrej

tolerancji leku

Spironolakton

*PNN - przewlekta niewydolno$¢ nerek

PiSmiennictwo

1.

SennelloKA, SchulmanRL, ProsekR, Siegel AM.
Systolic blood pressure in cats with diabetes
mellitus. ] Am Vet Med Assoc. 2003;223(2):198-
201. doi:10.2460/javma.2003.223.198

. Maggio F, DeFrancesco TC, Atkins CE, Pizzi-

rani S, Gilger BC, Davidson MG. Ocular le-
sions associated with systemic hypertension
in cats: 69 cases (1985-1998). ] Am Vet Med
Assoc.  2000;217(5):695-702.  doi:10.2460/
javma.2000.217.695

. Acierno MJ, Brown S, Coleman AE, et al.

ACVIM consensus statement: Guidelines for
the identification, evaluation, and manage-
ment of systemic hypertension in dogs and
cats. ] Vet Intern Med. 2018;32(6):1803-1822.
doi:10.1111/jvim.15331

. Stepien RL, Rapoport GS, Henik RA, Wen-

holz L, Thomas CB. Comparative diagnostic
test characteristics of oscillometric and
Doppler ultrasonographic methods in the
detection of systolic hypertension in dogs.
JVetIntern Med. 2003;17(1):65-72. doi:10.1892/
0891-6640(2003)017<0065:cdtcoo>2.3.co;2

. Gouni V, Tissier R, Misbach C, et al. Influ-

ence of the observer’s level of experien-
ce on systolic and diastolic arterial blood
pressure measurements using Doppler
ultrasonography in healthy conscious
cats. ] Feline Med Surg. 2015;17(2):94-100.
doi:10.1177/1098612X14532087

. Payne JR, Brodbelt DC, Luis Fuentes V. Blood

Pressure Measurements in 780 Apparently
Healthy Cats. ] Vet Intern Med. 2017;31(1):15-
21.doi:10.1111/jvim.14625

Whittemore JC, Nystrom MR, Mawby DI. Effects
of various factors on Doppler ultrasonographic
measurements of radial and coccygeal arterial
blood pressure in privately owned, conscious

2-3 mg/kg
co 24 godziny

16.Sansom J,

$cig tarczycy, nie zalecany w monoterapii w celu obnizenia ci$nienia tetniczego krwi;

Antagonista aldosteronu

U kotow z hiperaldosteronizmem (w kombinacji zamlodyping), wraz z suplementacja
potasu i leczeniem choroby podstawowej;

Dziatania niepozadane: facial dermatitis;

cats. ] Am Vet Med Assoc. 2017;250(7):763-769.
doi:10.2460/javma.250.7.763

. Church ME, Turek BJ, Durham AC. Neuropa-

thology of Spontaneous Hypertensive Ence-
phalopathyin Cats. Vet Pathol.2019;56(5):778-
782.doi:10.1177/0300985819849500

Moretto L, Beckmann K, Gunther C, et al. Manife-
stations of hypertensive encephalopathyin cats.
JFelineMed Surg.2023;25(2):1098612X231153357.
doi:10.1177/1098612X231153357

10.Brown CA, Munday JS, Mathur S, Brown

SA. Hypertensive encephalopathy in cats
with reduced renal function. Vet Pathol.
2005;42(5):642-649. doi:10.1354/vp.42-5-642

1. Littman MP. Spontaneous systemic hy-

pertension in 24 cats. ] Vet Intern Med.
1994;8(2):79-86. doi:10.1111/].1939-1676.1994.
tb03202.x

12. O'Neill J, Kent M, Glass EN, Platt SR. Clini-

copathologic and MRI characteristics of
presumptive hypertensive encephalopa-
thy in two cats and two dogs. ] Am Anim
Hosp Assoc. 2013;49(6):412-420. doi:10.5326/
JAAHA-MS-5942

13.Schwartz RB. Hyperperfusion encephalo-

pathies: hypertensive encephalopathy and
related conditions. Neurologist. 2002;8(1):22-
34.doi:10.1097/00127893-200201000-00003

14.Kletzmayr ), Uffmann M, Schmaldienst S.

Severe but reversible hypertensive en-
cephalopathy. Wien Klin  Wochenschr.
2003;115(12):416. doi:10.1007/BF03040433

15.Van Boxtel SA. Hypertensive retinopathy in

a cat. Can Vet ). 2003:44(2):147-149.

Rogers K, Wood JLN. Blood
pressure assessment in healthy cats and
cats with hypertensive retinopathy. Am |
Vet Res. 2004;65(2):245-252. doi:10.2460/
ajvr.2004.65.245

17.

18.

19.

20.

2

-

22.

23.

Smith RR, Mayhew PD, Berent AC. Laparo-
scopic adrenalectomy for management of
a functional adrenal tumor in a cat. ] Am Vet
Med Assoc. 2012;241(3):368-372. doi:10.2460/
javma.241.3.368

Crispin  SM, Mould JR. Systemic hy-
pertensive disease and the feline fun-
dus. Vet Ophthalmol. 2001;4(2):131-140.
doi:10.1046/).1463-5224.2001.00190.x

Komaromy AM, Andrew SE, Denis HM,

Brooks DE, Gelatt KN. Hypertensi-
ve retinopathy and choroidopathy in
a cat. Vet Ophthalmol. 2004;7(1):3-9.

doi10.1111/].1463-5224.2004.04014.x

Bijsmans ES, Jepson RE, Wheeler C, Syme
HM, Elliott J. Plasma N-Terminal Probrain
Natriuretic Peptide, Vascular Endothelial
Growth Factor, and Cardiac Troponin | as
Novel Biomarkers of Hypertensive Disease
and Target Organ Damage in Cats. | Vet In-
tern Med. 2017;31(3):650-660. doi:10.1111/
jvim.14655

.Young WM, Zheng C, Davidson MG, Wester-

meyer HD. Visual outcome in cats with hy-
pertensive chorioretinopathy. Vet Ophthal-
mol. 2019;22(2):161-167. doi:10.1111/vop.12575

Karck J, von Spiessen L, Rohn K, Meyer-Lin-
denberg A. [Interrelation between the de-
gree of a chronic renal insufficiency and/or
systemic hypertension and ocular changes
in cats]. Tierarztl Prax Ausg K Kleintiere Heim-
tiere. 2013;41(1):37-45.

Bodey AR, Sansom J. Epidemiological stu-
dy of blood pressure in domestic cats.
J Small Anim Pract. 1998;39(12):567-573.
doi:10.1111/j.1748-5827.1998.tb03710.x

\'I'



OKIEM EKSPERTA

Diagnostyka i leczenie kotow

z nadczynnoscig tarczycy

oraz wspotistniejgcg przewlektg
niewydolnoscig nerek

Dr n. wet. Agnieszka Cekiera Katedra Chordb Wewnetrznych z Klinikg Koni, Pséw i Kotéw

Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego we Wroctawiu

Streszczenie: Przewlekta niewydolnos¢ nerek to najczestsza choroba towarzyszgca nadczynnosci tar-
czycy u kotow. Sytuacja wspotistnienia tych chordb nastrecza wiele trudnosci diagnostycznych, jak
réwniez oceny przebiegu leczenia nadczynnosci. Sytuacjg idealng bytoby doprowadzenie pacjenta do
stanu eutyreozy i jednoczesna poprawa funkcjonowania nerek. Niestety w wiekszosci przypadkow jest
to bardzo trudne lub niemozliwe. Celem powinno by¢ zatem zapewnienie komfortowego funkcjono-
wania zwierzeciu w przebiegu obu chorob.

Stowa kluczowe: nadczynnos¢ tarczycy, niewydolnos¢ nerek, kot

Wstep

Obecnie szacuje sig¢, iz okolo 10-20% kotow
z nadczynnodcia tarczycy choruje jednoczeénie
na przewlekla niewydolnoé¢ nerek (CKD, chro-
nic kidney disease) (Williams i wsp. 2010). Cho-
roby jednak maskujg si¢ wzajemnie, co utrudnia
diagnostyke oraz leczenie ich obu.

Panowat poglad, iz wysokie stezenie T4 poprawia
funkcjonowanie nerek. Obecnie jednak wiado-
mo, ze najlepszym rozwigzaniem jest leczenie
kotéw z hypetryreozg i niedopuszczenie do jatro-
gennej hypotyreozy u tych pacjentéw. Pacjenci
z chorobami wspolistniejacymi (nie tylko prze-
wlekla niewydolnos¢ nerek) powinni by¢ leczeni
w kazdym przypadku, jednak leczenie bedzie
wymagalo dokladnego monitorowania stanu
pacjenta. W przypadku jednoczesnego CKD le-
czenie i monitorowanie pacjenta zalezalo bedzie
przede wszystkim od stopnia jego zaawansowana
wedtug IRIS (International Renal Intrest Socie-
ty), ci$nienia krwi oraz ilosci biatka w moczu.
Ocena kondycji pacjenta jest tatwym i do§¢ mia-
rodajnym sposobem oceny postepowania lecze-
nia, jesli polaczona zostanie z odpowiednimi
parametrami laboratoryjnymi.

Utajona CKD z kliniczna
postacig nadczynnosci
tarczycy

Nalezy pamieta¢, iz wysokie stezenie hormonow
tarczycy moze utrudniac interpretacje badan bio-
chemicznych krwi oraz badania moczu. W prze-
biegu hipertyreozy wspolczynnik przesaczania
kiebuszkowego (GFR, glomerular filtration rate)
ulega zwigkszeniu. Wynika to z kilku przyczyn:

« zwigkszenie rzutu serca - efekt chornotropo-
wy dodatni;

« zwiekszenie objetosci krwi krazacej — akty-
wacja ukladu renina-angiotensyna-aldoste-
ron (RASS, renin-angiotensin-aldosterone
system);

Tab. 1. Wptyw nadczynno$ci tarczycy na parametry biochemiczne krwi.

Stezenie kreatyniny w surowicy
Stezenie mocznika w surowicy
Stezenie SDMA w surowicy
Stezenie cystatyny C w surowicy
Stezenie fosforanéw w surowicy
Stezenie wapnia zjonizowanego w 0soczu

« obnizenie uktadowego oporu naczyniowego;

« nasilenie przeplywu krwi przez nerki;

« wzrost GRF;

o wzrost wchlaniania zwrotnego sodu przez
nerki;

o wzrost ci$nienia krwi.

Czynniki te maskujg, jak wspomniano obecno$é¢
przewleklej niewydolno$ci nerek, a zatem ocena
wydolnosci pracy nerek powinna by¢ oceniana
wylacznie w stanie eutyreozy, a wigc po ustabi-
lizowaniu nadczynnosci tarczycy. Jak zatem nad-
czynno$é¢ tarczycy wptywa na parametry bioche-
miczne krwi wykazano w tabeli 1. Jak ukazuje
tabela opisane parametry nie mogg by¢ wiary-
godnym wskaznikiem CKD.

Jak zatem nadczynno$¢ tarczycy wptywa na para-
metry badania moczu? W przypadku cigzaru wla-
$ciwego moczu waha si¢ on i u niektérych osobni-
kéw moze by¢ nizszy, a u innych prawidlowy lub
wyzszy, nie jest zatem czynnikiem wiarygodnie
potwierdzajacym / wykluczajagcym przewlekia
niewydolno$¢ nerek (Williams i wsp. 2010). Szacu-
je sie, ze u 64-86% kotow z nadczynnoécia tarczycy
wystepuje biatkomocz z wysokim stosunkiem ste-
zenia biatka do kreatyniny w moczu (>0,4%) (UPC,
urine protein:creatinine) (Van Hoek i wsp. 2009).
Moze on wystepowa¢ réwniez u kotéw z CKD, dla-
tego nie daje jednoznacznej odpowiedzi, poza tym
konieczne jest rowniez wykluczenie przednerko-
wych i zanerkowych przyczyn biatkomoczu.

spadek
wzrost
wzrost
wzrost
wzrost

spadek, hipokalcemia

Do zapamietania:
Najczestsze objawy
nadczynnosci tarczycy

+ Utrata masy ciata
* Poliuria
+ Polidypsja
+ Polifagia
* Nadmierna wokalizacja padek
» Tachykardia
* Wymioty, biegunka

+ Apatia
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Tab. 2. Monitorowanie leczenia nadczynnosci tarczycy*

Poprawa kondycji fizycznej

Oznaczenie stezenia T4 w surowicy krwi

Badanie morfologiczne krwi

Parametry nerkowe

Oznaczenie stezenia fT4 w surowicy krwi

Oznaczenie stezenia TSH w surowicy krwi

Badanie kardiologiczne

Badanie moczu

* wzrost masy ciata
* poprawa BCS
* poprawa jakosci okrywy wtosowej
+ wycofanie tachykardii

+ koty bez CKD - dazenie do osiggniecia stezenia
12,9-32-3 nmol/I

*monitorownie parametréw czerwono-
i biatokrwinkowych

* mocznik
+ kreatynina
* stezenie fosforu
* stezenie potasu

* metodga dializy réwnowaznej
» metoda dodatkowa, szczegélnie przydatna
w przypadku dostosowywania dawki lekéw

przeciwtarczycowych

* regularna ocena ci$nienia krwi
» echo serca

+ ciezar wiasciwy moczu
+ posiew bakteriologiczny

*Wedtug: 2016 AAFP Guidelines for the Management of Feline Hyperthyroidism (2016).

U okolo 20% kotéw z nadczynno$cia tarczy-
cy wystepuje réwniez nadci$nienie definiowa-
ne jako skurczowe ci$nienie krwi wynoszace
>160 mmHg (Stiles i wsp. 1994). Pamietac jednak
nalezy, Ze nie musi by¢ ono wynikiem choroby,
ale stresu, przy czym wydaje si¢, ze jego efekt
jest szczegdlnie widoczny u kotédw z hipertyreo-
z3. Dodatkowo nie zaobserwowano, aby u ko-
tow z hipertyreoza i CKD lub bez CKD czestos¢
wystepowania nadci$nienia réznila si¢ znaczaco
(Sye i wsp. 2002).

Czy istniejg zatem wiarygodne czynniki pozwa-
lajace oceni¢ czy u kota z hipertyreoza ujawni si¢
CKD? Niestety nie ma na to jednoznacznych do-
woddéw. Z pomocnych parametréw nalezy zwré-
ci¢ uwage na stezenie kreatyniny przed leczeniem
nadczynnosci tarczycy, jesli jest to gorny zakres

Hipertyreoza + CKD

* ¢.wk moczu <1,035

normy, to istnieje duze prawdopodobienstwo
ujawnienia CKD. Podobnie jest w przypadku
SDMA, ale cechuje si¢ ono swoistoscig na pozio-
mie 33 % (Williams i wsp. 2010). Pozostate pa-
rametry oznaczane przy ocenie wydolnosci nerek
wydajg si¢ zupelnie nieprzydatne. Nie istnieje
zatem badanie, ktore jednoznacznie odpowiada-
toby na to pytanie.

Leczenie hipertyreozy ze
wspotistniejagcym CKD

Pierwsza rzecza, o ktorej nalezy pamietac jest re-
gularna kontrola stezenia kreatyniny w surowicy,
ciezaru wlasciwego moczu, jak i ci$nienia krwi.
Istotne jest, iz jawna posta¢ niewydolnosci nerek
moze pojawi¢ si¢ na kilka miesiecy po ustabilizo-
waniu stezenia tyroksyny w surowicy krwi.

+ wzrost stezenia kreatyniny

STADIUM 1/2 CKD wg IRIS

TERAPIA ODWRACALNA

+ farmakoterapia
* zywienie
+ T4 w nizszej potowie zakresu
referencyjnego

Ryc. 1. Terapia hipertyroidozy u kota z CKD.

STADIUM 3/4 CKD wg IRIS

TERAPIA ODWRACALNA
+ farmakoterapia

Rycina 1. przedstawia sposob postepowania
u kotéow z CKD rozpoznanym jednoczesnie
z hipertyreozg, natomiast rycina 2. przedstawia
postepowanie w odwrotnej sytuacji.

U kotow, u ktérych problem CKD stwierdzono juz
w trakcie diagnostyki nadczynnoéci tarczycy na-
lezy dazy¢ do ustabilizowania stezenia tyroksyny
na poziomie dolnej polowy zakresu referencyjne-
go. Jesli CKD jest zaawansowane, wprowadzenie
lekéw antytarczycowych powinno byé powolne
i ostrozne, zatem niskie dawki, ktére moga by¢
powoli zwiekszane tylko jesli stan nerek nie pogar-
sza si¢. W przypadku pogorszenia stanu pacjenta
leki te nalezy odstawi¢ lub zmniejszy¢ ich dawke.
Celem leczenia u tych kotéw czesto nie jest zatem
calkowite wyleczenie, a bardziej utrzymywanie
zwierzgcia w komforcie i dobrym stanie klinicz-
nym. U tych pacjentéw nie zaleca si¢ wykonywania
tyreidektomi oraz leczenia radioaktywnym jodem.
Leki przeciwtarczycowe powinno si¢ wprowadza¢é
bardzo powoli i zaczynajac od najnizszej dawki
stosowanej jednokrotnie w ciggu dnia (np. meta-
mizol 1,25 mg/kota 1 x dz.). W przypadku wzrostu
stezenia kreatyniny w surowicy >5mg/dl nalezy
niezwlocznie obnizy¢ dawke leku. Konieczne jest
réwniez jednoczesne wprowadzenie diety nerko-
wej juz na poczatku leczenia. Niemniej jednak
rokowanie dla tych pacjentéw jest ostrozne do
zlego i czas przezycia tych kotéw wynosi §rednio
od 6 do 24 miesigcy (Milner i wsp. 2006).

W przypadku zwierzat, u ktérych azotemia
pojawia sie w trakcie leczenia, schemat kon-
troli nerek i tarczycy jest identyczny. Jednak
jak wspomniano azotemia moze pojawié sie
nawet po 3 miesigcach leczenia lekami anty-
tarczycowym i dotyczy to ok. 15-25% pacjen-
tow (Paterson i wsp. 2018). Dalsze postepowa-
nie uzaleznione jest od stanu klinicznego kota
i wynikow oznaczen T4 co przedstawia rycina 3.

Hipertyreoza BEZ CKD

TERAPIA ODWRACALNA

T4 w nizszej potowie

zakresu referencyjnego

| AZOTEMIA po leczeniu

* zywienie |

* najnizsza mozliwa dawka leku
OBNIZYC dawke leku

lub wprowadzi¢ leczenie
LEWOTYROKSYNA

JATROGENNA
NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY

1
BRAK azotemii po leczeniu

|
T4 <10 nmol/I
+ wzrost TSH
|
ZWIEKSZYC dawke leku
przeciwtarczycowego

lub wprowadzi¢ leczenie
LEWOTYROKSYNA

Ryc. 2. Terapia hipertyroidozy u kota bez CKD.
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Kot z azotemig
pojawiajaca sie
w trakcie leczenia

T4 < dolnej granicy
zakresu referencyjnego
lub
do 25% dolnej granicy
zakresu referencyjnego

T4 10-15 nmol/I
dobry stan kliniczny
brak azotemii

Oznaczy¢ TSH

TSH podwyzszone TSH podwyzszone UTRZYMAC
T4 <10 nmol/I azotemia dawke leku
przeciwtarczycowego
OBNIZYC o
OBNIZYC
dawke leku el el

Ryc. 3. Schemat postepowania w przypadku
pacjenta z azotemia pojawiajaca sie w trakcie
leczenia.

przeciwtarczycowego

2506-50% przeciwtarczycowego
(0] 0- (1)

Podsumowanie

Podsumowujac najistotniejsze wnioski wynika-

jace z artykutu to:

nalezy leczy¢ wszystkie koty z hipertyreoza;
obalono przekonanie o pozytywnym wpty-
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Kardiomiopatia kotow

— co warto wiedziec

Prof. dr hab. Agnieszka Noszczyk-Nowak Katedra Choréb Wewnetrznych z Klinikg Koni, Pséw
i Kotéw Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego we Wroctawiu

Streszczenie: Kardiomiopatia kotodw jest najczesciej wystepujgcg chorobg serca u tego gatunku. Pre-
walencja fenotypu kardiomiopatii przerostowej populacji ogélnej kotow wynosi ok. 15%, a wsrod ras
predysponowanych nawet 30%. Kardiomiopatia kotow to choroba o wielu obliczach, progresywna,
prowadzgca do rozwoju niewydolnosci serca i czesto Smierci kota. W zwigzku z brakiem leczenia przy-
czynowego oraz skutecznych metod terapii najwazniejszym celem jest szybkie rozpoznanie choroby
i wykluczenie z dalszej hodowli zwierzat chorych.

Stowa kluczowe: serce, kot, kardiomiopatia kotow, diagnostyka.

Wstep

Kardiomiopatie kotéw to niejednorodna grupa

pierwotnych choréb migénia sercowego, o nie-

znanej w petni etiologii, powodujacych jego dys-
funkcje'. Wg aktualnego podziatu wyréznia sie
kilka fenotypow kardiomiopatii kotow:

+ fenotyp kardiomiopatii przerostowej (HCM),
w tym postaé genetyczna (najczesciej wyste-
pujacy)

« fenotyp kardiomiopatii rozstrzeniowej (DCM)

« fenotyp kardiomiopatii restrykcyjnej (RCM)
z dwoma formami: miokardioalng i endomio-

kardialng
« fenotyp arytmogennej kardiomiopatii prawej
komory (ARVC)
« kardiomiopatia niespecyficzna (UCM)
Kardiomiopatia
przerostowa

Kardiomiopatia przerostowa, zaréwno w formie
genetycznej, jak i bez udowodnionego tla gene-
tycznego, jest definiowana jako przerost (po-
grubienie) $cian gltéwnie lewej komory i mie$ni
brodawkowych oraz zmniejszenie si¢ $wiatla le-
wej komory (przerost koncentryczny). Wazne jest
wykluczenie innych choréb, mogacych by¢ przy-
czyng przerostu mieénia sercowego m.in. nadci-
$nienia tetniczego, nadczynnosci tarczycy, akro-
megalii, naciekdw nowotworowych (szczegdlnie
biataczki kotéw)"!?. Obserwowane u kota zmia-
ny przerostowe mogg mie¢ charakter fagodny,
umiarkowany lub ciezki, a badaniem pozwalaja-
cym na jej rozpoznanie jest badanie echokardio-
graficzne. Choroba moze si¢ ujawnia¢ w kazdym
wieku, a jej wystepowanie wzrasta wraz z wie-
kiem. Czgsto$¢ wystepowania HCM jest szaco-
wana na 9-15% w ogoélnej populacji kotéow i do
30% u kotow rasy Maine Coon i Ragdoll. W wigk-
szoéci przypadkow etiologia HCM pozostaje
nieznana (idiopatyczna). Pierwsza dziedziczng
posta¢ HCM opisano w 1999 roku u kotéw rasy
Maine Coon, jednak podloze genetyczne wcigz

pozostaje nieznane. U kotéw zidentyfikowano
dotychczas trzy mutacje odpowiedzialne za roz-
woj HCM, dwie dotycza gendw wigzacego biatka
C. Pierwsza mutacja w genie MYBPC (A31P) zo-
stata opisana u kotéw rasy Maine Coon w 2005
roku’, a druga mutacja w tym samy genie (My-
BPC3-R820W) zostala wykryta i opisana u ko-
tow rasy Ragdoll w 2007 roku®. Trzecig mutacje
opisano w 2021 roku u kotéw rasy sfinks, a do-
tyczy ona genu ALMS1™. Mimo prac wielu ze-
spolow badawczych z catego $wiata nie udalo sig
zidentyfikowa¢ innych mutacji prowadzacych do
rozwoju HCM u kotdéw, co nie wyklucza podloza
genetycznego tej choroby. Czesciej chorujg samce
niz samice. Szczegoélnie duzg réznice zauwazono
u kotéw brytyjskich krétkowtosych, u ktérych
HCM rozpoznano u 20,4% kocurdéw i 2,1% kotek.
Wsréd kotow za rasy najbardziej predysponowa-
ne uwazane s3 Maine Coon, Ragdoll, norweski
leény, syberyjski, brytyjski krétkowlosy i dtugo-
wlosy, sfinks, Devon rex i German rex?. Obecnie
trwajg analizy innych parametréw mozliwych do
oznaczenia z surowicy krwi, a mogacych okresli¢
czy dany kot jest zagrozony rozwojem HCM. Jest
to szczegOlnie wazne z punktu widzenia roz-
mnazania, gdyz choroba w wielu przypadkach
ma charakter dziedziczny. Testy genetyczne
na obecno$¢ mutacji MyBPC3-A31P i MyBPC-
3-R820W jest zalecane u kotow rasy Maine Coon
i Ragdoll (odpowiednio) przeznaczonych do ho-
dowli (poziom dowodéw [LOE] wysoki), w celu
zmniejszenia czestosci wystepowania tych mu-
tacji i HCM w tych rasach. Zaleca sig, aby koty
homozygotyczne dla danej mutacji nie byly wy-
korzystywane do dalszej hodowli. Koty hetero-
zygotyczne pod wzgledem badanej mutacji, jesli
majg wybitne cechy, moga by¢ w takim przypad-
ku przeznaczone do dalszej hodowli, pod warun-
kiem Igczenia ich z kotami o genotypie ujemnym,
(LOE niski)". Liczne zespoty naukowe poszukuja
takze innych parametréw, tatwych do oznacze-
nia, ktore bylyby pomocne we wskazywaniu ko-
téw o zwigkszonym ryzyku rozwoju HCM. Duze

nadzieje wiazane s3 z oznaczaniem mikroRNA,
ktore u ludzi z chorobami serca okazato sie cen-
nym parametrem diagnostycznym. U kotéw
oceniono stezenie 6 rodzajéw mikroRNA, ale
wstepne wyniki badan nie pozwalaja jeszcze na
to by, ta metoda w najblizszym czasie mogta by¢
przydatna do diagnostyki HCM i zastgpi¢ ba-
danie echokardiograficzne. To ostatnie badanie
nadal traktowane jest jako ,zloty standard” roz-
poznawania tej postaci choroby oraz pozostatych
fenotypow kardiomiopatii kotow''. Nalez mie¢
na uwadze, ze HCM jest chorobg niejednorodng,
z réznym nasileniem objawéw u kotéw. U czesci
chorych kotéw wystepuja objawy zastoinowej
niewydolnosci serca (CHF), u znacznego odsetka
obserwowane sg objawy zatorowosci obwodowe;j
(ATE) (ryc. 1). Mozliwa jest takze nagla $mier¢
w tej grupie kotow*!". Czes¢ kotéw, mimo obec-
noséci przerostu lewej komory, ma stosunkowo
dlugi czas przezycia i przez wiele miesiecy nie

wykazuje objawdw choroby serca.

Ryc. 1. Kot z epizodem ATE
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OKIEM EKSPERTA

Objawy kliniczne
i rozpoznanie

Jednym z pierwszych objawéw jakie s3 obser-
wowane u znacznego procenta kotéw z HCM
jest obecnos¢ szmeru skurczowego podczas ba-
dania klinicznego. Szmer ten jest zwigzany ze
zjawiskiem czynnoéciowego zawezania drogi
odptywu z lewej komory (DLVOTO). DLVOTO
wynika z nieprawidlowego ruchu ptatka zastawki
mitralnej w kierunku przegrody miedzykomoro-
wej (SAM). Dynamiczne zwezenie aorty powo-
duje zwigkszenie szybkosci przeptywu krwi oraz
turbulencje widoczng w badaniu echokardiogra-
ficznym za pomoca doplera znakowanego kolo-
rem. Zjawisku temu czesto towarzyszy niedomy-
kalno$¢ zastawki mitralnej. Kolejnym objawem
mozliwym do stwierdzenia u kotéw z kardiomio-
patig jest obecnosci tonéw dodatkowych (galo-
pu). Objawy niewydolnosci serca (przyspieszo-
ny oddech, duszno$¢, obrzek ptuc czy obecno$é
plynu w jamach ciata i osierdziu) sa zwigzane
z niewydolnoscig rozkurczowg lewej komory.
Powiekszenie przedsionkéw (zwlaszcza lewego)
jest spowodowane przewleklym wzrostem ci-
$nienia napelniania lewej komory lub obu komor.
U kotéw z HCM mogg by¢ rejestrowane arytmie,
zwlaszcza przedwczesne pobudzenia komorowe
oraz czestoskurcz komorowy. Ten ostatni moze
degenerowa¢ do migotania komor i by¢ przyczy-
na $mierci kota. Przyczyna wystepowania zabu-
rzen rytmu serca jest zmniejszenie przeptywu
wiencowego przez znacznie przerosniety miesien
sercowy, co powoduje niedokrwienie, apoptoze
komérek oraz wildéknienie mieénia sercowego.
Choroba zatorowo-zakrzepowa (ATE) jest wy-
nikiem odrywania si¢ zakrzepow, powstajacych
w powigkszonym lewym przedsionku (zwlaszcza
w uszku). Powoduje to zamkniecie naczyn tetni-
czych i objawéw ATE w postaci m.in. porazenia
konczyn. Najczeéciej do zamkniecia naczynia
dochodzi w rozwidleniu aorty brzusznej zatorem

typu »jezdziec™

. Nagle i catkowite zamknigcie
naczyn zaopatrujacych konczyny miednicz-
ne daje gléwne objawy w postaci silnego bdlu
(zwlaszcza w obwodowych czesciach konczyn),
zblednigcia waldéw pazurowych i opuszek, spad-
ku temperatury obwodowych czesci konczyn
miednicznych, zmiany czucia w obrebie konczyn,
braku tetna lub znacznego zmniejszenia fali tetna
na tetnicach udowych, porazenia lub niedowla-
du. Epizod ATE s3g w wielu przypadkach powo-
dem eutanazji zwierzat.

Badanie echokardiograficzne pozostaje najlepsza
metodg rozpoznawania kardiomiopatii i zale-
ca sie przeprowadza¢ badania profilaktyczne co
12-24 mies., zwlaszcza u kotdw ras predyspono-
wanych (ryc. 2).

Rokowanie

Po rozpoznaniu HCM u kota, wielu wiascicieli
oczekuje od lekarza weterynarii okreslenia ro-
kowania oraz czasu przezycia kota z ta choroba.
Grupa pod kierownictwem Virginii Luis Fuen-
tes przebadata 282 koty pod katem przydatnosci
parametréw klinicznych i echokardiograficz-
nych w ocenie rokowania. Wérdd niezaleznych

Ryc. 2. Obraz echokardiograficzny kota z fenotypem HCM, widoczny przerost koncentryczny lewej
komory, poszerzenie lewgo przedsionka oraz obecno$¢ spontanicznego echokntrastu
w lewym przedsionku.

czynnikéw wplywajacych istotnie na wzrost
ryzyka $mierci kota z przyczyn sercowych jest
spadek funkcji skurczowej lewego przedsionka
(LA-FS%), spadek funkcji skurczowej lewej ko-
mory (FS) ponizej 30% oraz znaczny przerost
réwny lub wiekszy niz 9,0 mm'. Pozostale czyn-
niki wptywajace na wzrost ryzyka $mierci kotow
z przyczyn sercowych z fenotypem HCM przed-
stawiono w tabeli 1.

Bardzo wazne s3 badania profilaktyczne kotéw,
poniewaz leczenie kardiomiopatii przerostowej
jest trudne i oparte o leczenie objawowe. W przy-
padku kotéw z duszno$cig wykonanie oznacze-
nia stgzenia NT-proBNP w osoczu/surowicy lub
plynie z optucnej pozwala zréznicowaé dusznosé
zwigzang z niewydolnoscig serca u kotéw od
dusznosci spowodowanej innymi przyczynami®.

Tabela 1. Czynniki wptywajgce na wzrost ryzyka $mierci z przyczyn sercowych u kotéw
z kardiomiopatig przerostowg"

PARAMETR Wzrost ryzyka zgonu
(HR - hazard ratio) 1,07
Obecnos$¢ szmeru w badaniu klinicznym 0,34
Obecnos¢ dodatkowych tonéw serca (lIl, IV) w badaniu klinicznym 1,77
Obecnos¢ arytmii w badaniu klinicznym 3,25
Obecnos¢ arytmii w EKG 2,38
Przebyty incydent zatorowo-zakrzepowy (ATE) 6,36
Zastoinowa niewydolnos¢ serca 6,74
Znaczny przerost miesnia lewej komory (9,0 mm) 3,31
Spadek funkcji skurczowej lewej komory (FS <30%) 6,59
Regionalna hipokineza lewej komory 6,45
LAD 16,1-21,0 mm 2,58
LAD>21,1 mm 10,73
Spadek funkcji skurczowej lewego przedsionka (LA-FS<30%) 9,72
Spadek LA-FS o kazdy 1% 0,87
Obecnosc¢ zakrzepu w lewym przedsionku 7,33
Spadek przeptywu w uszku lewego przedsionka (LAA<0,26 m/s) 3,91
Obecno$¢ SAM 0,48
Restrykcyjny profil naptywu mitralnego 3,08

LAD- érednica lewego przedsionka, LAA- uszko lewego przedsionka
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OKIEM EKSPERTA

Inne fenotypy

Pozostale fenotypy kardiomiopatii kotow wyste-
puja rzadziej niz fenotyp HCM. We wszystkich
przypadkach rekomendowang metoda diagno-
styki jest badanie echokardiograficzne. Cechg
charakterystyczng fenotypu RCM jest znacz-
ne poszerzenie lewego przedsionka przy braku
przerostu koncentrycznego lewej komory. For-
ma endomiokardialna RCM charakteryzuje si¢
makroskopowo widocznymi ,mostkami acz-
notkankowymi”, ktére zwykle tacza przegrode
miedzykomorowsa i wolng $cian¢ lewej komory,
czasem obserwuje si¢ tetniaka koniuszka lewej
komory, $wiatlo lewej komory moze by¢ prawi-
dlowe lub nieznaczne poszerzone. W przypadku
formy miokardialnej obserwuje si¢ prawidtowy
wymiar lewej komory z towarzyszacym powiek-
szeniem lewego przedsionka lub obu przedsion-
kow. Fenotyp DCM charakteryzuje sie spadkiem
funkgji skurczowej lewej komory oraz postepu-
jacym wzrostem wielkosci $wiatla lewej komory
przy prawidtowej lub zmniejszonej grubosci jej
$ciany. Obserwuje si¢ tez poszerzenie przedsion-
kéw. W przypadku fenotypu ARCV obserwuje
sie znaczne poszerzenie prawego przedsionka
i prawej komory wraz z dysfunkcja skurczowa
prawej komory. Czgste sa takze arytmie i objawy
prawostronnej zastoinowej niewydolnosci serca.
W przypadku fenotypu nieodpowiadajagcemu
zadnemu z powyzszych opiséw uznaje sie, ze kar-
diomiopatia jest niespecyficzna.

Trzeba pamieta¢, ze kardiomiopatia kotéw po-
zostaje wciaz chorobg o niewyjasnionej w petni
etiologii, trudng w diagnostyce i leczeniu oraz
ztym rokowaniu u duzej czesci kotow, dlatego tak
wazne sg badania profilaktyczne kotow.
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Cukrzyca u kotow
- nadal aktualny problem
w medycynie weterynaryjnej

Dr n. wet. Maciej Grzegory, specjalista choréb pséw i kotéw. Katedra Choréb Wewnetrznych
z Klinikg Koni, Pséw i Kotéw, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej, Uniwersytet Przyrodniczy

we Wroctawiu.

Streszczenie: Artykut przedstawia aktualny problem, jakim jest cukrzyca u kotéw. Autor krétko przed-
stawia diagnostyke oraz wskazuje sposob postepowania terapeutycznego, w ktérym kluczowg role
odgrywa prawidtowo zbilansowana dieta. Dodatkowo autor charakteryzuje rodzaje insuliny i sposoby
wiasciwego monitorowana stezenia glukozy we krwi.

Stowa kluczowe: cukrzyca, koty.

Wstep

Cukrzyca (DM, diabetes mellitus) jest choroba
metaboliczng, zwigzang z niemozno$cig utrzy-
mania prawidlowego stezenia glukozy we krwi.
Moze by¢ to wynikiem utraty lub dysfunkeji ko-
morek beta trzustki lub zmniejszenia wrazliwo-
$ci tkanek obwodowych na insuline. W niekto-
rych przypadkach obserwuje si¢ wspolistnienie
obu przyczyn. W przebiegu cukrzycy dominuja:
permanentna hiperglikemia oraz glukozuria.

W medycynie cztowieka wg WHO wyrdznia si¢
nastepujace typy cukrzycy: cukrzyca typu 1,
cukrzyca typu 2, cukrzyca typu 3 (tzw. wtorna)
oraz cukrzyca kobiet cigzarnych (tzw. cukrzy-
ca cigzowa). Natomiast u kotow, w wiekszosci
przypadkéw rozwija si¢ cukrzyca typu 2, czyli
insulino-niezalezna. Marginalna cze$¢ przypad-
kéw to cukrzyca typu 1, z podtozem autoimmu-
nologicznym, w ktérym dochodzi do niszczenia
komorek wysp trzustkowych przez przeciwciata.
W cukrzycy typu 2 wystepuje zjawisko insuli-
noopornoéci obwodowej najczeéciej zwigzane
z otyloscig, ktora wynika z zaburzenia réwnowa-
gi pomiedzy ilo$cig przyjetych a wydatkowanych
kalorii. Dzieje si¢ tak zazwyczaj przy braku kon-
troli dziennej dawki pokarmowej i przejadaniu si¢
kotéw. Przyczyna jest wzmozony apetyt, obser-
wowany u zwierzat sterylizowanych oraz praw-
dopodobnie wskutek przedluzajgcego sie stresu
(kompulsywne jedzenie). Innymi przyczynami
insulioopornosci moga by¢: zbyt wysokie stezenie
hormonu wzrostu, kortyzolu lub stosowanie eg-
zogennych sterydéw i progesteronu (endo - lub
egzogennego). To w konsekwencji uniemozliwia
przechodzenie glukozy do wnetrza komorek
wywolujac stan hiperglikemii, ktéry stymuluje
uwalnianie insuliny. W cukrzycy moze docho-
dzi¢ do wystapienia tzw. toksycznosci glukozy,
ktéra prowadzi do hamowania uwalniania insu-
liny. Zjawisko to wynika miedzy innymi z pro-
cesOw: nieenzymatycznej glukozylacji szeregu
biatek zewnatrz- i wewnatrzkomérkowych, aku-
mulacji sorbitolu (na szlaku aldozo-reduktazy),
aktywacji izoform kinazy biatkowej C, redukcji

wytwarzania tlenku azotu oraz generacji wolnych
rodnikéw tlenowych.

Zachorowalnos$é, objawy
kliniczne, diagnostyka

Na cukrzyce choruja najczesciej koty otyle
w $rednim wieku, starsze (senior) oraz osobniki
geriatryczne. Predysponowane s samce, u kto-
rych choroba ta wystepuje zdecydowanie czgsciej
niz u samic. Literatura podaje réwniez, ze koty
burmanskie majg wyjatkowa predyspozycje ra-
sowg do wystepowania tej choroby. Z wywiadu
przeprowadzanego z opiekunem zwierzecia le-
karz weterynarii uzyskuje informacje o zwigk-
szonym pragnieniu (polidypsja, PD) i czestotli-
wosci oddawania moczu (poliuria, PU). Moze
réowniez wystepowa¢ zwiekszony apetyt (poli-
fagia, PP), ktory przeklada sie na wzrost masy
ciata. Niemniej jednak u niektérych kotéw prze-
dluzajaca sie, nieleczona cukrzyca prowadzi do
nadmiernej mobilizacji thuszczu, wystapienia ze-
spotu sttuszczenia watroby, hipercholesterolemii,
hipertriglicerydemii oraz nasilenia proceséw ka-
tabolicznych, prowadzacych do utraty masy ciala.
U niektorych osobnikéw obserwuje sie ostabienie
konczyn miednicznych oraz chéd na calej stopie.
Te objawy wynikaja z rozwijajacej si¢ neuropatii
obwodowej oraz uposledzenia mikrokrazenia.
W przypadku zranien lub juz istniejacych ran
skory moze dochodzi¢ do spowolnienia procesu
ich gojenia lub zwiekszonego ryzyka wtérnych
zakazen bakteryjnych, co moze mie¢ réwniez
zwiazek ze zmianami w mikrokrazeniu. W prze-
ciwienistwie do pséw, u kotdw zazwyczaj nie
dochodzi do rozwoju zaémy cukrzycowej, cho¢
w pojedynczych przypadkach jest ona opisywana
w literaturze®. Autor tej publikacji rowniez miat
przypadek kota, u ktérego dos¢ szybko doszlo do
rozwiniecia si¢ za¢my cukrzycowej, przy jedno-
czesnym wyeliminowaniu innych potencjalnych
jej przyczyn. Zdarza sie rowniez, ze u kota wy-
stepuje zmienny apetyt lub calkowity jego brak,
apatia oraz biegunka i/lub wymioty, wynikajace
z powiklan choroby podstawowej, np. ze wspot-
istnienia zapalenia trzustki. Pancreatitis bowiem

jest bardzo czesto diagnozowane w przebiegu cu-
krzycy u kotéw i prowadzi do dalszego uszkodze-
nia komorek trzustki®*®,

Diagnostyka laboratoryjna cukrzycy opiera sig
na wykonaniu badan laboratoryjnych krwi (ba-
danie hematologiczne oraz biochemiczne) oraz
moczu wraz z posiewem mikrobiologicznym.
W przypadkach niepowikltanych, w badaniu he-
matologicznym nie obserwuje si¢ zadnych zmian.
Jedynie wskutek odwodnienia pojawiaja si¢ cechy
zageszczenia krwi (podwyzszone parametry: ery-
trocyty, hemoglobina oraz hematokryt), a przy
wspdlistniejacym zapaleniu trzustki — obserwuje
sie leukocytoze z neutropenia lub granulocytoza.
W badaniu biochemicznym widoczna jest hiper-
glikemia. Niemniej jednak w przypadku podej-
rzenia cukrzycy nalezy zréznicowa¢ ja z hipergli-
kemig stresows, dlatego zaleca si¢ rownoczesne
oznaczenie fruktozaminy. Parametr ten pozwala
na oszacowanie glikemii, trwajacej ok. 2 tygodni,
co wyklucza wplyw stresu na stezenie glukozy we
krwi. W niektérych przypadkach obserwuje si¢
takze wzrost transaminaz watrobowych, a przy
wspOlistniejacym zapaleniu trzustki - wzrost
specyficznej lipazy trzustkowej fPLI. U starszych
kotéw moze dochodzi¢ do zwiekszenia stezenia
mocznika we krwi (mocznica przednerkowa) na
skutek wymiotow lub wspotistniejacego krwo-
tocznego zapalenia zoladka i/lub jelit. W badaniu
moczu zawsze widoczna jest glukozuria, ktéra
wiaze sie z podniesionym cigzarem wlasciwym
moczu. U kotéw prog nerkowy dla glukozy jest
wyzszy niz u pséw i pojawia sie¢ ona w moczu,
gdy jej stezenie w surowicy przekracza wartosci
200-288 mg/dl (11-16 mmol/I>. Poniewaz gluko-
zuria predysponuje do wystepowania wtornych
zakazen bakteryjnych pecherza moczowego, to
nawet w przypadkach braku aktywnego osadu
moczu, nalezy wykona¢ badanie mikrobiologicz-
ne, pobierajac mocz przez cystocenteze. W dia-
gnostyce roznicowej nalezy wykluczy¢ wszystkie
choroby, ktdre przebiegaja z objawami polidypsji,
poliurii, wzrostu lub spadku masy ciata, polifagii
lub zmiennego apetytu. Bierze si¢ rowniez pod
uwage: hiperglikemig stresowa, choroby watroby,
nerek, ukfadu pokarmowego, w tym zapalenie
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lub zewnatrzwydzielnicza niewydolnos§¢ trzust-
ki. Zawsze nalezy pamieta¢ o wykluczeniu cho-
rob pasozytniczych oraz zapalenia pecherza mo-
czowego. W przypadku zlego stanu klinicznego
kota w moczu moga pojawi¢ si¢ ciata ketonowe
(ketonuria). Jezeli oprocz ketonurii w przebiegu
cukrzycy obserwujemy réwniez ketonemie (wy-
sokie stezenie cial ketonowych we krwi) i cechy
kwasicy to mozemy podejrzewaé¢ tzw. cukrzy-
cowy kwasice ketonowg (DKA, diabetic ketoa-
cidosis). Najczestsze jej objawy to: jadtowstret,
wymioty, apatia, odwodnienie, a nawet wstrzas.
DKA w przebiegu cukrzycy moga wywotaé cho-
roby wspoélistniejace, powodujace insulinoopor-
no$¢, np. zapalenie trzustki lub terapia stery-
dami, czy zakazenia bakteryjne®. Bardzo wazne
jest, aby DKA réznicowa¢ z ketozg — ktdra prze-
biega bez kwasicy, ale z ketonurig lub ketonemia,
a same koty mimo choroby czuja sie¢ dobrze.

Postepowanie
terapeutyczne. Rodzaje
insulin, kontrola glikemii

Postgpowanie terapeutyczne w cukrzycy typ 2
u kotéw wymaga podawania egzogennej insuli-
ny, przynajmniej w poczatkowym okresie. Zwy-
czajowo stosuje si¢ preparat insuliny wieprzowej
lente (Canisulin), ktory jest zarejestrowany do
leczenia cukrzycy u pséw. Poczatek dzialania
tej insuliny nastepuje w ciagu od 30 do 60 mi-
nut od podania, szczyt dzialania jest zawarty
pomiedzy 2 a 8 godzing od iniekcji, a catkowity
czas dziatania wynosi od 6 do 14 godzin. Insuling
typu lente, podobnie jak u pséw, réwniez u ko-
tow nalezy podawac 2 razy na dobe. Poczatko-
wa dawka tej insuliny to 0,25 IU/kg masy ciata,
podanej podskérnie. W praktyce przy $redniej
masie ciala kota, wynoszacej 4 kg, podaje sie
1 IU/kota. Kontrola glikemii powinna odby¢ sie
po 6-8 godzinach od podania pierwszej dawki
insuliny, aby sprawdzi¢ czy jest ona odpowied-
nio dobrana i czy nie ma ryzyka wystapienia
hipoglikemii. Nalezy jednocze$nie uprzedzi¢
opiekuna, ze jezeli zaobserwuje u swojego kota:
ostabienie, apatie, nadmierne §linienie, drzenia
mie$niowe, drgawki, czy zaburzenia §wiadomo-
$ci to bezwzglednie musi poda¢ mu doustnie glu-
koze, mi6d lub nawet wode z cukrem. To pozwoli
na wyréwnanie hipoglikemii, ktéra jest stanem
zagrozenia Zycia, poniewaz moze prowadzi¢ do
$pigczki cukrzycowej. Dlatego tak wazne jest
precyzyjne dawkowanie insuliny, ktore zwigk-
sza bezpieczenstwo jej stosowania. W tym celu
zaleca sie opiekunom zwierzat uzywanie penéw
zamiast strzykawek typu ,insulinéwka”. Modyfi-
kacje dawek insuliny Canisulin na wyzsze nalezy
dokonywa¢ w okresach minimum 5-7 dniowych
od poprzednio poczynionych. Insulina wymaga
bowiem okreslonego czasu do osiggniecia pelne-
go efektu dziatania, a zbyt wysokie dawki moga
wywola¢ efekt Somogyi (efekt z odbicia). Jest to
stan nawracajacej hiperglikemii, wynikajacej
z przedawkowania insuliny. Jezeli po zwigksze-
niu dawki insuliny nie obserwuje si¢ pozadanego
efektu jej dziatania to nalezy rozwazy¢ zmiane
preparatu na inny.

U kotéw mozna réwniez stosowa¢ insuline pro-
taminowo - cynkowa (PZI) lub analog ludzkiej
insuliny - glargine (Lantus). Poczatek dziatania
tej insuliny nast¢puje w ciagu od 1 do 4 godziny
od jej podania, szczyt dziatania jest obserwowa-
ny miedzy 3 a 14 godzing jej dzialania, a calko-
wity czas dzialania wynosi od 12 do 24 godzin.
Insulina ta jest powoli uwalniania z miejsca po-
dania podskoérnego. Poczatkowe dawkowanie to:
0,5 IU/kg masy ciala, 2 razy na dobe. W niekto-
rych przypadkach stosuje si¢ dawke: 1 raz na
dobe, ktora jest dobrze tolerowana przez czesé
kotéw. Alternatywa jest inna insulina dlugo
dziatajgca - Detemir. Jej dawkowanie jest takie
samo, jak w przypadku glarginy. Nie jest ona jed-
nak zalecana jako insulina ,,pierwszego rzutu”, ze
wzgledu na dlugi czas dzialania (>24 h) i wyzsze
ryzyko wystapienia hipoglikemii, niz przy po-
przednio opisanej. U kotéw nie zaleca si¢ stoso-
wania insuliny NPH, podobnie jak doustnych
lekéw przeciwcukrzycowych (np. glipizyd)*.

Kontrola leczenia cukrzycy wymaga monitoro-
wania stezenia glukozy we krwi. Jej monitoring
przy zmianie dawki powinien odbywac sie wy-
rywkowo w ciagu pierwszych 24 - 48 h od wpro-
wadzonej zmiany lub przez wykonanie krzywej
cukrowej. Opiekun kota moze sam dokonywa¢
pomiaru stezenia glukozy we krwi z wykorzy-
staniem ogdlnodostepnych glukometréw wetery-
naryjnych (ryc. 1). Typowym miejscem pobrania
kropli krwi do badania jest zyla na malzowinie
usznej (ryc. 2). Pomiar cukru w warunkach do-
mowych jest bardziej komfortowy i mniej stresu-
jacy dla kota niz ten wykonywany w gabinecie, co
jest widoczne w uzyskanych wynikach krwi.

Rozwigzaniem ostatnich lat jest metoda ciagte-
go pomiaru glukozy w ptynie $rédtkankowym
(CIGM - continuous interstitial glucose monito-
ring). Wymaga ona jednak umieszczenia w tkan-
ce podskornej katetera (czujnika). Mechanizm jej
dziatania polega na wykorzystaniu zdolnosci ok-
sydazy glukozowej do przeprowadzenia reakcji
enzymatycznej, ktorej wynik jest zamieniany na
mierzalny sygnat elektryczny. Wykazano, ze ste-
zenie glukozy w plynie §rodtkankowym jest do-
brze skorelowane z jej stezeniem we krwi. Nalezy

sie jednak liczy¢ z 5-12 minutowym opdZnieniem
zmian stezenia cukru w plynie §rédtkankowym
w stosunku do jego warto$ci we krwi’. Urza-
dzenie, ktére jest odpowiednio zwalidowane do
stosowania u kotow (iPro2, Medtronics) pobiera
probki ISE, niezbedne do wykonania pomiaru
glukozy, co kilka sekund. Przekaznik zewnetrz-
ny zapamigtuje te wartoéci co pie¢ minut, a to
odpowiada 288 zapisom w ciggu doby. Najwiek-
szg korzyscia tej metody jest zebranie ogromne;j
ilo$ci pomiaréw uzyskanych w ciagu 3-5 dni od
jednego pacjenta, pozostajacego w warunkach
domowych. Istotng jednak wadg jest konieczno$¢
wykonania codziennie co najmniej dwoch odczy-
tow stezenia glukozy we krwi z wykorzystaniem
glukometru w celu przeprowadzenia kalibracji
urzadzenia oraz ograniczony zakres przedzialu
pomiarowego, od 40 do 400 mg/dl.

Postepowanie dietetyczne

Leczenie cukrzycy wymaga réwniez odpowied-
niego postepowania dietetycznego, celem ktore-
go jest optymalizacja masy ciala, pozwalajaca
na lepsza kontrole glikemii. Odnosi sie to przede
wszystkim do kotéw z nadwaga i otyloscia, po-
niewaz nadmiar tkanki ttuszczowej sprzyja in-
sulinoopornosci. Zasadnicze znaczenie ma do-
bér odpowiedniej diety oraz ustalenie wlasciwej
dawki pokarmowej. Dieta dla kota z cukrzyca
powinna by¢ wysokobiatkowa, co znaczy, ze po-

winna dostarczaé ok 40% energii metabolicznej

Ryc. 1. Glukometr weterynaryjny Vet Expert
stuzacy do kontroli stezenia cukru we krwi

Ryc. 2. Miejsce na matzowinie usznej z ktérego wiasciciel mozne pobrac krople krwi do badania w domu
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Ryc. 3 Pobieranie krwi d badan laboratoryjnych podczas wizyty kontrolnej.

z biatka. Pozwala to zmaksymalizowaé tempo
przemiany materii bez wystapienia utraty bez-
tluszczowej masy ciata. Jednocze$nie ogranicza
sie w ten sposéb ryzyko wystgpienia zespotu
stluszczenia watroby. Bialko normalizuje meta-
bolizm tluszczéw, korzystnie wptywa na sma-
kowitos¢ diety i poprawia uczucie sytosci. Jest
niezbednym metabolicznie sktadnikiem dla
bezwzglednych miesozercow, poniewaz dostar-
cza surowca do produkcji endogennych bialek,
enzymow, hormondw itd. Dodatkowo zapewnia
otylemu cukrzykowi niskokaloryczne Zrédio
energii, ktérego ten moze, a nawet powinien zje$¢
odpowiednio wigcej. Opisujac ten sktadnik warto
réwniez wspomnie¢ o argininie, ktora stymuluje
wydzielanie insuliny’.

Ograniczenie kalorii w diecie chorego kota odby-
wa si¢ poprzez redukcje zawartoéci thuszczu oraz
weglowodanéw. Chociaz limitacja tych ostatnich
wynika raczej z potrzeby unikania nasilenia lub
podtrzymywania hiperglikemii oraz redukcji
ryzyka wystapienia ,zatrucia glukozg”. Dlatego
ostatnie rekomendacje AAHA z 2018 zalecaja,
aby u kotow z cukrzyca ilo§¢ energii metabolicz-
nej, uzyskiwanej z tego sktadnika diety wynosita
ok. 12%'.

Praktycznie diety o wysokiej zawartosci biatka,
niskiej (lub umiarkowanej) ttuszczu i weglowo-
dandw to produkty wilgotne. Zwigkszony udziat
wody w skladzie diety pozwala réwniez na lep-
sze nawodnienie organizmu kota. Okazalo si¢

réwniez, ze stosowanie diety wysokobiatkowej
i niskoweglowodanowej w polaczeniu z poda-
waniem insuliny pozwala na remisje choroby
w zakresie od 15 do 100%*°. Najwyzsze wskaz-
niki remisji odnotowano przy stosowaniu insulin
dlugodziatajacych: glarginy (Lantus) i detemir
(Levemir) u nowo zdiagnozowanych diabetykow
(glargina) oraz w przeciggu pierwszych 6 miesie-
cy od postawienia rozpoznania (obie formy insu-
liny)'. Warto tez nadmienic, ze diety z wyzsza za-
warto$cig blonnika nie przyniosty zamierzonego
efektu kontroli choroby, dlatego w tej chwili nie
zaleca si¢ ich stosowania.

Wryliczenie dawki pokarmowej jest zwigzane
z prawidlowym oszacowaniem dziennego zapo-
trzebowania na energie, czyli DER (Daily Energy
Requirement). Powinno si¢ to odbywa¢ w oparciu
o tzw. beztluszczowa mase miesniowa (tzw. lean
body mass LMB). Jest to mozliwe przy uzyciu
wzoru z wykorzystaniem metabolicznej masy
ciata, czyli masy ciala z pominigciem tkanki
tluszczowej. Warto$¢ te uzyskuje sie podnoszac
mase ciata, mierzong w kilogramach, do potegi
0,64 (dla kotéw z nadwaga lub otylych) lub 0,67
(dla kotéw z prawidlowa masg ciala). Poniewaz
zazwyczaj kot z cukrzycg jest otyly lub ma nad-
wage, warto$¢ wyjsciowa DER jest réowna RER
(Resting Energy Requirement). Po przeliczeniu
DER nalezy wyliczy¢ dzienng dawke pokarmowa
zalecanej diety, a nastepnie odpowiednio dopa-
sowaé. Jest to mozliwe dzieki monitorowaniu

masy ciata przy uzyciu za kazdym razem tej sa-
mej wagi. Wazenie kota powinno si¢ odbywa¢ co
najmniej 1-2 razy w miesigcu i by¢ uzupelnione
przez pomiar kondycji ciata BCS (Body Con-
dition Scale). W przypadku nadwagi lub otylo-
$ci u kota zalecany ubytek masy ciala powinien
wynosi¢ od 0,5-2% na tydzien, przy czym nizsza
warto$¢ jest zdecydowanie bardziej preferowana.

Bardzo wazne jest réwniez, aby nie ogranicza¢
kotu ilosci positkow, poniewaz jest to zwierze,
ktére z natury ja malo i czesto. W miare stabil-
ne przyjmowanie pokarmu z wysokim udzialem
biatka pozwala na ciagla produkcje energii z bia-
fek w watrobie. To zapewnia odpowiednig ,sta-
bilno$¢ metaboliczng” i mozliwo$¢ utrzymania
wladciwej masy ciata lub nawet jej odzyskanie
w przypadku kotéw z niedowaga. Warto réwniez
zaznaczy¢, ze ten sam schemat podawania pokar-
mu mozna zastosowac rowniez u kotéw z nadwa-
ga. Niemniej jednak nalezy pilnowa¢, aby dzien-
na dawka przyjmowanych przez zwierz¢ kalorii
nie zostata przekroczona.

W podsumowaniu nalezy podkresli¢, ze o ile dia-
gnostyka cukrzycy jest stosunkowo prosta to le-
czenie oraz sam monitoring stezenia cukru moga
rodzi¢ pewne trudnosci i czasami stanowi to nie
lada wyzwanie dla lekarza klinicysty.
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Triaditis u kotow

Dr hab. prof. UPWr Kamila Glinska-Suchocka, dr hab. prof. UPWr Marcin Jankowski prof.

dr hab. dr h.c. Krzysztof Kubiak, dr n. wet. Jolanta Spuzak Katedra Choréb Wewnetrznych
z Klinikg Koni, Pséw i Kotéw, Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego

we Wroctawiu

Streszczenie: Termin triaditis oznacza réwnoczesng obecnos$c idiopatycznego zapalenia jelit (IBD),
zapalenia drog zo6tciowych i zapalenia trzustki u kotow. U kotéw z triaditis objawy kliniczne sg mato
specyficzne, a ich rodzaj uzalezniony jest od stopnia zaawansowania procesu zapalnego rozwijajgcego
sie w danym narzadzie. Objawami klinicznymi najczesciej wystepujgcymi w przypadku tej choroby sa:
zmniejszenie lub brak apetytu, znaczna utrata masy ciata, wymioty o réznym charakterze i/lub biegun-
ka oraz zbttaczka. Praca przedstawia opis etiologii, diagnostyki oraz leczenia triaditis u kotow.

Stowa kluczowe: triaditis, kot, diagnostyka, leczenie

Wstep

Terminem ,triaditis” okresla si¢ wspolistnienie
trzech jednostek chorobowych: zapalenia trzust-
ki, zapalenia drég zoélciowych i watroby oraz
nieswoistego zapalenia jelita cienkiego (IBD)"2.
Trudno jednak u zwierzat z rozpoznanym triadi-
tis ustali¢, choroba ktérego narzadu jest czynni-
kiem inicjujagcym to zaburzenie.

W praktyce klinicznej u kotéw stosunkowo
czesto diagnozuje sie zapalenie poszczegdlnych
narzagdow, niewiele natomiast jest przypadkéw,
kiedy réwnoczeé$nie rozpoznaje sie: zapalenie
trzustki, zapalenie drég zoélciowych i watroby
oraz nieswoiste zapalenie jelit. Nalezy jednak za-
znaczy¢, ze znacznie czeéciej triadits rozpozna-
wane jest podczas badania sekcyjnego kotow. Jak
wykazaly badania przeprowadzone przez Swifta
i wsp., triaditis wystepowalo u 50-56% kotow
ze zdiagnozowanym zapaleniem trzustki oraz
1 32-50% kotow z rozpoznanym zapaleniem drog
z6lciowych i zapaleniem watroby’. Dodatkowo
nalezy podkresli¢, ze ze wzgledu na ztozong etio-
logie i zwigzanym z tym wystepowaniem szero-
kiego wachlarza objawéw klinicznych, triditis
jest chorobg trudng w leczeniu, z powodu braku
mozliwoéci zastosowania pojedynczego schema-
tu terapeutycznego.

Etiologia

Wystepowanie jednocze$nie zapalenia trzustki,
zapalenia drég zoélciowych i watroby oraz nie-
swoistego zapalenia jelit moze by¢ konsekwen-
cja procesu chorobowego zwigzanego z jednym
z tych trzech narzadéw lub choroby te moga by¢
wywolane jednym wsp6lnym mechanizmem. Do
potencjalnych przyczyn triaditis naleza: infekcje
bakteryjne, zaburzenia immunologiczne oraz
przyczyny idiopatyczne.

Jedng z teorii powstawania triaditis u kotow jest
»teoria translokacji bakterii”. Zwigzana jest ona
z budowa anatomiczng tego gatunku zwierzat.

Otéz u kotéw przewdd trzustkowy i przewdd
z6kciowy wspolny lacza sie ze soba i uchodza
wspdlnie na brodawce dwunastniczej. Umozli-
wia to przemieszczanie si¢ bakterii z dwunastni-
cy jednocze$nie do przewodu trzustkowego i do
przewodu zdtciowego wspolnego. Konsekwencja
tego moze by¢ réwnoczesny rozwodj procesow za-
palnych w trzustce i w drogach zétciowych.

W tej teorii czynnikiem inicjujacym powstawa-
nie triaditis jest nieswoiste zapalenie jelit, naj-
czesciej limfocytarno-plazmocytarne. Nalezy
jednak pamieta¢, ze przyczyng tego zaburzenia
moga by¢ réwniez inne choroby takie jak np.:
chtoniak drobnokomoérkowy lub dysbioza**512.
Czynnikiem predysponujacym do translokacji
bakterii jest wystepowanie 100 razy wigkszego
stezenia bakterii w dwunastnicy u kotéw, w po-
réwnaniu z psami, a to zwieksza prawdopodo-
bienistwo rozwoju triaditis. Dodatkowo u kotéw
z nieswoistym zapaleniem jelit najczesciej wy-
stepujacym objawem klinicznym s3 wymioty,
podczas ktoérych dochodzi do wzrostu cisnienia
wewnatrz dwunastnicy, a to z kolei moze nasila¢
cofanie sig tresci jelitowej do przewodu zo6tciowe-
go lub trzustkowego. Najczestszymi bakteriami
izolowanymi z watroby kotéw z zapaleniem drog
z6lciowych s3: Escherichia coli, Enterococcus
spp., Bacteroides spp., Streptococcus spp., Clo-
stridium spp. oraz Salmonella spp.>¢. Natomiast
u kotéw z ostrym lub przewleklym zapaleniem
trzustki (co stanowi 1/3 przypadkéw) najcze-
$ciej identyfikowanymi bakteriami sg: E. coli,
Streptococcus spp. i Enterococcus spp. Bakterie
te wystepuja w jelitach, co jest potwierdzeniem
mozliwosci wystepowania ,teorii translokacji
bakteryjnej” z jelit, jako czynnika etologicznego
wywolujacego triaditis.

Druga teoria powstawania triaditis u kotow
sg zaburzenia immunologiczne. Ze wzgle-
du na czeste wystepowanie u kotéw limfo-
cytarnego zapalenia trzustki, limfocytarne-
go zapalenia drog zélciowych i watroby oraz

limfocytarno-plazmocytarnego zapalenia jelit
przyjmuje sig, ze triaditis jest konsekwencja ja-
kiego$ procesu powodujacego zaburzenia tla
immunologicznego. Wzmozona reakcja ukta-
du immunologicznego moze by¢ nastepstwem
odpowiedzi  immunologicznej  skierowanej
przeciwko alergenom bakteryjnym, alergenom
pokarmowym lub reakcji autoimmunoagresji.
Potwierdzeniem tej teorii powstawania triaditis
jest poprawa stanu klinicznego zwierzecia po za-

stosowaniu terapii immunosupresyjnej’.

Przedstawione powyzej dwie teorie sg najczeéciej
wskazywane jako mozliwe przyczyny powoduja-
ce powstawanie triaditis u kotow, nie mozna jed-
nak wykluczy¢ innych czynnikéw wywotujacych
ta chorobe.

Diagnostyka

U kotow z triaditis objawy kliniczne s3 mato spe-
cyficzne, a ich rodzaj uzalezniony jest od stopnia
zaawansowania procesu zapalnego rozwijajacego
sie w danym narzadzie. Nalezy jednak zaznaczy¢,
ze najczesciej na pierwszy plan wysuwaja sie ob-
jawy kliniczne zwigzane z nieswoistym zapale-
niem jelit.

Objawami klinicznymi najczesciej wystepuja-
cymi w przypadku tej choroby s3: zmniejszenie
lub brak apetytu, znaczna utrata masy ciata, wy-
mioty o ré6znym charakterze i/lub biegunka oraz
z6ltaczka.

W badaniu klinicznym u zwierzat z triadi-
tis w niektorych przypadkach mozna réwniez
stwierdzi¢: zazoélcenie blon $luzowych, powiek-
szenie objetosci jamy brzusznej (ktore moze by¢
nastepstwem wodobrzusza lub hepatomegalii)
oraz hipotermie lub goraczke.

W badaniu morfologicznym krwi mozna stwier-
dzi¢: anemie, neutrofilie lub neutropeni¢ oraz
trombocytopenie. Natomiast zaburzenia para-
metréw biochemicznych krwi uzaleznione s3 od
rodzaju narzadu, ktéry ulegt zapaleniu:
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o wprzypadku zapalenia drég zétciowych i wa-
troby mozna stwierdzi¢: podwyzszong ak-
tywnos$¢ enzymow watrobowych takich jak:
aminotransferaza alaninowa (ALT), amino-
transferaza asparaginianowa (AST), gamma-
-glutamylotransferaza (GGT), fosfataza alka-
liczna (ALP) oraz wzrost st¢zenia bilirubiny
catkowitej. Nalezy zaznaczy¢, ze nieznaczny
wzrost aktywnosci enzymoéw watrobowych
mozna stwierdzi¢ réwniez przy zapaleniu
trzustki i nieswoistym zapaleniu jelit;

« w przypadku zapalenia trzustki mozna
stwierdzi¢ wzrost aktywnosci: lipazy DGGR
ispecyficznej kociej lipazy trzustkowej (fPLI);

o w przypadku nieswoistego zapalenia jelit
mozna stwierdzi¢ obnizenie stezenia: kobala-
miny, kwasu foliowego, albumin, biatka cat-
kowitego i cholesterolu’.

U kotéw z triaditis obraz ultrasonograficzny na-
rzagdéw w jamie brzusznej réwniez uzalezniony
jest od organu, w ktérym rozwinat si¢ proces
chorobowy:

« zapalenie trzustki - w przypadku ostrego za-
palenia obserwuje si¢ powiekszenie narzadu,
ktérego migzsz jest hypoechogenny, w przeci-
wienstwie do otaczajacej tkanki ttuszczowej,
ktéra jest hyperechogenna, z kolei w przypad-
ku przewleklego zapalenia trzustki ksztait
narzagdu moze by¢ prawidlowy lub nieregu-
larny, niekiedy obserwuje sie poszerzenie
przewodu trzustkowego;

o zapalenie drég zolciowych - obserwuje
sie pogrubienie $ciany i poszerzenie we-
wnatrzwatrobowych i zewnatrzwatrobowych
drég z6lciowych, zageszczenie z6lci w peche-
rzyku z6lciowym oraz pogrubienie $ciany pe-
cherzyka zdtciowego,

« nieswoiste zapalenie jelit - obserwuje si¢ po-
grubienie calej $ciany jelit lub warstwy mie-
$niowej wystepujace odcinkowo lub na calej
dlugosci, zatarcie struktury warstwowej jelit
oraz powiekszenie weztéw chlonnych krezko-
wych. Nalezy pamigtaé, ze brak zmian ultra-
sonograficznych jelit nie wyklucza nieswo-
istego zapalenia jelit.

Nalezy zaznaczy¢, ze wynik badania klinicz-
nego, wyniki badan laboratoryjnych krwi oraz
wynik badania ultrasonograficznego w duzym
stopniu nasuwaja podejrzenie triaditis, ideatem
zatem powinno by¢ postawienie ostatecznego
rozpoznania na podstawie biopsji i badania hi-
stopatologicznego lub cytologicznego poszcze-
golnych narzadéw. Niestety jednak nie zawsze
jest to mozliwe.

Leczenie

Leczenie kota z triaditis powinno by¢ ustalone na
podstawie oceny stopnia zaawansowania choroby
poszczegolnych narzadow’. Ogoélne zasady doty-
czgce leczenia triaditis przedstawiono w tabeli 1.

W praktyce klinicznej czesto nie ma mozliwosci
wykonania biopsji i jednoczesnego badania hi-
stopatologicznego trzustki, watroby i jelit, tera-
pia zatem powinna by¢ ukierunkowana na lecze-
nie narzadu, ktory jest najbardziej uszkodzony.
Jednak w zastosowanej terapii nalezy zachowa¢
pewna ostroznos¢. Leczenie powinno by¢ zawsze
prowadzone w taki sposob, aby nie pogorszy¢
stanu innego narzadu wchodzacego w sklad tej
triady. Na przyklad: jezeli jako przyczyne tria-
ditis rozpoznamy IBD i objawy ze strony jelit s3
najbardziej nasilone, a dodatkowo w badaniach
stwierdzany neutrofili¢ i podejrzewany zapalenie
drég zoélciowych, przed wprowadzeniem tera-
pii glikortykosteroidami powinni$émy zastoso-
wa¢ antybiotykoterapi¢, poniewaz w tej sytuacji
mozemy mie¢ do czynienia z aktywng infekcja
bakteryjng drog zotciowych. Natomiast u kotow
z objawami ostrych wymiotéw, hipowolemia, ob-
nizonym ci$nieniem nalezy zastosowa¢: ptyno-
terapie dozylng w celu nawodnienia zwierzecia
oraz wyréwnania zaburzen elektrolitowych oraz
leki przeciwwymiotne w celu przeciwdzialania
wymiotom. Z kolei w przypadku stwierdzenia
w badaniu klinicznym silnej bolesnoéci jamy
brzusznej (ostre zapalenie trzustki) nalezy za-
stosowa¢ leki przeciwbdlowe, przy czym prepa-
ratami z wyboru sg opioidy. U kotéw, u ktérych
wystepuje brak apetytu zalecane jest stosowanie
stymulatoréw apetytu. W przypadku, kiedy nie
s3 one skuteczne nalezy zastosowaé zywienie
przymusowe przez sonde nosowo-przetykows
lub nosowo-zolgdkowg.

Tab. 1 Leczenie: zapalenia trzustki, zapalenia drég zétciowych i watroby oraz nieswoistego zapalenia jelit u kotéw z triaditis.

Ptyn Makroskopowo
Krystaloidy
ptynoterapia
koloidy

Biatko catkowite
(g/dl)

krystaloidy

Komérki jgdrzaste
(x 103/ uL)

W ostrych i cigzkich stanach

w przypadku potwierdzonej infekgji
bakteryjnej: neutrofilia,

antybiotyki podejrzenie translokacji bakterii
Enrofloksacyna w dawce
5 mg/kg m.c./24 h, SC, PO
Leki Maropitant w dawce 1 mg/kg m.c., SC,

1 x dziennie Ondosteron w dawce

PSSR ICEE 0,5-1,0 mg/kg m.c., PO, 1 x dziennie

w przypadku przewlektego zapalenia

immu:z;iplfes ina trzustki: Prednizolon w dawce
presyl 1-2 mg/kg m.c. PO, 1 x dziennie
witamin Kobalamina w dawce
Y 250 pg/kota S.C. 1 x tygodniowo
Nutraceutyki Rzadko

*na podstawie 9, 10, 11,13

w przypadku neutrofilowego zapalenia
drég zétciowych, translokacji bakterii

Enrofloksacyna w dawce
5 mg/kg m.c./24 h, SC

Amoksycylina z kwasem klawulanowym
w dawce 12,5 mg/kg m.c., 2x dziennie,
SC, PO

Maropitant w dawce 1 mg/kg m.c., SC,
1 x dziennie Ondosteron w dawce
0,5-1,0 mg/kg m.c., PO, 1 x dziennie

w przypadku limfocytarnego zapalenia
drog zétciowych

Prednizolon w dawce 1-2 mg/kg m.c., PO,
1 x dziennie

Witamina K (w przypadku zaburzen
krzepnigcia) w dawce
0,5-1,5 mg/kg m.c., SC,
2 x dziennie 3 dawki

Kobalamina w dawce
250 pg/kota S.C. 1 x tygodniowo

SAMe w dawce
2 mg/kg m.c. PO 1 x dziennie

UDCA w dawce
10-15 mg/kg m.c., PO, 1 x dziennie

Przy neutrofilowym zapaleniu

Maropitant w dawce 1 mg/kg m.c., SC,
1 x dziennie Ondosteron w dawce
0,5-1,0 mg/kg m.c., PO, 1 x dziennie

prednizolon w dawce 1-2 mg/kg m.c., PO,
1 x dziennie lub 2 x dziennie

Chlorambucil (w przypadku ciezkiej
postaci IBD) 2 mg/kota 2-3 razy
w tygodniu

Kobalamina w dawce 250 pg/kota S.C.
1 x tygodniowo przez 6 tygodni

Probiotyki

\-I-
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Leczenie zapalenia
trzustki

Leczenie zapalenia trzustki u kotéw opiera si¢
gltéwnie na terapii objawowej i obejmuje: plyno-
terapie, leki przeciwbolowe, leki przeciwwymiot-
ne oraz odpowiednie postgpowanie dietetyczne.

Plynoterapia (ostre wymioty i/lub ostra biegun-
ka) ma na celu uzupelnienie objetosci plynow
ustrojowych, a tym samym utrzymanie prawi-
dlowego mikrokrazenia trzustki. Nalezy pamig-
ta¢, ze niedokrwienie trzustki rozwijajace sie
w przypadku odwodnienia moze by¢ przyczyna
martwiczego zapalenia narzadu.

W przypadku wystepowania wymiotow zalecane
jest stosowanie lekéw przeciwwymiotnych (np.:
maropitant, ondosteron). Takie postepowanie
zapobiega utracie plynéw i elektrolitéw, a tym
samym hipowolemii, hipokaliemii oraz hipona-
tremii. W przypadku, gdy terapia maropitantem
jest matlo skuteczna, zaleca si¢ zastosowanie tera-
pii faczonej maropitant + ondosteron.

U zwierzat z silng bolesnoscig jamy brzusznej za-
leca si¢ podawanie lekow przeciwbolowych z gru-
py opioidéw (np.: buprenorfina, fentanyl). Nalezy
zaznaczy¢, ze w przypadku zapalenia trzustki
stosowanie niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych jest przeciwwskazane.

Postgpowanie dietetyczne w przypadku zapale-
nia trzustki kotéw obejmuje stosowanie: wyso-
kostrawnej diety o obnizonej zawartosci ttuszczu
przeznaczonej dla zwierzat z chorobami jelit lub
diety eliminacyjnej, ale rowniez o obnizonej za-
wartosci ttuszczu''.

W przypadku stwierdzenia u kotéw z zapale-
niem trzustki leukocytozy nalezy zastosowa¢
antybiotykoterapie.

W przebiegu ostrego zapalenia trzustki nie zaleca
sie terapii glikokortykosteroidami. U niektdérych
kotéw z przewleklym zapaleniem trzustki, u kto-
rych wykluczono neutrofilowe zapalenie watro-
by, dobre efekty przynosi leczenie prednizolo-
nem. Trudno jest okresli¢, czy uzyskany w tym
przypadku efekt leczenia spowodowany jest
zmniejszeniem procesu zapalnego trzustki czy
skutecznoscig terapii wspolistniejacego IBDY.

Leczenie Zapalenia Drog
Zotciowych i Watroby

Leczenie zapalenia drog zoélciowych i watroby
u kotéw obejmuje gléwnie antybiotykoterapie.
Zaleca sie, aby wybor antybiotyku do terapii do-
kona¢ na podstawie badania mikrobiologicznego
z antybiotykogramem wykonanego z materiatu
pobranego podczas biopsji cienkoigtowej watro-
by i/lub pecherzyka zélciowego. W przypad-
ku braku mozliwoéci wykonania biopsji nalezy
zastosowaé antybiotyki o szerokim spektrum
dzialania, czyli skuteczne przeciwko bakteriom:
Gram-dodatnim, Gram-ujemnym, tlenowym

i beztlenowym. Antybiotykoterapia powinna
by¢ stosowana przez okres 4-6 tygodni. Uzupel-
nieniem leczenia moze by¢ zastosowanie przeci-
wutleniaczy takich jak: S-adenozylometionina
(SAMe), sylibina oraz witamina E. W przypadku
wystepowania cholestazy zaleca si¢ podawanie
kwasu ursodeoksycholowego (UCDA).

U kotéw z limfocytarnym zapaleniem watroby
leczenie obejmuje terapie immunosupresyjng
z zastosowaniem prednizolonu. Terapia taka po-
winna by¢ stosowana przez okres 4-6 tygodni.
W przypadku uzyskania zadowalajacego efektu
leczenia, dawka prednizolonu powinna by¢ stop-
niowo redukowana do najmniejszej dawki dajacej
efekt terapeutyczny. Jezeli terapia prednizolonem
jest mato skuteczna nalezy rozwazy¢ zastosowa-
nie chlorambucilu®.

Leczenie nieswoistego
zapalenia jelit

Leczenie nieswoistego zapalenia jelit u kotow
jest kombinacjg prawidlowej terapii dietetycznej
oraz antybiotykoterapii i/lub leczenia immuno-
supresyjnego. Nalezy pamietaé, ze terapia IBD
uzalezniona jest od: rodzaju nacieku zapalnego
(limfocytarno-plazmocytarny,  eozynofilowy,
neutrofilowy, ziarniniakowy) oraz stopnia za-
awansowania choroby. W przypadku lagodnej
postaci nieswoistego zapalenia jelit w wigkszosci
przypadkow wystarczy zastosowanie odpowied-
niej diety np.: z bialkiem hydrolizowanym lub
diety eliminacyjnej opartej na stosowaniu jedne-
go rodzaju biatka'?.

Natomiast u kotéw z umiarkowang lub zaawan-
sowang postacig choroby, oprécz odpowiedniego
postepowania dietetycznego nalezy zastosowac:
antybiotykoterapie (najczesciej metronidazol lub
tylozyne) i/lub glikokortykosteroidy (najczesciej
prednizolon). W przypadku braku efektu tera-
peutycznego zwigzanego z leczeniem antybio-
tykami i glikokortykosteroidami, w terapii IBD
u kotéw mozna zastosowaé: chlorambucil lub
azatiopryne lub cyklosporyne.

W przypadku niedoboru witaminy B12 nalezy ja
suplementowac, najlepiej droga pozajelitows.

W podsumowaniu nalezy zaznaczy¢, ze okresle-
nie rokowania dla kota z rozpoznanym triaditis
jest trudne. Uzaleznione jest ono od wielu uwa-
runkowan, do ktérych naleza: nasilenie objawéw
klinicznych, stopien uszkodzenia narzagdéw oraz
reakcja zwierzecia na zastosowane leczenie.
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|diopatyczne chtonkopiersie

U kotow - diagnostyka i terapia

Lek. wet. Karolina Kapturska Katedra Farmakologii i Toksykologii Wydziatu Medycyny
Weterynaryjnej Uniwersytetu Przyrodniczego we Wroctawiu; Przychodnia Weterynaryjna

,NEOVET" s.c. Hildebrand, Jelonek, Michatek-Salt, Wroctaw

Streszczenie: Chtonkopiersie idiopatyczne jest rzadkg chorobg kotéw, do ktérej nie stwierdzono pre-
dyspozycji rasowych, ptciowych ani zwigzanych z wiekiem. Niejednokrotnie pacjent wymaga szeroko
zakrojonej diagnostyki (badania cytologiczne, badania obrazowe - RTG, USG, TK z kontrastem) celem
wykluczenia pierwotnych przyczyn gromadzenia chtonki w jamach optucnowych. Czesto jednak iden-
tyfikacja przyczyny jest niemozliwa, a jedyng formg terapii jest interwencja chirurgiczna, ktéra pozwala
na wycofanie objawow i istotng poprawe jakosSci zycia pacjenta. Nieocenionym elementem terapii jest
zrownowazona farmakoterapia i odpowiednie postepowanie dietetyczne.

Stowa kluczowe: chtonkopiersie, kot, terapia

Wstep

Chlonkopiersie idiopatyczne kotéw to choroba,
w ktorej dochodzi do gromadzenia si¢ chtonki w
jamach optucnowych bez identyfikowalnej przy-
czyny. Chlonka jest jednym z ptynéw ustrojo-
wych organizmu, ktérego funkcjg jest transport
biatek, ttuszczy i limfocytéw, ktory w warunkach
fizjologicznych krazy w obrebie ukfadu limfa-
tycznego naszego ciala i pozwala na oczyszczanie
tkanek i narzadéw z toksyn dzieki wspdtdziata-
niu weztdéw chtonnych drenujacych poszczegolne
segmenty organizmu, naczyn chlonnych oraz
przewodu piersiowego. Do rozwoju chtonkopier-
sia dochodzi, gdy przewdd piersiowy w normal-
nych warunkach odprowadzajacy chtonke z do-
ogonowej czesci ciata (a takze lewej strony glowy,
szyi i konczyny piersiowej) zostaje przerwany, co
powoduje nagromadzenie jej pomiedzy opluc-
na Scienng (wys$cietajacej od wewnatrz klatke
piersiowa) a oplucng plucng (otulajaca pluca).
Fizjologicznie chlonka z przewodu piersiowe-
go dostaje si¢ do lewej zyly ramienno-glowowej
przy wpuscie do klatki piersiowej. W efekcie,
kazda patologia, w przebiegu ktorej dochodzi
do zablokowania tej fizjologicznej drogi trans-
portu chtonki, spowoduje wzrost cisnienia lim-
fatycznego i wyciek chtonki z naczyn do klatki

Etiologia

Wisréd czynnikéw odpowiedzialnych za powsta-
wanie chlonkopiersia wymienia sig":

« nowotwory?

o uraz*

« wrodzone patologie przewodu piersiowego®

« blastomykozg®

« guzy w obrebie srodpiersia doczaszkowego®

o choroby serca’: prawokomorowa niewy-
dolno$¢ serca na tle zaciskajacego zapalenia
osierdzia, guzy podstawy serca, wady rozwo-
jowe, np. Tetralogia Fallota, dysplazja zastaw-
ki tréjdzielnej

+ inwazje nicieni sercowych®"

o skret plata plucnego"

« zakrzepica zyly gtéwnej doczaszkowej’

Wszystkie pozostale przypadki, w ktorych zrédto

problemu pozostaje niewykryte klasyfikuje sie

jako przypadki chlonkopiersia idiopatycznego,

o0 nieznanej etiologii.

Diagnostyka

Objawy kliniczne zgtaszane czgsto podczas wy-
wiadu to dusznos¢, kaszel, ostabienie, apatia, spa-
dek apetytu i w konsekwencji — utrata masy ciata.

W badaniu klinicznym u pacjenta z cigzkim

Przewaznie mate,
dobrze zréznicowane
limfocyty;
rézowe precypitaty

Cytologia

czestosci oddechéw, nawet do 60/min., sttumione
szmery oddechowe, a takze sttumienie horyzon-
talne w badaniu opukowym klatki piersiowe;j.”?
Czesto badania krwi czy moczu pozostaja w gra-
nicach norm."

Po potwierdzeniu obecnosci ptynu w tFAST
i diagnostyczno-terapeutycznej torakocentezie
wskazane jest wykonanie RTG klatki piersiowej,
w minimum 3 projekcjach. Czesto nagroma-
dzony w jamach oplucnowych ptyn wywotuje
zaawansowang niedodme, mogaca obejmowac
wiekszo$¢ powierzchni ptuc, co z kolei istotnie
utrudnia ich ocen¢ w badaniach obrazowych.
W badaniu RTG obecnoé¢ ptynu wyklucza wy-
ciagniecie jakichkolwiek wnioskéw, natomiast
nie nalezy zapominac, Ze w tomografii kompute-
rowej skompresowane pluca réwniez nie nadajg
sie do oceny. Niezbedne do wykluczenia kompo-
nenty krazeniowej wodopiersia bedzie réwniez
wykonanie badania echokardiograficznego.

Plyn pobrany przez naktucie klatki piersiowej
nalezy przekaza¢ do laboratorium weterynaryj-
nego w celu wykonania badania cytopatologicz-
nego, mikrobiologicznego oraz oceny skladu
plynu (tréjglicerydy, biatko catkowite, albuminy,
cigzar wlasciwy). Standardowo chlonka charak-
teryzuje sie wysokim stezeniem troéjglicerydow
i cholesterolu, wysokim stezeniem biatka oraz

Komentarz

TRIG > 100 mg/dl
oraz znacznie wyzszym
stezeniu niz w surowicy

/ osoczu

chylomikronéw

Mate limfocyty i precypitaty,
ale wiecej makrofagéw

TRIG obecne > 100 mg/dI
oraz znacznie wyzszym
stezeniu niz w surowicy

piersiowej. wodopiersiem mozna zaobserwowal wzrost
Tab. 1. Wskazéwki diagnostyczne w interpretacji wynikdw badania ptynéw z jam ciata
Biatko catkowite Komoérki jgdrzaste
Ptyn Makroskopowo (g/dl) (x 103/ ul)
Chtonka Mlecznometny,
- stadium chylomikrony na >3,5 >10
poczatkowe powierzchni
Chtonka
- stadium Mleczny, metny >3,5 >10
przewlekte

i neutrofili

/ osoczu
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biala barwa supernatantu. Szczegélowy opis pa-
rametréw biochemicznych chlonki w tab. 1.

W przypadku braku mozliwoéci wykonania ba-
dan biochemicznych ptynu pobranego z jam cia-
fa poérednig wskazéwka $wiadczaca, ze mamy
do czynienia z chlonka, jest brak istotnej zmiany
w wygladzie ptynu po jego odwirowaniu. Oczy-
wiscie, pojawi si¢ w probowce osad komérkowy
(»peletka”) jednakze supernatant wcigz pozosta-
nie nieprzejrzysty, biaty, opalizujacy. Tréjglicery-
dy wystepuja w ptynie w wigkszym stezeniu niz
w surowicy krwi, natomiast stezenie cholesterolu
moze by¢ podobne lub nizsze niz w surowicy.”"

W badaniu cytopatologicznym czesto stwierdza
sie obecnos¢ limfocytéw, neutrofili i reaktywne-
go mezotelium, a czasami erytrocytéw.”

7 doswiadczenia autorki w przypadku dlugo-
trwalych probleméw z oddychaniem rozwijaja-
cych sie u kocich pacjentéw stopniowo istnieje
ryzyko powstawania zrostéw pozapalnych i kon-
glomeratéw witoknika na oplucnej $ciennej, co
w przypadku proby naklucia objawia sie silng
bolesnoscig i brakiem tolerancji procedury bez
podania analgetykéw ogélnie i/lub miejscowo.
W ostateczno$ci procedure proponuje sie wyko-
nywaé w znieczuleniu ogdlnym, gdyz zaawanso-
wane wodopiersie negatywnie wptywa na bez-
pieczenstwo znieczulenia i nalezy ze szczegdlng
uwaga monitorowac pacjenta.

W przypadku podejrzenia obecnosci zmian
ogniskowych w
wskazana jest biopsja pod kontrolg USG. Wyni-
ki badania cytopatologicznego réznig si¢ istotnie

$rodpiersiu  doczaszkowym

w zaleznoéci od podloza, moze by¢ to reaktywny
w. chtonny mostkowy'?, chloniak lub zmiana in-
nego typu.

Leczenie

Jako pierwszy i niezbedny krok w terapii, ale
przede wszystkim jako uzupelnienie diagnostyki
chlonkopiersia nalezy traktowa¢ torakocenteze.
Nalezy wykonywac ja powoli i jedynie w sytu-
acji wystepowania dusznosci. Znaczaca poprawa
wydolnosci oddechowej nastepuje przy usunie-
ciu juz 10 ml ptynu / kg m.c. kociego pacjenta.
Plyn nalezy ewakuowaé powoli, by nie dopusci¢
do naglego rozprezenia pluc - samego w sobie
dzialajacego uszkadzajaco na pecherzyki ptuc-
ne. Nadmierna ewakuacja ptynu moze réwniez
wigza¢ si¢ z odwodnieniem, hipoproteinemis,
hiponatremia i hiperkaliemia, a ta ostatnia jak
wiadomo z wysokim ryzykiem zaburzen rytmu."

Leczenie farmakologiczne

Do metod farmakoterapii / terapii objawowej
w przypadkach idiopatycznego chlonkopiersia
zalicza si¢ wprowadzenie diety niskotluszczo-
wej,'? torakocenteze oraz ograniczenie wysitku.”®
Dodatkowo zaleca si¢ wprowadzenie rutozydu.'?
U pacjentéow nieleczonych metodami chirur-
gicznymi $miertelno$¢ moze sigga¢ nawet 80%.
W przytoczonym badaniu jedynie jeden kot
przyjmowal doustnie sterydy.

Rutozyd (rutyna) jest to zwigzek chemiczny eks-
trahowany z roélin, w sklepach dostepny jako

nutraceutyk i dostepny bez recepty w aptekach,
np. w preparacie Rutinoscorbin. Cechy organo-
leptyczne produktu sprawiaja, iz jest on przy-
stepny dla kocich pacjentéw, ktére dos¢ dobrze
tolerujg jego smak i zapach. Bywa stosowany
w medycynie cztowieka w leczeniu obrzekéw po
usunieciu wezta chlonnego pachowego, a w niz-
szych dawkach w dobrze kazdemu znanych ta-
godnych infekcjach gérnych droég oddechowych,
jako specyfik ,wspomagajacy odporno$¢”. Do-
ktadny mechanizm dziatania pozostaje niezna-
ny, jednak podejrzewa sie, ze rutyna zmniejsza
przepuszczalno$¢ naczyn, stymuluje proteolize
i usuwanie substancji biatkowych z tkanek, jak
réwniez wzmaga fagocytoze chlonki przez ma-
krofagi tkankowe.' Literatura podaje, ze u ko-
téw mozna go z sukcesem stosowaé w dawce 250
mg doustnie co 8 godzin, ktéra wraz z postepem
leczenia zmniejsza si¢ do 500 mg co 24h."”"® Na
polskim rynku dostepny jest preparat Venoruton
Forte 500 mg, w ktorym zawarto$¢ substancji
czynnej jest nieporéwnywalnie wigksza niz w po-
pularnym Rutinoscorbinie.

W przypadkach chtonkopiersia idiopatycznego
przy braku istotnej poprawy stanu klinicznego
przy leczeniu farmakologicznym w ciggu 5-10
dni leczeniem z wyboru pozostaje interwencja
chirurgiczna. Podwigzanie przewodu piersio-
wego pozwala wyeliminowa¢ wodopiersie w ok.
50% przypadkow.? Diugotrwale utrzymujace sig
chtonkopiersie moze prowadzi¢ do wyniszczenia
organizmu kota oraz rozwoju widékniejacego za-
palenia optucnej.””

Mozliwosci leczenia chirurgicznego oparte s3 na
eliminacji przyczyny lezacej u podloza choroby,
natomiast w przypadkach idiopatycznych pozo-
staje proba podwigzania przewodu piersiowego
oraz zastosowanie aktywnego lub biernego dre-
nazu w postaci np. pleuroperitoneal shunt.” Cza-
sami dochodzi do spontanicznej remisji z niezna-
nych przyczyn.?

Leczenie chirurgiczne

Pierwsze doniesienia $wiadczace o mozliwosci
chirurgicznego leczenia chtonkopiersia u matych
zwierzat pochodzg z 1958 r.%, a obecnie metoda
ta stosowana jest w zdecydowanej wigkszosci
przypadkéw (93%; 68/73)." cho¢ (przynajmniej
u kotdw) wciaz stosuje sie rownoczeénie farma-
koterapie. Wérdd dostepnych metod stosuje sie
podwiazanie przewodu piersiowego (thoracic
duct ligation, TDL), z lub bez perikardiekto-
mii (subtotal pericardiectomy, SP), i ew. ablacja
zbiornika chtonki, (cisterna chyli ablation, CCA)
lub pleurodezal.

Skutecznos¢ ligacji przewodu piersiowego pota-
czonej z perikardiektomia wynosi 77% (6 mie-
siecy), 73% (12 miesiecy) i 57% (24 miesigce)™.
Jak wynika z ostatnich publikacji przeglado-
wych, okoto 7% kotéw po zabiegu chirurgiczne-
go leczenia chlonkopiersia wymaga reoperacji’,
a najskuteczniejsza metods (najrzadziej zwia-
zang z konieczno$cia wykonania ponownego
zabiegu) okazalo si¢ TDL. Niestety, jak wynika
z danych opracowanych na podstawie publikacji
z lat 1964-2018 $miertelno$¢ zwigzana z procedurg

wynosita az 57%(!) i byla poréwnywalna, nieza-
leznie od wybranej metody'. Badania z 2018 r.
(Stockdale i in.) wykazaly, ze ablacja cisterna
chyli jako uzupelnienie zabiegu podwigzania
przewodu piersiowego i przezprzeponowej pe-
rikardiektomii niebezpiecznie wydluzaly czas
trwania zabiegu, jednoczeénie nie poprawiajac
efektywnosci terapii chirurgicznej”’. Obecnie
takie zabiegi do$wiadczeni operatorzy wykonuja
torakoskopowo, co wigze si¢ z mniejszg bolesno-
$cig pozabiegowa, zwigkszeniem bezpieczenstwa
samej procedury i ograniczeniem negatywnych
skutkow zwigzanych ze znacznie rozleglejszymi
zabiegami torakochirurgicznymi.

W zaawansowanych, ciezkich przypadkach po-
wiklanych zaciskajagcym zapaleniem oplucnej,
sukces terapeutyczny mozna uzyskaé stosujac
bardziej ztozone metody leczenia chirurgiczne-
go. Opisano przypadki przemieszczenia sieci do
jamy klatki piersiowej w celu redukcji chtonko-
piersia po nieudanej ligacji przewodu piersiowe-
go”. Dodatkowo przy silnych zrostach tkanek
w obszarze jam optucnowych niezbedne moze
okaza¢ si¢ mechaniczne odwarstwienie powsta-
tych pozapalnych zrostéw tkankowych.

Kolejnym powiktaniem przewlektego chtonko-
piersia wymagajacym interwencji chirurgicznej
moze by¢ skret ptata ptucnego. Objawy kliniczne
to najczesciej duszno$¢ lub przyspieszony od-
dech, a jedynym postgpowaniem prowadzacym
do wyleczenia kota jest chirurgiczne usuniecie
skreconego ptata pluca. Wieloosrodkowe ba-
dania retrospektywne® wykazaly, ze zabieg lo-
bektomii moze wigzaé si¢ z wysokim ryzykiem
zgonu w kroétkim czasie po zabiegu (4/10 ope-
rowanych kotéw), jednakze sze$¢ kotow, ktore
przetrwalo pierwszy tydzien po zabiegu osiagne-
ty bardzo dobra jakoé¢ zycia, bez jakichkolwiek
objawéw chorobowych.

Opis przypadku

Do przychodni weterynaryjnej na konsultacje
kardiologiczng zglosila si¢ pacjentka z historig
ucigzliwej dusznosci i kaszlu nasilajacego sie
od 4-5 miesiecy. Poczatkowo lekarze interni-
$ci stosowali antybiotyki i leki przeciwzapalne
podejrzewajac infekcje drog oddechowych. Po
przejsciowej, krotkotrwatej poprawie pacjentka
trafiata do lekarza weterynarii z nawracajacym
problemem. Na ostatniej wizycie, przed ktéra
pacjentka stracila apetyt i zaczeta szukaé odosob-
nienia, stwierdzono obecno$¢ wolnego plynu
w jamie optucnowej, podano furosemid w dawce
1 mg/kg dozylnie i skierowano pacjentke do spe-
cjalisty kardiologii weterynaryjnej. Z uwagi na
niewydolno$¢ oddechows nasilajacy sie w zwiaz-
ku ze stresem towarzyszacym czynno$ciom le-
karsko-weterynaryjnym wykonano skrdcone
badanie echokardiograficzne, w ktérym wstepnie
wykluczono tlo kardiogenne. Natychmiast wyko-
nano torakocenteze, co pozwolilo na ewakuacje
200 ml mlecznorézowego, bezwonnego ptynu.
Uzyskano stabilizacje oddechows, jednak z uwa-
gi na brak mozliwo$ci ewakuacji calosci ptynu
w lewej jamie oplucnowej zastosowano tlenote-
rapie. Dostarczone przez opiekuna badania krwi
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wykazaly jedynie wzrost RBC, HCT i stgZenia al-
bumin w surowicy krwi. Badania poszerzono na
miejscu o test w kierunku FIV/FeLV z wynikiem
negatywnym. Badanie ptynu z klatki piersiowej
wykazalo: obecnos¢ biatka (51 g/L), cholesterolu
(2,38 mmol/L) oraz tréjglicerydow (> 4,24 mmol/L),
a w oznaczeniu maszynowym z uzyciem ProCy-
te IDEXX: leukocyty 20 tys/uL, silng neutrofilie,
mono- i limfocytoze oraz bazofilie (4,31 tys./uL)
- ryc. 4. W badaniu osadu plynu stwierdzono
dominujaca populacje neutrofili toksycznych,
liczne, prawidlowe limfocyty oraz pojedyncze
komérki miedzyblonka. Ponadto stwierdzono
obecno$¢ bakterii, wigc przekazano material do
analizy mikrobiologicznej. Dopiero po inkubacji
w podlozu namnazajagcym wyhodowano w wa-
runkach beztlenowych Staphylococcus epider-
midis, oporny na sulfadiazyne/sulfametoksazol
z trimetoprimem. Jeszcze przed uzyskaniem
wyniku posiewu zastosowano doksycykline
w dawce 6 mg/kg m.c. co 12 godzin, doustnie,
oraz deksametazon w postaci fosforanu sodu
oraz fenylopropionianu (Dexafort) w dawce acz-
nej 0,23 mg/kg m.c., domigsniowo. Wprowadzono

probiotyk oraz torasemid w dawce 0,2 mg/kg m.c.
co 24 h, doustnie. Po kilku dniach na wizycie
kontrolnej opiekunka zauwazyta istotng popra-
we w czestosci oddechow, wrdcit réwniez apetyt,
kot przestal si¢ chowaé. W badaniu USG jamy
brzusznej stwierdzono: obraz przewodu pokar-
mowego oraz trzustki nasuwa podejrzenie prze-
wlektego zapalenia lub stanu po zapaleniu nie-
znanego tfa np. zakazne, dietetyczne, polekowe,
czy mieszane, w przypadku przewodu pokarmo-
wego niewykluczone réwniez przekrwienie, na-
gromadzenie chtonki, czy inna, fagodna entero-
patia; podwyzszenie echogenicznoéci kory nerek
oraz zageszczenie moczu moze wynikac z lipido-
zy i lipidurii fizjologicznie wystepujacej po zabie-
gu kastracji, ale niewykluczone inne jak i towa-
rzyszace tto np. w przypadku nerek przewlekle
procesy zwyrodnieniowe, wplyw lekéw, zapa-
lenia, czy intoksykacji z przesztoéci. W badaniu
kontrolnym USG klatki piersiowej ilo$¢ ptynu
znaczgco zmniejszyla si¢, wprowadzono konty-
nuacje¢ terapii z uzyciem prednizolonu w dawce
1,3 mg/kg co 24h, doustnie. Po 14 dniach wy-
konano ponowng torakocenteze i ewakuowano

250 ml mlecznobiatego ptynu. W analizie kon-
trolnej stwierdzono gtéwnie istotny spadek liczby
biatych krwinek (neutrofili, eozynofilii, bazofili,
limfocytéw, monocytéw) oraz tagodny spadek
liczby krwinek czerwonych, natomiast skfad bio-
chemiczny pozostal bez wigkszych zmian, poza
prawie dwukrotnym wzrostem stezenia chole-
sterolu w stosunku do badania poprzedniego
(ryc. 5). Makroskopowo barwa zmienita kolor
z jasnorézowej na bialg (ryc. 6). Wprowadzono
rutozyd 12,5 mg/kota co 24 h, zmniejszono daw-
ke prednizolonu o 50% i zalecono podanie tora-
semidu jedynie w przypadku silnej dusznosci,
jako pierwsza pomoc przed dotarciem do lekarza
weterynarii. Z uwagi na brak reakcji na lecze-
nie farmakologiczne pacjentke skierowano na
badanie met. TK oraz konsultacje chirurgiczna.
Wykonano pelne badanie echokardiograficzne
i potwierdzono brak patologii w tym zakresie,
jednocze$nie nie stwierdzono przeciwwskazan
do znieczulenia ogdlnego ze strony uktadu kra-
zenia. Obecnie pacjentka jest w trakcie ocze-
kiwania na powtérne badanie TK z kontrastem
i zabieg chirurgiczny.

1 Dist 4.61 Lm]
3 Digt 309 om

Ryc. 1a. U pacjentki po torakocentezie i ewakuacji wiekszosci zalegajacej chtonki mozliwe byto wykonanie petnego badania echokardiograficznego, w ktérym
wyeliminowano podtoze kardiogenne gromadzenia ptynu. W réznicowaniu przyczyn gromadzenia sie ptynéw w jamach ciata u kotéw szczegdlng role odgrywa
réwniez analiza laboratoryjna samego ptynu, gdyz w wiekszosci przypadkéw wodopiersia na tle niewydolnosci serca gromadzi sie przesiek zmodyfikowany,
a bardzo rzadko chtonka, cho¢ nie jest to wykluczone. Na echogramie uwidoczniono prawidtowa wielko$¢ lewego przedsionka, norma LAD (left atrium diameter)
u kotéw - 16 mm. Nalezy zwrdéci¢ uwage na fakt, iz z wodopiersiem na tle prawokomorowej niewydolnoéci serca wigze sie najczesciej poszerzenie zyt szyjnych,
ktérego u pacjentki nie zaobserwowano.

Ryc. 1b. Projekcja prawostronna w osi krétkiej, M-mode. Uwidczoniono prawidtowe wymiary prawej i lewej komory, grubos¢ przegrody miedzykomorowej i $ciany
wolnej lewej komory pozostawaty w granicach norm. Funkcja skurczowa zachowana.

Ryc. 2a. W badaniu USG klatki piersiowej po jej naktuciu i ewakuacji ptynu uwidoczniono przedsercowo po stronie lewej duzg, heteroechowg zmiane. Biopsja
zmiany nie wykazata obecno$ci komdrek atypowych (MED - mediastinum, $rédpiersie).

Ryc. 2b. Szczegdlnie istotne jest przyjecie odpowiedniej projekcji zorientowanej na konkretng zmiane, w taki sposéb, by dokona¢ pomiaru (szacunkowego!)
w najszerszym, dostepnym do badania wymiarze.
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Ryc. 3. USG ptuc, obszar doogonowy klatki piersiowej, przed punkcjg po
stronie lewej. Uwidoczniono zaawansowane wodopiersie z organizujgcymi
sie konglomeratami wtéknika widocznymi w postaci hiperechogennych pasm
na tle hipoechogennego ptynu. Nalezy pamieta¢ o réznicach osobniczych
w zakresie fgcznosci pomiedzy lewa i prawg jama optucnowa. U tej pacjentki
jamy pozostawaty odseparowane, co potwierdza brak mozliwosci usuniecia

catego zalegajacego ptynu z dostepu tylko z jednej strony klatki piersiowe;.
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Ryc. 5. Wyniki badania kontrolnego ptynu pobranego z klatki piersiowej po
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Ryc. 4. Wyniki analizy ptynu z jamy optucnowej oraz badania w kierunku kocich
chordéb zakaznych (biataczki kociej i wirusa niedoboru immunologicznego).

14 dniach. W analizie kontrolnej stwierdzono gtéwnie istotny spadek liczby
biatych krwinek (neutrofili, eozynofilii, bazofili, limfocytéw, monocytéw) oraz
tagodny spadek liczby krwinek czerwonych, natomiast sktad biochemiczny
pozostat bez wiekszych zmian, poza prawie dwukrotnym wzrostem stezenia
cholesterolu w stosunku do badania poprzedniego (wyniki pierwszego
badania po lewej stronie, dla poréwnania).
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Podsumowanie

Chlonkopiersie idiopatyczne u kotéw, cho¢ nie-
czegsto spotykane, moze stanowi¢ wyzwanie
w codziennej praktyce weterynaryjnej i wyma-
ga¢ stosowania zaawansowanych metod dia-
gnostycznych oraz rozsadnego postepowania
z kocim pacjentem. Objawy oddechowe u kotow
czesto sg bagatelizowane, a musimy pamietac, ze
pacjent, ktory prezentuje objawy wzrostu cze-
stoéci oddechéw, a co gorsza oddycha z otwarta
jama ustng, juz dawno wykorzystat swoje rezer-
wy czynno$ciowe i wymaga natychmiastowej
pomocy. Punkcja klatki piersiowej jest niezbedna
umiejetnoscia w codziennej praktyce lekarsko-
-weterynaryjnej i nie nalezy si¢ jej ba¢. Ponadto
nalezy pamietaé, by bezwzglednie (!) zawsze
wykonaé badanie cytologiczne, mikrobiologicz-
ne i analiz¢ biochemiczng ptynéw z jam ciata -
niejednokrotnie wyniki tych badan moga by¢ dla
lekarza zaskoczeniem.

PiSmiennictwo

1. Reeves LA, Anderson KM, Luther JK, Torres
BT. Treatment of idiopathic chylothorax in
dogs and cats: A systematic review. Vet Surg.
2020;49(1):70-79. doi:10.1111/vsu.13322

2. Fossum TW, Jacobs RM, Birchard S). Evalu-
ation of cholesterol and triglyceride concen-
trations in differentiating chylous and non-
chylous pleural effusions in dogs and cats.
J Am Vet Med Assoc. 1986;188(1):49-51.

3. Meincke JE, Hobbie WYV, Barto LR. Traumatic
chylothorax with associated diaphragma-
tic hernias in the cat. ] Am Vet Med Assoc.
1969;155(1):15-20.

4. Patterson DF, Munson TO. Traumatic chy-
lothorax in small animals treated by ligation
of the thoracic duct. ] Am Vet Med Assoc.
1958;133(9):452-458.

5. Suter PF, Greene RW. Chylothorax in a dog
with abnormal termination of the thoracic
duct.JAm Vet Med Assoc. 1971;159(3):302-309.

6. Willard MD, Conroy JD. Chylothorax associa-
ted with blastomycosisin a dog. ) Am Vet Med
Assoc. 1985;186(1):72-73.

7. Birchard SJ, McLoughlin MA, Smeak DD. Chy-
lothorax in the dog and cat: a review. Lym-
phology. 1995;28(2):64-72.

8. Fossum TW, Miller MW, Rogers KS, Bonagura
JD, Meurs KM. Chylothorax associated with
right-sided heart failure in five cats. ] Am Vet
Med Assoc. 1994,204(1):84-89.

9. Birchard SJ, Bilbrey SA. Chylothorax associa-
ted with dirofilariasis in a cat. ] Am Vet Med
Assoc. 1990;197(4):507-509.

10. Donahoe JM, Kneller SK, Thompson PE. Chy-
lothorax subsequent to infection of cats
with Dirofilaria immitis. | Am Vet Med Assoc.
1974;164(11):1107-1110.

11. Critchley KL. Torsion of a lung lobe in the
dog. J Small Anim Pract. 1976;17(6):391-394.
doi:10.1111/}.1748-5827.1976.tb06976.x

12. Torres BT, Radlinsky MG, Budsberg SC. What
is the evidence? Surgical interventionin a cat
with idiopathic chylothorax. ] Am Vet Med
Assoc. 2009;235(10):1167-1169. doi:10.2460/
javma.235.10.1167

13.Fossum TW, Birchard SJ, Jacobs RM. Chy-
lothorax in 34 dogs. ] Am Vet Med Assoc.
1986;188(11):1315-1318.

14.Willard MD, Fossum TW, Torrance A, Lip-
pert A. Hyponatremia and hyperkalemia
associated with idiopathic or experimentally

Ryc. 6. Makroskopowo chtonka pobrana z jamy
optucnowej przypomina mleko.

induced chylothorax in four dogs. ] Am Vet
Med Assoc. 1991;199(3):353-358.

15. Gould L. The medical management of idio-
pathic chylothorax in a domestic long-haired
cat. Can Vet ). 2004;45(1):51-54.

16. Casley-Smith JR, Morgan RG, Piller NB. Tre-
atment of lymphedema of the arms and
legs with 5,6-benzo-[alphal-pyrone. N Engl
J Med. 1993;329(16):1158-1163. doi:10.1056/
NE/M199310143291604

17.Kopko SH. The use of rutin in
a cat with idiopathic chylothorax. Can Vet J.
2005;46(8):729-731.

18.Thompson MS, Cohn LA, Jordan RC. Use of
rutin for medical management of idiopathic
chylothorax in four cats. ] Am Vet Med Assoc.
1999;215(3):345-348, 339.

19. Fossum TW, Forrester SD, Swenson CL, et al.
Chylothorax in cats: 37 cases (1969-1989). |
Am Vet Med Assoc. 1991,198(4):672-678.

20.Bussadori R, Provera A, Martano M, et al.
Pleural omentalisation with en bloc ligation
of the thoracic duct and pericardiectomy for
idiopathic chylothorax in nine dogs and four
cats. Vet J. 2011;188(2):234-236. doi:10.1016/j.
tvjl.2010.05.010

. Stockdale SL, Gazzola KM, Strouse B, Stan-

ley BJ, Hauptman JG, Mison MB. Compa-
rison of thoracic duct ligation plus sub-
phrenic pericardiectomy with or without
cisterna chyli ablation for treatment of
idiopathic chylothorax in cats. ] Am Vet Med
Assoc.  2018;252(8):976-981.  doi:10.2460/
javma.252.8.976

22.Haimel G, Liehmann L, Dupré G. Thora-
coscopic en bloc thoracic duct sealing
and partial pericardectomy for the tre-
atment of chylothorax in two cats. |
Feline Med Surg. 2012;14(12):928-931.
doi:10.1177/1098612X12451797

23.Lafond E, Weirich WE, Salisbury SK. Omenta-
lization of the thorax for treatment of idiopa-
thic chylothorax with constrictive pleuritis in
a cat. ] Am Anim Hosp Assoc. 2002;38(1):74-
78.d0i:10.5326/0380074

24.Sack D, Hyndman P, Milligan M, Spector
D. Decortication, thoracic omentalization,
and pericardiectomy for treatment of seve-
re fibrosing pleuritis in a cat. | Am Vet Med
Assoc.  2021;260(3):335-340.  doi:10.2460/
javma.21.01.0018

.Tindale C, Cinti F, Cantatore M, et al.
Clinical characteristics and long-term
outcome of lung lobe torsions in cats:
a review of 10 cases (2000-2021). ] Fe-
line  Med Surg. 2022;24(10):1072-1080.
doi:10.1177/1098612X211054816

26.Sturgess: Diagnosis and management of
chylothorax... - Google Scholar. Accessed
April 23, 2023. https://scholar.google.com/
scholar_lookup?journal=In+Pract&title=Dia-
gnosistand+management+of+chylothora-
x+intdogs+and+cats&volume=23&publica-
tion_year=2001&pages=506-513&#d=gs_
Cit&t=1682279211836&u=%2Fscholar%3Fq%-
3Dinfo%3AsRqZhtVrTpEJ%3Ascholar.
google.com%2F%260utput%3Dcite%26scir-
p%3D0%26hI%3Dpl

27.Singh A, Brisson B, Nykamp S. Idiopathic chy-
lothorax in dogs and cats: nonsurgical and
surgical management. Compend Contin Educ
Vet. 2012;34(8):E3.

2

-

2

(2}

VET
EXPERT

=

BioProtect ®

Opis produktu w Vet Aptece

23



PRAKTYKA Z POLKI

Dieta odchudzajgca dla kotow
- jej cechy charakterystyczne,

kalorycznos¢, dawka

Dr n. wet. Agnieszka Kurosad Vet Planet sp. z 0.0.

Streszczenie: Odchudzanie to kontrolowane wprowadzenie kota w ujemny bilans energii przy pomo-
cy odpowiedniej diety redukcyjnej. Jej zaletami sg niska kalorycznos¢ i umiarkowanie wysoka zawar-
tos¢ biatka. Wsparcie procesu odchudzania jest mozliwe przy udziale dodatkowych substancji odzyw-
czych, miedzy innymi: L-karnityny, PUFA, choliny i kompleksu przeciwutleniaczy. Proces odchudzania
nie konczy sie na uzyskaniu odpowiedniej masy ciata kota. Niemniej jednak sukces odnoszg wytgcznie
ci opiekunowie zwierzat, ktérym udaje sie dtugotrwale zmieni¢ nawyki zywieniowe i zachowac uzyska-
ng w procesie odchudzania mase ciata kota.
Stowa kluczowe: kot, odchudzanie, dieta

Wstep

Koty sa coraz czesciej utrzymywanym w domu
zwierzeciem, a wiekszo$¢ z nich to osobniki
sterylizowane. Niestety kastracja, ogranicze-
nie ruchu i stala dost¢gpno$¢ kalorycznej karmy
sprzyjaja rozwojowi nadwagi i otylosci®. W chwili
obecnej uwaza sie, ze ok. 35-50% kotéw domo-
wych ma nadwage lub s to osobniki otyte®. Po-
niewaz temat nadmiernej masy ciata nie jest obcy
tez ludziom, wlaéciciele kotéw z nadwagg zdaja
sobie sprawe z realnych zagrozen z tego wynika-
jacych. Najczeéciej dotyczy to zwiekszenia wy-
stapienia ryzyka: cukrzycy, choréb dolnych dréog
moczowych, nowotwordw, probleméw kardiolo-
gicznych, czy motorycznych i innych, jak réwniez
wzrost ryzyka wszelkich zabiegéw, np. stomato-
logicznych itd. W zwigzku z powyzszym w chwili
obecnej duzo fatwiej rozmawia si¢ na temat nad-
wagi zwierzat w gabinecie weterynaryjnym niz
kilka lat wezeéniej.

Podstawa redukcji nadwagi jest ograniczenie
kalorii i zwigkszenie ilo$ci energii wydatkowa-
nej na aktywnos¢ fizyczna. Oba cele s3 niestety
stosunkowo trudne do realizacji w przypadku
kota ze wzgledu na jego specyficzne upodobania
pokarmowe (czesto wystepujaca neofobia) oraz
ograniczang z wiekiem aktywnos$¢ motoryczna.
Niemniej jednak zawsze warto wiaczy¢ opieku-
na kota w poszukiwanie najbardziej idealnej dla
zwierzgcia aktywnoéci ruchowej (zabawy z pitka,
interaktywne zabawki, spacery itd.), poniewaz
to on najlepiej zna swoje zwierze. W przypadku
diety nalezy wybrac i zasugerowac kilka produk-
tow o cechach diety redukcyjnej, ktére mozna
wlaczy¢ w cykl odchudzania kota. Nalezy pamie-
ta¢ o zachowaniu odpowiednio diugiego okresu
przejsciowego, podczas ktorego nalezy mieszac
dotychczas stosowang diete z nowowprowadza-
ng. U kota czas zupelnego przejécia na nowy po-
karm moze trwac od 10 do 30 dni.

Dieta odchudzajgca -
kontrolowany deficyt
energii z wyréwnaniem
zawartosci biatka

Dieta odchudzajaca, ktéra pozwala na redukcje
nadmiernej masy ciata zgodnie z wymogami UE
musi by¢ niskokaloryczna. Zawarto$¢ energii
metabolicznej musi by¢ nizsza niz 3190 kcal/kg
mieszanki paszowej petnoporcjowej o wilgotno-
$ci 12%, przy zalozeniu przedstawionego przez
FEDIAF réwnania, zaktadajacego, ze 1000 g su-
chej masy ma kalorycznos¢ 4000 kcal. W odnie-
sieniu do diety wilgotnej kalorycznos¢ musi by¢
nizsza niz 580 kcal/kg mieszanki paszowej pel-
noporcjowej o wilgotnosci 85%, przy podobnym
zalozeniu liczenia energii z réwnania rekomen-
dowanego przez FEDIAF.

Deficyt energii przy zwigkszeniu udziatu biatka
w diecie pozwala na stopniowe spalanie tkanki
tluszczowej z zachowaniem masy mie$niowe;.
W zwigzku z powyzszym rekomenduje si¢, aby
diety redukcyjne mialy od 10 do 18 g biatka na
100kcal (40-60% s.m.). W wiekszoéci przypad-
kow diety odchudzajace sa oparte na biatku
drobiowym, ktére ma najlepszy (po biatku jaja
kurzego) bilans aminokwaséw. Niemniej jed-
nak nie ma przeciwwskazan, aby w recepturze
znajdowaly si¢ rowniez inne Zrédla biatka (mo-
nobiatkowe diety dla otylych alergikéw) lub ich
polaczenia (migso chudych ryb, chuda wolowina,
wieprzowina, perliczka itd.). Przez wiele lat szu-
ka si¢ idealnej diety, ktdrej bilans daje optymalny
efekt redukcji masy ciata przy zapewnieniu od-
powiedniej sytoéci. Wydaje sie, ze stosunkowo
dobre efekty uzyskano przy stosowaniu diet ni-
skokalorycznych z umiarkowanie wysokg zawar-
toscig biatka (ok 35% ogotu kalorii), niska weglo-

wodanéw i umiarkowang widkna® .

Ttuszcz i inne substancje
odzywcze w diecie
odchudzajacej

Gléwnym Zrédlem energii sg tluszcze, podczas
ktorych spalania uzyskuje sie¢ co najmniej 2 krot-
nie wiecej energii, niz z bialek i weglowodandw.
Rekomendowana zawarto$¢ tluszczu w dietach
odchudzajacych wynosi 2,5 do 5 g na 100kcal
(czyli 6-20% s.m.) diety. Tluszcz jest réwniez
zrédtem niezbednych kwaséw ttuszczowych (gt.
kwasu arachidonowego) oraz witamin rozpusz-
czalnych w tluszczach. Kwas arachidonowy to
niezbedna dla kota substancja odzywcza, ktérej
endogenna synteza jest niewystarczajaca, ale jak
sie okazalo mozliwa. Przykladem jest badanie
Sinclair i wsp., w ktérym wykazano, ze przy do-
stepnosci w diecie kwasu y- linolenowego koty
moga endogennie syntezowa¢ kwas arachido-
nowy z udzialem A5 desaturazy'. Réwniez eks-
peryment Trevizan i wsp., wykazal, ze u kotéw
jest mozliwo$§¢ wytworzenia kwasu arachido-
nowego z kwasu y-linolenowego z pominigciem
etapu z udziatem A6-desaturazy'. Zasugerowano
réwniez, ze enzym ten nie jest indukowany przy
wiekszej zawartoéci kwasu linolowego w diecie'”.
I pomimo, ze wykazano w watrobie kotow wy-
krywalna iloéci produktow desaturazy A6 i A5 to
jednak ich aktywnos¢ jest zbyt niska, aby utrzy-
mac na odpowiednio wysokim poziomie stabilng
synteze dlugotancuchowych wielonienasyco-
nych kwaséw tluszczowych (PUFA)”. A kwasy
te poprzez produkcje okreslonych eikozanoidéw
spelniaja w organizmie istotng role. W terapii
odchudzajgcej ich mechanizm dzialania polega
na wplywie hamujacym na syntez¢ mediatoréw
prozapalnych oraz promocji produkcji mediato-
réw przeciwzapalnych. Stwierdzono, ze u oty-
tych kotow, ktore w diecie otrzymywaty PUFA
w iloéci: 1,01% ALA, 3,91% EPA, i 4,72% DHA,
wystapila poprawa wrazliwo$ci na insuling.
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Natomiast Mazaki-Tovi i wsp. wykazali, Ze ste-
zenie EPA we krwi otytych kotéw jest pozytyw-
nie skorelowane ze stezeniem adiponektyny
i proporcjonalnie odwrotne do st¢zenia insuliny
i trojglicerydow'>". Powyzsze badania sugeru-
ja mozliwos¢ wykorzystania PUFA zaréwno we
wspomaganiu terapii, jak i profilaktyce zaburzen
zwigzanych z otyloécig u kotow'>">. Wspominajac
o kwasach tluszczowych nalezy réwniez napisa¢
o substangji, ktora utatwia ich wprowadzenie do
mitochondriéw - czyli o L-karnitynie. L-karni-
tyna jest czwartorzedowa aming, syntezowana
w organizmie de novo w watrobie i nerkach z li-
zyny i metioniny przy obecnos$ci askorbinianéw.
Wprowadzenie L-karnityny do diety odchudza-
jacej poprawia retencje azotu oraz utrzymanie
beztluszczowej masy ciala. Prawdopodobny
mechanizm tej reakcji polega na zwiekszeniu
oksydacji kwaséw ttuszczowych i dostepnosci
energii dla procesu syntezy biatka®. W jednym
z do$wiadczen przeprowadzonym u otylych ko-
tow uzyskano 20% redukcje wyjSciowej masy
ciata w okresie 18 tyg. przy rownoczesnym stoso-
waniu diety odchudzajacej i wodnego roztworu
L-karnityny w dawce: 250mg/kg, podawanego
p. os 2x dz.*. W diecie dla otytych kotéw istotng
funkcje spelnia réwniez dodatek choliny, ktéra
ulatwia transport lipidéw poza watrobe. Dzieki
temu cholina moze przyczyni¢ si¢ do ograni-
czenia ryzyka wystapienia zespotu stluszczenia
watroby*. Cholina to substancja witaminopo-
dobna, ktéra powoduje wzrost stezenia CHOL,
TG, lipoprotein oraz metioniny w surowicy. Jed-
nocze$nie obniza st¢zenie azotu mocznikowego
oraz fosfatazy alkalicznej podobnie jak redukuje
stosunek acylokarnityny do wolnej karnityny.
Zalecana minimalna dawka choliny dla kota wy-
nosi 50mg/kg (m.c) 0,67 a optymalna rekomen-
dowana: 63mg/kg (m.c) 0,67". Receptura diety
odchudzajacej moze zawiera¢ réwniez i inne
substancje wspomagajace odchudzanie poprzez
regulacje ilosci wolnych rodnikéw tlenowych.
Najcze$ciej przeciwzapalne i przeciwutleniajace
substancje czynne uzyskane z np. ekstraktow
ro$linnych wspomagaja mechanizmy endogenne.
Przykladem moze by¢ wykorzystanie kwercety-
ny w dawce 2,5-3mg/kg m.c./d. stosowanej przez
4 tygodnie w do$wiadczeniu prowadzonym na
zdrowych, otytych kotach. W wyniku ekspery-
mentu uzyskano efekt obnizenia stanu zapalnego
mierzonego przez spadek stezenia SAA oraz re-
dukcji CHOL catkowitego, AST i ALT®.

Rekomendacja
umiarkowanej zawartosci
wiékna i jego wptyw na
mikrobiote

Warto réwniez wspomnie¢ o wildknie, ktére-
go wysoka zawarto$¢ w diecie odchudzajacej
w chwili obecnej nie jest zalecana, w szczegolno-
$ci jezeli wspolistnieje cukrzyca'. Bennett i wsp.
przy poréwnaniu skutecznosci diety typu: Low
carb - low fibre (gdzie zawarto$¢ weglowodanow
wynosifa 3,5g/100kcal a wiokna 0,1g/100kcal)
z dietg typu: moderate carb - high fibre (gdzie
zawarto$¢ weglowodanéw wynosita 7,5g/100k-
cal i wlokna 11,5g/100kcal) u otylych cukrzykow

wykazali wyzsza efektywnoé¢ diety w zakresie
regulacji choroby w przypadku stosowania diety
z nizszg zawartoéciag weglowodanéw i wiokna’.
W chwili obecnej wigkszos¢ naukowcéw skia-
nia si¢ do stosowania umiarkowanej zawartosci
wldkna w diecie odchudzanych kotéw oraz osob-
nikéw z cukrzycg (5-15% s.m.)**. Nalezy pamie-
tac tez, ze widkno prebiotyczne pozwala na regu-
lacje mikrobioty, ktdra u zwierzat z nadwagg jest
czesto zaburzona.

Wybér diety i liczenie kalorii

Wybér diety odchudzajacej i jej akceptacja przez
kota sg pierwszymi krokami w procesie odchu-
dzania. Bardzo waznym elementem jest wta-
$ciwe oszacowanie dziennego zapotrzebowania
na energi¢ (DER - Daily Energy Requirement)
u odchudzanego kota, tak aby uzyska¢ stopniowa
utrate masy ciata. Wzory do stosownych wyliczen
podano w tab. 1. Bardzo wazne jest, aby uzyska¢
od wlasciciela realng informacj¢ zwigzang z do-
tychczasows iloécig przyjmowanych kalorii. Dla-
tego warto dowiedzie¢ sig ile graméw konkretne;j
karmy o okre$lonych parametrach zjada w daw-
ce dziennej kot. A nastepnie zestawic te wartosé
z uzyskang z naszych wyliczen DER. Pozwala to
na wyeliminowanie bfedu, kiedy z naszego wyli-
czenia kot uzyskuje wigcej energii niz aktualnie
przyjmuje. Kolejnym krokiem s3 comiesigczne
korekty wielkosci dawki w stosunku do postepow
odchudzania, z zalozeniem 0,5% utraty masy cia-
ta w przeciagu tygodnia®.

Tabela 1. proponowane wzory
do wyliczenia DER (Daily Energy
Requirement) w procesie odchudzania

Lp. Proponowany wzér
1 DER = RER x 1, gdzie RER jest liczone
z (aktualnej masy ciata kota w kg) °4°
2 DER = RER x 0,8, gdzie RER jest liczone
z (optymalnej masy ciata kota w kg) %¢”
3 DER = (30 x optymalna masa ciata kota

w kg +70)x0,8
RER - Resting Energy Requirement

Warto réwniez zastosowac si¢ to reguly tzw. fi-
lozofii odchudzania, ktéra méwi, ze jezeli utra-
ta okofo 5-6% masy ciala daje widoczne efekty
kliniczne i poprawe komfortu zycia kota to by¢
moze jest ona wystarczajaca i nie nalezy na sile
dazy¢ do trudnego do osiggniecia ideatu’.

Podsumowanie

Na koniec nalezy podsumowa¢, ze osiggniecie
docelowej masy ciala nie jest zakonczeniem cale-
go procesu odchudzania. Bo o ile uzyskano okre-
$long mase ciala to nalezy ja réwniez utrzymac.
Niestety powr6t do schematu odzywiania spoza
okresu odchudzania niweczy zazwyczaj calg pra-
ce i prowadzi do wystapienia tzw. efektu jo-jo.
Dlatego po zakonczeniu odchudzania nalezy tak
dobra¢ karme oraz wielko$¢ dziennej dawki, aby
w sposob dlugotrwaly utrzymac optymalng mase
ciala kota.

Pismiennictwo dostepne w redakcji
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VET APTEKA - SUPLEMENTY

Suplementy dla kotéw w wygodnej formie kapsutek typu: twist-off oraz pasty
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Hepatiale Forte

Preparat przeznaczony dla pséw i kotéw w celu wsparcia prawidtowego funkcjonowania watroby.
Preparat ztozony, zawierajgcy miedzy innymi: lecytyne, glutamine i arginine. Fosfatydylocholina
bierze udziat w przemianach ttuszczéw, wptywa ochronnie na hepatocyty, wspomaga procesy
regeneracji i stabilizacji bton komdrkowych hepatocytéw, chroni watrobe przed uszkodzeniami.
Arginina i glutamina sg aminokwasami, bedgcymi prekursorami ornityny w cyklu mocznikowym.
Spetniajg istotng role w metabolizmie azotu oraz utatwiajg usuwanie amoniaku z organizmu.
postac: kapsutki typu twist off

KalmVet

Preparat przeznaczony dla psow i kotéw w celu tagodzenia objawdw stresu, niepokoju, agresji
oraz innych probleméw behawioralnych. Preparat ztozony, zawierajgcy miedzy innymi: rumianek,
tryptofan i waleriane. Podawany z wyprzedzeniem w naturalny, tagodny, dtugofalowy i skuteczny
sposob przeciwdziata szkodliwym objawom stresu.

postac: kapsutki typu twist off

VetoSkin

Preparat dla pséw i kotdw w celu wsparcia prawidtowe]j funkcji skory i poprawy jakosci okrywy
wtosowej. Preparat ztozony, zawierajgcy miedzy innymi kwasy z rodziny Omega 6 i 3, w tym kwas
GLA oraz cynk, biotyne i witaminy z grupy B.

postac: kapsutki typu twist off

VetoMune

Preparat przeznaczony dla pséw i kotéw w celu wspomagania dziatania mechanizmdw odpornosci
nieswoistej. Preparat ztozony, zawierajgcy miedzy innymi: beta-glukan izolowany z drozdzy oraz
B-hydroksy-B-metylomaslan wapnia (Ca-HMB). Preparat mozna podawac¢ zwierzetom starszym,
rosnacym, w okresie reprodukcji oraz rekonwalescencji.

postac: kapsutki typu twist off.

BioProtect

Preparat przeznaczony dla pséw i kotéw w celu optymalizacji prawidtowego funkcjonowania mi-
krobioty przewodu pokarmowego. Zawiera zywe kultury bakterii (Enterococcus faecium, Lactobacil-
lus acidophilus) oraz mannanoligosacharydy i fruktooligosacharydy. Zalecany jako wsparcie mikro-
biomu w terapii choréb przewodu pokarmowego.

postac: kapsutki.
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VET APTEKA - DIAGNOSTYKA

Diagnostyka - Testy ilosciowe do analizatora Vcheck V200

Yeheck

Feline NT-proBNP
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Vcheck Feline NT-proBNP

Test zapewnia precyzyjny ilosciowy pomiar stezenia peptydu natriuretycznego typu B, wy-
twarzanego w komdrkach miesnia sercowego. NT-proBNP wykorzystywany jest w réznicowa-
niu dusznosci pochodzenia sercowego i oddechowego. Utatwia diagnostyke i monitoring le-
czenia najczesciej wystepujacej choroby serca u kotéw - kardiomiopatii przerostowej (HCM).
Jest parametrem pomocnym w okresleniu rokowania i ryzyka zgonu z przyczyn kardiologicz-
nych u kotéw. NT-proBNP wykorzystywane jest ponadto jako badanie przesiewowe u ras ko-
tow predysponowanych do chordb serca. Coraz czesciej uznawany jest takze jako parametr
niezbedny w profilu anestezjologicznym.

Vcheck Feline Tnl

Sercowa troponina | (Tnl) jest czutym i specyficznym markerem uszkodzenia serca u psow.
Wzrost jej stezenia obserwuje sie przy uszkodzeniu kardiomiocytéw. Test znajduje zastoso-
wanie w diagnostyce chordéb serca, szczegdlnie w réznicowaniu zapalenia mie$nia sercowego
i nowotworéw. Poziom troponiny | koreluje z nasileniem uszkodzenia, dzieki czemu jest nie-
zwykle pomocnym parametrem w ocenie rokowania u pacjenta.

Vcheck Feline SAA 3.0

Surowiczy amyloid A to gtéwne biatko ostrej fazy u kota, a jego ilosciowy pomiar umozliwia
ocene stanu pacjenta w czasie rzeczywistym. Stezenie SAA wzrasta drastycznie w ciggu doby
od zaistnienia stanu zapalnego/uszkodzenia tkanek, natomiast spada do poziomu wartosci
referencyjnych w ciggu tygodnia od wdrozenia prawidtowego leczenia. Pomiar SAA jest przy-
datny w monitorowaniu stanu pacjenta po zabiegu chirurgicznym i pod katem powiktan, we
wczesnej diagnostyce stanu zapalnego i ocenie jego dynamiki oraz w kontrolowaniu skutecz-
nosci leczenia.

Vcheck fPL 2.0.

Specyficzna lipaza trzustkowa kotéw to niezwykle czuty parametr dedykowany bezposrednio
do oceny stanu zapalnego trzustki u kotéw. Jego ilosciowy pomiar umozliwia postawienie
precyzyjnej diagnozy oraz kontrole skutecznoscileczenia.

Vet Expert BG Vet Pro

Glukometr weterynaryjny umozliwiajgcy precyzyjng kontrole glikemii
u pséw i kotéw. Do wykonania pomiaru wymaga niewielkiej objetosci

- 1|!“nl.-!ﬂ'm, v krwi. Urzadzenie jest kompatybilne z paskami Vet Expert BG Vet Blo-
4\

od Glucose Test Strips oraz roztworami kontrolnymi Vet Expert BG
Vet Control Solution Kit.
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VET APTEKA - DIETY

NOWOSC - nowe diety dla kotéw w nowym opakowaniu: saszetki

\+"h" ET
@

et
100y : ".'{--—.'.:: -.Ir..
o A v et s it . e S

INTESTINAL
¥ = EE
00,0 s &l ame
[ i e b i s P
VET
EXPERT

Hepatic

Petnoporcjowa karma dietetyczna dla dorostych kotéw przeznaczona do wspomagania czynnosci
watroby w przypadku jej przewlektej niewydolnosci. Umiarkowany poziom wysokiej jakosci biatka
oraz wysoki poziom niezbednych kwaséw ttuszczowych.

Sktad: mieso i pochodne (46% kurczak), ryz (3%); drozdze (1% drozdze browarnicze), mineraty (1%),
olejeitiuszcze (0,5% olej ztososia, 0,5% olej Iniany). Zrédto biatka: kurczak. Zrédto weglowodandw: ryz.
Sktadniki analityczne: biatko surowe: 8%; ttuszcz surow:y 5,7%; popidt surowy: 2,6%; wiékno suro-
we: 0,4%; wilgotnos¢: 79%; Ca: 0,3%; P: 0,26%; Na: 0,18%; Cu (catkowita zawarto$c¢): 2mg/kg; Kwasy
ttuszczowe Omega-3: 0,5%; Kwasy ttuszczowe Omega-6: 0,8%; Energia (kcal/100g): 95,97.
Opakowanie: saszetka 100 g

Intestinal

Petnoporcjowa karma dietetyczna dla dorostych kotéw, zalecana do podawania w celu wyréwny-
wania zaburzen trawienia i ograniczania zaburzen wchitaniania jelitowego oraz w przypadku chro-
nicznej niewydolnosci trzustki. Wysokostrawna dieta, z podwyzszonym poziomem sodu i potasu.
Sktad: mieso i pochodne (50% kurczak, 18% wotowina), warzywa (2% ziemniaki), mineraty (1%),
cukry (0,1% MOS; 0,1% FOS), oleje i ttuszcze (0,2% olej ztososia), drozdze (0,1%). Zrédia tatwostraw-
nych sktadnikéw: kurczak, wotowina.

Sktadniki analityczne: biatko surowe: 11,1%; ttuszcz surowy: 4,9%; popidt surowy: 3%; wtékno su-
rowe: 0,4%; wilgotnos$¢: 78%; Na: 0,22%; K: 0,24%; EM (kcal/100g): 96,4.

Opakowanie: saszetka 100 g

Sensitivity

Petnoporcjowa karma dietetyczna dla dorostych kotéw, przeznaczona do obnizenia nietolerancji
sktadnikéw i substancji odzywczych. Wyselekcjonowane i ograniczone do jednego zrédfa biatka
- dzik.

Sktad: mieso i pochodne (70% dzik), mineraty (1%). Zrédito biatka: dzik.

Sktadniki analityczne: biatko surowe: 10,70%; ttuszcz surowy: 5,9%; popidt surowy: 2,8%, wtékno
surowe: 0,3%, wilgotnos¢: 77%; EM (kcal/100g): 105,6.

Opakowanie: saszetka 100 g

Obesity

Petnoporcjowa karma dietetyczna przeznaczona dla kotéw dorostych w celu redukcji nadmiernej
masy ciata.

Sktad: mieso i pochodne (68% kurczak), warzywa (3% ziemniaki), wtékno (1%), mineraty (1%). Zro6-
dfo weglowodandw: ziemniaki.

Sktadniki analityczne: biatko surowe: 11,6%, ttuszcz surowy: 2,10%, popidt surowy: 2,70%, wtékno
surowe: 1,30%, wilgotnosc¢: 80%, skrobia: 0,75%, cukry ogdtem: 0%, EM kcal/100g):74.
Opakowanie: saszetka 100 g
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VET APTEKA - DIETY

NOWOSC - nowe diety dla kotéw w nowym opakowaniu: saszetki

Urinary

Petnoporcjowa karma dietetyczna dla dorostych kotéw, do podawania w celu rozpuszczania ka-
o LI mieni struwitowych oraz zapobiegania ponownemu tworzeniu sie kamieni struwitowych. Karma
dietetyczna o wiasciwosciach zakwaszajagcych mocz lub metastabilizujgcych w odniesieniu do
struwitu lub sprzyjajaca powstawaniu moczu nienasyconego struwitem.

“_; Sktad: mieso i pochodne (64% kurczak), zboza (4% ryz zmielony), owoce (2% zurawina); mineraty (1%).
Ry Sktadniki analityczne: biatko surowe 10,60%; ttuszcz surowy 6,10%; popidt surowy 2,10%; wtok-
e e no surowe 0,40%; wilgotnos¢ 77%; P 0,21%; Ca 0,14%; Na 0,10%; K 0,22%; Mg 0,04%; Cl 0,23%;
: $0,21%; EM (kcal/100g): 108,4.
o Opakowanie: saszetka 100 g

NOWOSC - DIETA OBESITY

\ - Obesity

“EXPERT Obesity przeznaczona dla kotéw dorostych w celu redukgji nadmiernej masy ciata.

Sktad: suszone mieso drobiowe (32%), jeczmieri (20%), bataty (15,5%), biatko ziemniaczane, otreby
pszenne, gluten kukurydziany, ttuszcz drobiowy, wystodki buraczane, fosforan jednowapniowy,
glukozamina (500 mg/kg), drozdze piwowarskie, mannanoligosacharydy (MOS - 200 mg/kg), siar-
czan chondroityny (200 mg/kg), fruktooligosacharydy (FOS - 200 mg/kg), tauryna 2500 mg/kg.
Sktadniki analityczne: biatko surowe 38%, wtdkno surowe 12%, ttuszcz surowy 9%, popiot surowy
8%, wilgotnos¢ 6%, wapn 1,1%, fosfor 1%, potas 0,6%, sod 0,4%, magnez 0,06%, kwasy ttuszczowe
Omega-3 0,41%, kwasy ttuszczowe Omega-6 1,65%. EM:304kcal/100g.

Opakowania: 0,4 kg, 2 kg, 6 kg

ZapowiedZ na rok 2024

Recovery
\-!- Petnoporcjowa karma dietetyczna dla dorostych kotéw, ktérej podawanie wspomaga rekonwale-
EXPERT scencje i powrdt do prawidtowego zywienia. Diete cechuje wysoka wartos¢ energetyczna i wyso-
kie stezenie podstawowych substancji odzywczych oraz wysokostrawnych sktadnikéw.

@ Sktad: mieso i produkty pochodzenia zwierzecego (68% kurczak), zboza (2% ptatki owsiane) sub-
stancje mineralne (1%), oleje i ttuszcze (0,2% olej z tososia).
RECOVERY Sktadniki analityczne: biatko surowe: 10,8%; ttuszcz surowy: 6,3%; popiot surowy: 2,7%; wiokno
- surowe: 0,4%; wilgotnos$¢ 77%; EM (kcal/100g): 114,3.
B @ G Opakowanie: saszetka 100 g
100 ™ il i T
e ]
3 Diabetic
\ EXPERT Petnoporcjowa karma dietetyczna dla dorostych kotéw, przeznaczona do regulacji zaopatrzenia
w glukoze (Diabetes mellitus). Niski poziom mono- i disacharyddw.
{i\ Sktad: mieso i produkty pochodzenia zwierzecego (68% kurczak), substancje mineralne (1%).
ST Sktadniki analityczne: biatko surowe: 10,3%; ttuszcz surowy: 5,2%; popidt surowy 2,5%; wtékno
DIABETIC surowe 0,3%; wilgotnos$¢ 80%; skrobia 0,3%; cukier ogdtem 0%; EM(kcal/100g):110,3.
T Opakowanie: saszetki 100 g
T =i
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ZapowiedZ na rok 2024

KOMPLEKSOWE WSPARCIE TERAPII
PRZEWLEKLE) NIEWYDOLNOSCI NEREK U KOTOW

“VET
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Renal

Petnoporcjowa karma dietetyczna dla dorostych kotéw, ktérej podawanie ma na celu wspomaganie funkcji nerek w przy-
padku ich chronicznej niewydolnosci.

Sktad: jaja (26%), z6tty groch (26%), hydrolizowane biatko tososia (10%), hydrolizowane biatko z kurczaka (8%), ttuszcz z kur-
czaka (8%), kasza gryczana (7%), suszona pulpa jabtkowa (6%), olej z tososia (2%), hydrolizowana watréobka z kurczaka (2%),
skorupki z jaj (zrédto wapnia, 1,5%), drozdze piwowarskie (0,8%), cytrynian potasu (0,8%), maka grochowa, tuski i nasiona
psyllium (0,6%), suszone algi (0,4%, Ascophyllum nodosum), chitosan (0,08%), mannanoligosacharydy (0,025%), 3-glukany
(0,022%), fruktooligosacharydy (0,02%), jukka Mojave (0,02%), suszony rokitnik morski (0,015%), inaktywowany Lactobacillus
helveticus HA - 122 (15x10° komorek/kg).

Sktadniki analityczne: biatko surowe 22%, ttuszcz surowy 18%, popidt surowy 5,1%, wtékno surowe 2,3%, wilgotnos$¢ 10%, ,
wapn 0,8%, fosfor 0,5%, séd 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%, Arginina: 0,63%

Opakowanie: 0,4kg, 2kg, 6kg
e RenalVet

e Renal

Pefnoporcjowa karma dietetyczna dla kotéw przezna-
czona w celu wspomagania funkcji nerek w przypadku
ich chronicznej niewydolnosci.

Sktad: mieso i pochodne (26% kurczak, 23% wotowina),
ryz (6%); mineraty (1%), oleje i ttuszcze (0,5% olej z foso-
sia). Zrédto biatka: kurczak, wotowina.

Sktadniki analityczne: biatko surowe: 8%; ttuszcz suro-
wy: 7,5%; popidt surowy: 2%; wtékno surowe: 0,5%; wil-
gotnos¢: 76%; Ca: 0,2%; P: 0,16%; Na: 0,16%; K: 0,29%;
kwasy ttuszczowe Omega-3: 0,2%; kwasy ttuszczowe
Omega-6: 0,8%; Energia (kcal/100g): 112,75.
Opakowanie: saszetka 100 g

Preparat dla pséw i kotéw do podawania w celu obnizenia
stezenia fosforu, jako wsparcie w terapii przewlektej nie-
wydolnosci nerek. Preparat ztozony, zawierajacy miedzy
innymi: weglan wapnia, chitosan i witamine D. Do poda-
wania w trakcie positku, skutecznie obniza wchtanianie
fosforu z przewodu pokarmowego, uzupetnia potencjalne
niedobory witaminy D.

postac: kapsutki typu twist off.
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PlaqueOff® - Ogranicza odktadanie sie ptytki nazebnej

Opatentowana formuta preparatu, zawierajgca sproszkowane algi - Ascophyllum nodosum, po-
zyskiwane z Oceanu Atlantyckigo. Preparat przeznaczony do codziennego stosowania, ogra-
nicza przyleganie ptytki nazebnej do powierzchni zebdw, powoduje zmiekczanie twardych
ztogdw kamienia nazebnego, wspomaga redukcje liczby bakterii oraz niweluje przykry zapach
Z jamy ustnej.

Poprawa zauwazalna po 3 - 8 tygodniach regularnego stosowania. Polecany dla zwierzat
w kazdym wieku, a w szczegdlnosci tym z wysoka tendencjg do odktadania sie kamienia na-

zebnego. Rekomendowany réwniez do stosowania po zabiegach sanacji jamy ustnej.

PiSmiennictwo:

1. Gawor J., Jank M., Jodkowska K. Klim E. Svensson U.K.: Effects of Edible Treats Containing Asco-
phyllum nodosum on the Oral Health of Dogs: A Double-Blind, Randomized, Placebo- Controlled
Single-Center Study. Front. Vet. Sci. 5:168.doi: 10.3389/fvets.2018.00168

Stomaferin Ultra - synergizm dziatania dwdch substancji
aktywnych

Stomaferin Ultra zawiera w sktadzie dwie aktywne substancje: chlorheksydyne i laktofery-
ne. Chlorheksydyna jest antyseptykiem o szerokim spektrum dziatania, czesto stosowanym
w stomatologii. Jej dziatanie przeciwbakteryjne i bakteriobdjcze polega na uszkodzeniu btony
komaorkowej bakterii, co prowadzi do $mierci komdrki'. Poniewaz jej czgsteczka jest natado-
wana ujemnie taczy sie z powierzchnig btony $luzowej jamy ustnej oraz bakteryjng ptytka
nazebng, skad jest nastepnie stopniowo uwalniana, wydtuzajac w ten sposdb czas swojego
dziatania nawet do 12 godzin. Hamuje kolonizacje i wzrost bakterii na powierzchni szkliwa,
odktadanie sie ptytki nazebnej o 50-60%, nasilenie stanu zapalnego o ok. 30-45%, a w $linie
zmniejsza ilo$¢ bakterii nawet 0 95%?2. Duzg zaleta chlorheksydyny jest takze jej bardzo dobry
profil bezpieczenstwa®.

Laktoferyna jest multipotencjalnym biatkiem obecnym w mleku i siarze wielu gatunkdw ssa-
kéw, narzadach wewnetrznych, btonach $luzowych oraz slinie. Jest bardzo istotnym elemen-
tem odpornosci nieswoistej. Wykazuje szerokie dziatanie immunomodulujace, przeciwbak-
teryjne, przeciwgrzybicze, przeciwwirusowe, przeciwpasozytnicze, przeciwnowotworowe
i przeciwzapalne®.

Pofgczenie chlorheksydyny o kierunkowym dziataniu przeciwbakteryjnym z laktoferyna
0 dziataniu immunostymulujagcym pozwala na wspomaganiu leczenia i zapobieganie stanom
wynikajacym z nadwrazliwosci na biofilm bakteryjny, zwigzany z nadmiernym odktadaniem
sie ptytki i kamienia nazebnego.

PiSmiennictwo:

2. Katarzyna Jodkowska: ,Laktoferyna i chlorheksydyna - mozliwosci wykorzystania synergii dzia-
tania w pomocniczym leczeniu choréb przyzebia u pséw i kotéw”. Magazyn Weterynaryjny Nr 02
(luty) 7 2021.

3. De Spain E.B.: Chapter 16: Prevention Strategies for Periodontal Diseases in Prevention in Clinical
Oral Health Care. 2008, 213-229.

4. Lachenmeier D.W.: Chapter 20 - Antiseptic Drugs and Disinfectants. A Worldwide Yearly Survey of
New Data in Adverse Drug Reactions, Vol. 39, 2017, 209-215.

5. Berlutti F. Pilloni A., Pietropaoli M., Polimeni A., Valenti P.: Lactoferrin and oral diseases: current
status and perspective in periodontitis. Annali di Stomatologia 2011; Il (3-4): 10-18
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KOMPLEKSOWE, SKUTECZNE
| WYGODNE WSPARCIE TERAPII
ZMIAN BLONY SLUZOWEJ
JAMY USTNEJ ORAZ DZIASEL
U PSOW | KOTOW®,

STOMAFERIN
ULTRA®@

I DWUKIERUNKOWE EFEKTYWNOSC ZELU, BEZPIECZENSTWO
DZIALANIE WYGODNA APLIKACJA ZWIERZAT
« unikalne potgczenie « zelowa formuta « nie powoduje slinienia sie
laktoferyny « aplikacja przy zamknietej U psow i kotow
| chlorheksydyny jamie ustnej

« dziatanie 2w
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