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Uwaga

Medycyna jest gat¢zia nauki cechujaca si¢ staltym rozwojem wiedzy. Badania naukowe i trwaly postep w klinicznych metodach
postepowania wywieraja takze wptyw na farmakoterapi¢. Autorzy niniejszego dzieta starali si¢ przedstawi¢ doktadne informacje
i wskazowki dotyczace dawkowania réznych lekow przy odpowiednim zastosowaniu oraz w zgodzie z aktualnym stanem wiedzy. Te
wskazowki dawkowania sg zgodne ze standardowymi przepisami i wskazaniami producentow. Mimo to ani Autorzy, ani Wydawni-
ctwo nie moga gwarantowac¢ prawidtowosci dawkowania. Lekarzom praktykujacym zaleca si¢, aby w kazdym przypadku stosowania
lekéw uwzgledniali informacje producenta odno$nie do dawkowania i przeciwwskazan. Jest to szczegdlnie wazne w przypadku pre-
paratoéw rzadko uzywanych lub nowych na rynku. Kazde dawkowanie lub podanie leku odbywa si¢ na wtasne ryzyko czytelnika. Przy
stosowaniu lekow u zwierzat, ktore stuza do produkcji Zzywnosci, nalezy przestrzega¢ przepiséw dotyczacych dopuszczenia lekow
i ograniczen w ich stosowaniu, ktore sa rozne w poszczegodlnych krajach. Autorzy i wydawca zwracaja si¢ do wszystkich czytelnikow
z prosba o informowanie wydawnictwa w przypadku dostrzezenia jakichkolwiek nie$cistosci w tekscie.

Podanie w niniejszej ksiazce nazw uzytkowych, nazw handlowych, oznakowan towaréw itp. nie uprawnia do przypuszczen, ze takie
nazwy mozna uzna¢ za wolne w sensie ustawodawstwa o znakach fabrycznych i o ochronie prawnej znakéw fabrycznych, czyli takie,
ktorych kazdy moze dowolnie uzywac. Niniejsze dzieto jest chronione prawem autorskim. Ugruntowane w ten sposob prawa, zwlaszcza
prawo wykonywania przektadow, przedrukow, wygtaszania wyktadow i odezytow, wykorzystywania fotografii i tabel, przesytania droga
radiowa, mikrofilmowania lub powielania innymi sposobami oraz gromadzenia i magazynowania w zaktadach przetwarzania danych, sa
zastrzezone, z uwzglednieniem takze wykorzystywania w postaci streszczenia. Powielanie niniejszego dzieta lub jego czgsci jest, nawet
w pojedynczym przypadku, dozwolone jedynie w granicach prawnych postanowien ustawy obejmujacej prawo autorskie. Wykroczenia
podlegaja postanowieniom karnym wynikajacym z ustawy o prawie autorskim.
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22. Choroby serca i uktadu krazenia

Tony Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene,
Stephanie Florian, wczesniejsza wspdtpraca: Vera Grevel

22.1. Wstep

Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

Kardiologia jest rozwinigta specjalizacja medycyny malych
zwierzat, a choroby serca i uktadu krazenia sg obecnie bardzo
czesto diagnozowane u kotow. Dzigki zwigkszonej uwaznos$ci
lekarzy weterynarii (wystuchiwanie szmeréw sercowych oraz
rytmoéw cwalowych) oraz udoskonalonym metodom diagno-
stycznym (echokardiografia, nieinwazyjny pomiar ci$nienia
krwi), jak rowniez wzrastajacemu rozpowszechnieniu tych tech-
nik, istnieje mozliwo$¢ pewnego i doktadnego diagnozowania
nie tylko objawiajacych si¢ juz klinicznie chordb serca, lecz
wielu przypadkéw jeszcze w stadium bezobjawowym (ponad
60% przypadkéw wg bazy danych North Carolina State Univer-
sity Cardiology Service, NCSU-CS). Duzy postep w technologii
i wiedzy ma swoje odzwierciedlenie w ukazywaniu si¢ licznych
publikacji i jeszcze wigkszej liczby fachowych ksiazek z dzie-
dziny kardiologii.

22.2. Objawy niewydolnosci serca

Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

O DEFINICJA

Niewydolno$¢ serca to brak zdolnosci do zapewnienia przez ser-
ce wystarczajacego przeptywu krwi zgodnie z zapotrzebowaniem
organizmu (pojemno$¢ minutowa serca/ rzut serca) bez wzrostu
cis$nienia zylnego.

Niewydolno$¢ serca objawia si¢ jako niewydolnos$¢ lewo- i/lub

prawokomorowa:

= objawy niewydolnosci lewokomorowej sa konsekwencja
zmniejszonego cisnienia krwi i perfuzji obwodowej, co skut-
kuje zredukowanym lub niedostatecznym dotlenieniem oraz
odzywieniem narzadéw i tkanek obwodowych. Niewydolnos¢
lewokomorowa klinicznie objawia si¢ niewydolnoscia wysit-
kowa, do zapasci wlacznie, oraz ograniczong czynno$cia na-
rzadow (np. zmniejszong produkcjg moczu);

= objawy niewydolnosci prawokomorowej sa skutkiem pod-
wyzszonego ci$nienia zylnego z zastojem krwi w krazeniu
duzym i/lub malym. Klinicznie objawia si¢ to gromadzeniem
plynéw w jamach ciata i zastojem w obrebie watroby.

22.3. Diagnostyka choréb serca
i uktadu krazenia

Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

W pierwszym etapie badania uktadu sercowo-naczyniowego na-
lezy rozpozna¢ wszystkie zmiany kliniczne i zlokalizowac ich
przyczyny w ukltadzie sercowo-naczyniowym albo uklad ten
wykluczy¢ jako odpowiedzialny za zaistniale zmiany. Nalezy
przy tym ustali¢, czy serce jest pierwotnie dotknigtym organem
czy tez wtornie — jest to efekt powiktania choroby pozaserco-
wej. W kolejnym etapie nalezy postawi¢ doktadne rozpoznanie
choroby w obrebie uktadu sercowo-naczyniowego, co pozwoli
ustali¢ odpowiednie leczenie.

22.3.1. Badanie kliniczne
22.3.1.1. Géwne objawy

B WAZNE

Najczesciej stwierdzanymi w wywiadzie objawami lewo- i pra-
wokomorowej niewydolnosci serca u kotéw s3: przyspieszone
oddychanie (tachypnoe), dusznos$¢ (dyspnoe) oraz obecnos¢
ptynu w jamie otrzewnowej (wodobrzusze, ascites); kolejna
przyczyna przyjecia pacjenta do gabinetu weterynaryjnego
jest ostra paraplegia (porazenie dwukornczynowe) lub mono-
plegia (porazenie jednokorniczynowe).

Mozliwymi dodatkowymi zmianami stwierdzanymi w czasie
badania sa blade blony $luzowe, sinica, nadmiernie wypelnione
zyly szyjne zewngtrzne, szmery sercowe, ciche lub sttumione
tony serca, czestoskurcz, rzadkoskurcz, nieprawidtowa jako$¢
tetna i arytmie.

22.3.1.2. Objawy kliniczne

W oczach wiascicieli wiele kotow z chorobami serca przez
dhuzszy czas wykazuje jedynie subtelne zmiany zachowania,
a p6zniej nagle pojawiajg si¢ bardzo cigzkie objawy chorobowe,
najczesciej silne przyspieszenie oddechow lub dusznos¢. Ma to
zwiazek chociazby z tym, ze wydolno$¢ wysitkowa u kotow jest
praktycznie nie do okreslenia. Poza tym, kiedy pobieranie tlenu
ulega zmniejszeniu (co na ogodt nie jest zauwazane), koty ogra-
niczaja swoj zakres ruchu. Zatem objawy oddechowe staja sig¢
klinicznie wyrazne dopiero wtedy, gdy pobieranie tlenu lub jego
transport nie pozwalajg nawet na najmniejsze obciazenia.
Zastoinowa lewokomorowa niewydolnos$¢ serca moze u ko-
tow objawiac si¢ zar6wno obrzekiem pluc, jak i wodopiersiem.
Przy zastoju w krazeniu duzym (prawokomorowa niewydolnos¢)
u kotow, w odrdznieniu od wigkszosci psow, czgsto w pierwszej
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kolejnosci rozwija si¢ wodopiersie, a dopiero pozniej wodo-
brzusze. Dlatego zanim w widocznym stopniu powigkszy si¢
jama brzuszna, przewaznie obserwuje si¢ dusznosc¢. Ostre epizo-
dy dusznosci o podtozu kardiogennym moga by¢ u kotéw skut-
kiem zaré6wno lewokomorowej, jak i prawokomorowej zastoi-
nowej niewydolnosci serca. Obwodowe obrzeki zastoinowe
spotyka si¢ niezmiernie rzadko.

Innym, dosy¢ czg¢stym obrazem klinicznym o ostrym przebie-
gu jest paraplegia powstata wskutek zatoru, ktory przewaznie
jest konsekwencja powstania zakrzepu w lewym przedsionku;
po pewnym czasie zakrzep ten jest stamtad wyptukiwany, a na-
stepnie ulega zatrzymaniu, przewaznie na wysokosci rozwidle-
nia aorty. Nawet u 90% kotoéw, u ktorych stwierdzono powyz-
sze zmiany, wlasciciel nie wiedzial o chorobie serca zwierzecia
1 niczego nie zauwazyl; niestety to powazne i zazwyczaj pro-
wadzace do eutanazji powiklanie jest takze na ogoét pierwszym
objawem przewleklej choroby serca (str. 533).

Zastoinowa niewydolno$¢ serca u kotow jedynie w bardzo
rzadkich przypadkach objawia si¢ kaszlem. Objaw ten ma duze
znaczenie w diagnostyce roznicowej. Jesli juz w okresie po-
przedzajacym epizod ostrej duszno$ci stwierdza si¢ kaszel, kot
przypuszczalnie cierpi z powodu pierwotnej choroby uktadu od-
dechowego; mozna wowczas uznac, ze przyczyng naglego stanu
prawdopodobnie nie jest problem kardiologiczny.

Omdlenia (krotkie utraty przytomnosci wskutek przej-
$ciowego zaburzenia ukrwienia w obrgbie mozgu) réwniez sa
u kotow rzadkie. Przy bradyarytmiach takich jak catkowity blok
przedsionkowo-komorowy, u kotow wystepuje rytm zastepczy
w zakresie 100—120 uderzen na minuteg, co przy spokojnym zy-
ciu kota domowego jest zupelnie wystarczajace. Dtuzej utrzy-
mujace si¢ tachyarytmie prowadza przewaznie nie do omdlen,
lecz wytacznie do przerwania ruchu lub przygarbienia, co taczy
si¢ z bladymi btonami §luzowymi i przejsciowym przyspiesze-
niem oddychania. Jednakze przy omdleniach o niewyjasnionej
etiologii takze u kotow wskazane jest wykonanie 24-godzinnego
EKG.

22.3.1.3. Diagnostyka réznicowa
Dusznos$¢

W sytuacjach naglych zwigzanych z dusznoscia, w celu podjgcia
mozliwie szybko odpowiednich krokéw terapeutycznych wazna
jest skrupulatna diagnostyka réznicowa.

W pierwszej kolejnosci nalezy okresli¢, czy problem znajduje
si¢ w goérnych drogach oddechowych. Zazwyczaj towarzyszy
temu wyrazna dusznos¢ wdechowa i dodatkowe szmery odde-
chowe (stertor, stridor).

W razie podejrzenia zmian patologicznych wewnatrz klatki
piersiowej najwazniejszymi punktami diagnostyki réznicowej
sa wodopiersie (r6znej etiologii), skurcz oskrzeli (astma kotow)
i zmiany w miazszu pluc (u kotdw przewaznie kardiogenny
obrzek phuc). Bazujac na ogladaniu, ostuchiwaniu i opukiwaniu,
w czasie badania klinicznego réznicuje si¢ najczestsze przyczy-
ny dusznos$ci w obrebie klatki piersiowe;j:
= za ,pulapkg powietrzng” (ang. air trapping), tak jak w przy-

padku astmy, przemawia wyrazna duszno$¢ wydechowa;

w zaleznosci od stadium rozdecia phuc (hiperinsuflacji) moze

takze dominowa¢ duszno$¢ wdechowa. Ostuchowo typowy

jest (wydechowy) $wist, co przy opukiwaniu przektada si¢ na
wzmocniony odglos opukowy;

= zwierzeta z wodopiersiem majg trudno$¢ z wzigciem glebo-
kich wdechéw, oddychaja z wysoka czestotliwoscia, plytko,
czesto takze paradoksalnie. Ostluchowo, podobnie jak tony
serca, szmery oddechowe sg Zle sltyszalne, w obszarze do-
brzusznym czgsto zupetie ghuche, a w partiach dogrzbieto-
wych zaostrzone;

przy kardiogennym obrze¢ku pluc dusznos¢ jest raczej wde-
chowa lub mieszana wdechowo-wydechowa; nad plucami sa
slyszalne trzeszczenia, a nad sercem szmer lub rytm cwatowy.
Nastegpnie na podstawie klinicznego podejrzenia przyczyny
dusznosci zostaje podjeta decyzja, czy kot musi zostaé zaintu-
bowany, czy nalezy dokona¢ torakocentezy, albo czy astme lub
obrzgk ptuc leczy¢ farmakologicznie.

Na dalszym etapie to pragmatyczne postgpowanie oczywiscie
nie wystarczy; u kotow zdarzaja si¢ ponadto guzy srodpiersio-
we (bez wysigku), niekardiogenny obrzegk ptuc, zapalenie phuc,
choroby z nadci$nieniem plucnym, choroby przepony, cig¢zkie
niedokrwisto$ci i zaburzenia metaboliczne (kwasica). Nalezy
réwniez poddaé analizie ptyn z jamy optucnej (réznicowanie
patrz: Wodobrzusze) 1 okresli¢ przyczyng jego wystepowania.
Jesli tylko stan kliniczny na to pozwala, nicodzowne sa dalsze
badania, aby mdc podja¢ optymalne leczenie dorazne i odpo-
wiednig terapi¢ dlugoterminows.

Wodobrzusze

Gromadzenie si¢ plynu w jamie brzusznej moze dotyczy¢
obecnos$ci krwi, chtonki, zétci, moczu, wysicku lub przesigku.
Przesigk powstaje poprzez zastdj zylny badz limfatyczny, obni-
zone ci$nienie onkotyczne osocza (tzn. hipoalbuminemi¢) albo
zwigkszona przepuszczalno$¢ $cian naczyn krwionosnych. Na
podstawie liczby komorek 1 zawartosci biatka przy wodobrzu-
szu rozroznia si¢ przesiek (niewielka liczba komorek, biatko
<25 g/1) i przesiek zmodyfikowany (liczba komoérek <5000/pl,
biatko >25 g/l). Przy wodobrzuszu kardiogennym z reguty wy-
stepuje przesigk zmodyfikowany.

Blade btony $luzowe

Sa skutkiem albo niedokrwistosci, albo zmniejszonej perfuzji
(skurcz naczyn krwiono$nych i/lub nieodpowiednie wypetnienie
naczyn krwiono$nych), ostatecznie hipowolemii albo niewydol-
nosci serca.

Sinica

Przy sinicy btony $luzowe i nicowlosiona skora sa zabarwione

niebieskawo. Rozroznia si¢ posta¢ osrodkowa i obwodowa:

= sinica oSrodkowa oznacza, ze wystgpuje zmniejszenie tetni-
czego wysycenia tlenem, krew jest hipoksemiczna juz przy
(lub, w przypadku odwroconego PDA, krétko po) opuszczaniu
lewej komory. Moze to by¢ skutkiem przeciekéw prawo-lewo
(ominigcie krazenia ptucnego) przy wadach wrodzonych serca
albo by¢ uwarunkowane oddechowo poprzez skurcz goérnych
lub dolnych drég oddechowych, uposledzenie pecherzykowe;j
wymiany gazowej ze wzgledu na zapalenie ptuc, atelektazje,
zatorowo$¢ ptucna badz tez kardiogenny albo niekardiogenny
obrzek phuc;

= przy sinicy obwodowej wymiana gazowa w ptucach funk-
cjonuje prawidtowo. Sinica jest tutaj skutkiem dysproporcji
pomigdzy zapotrzebowaniem a zaopatrzeniem w tlen wskutek
spowolnionej cyrkulacji (zmniejszona objgtos¢ wyrzutowa



przy niewydolnosci serca, wstrzas, posocznica, wychtodze-
nie, policytemia, a u kotow przede wszystkim zator tetniczy).

Nadmierne wypetnienie zyt szyjnych

Przy zastoinowej prawokomorowej niewydolnosci serca moze
dochodzi¢ do nadmiernego wypehienia si¢ zyt szyjnych. By to
stwierdzi¢, u zwierzat z gesta sierscig niezbedne jest staranne ba-
danie. Do odpowiedniej oceny zyt szyjnych zwierzgta powinny
by¢ miejscowo przystrzyzone.

Zwiekszona czestos¢ oddechéw

Czestos¢ oddechow jest niezmiernie pomocnym parametrem przy
diagnozowaniu stanu dekompensacji u kotdw z rozpoznang cho-
robg serca. W prawidtowym lub skompensowanym stanie wigk-
szo$¢ kotéw w domu, w znanym otoczeniu, ma spoczynkowa
czestos¢ oddechow <30 [15]. Kiedy czestos¢ oddechow wzrasta
powyzej 40, dekompensacja jest bardzo prawdopodobna; wskaza-
na jest wowczas wizyta u lekarza weterynarii.

Szmery sercowe

Stwierdzane podczas ostuchiwania szmery sercowe oznaczaja,
ze krew nie przepltywa juz w sposob laminarny i bezszmerowy,
lecz turbulentny. Turbulencje sa wywolywane przez przyspie-
szenie przeptywu krwi na przewezeniach (zwegzenia zastawek),
niedomykalno$¢ zastawek lub obecno$¢ przeciekow (uwarunko-
wane organicznie lub patologiczne szmery sercowe) albo tez
przez znacznie zmniejszong lepko§¢ krwi wskutek niedokrwi-
stosci. Przy hematokrycie >30% u zwierzat niemajacych choréb
serca szmer nie powinien by¢ juz styszalny.

Szmery sercowe sg charakteryzowane przez glo$nosé, lo-
kalizacj¢ punctum maximum, intensywnos$¢ szmeru, moment
jego wystepowania w czasowym stosunku do cyklu pracy serca
(skurcz i/lub rozkurcz) oraz jakos¢ dzwigku.

O GLOSNOSE SZMEROW SERCOWYCH

Gtosnos¢ jest okreslana w skali [-VI:

= |/VIjest bardzo cichym szmerem, ktéry moze by¢ styszany
jedynie po dtuzszym intensywnym ostuchiwaniu w cichym
otoczeniu;

= |I/VI moze by¢ styszany natychmiast, ale tylko jako cichy
dzwiek i na wzglednie okreslonym obszarze;

= [||/VI jest Srednio gtosnym szmerem sercowym, ktéry moze
by¢ styszany na catej stronie klatki piersiowej;

= |V/VIjest bardzo gtosny, moze by¢ wystuchiwany po obu
stronach klatki piersiowej, ale jeszcze nie towarzyszy temu
wyczuwalne drzenie $ciany klatki piersiowej po przytozeniu
dtoni;

= V)Vl jest bardzo gtosny, ale styszalny tylko przez stetoskop
przytozony do $ciany klatki piersiowej; towarzyszy mu drzenie
Sciany klatki piersiowej. Pojedyncze tony serca sg nadal
odgraniczone;

= VI/VIjest tak gtosny, Ze jest styszalny takze przy odsunietym
stetoskopie, a tony serca nie sa juz dokfadnie odgraniczone.

Ostuchiwanie przeprowadza si¢, gdy pacjent stoi. Nastgpnie
omacywana jest $ciana klatki piersiowej, by oceni¢ rytm pracy
serca, zlokalizowa¢ uderzenie serca i ewentualnie wykry¢ drze-
nie Sciany klatki piersiowe;j.

Wiekszos¢ sercowych szmerow skurczowych u kotow poja-
wia si¢ wskutek dynamicznego zwezenia (str. 524) w lewej lub
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prawej drodze odptywu (dynamiczne zwe¢zenie drogi odptywu
lewej/prawej komory). Szmer waha si¢ w tych przypadkach na
0g6t pomiedzy stopniem I/VI a IV/VI z punctum maximum po
lewej stronie nad mostkiem. Kolejng dosy¢ czesto wystepujaca
przyczyng szmeré6w u kotéw sa ubytki w przegrodzie miedzy-
komorowej, co idzie w parze z typowym szmerem skurczowym
(czgsto z drzeniem Sciany klatki piersiowej) z punctum maxi-
mum po prawej stronie klatki piersiowej. Choroba zwyrodnie-
niowa zastawek przedsionkowo-komorowych prowadzaca do
ich niedomykalnosci i zwezenie zastawek polksiezycowatych sa
u kotow rzadkoscia.

Czysty sercowy szmer rozkurczowy wystepuje rzadko i jest
czasami wyshuchiwany przy wyraznej niedomykalnosci zastaw-
ki aorty, prawdopodobnie w zwigzku z nadci$nieniem systemo-
wym.

Rytm cwalowy oznacza wystuchanie trzech zamiast dwoch
prawidlowych tonoéw serca. Ton trzeci powstaje w rozkurczu.
Mowi si¢ o rytmie cwatowym S3 przy wczesnorozkurczowym
tonie napelniania komory, a o rytmie cwatlowym S4 przy tonie
péznorozkurczowym (po skurczu przedsionkow). Przy normal-
nej czestosci akeji serca podczas badania klinicznego >200/min
rozrdznienie typu cwatu jest trudne; wazne jest przede wszyst-
kim rozpoznanie rytmu cwatowego. Rozpoznanie wskazuje na
sztywna lewa komore, co cechuje znaczng kardiopatie, z wyjat-
kiem pacjentéw geriatrycznych (chyba Ze pojawia si¢ przeciw-
stawne dowody).

Jak wspomniano, bardzo wiele kotow z krancowa powazna
przewlekta choroba serca trafia do gabinetu jako przypadki na-
gle (dusznos¢, paraplegia), bez wezesniejszego podejrzenia kar-
diopatii. Z tej przyczyny stwierdzenie rytmu cwatowego i szmeru
w ostuchiwaniu podczas rutynowego badania powinno by¢ brane
pod uwage jako wazny wskaznik wczesnego ostrzegania o mozli-
wej chorobie serca. W sytuacji idealnej znaczenie wynikéw oshu-
chiwania nalezy podda¢ weryfikacji za pomoca echokardiografii.
Nawet jesli w czasie badania echokardiograficznego nie stwierdza
si¢ zmian patologicznych, nigdy nie jest to badanie bezuzyteczne;
jezeli byto przeprowadzone przedoperacyjnie, to zasadniczo wilas-
ciciel moze by¢ spokojny o pozniejsze wprowadzanie zwierzecia
w narkoze. Pojawienie si¢ natomiast jakiego$ incydentu w czasie
znieczulenia bez wczesniej przeprowadzonego badania echokar-
diograficznego sprawi, ze lekarz kierujacy kota na zabieg nie po-
zostawi po sobie dobrego wrazenia.

Sttumione lub ostabione tony serca

Sa skutkiem obecnos$ci ptynu w worku osierdziowym / jamie
optucnej lub innych zmian patologicznych w obregbie jamy
optucnej (np. przemieszczenia narzaddw jamy brzusznej
przez przepukling w przeponie), niskiej objetosci wyrzutowej
(np. przy hipowolemii), otylosci (gruba $ciana klatki piersio-
wej) albo gestej siersci.

Czestoskurcz/rzadkoskurcz

Czestoskurez jest przewaznie skutkiem podwyzszonego zapo-
trzebowania perfuzyjnego i w zwiazku z tym, obok niewydol-
nosci serca i hipowolemii, ma wiele przyczyn pozasercowych:
fizjologicznych (zdenerwowanie, wysitek) i patologicznych
(niedokrwistos¢, wstrzas).

Nieadekwatny rzadkoskurcz zatokowy to bardzo uzyteczne
rozpoznanie. Czgsto$¢ akcji serca 110—130/min u wizualnie
zdrowego kota znajdujacego si¢ na stole do badan lekarsko-
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» Rycina 22.1. EKG kota z wysoka hiperkaliemig (11,0 mmol/l)
wskutek niedroznosci drég moczowych. Typowymi zmianami sg
rzadkoskurcz (ok. 120/min), zanik zatamka P oraz poszerzone,
nieprawidtowo uksztattowane zespoty QRS

-weterynaryjnych z géry mozna uznaé za nieprawidtows, lecz
wlasciwie typowa dla catkowitego bloku przedsionkowo-ko-
morowego. Przy wzglgdnym rzadkoskurczu, tzn. nicadekwat-
nie wolnej czgstos¢ akeji serca <160, u ,,chorego” lub wyraznie
niewydolnego krazeniowo kota (bez hipotermii) w szczegdlno-
$ci nalezy wzia¢ pod uwage hiperkaliemi¢. W tym przypadku
nastgpny etap postgpowania diagnostycznego dotyczy peche-
rza moczowego. Podejrzanie wolna czgstos¢ akcji serca jest
wskazaniem do EKG (» ryc. 22.1).

Zmieniona jako$¢ tetna

Zasadniczo nalezy si¢ przyzwyczai¢ do wykonywania palpacji
tetna na a. femoralis rownocze$nie z ostuchiwaniem serca. Przy
zaburzeniach rytmu pracy serca moga wystepowac deficyty tet-
na (przedwczesne lub szybko nastepujace po sobie cykle pracy
serca pociagaja za sobg niewystarczajace wypehienie komory
i w zwigzku z tym malg objeto$¢é wyrzutowsa). Stabo wypelione
(niskie) tgtno moze by¢ skutkiem zaréwno choroby serca, jak
i hipowolemii. Stabe lub obustronnie nierdwne t¢tno moze byc¢
konsekwencja czgsciowej niedroznosci tetnic biodrowych z po-
wodu zatorowosci obwodowe;j. Przy niedroznosci catkowitej kot
ma porazone konczyny miedniczne, a tgtna w ogdle nie mozna
wyczug.

Rowniez nadmierna wysokos¢ fali tetna moze mieé przyczyny
sercowe lub pozasercowe; typowymi przyczynami sercowymi
sa PDA i niedomykalno$§¢ zastawki aorty; do przyczyn pozaser-
cowych zalicza si¢ goraczke, wstrzas hiperdynamiczny, cigzka
niedokrwistos$¢ i nadczynno$¢ tarczycy.

Wyczuwalna lub stwierdzona w czasie osluchiwania arytmia
przewaznie bezposrednio wskazuje u kotow na problem z ser-
cem; arytmia musi zosta¢ doktadnie scharakteryzowana za po-
moca EKG.

22.3.2. Dalsze mozliwosci diagnostyki
kardiologiczne;j

Dalsze rutynowe techniki diagnostyczne to elektrokardiogra-
fia (EKG, prawidlowe wartosci zob. » tab. 22.1), przeglado-
we zdjecia rentgenowskie klatki piersiowej i ewentualnie jamy
brzusznej, echokardiografia (badanie ultrasonograficzne serca)
i pomiar ci$nienia krwi. Wtasciwe znaczenie tych narze¢dzi diag-
nostycznych kazdorazowo wyjasniono przy okazji omowienia
poszczegdlnych chordb serca.
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» Rycina 22.2. Fragment 24-godzinnego zapisu EKG u kota. Krétka
faza napadowego czestoskurczu komorowego o wysokiej czestosci
rytmu

22.3.2.1. Elektrokardiografia (EKG)

Rola diagnostyki elektrokardiograficznej pierwotnie polega na
rozpoznaniu i scharakteryzowaniu zaburzen w zakresie powsta-
wania oraz przewodzenia pobudzenia, w szczegodlnosci, gdy
w badaniu klinicznym podczas ostuchiwania stwierdza si¢ aryt-
mie¢, wyrazny czgstoskurcz lub rzadkoskurcz. Dodatkowo EKG
jest przydatne jako czg¢$¢ monitoringu zwierzat znieczulanych,
jednak ze wzgledu na brak czulosci nie sprawdza si¢ jako test
przesiewowy w kierunku rozpoznania chordb serca. Wywotuja-
ca objawy kliniczne, jednak pojawiajaca si¢ rzadko arytmia na-
padowa jest trudna do zdiagnozowania. Trudne takze moze by¢
powiazanie przyczynowosci arytmii z istniejagcymi objawami.
W celu zdiagnozowania arytmii wystgpujacej jedynie napadowo
i potwierdzenia jej znaczenia dla zmian klinicznych (np. omdle-
nia) niezbedne jest 24-godzinne EKG lub uzycie rejestratora
zdarzen (event recorder) (» ryc. 22.2) .

» Tabela 22.1. Prawidtowe wartosci EKG dla kotéw (dotyczy
odprowadzenia II)

Parametr Prawidtowa warto$¢

Czestos¢ pracy u lekarza 160-240/min
serca weterynarii
w domu 90-140/min
Rytm zatokowy
Zatamek P amplituda <0,2 mV
czas trwania <0,04 s
PR odstep 0,05-0,09 s
QRS amplituda R <0,9 mV
czas trwania <0,04 s
QOdcinek ST obnizenie 0,0 mV
uniesienie 0,0 mV
QT odstep 0,12-0,18 s w zalezno-
$ci od czestosci akgji
serca
Zatamek T amplituda przewaznie dodatni,
<0,3 mV
Of$ elektryczna 0-160°



22.3.2.2. Badanie rentgenowskie

Gloéwnym wskazaniem do wykonania zdje¢ rentgenowskich jest
wykrycie przyczyny u zwierzat z objawami ze strony uktadu od-
dechowego, w szczegdlnosci w celu rozpoznania lub wyklucze-
nia kardiogennego obrzgku phuc albo obecnosci ptynu w jamie
optucnej. Badanie rentgenowskie nie sprawdza si¢ jednak jako
test przesiewowy w kierunku wykrycia choroby serca u zwierzat
bez objawow klinicznych.

22.3.2.3. Echokardiografia

Echokardiografia jest najwazniejszym narz¢dziem diagno-
stycznym, stuzacym do potwierdzenia podtoza kardiogennego
u pacjentdéw z objawami klinicznymi i postawienia prawidto-
wego rozpoznania. Pozwala na jako$ciowe rozpoznanie i ocen¢
zastoju, przecigzenia objetosciowego, przecigzenia cisnienio-
wego, dysfunkcji skurczowej i rozkurczowej, integralnos$ci
w obrebie zastawek oraz obecnosci ptynu w worku osierdzio-
wym.

22.3.2.4. Pomiar centralnego cisnienia zylnego

W przypadku braku mozliwosci pewnego potwierdzenia podej-
rzenia zastoinowej prawokomorowej niewydolnosci serca z wi-
docznym zastojem zylnym lub bez niego, pomocny jest pomiar
centralnego ci$nienia zylnego. Dobrze wyposazone kliniki kar-
diologiczne przy ztozonych zmianach morfologicznych w ob-
rebie serca stosuja dodatkowe metody w postaci kateteryzacji
serca, angiokardiografii oraz tomografii komputerowej naczyn
krwiono$nych.

22.3.3. Badania laboratoryjne
w przypadku choréb serca

22.3.3.1. Podstawowe badania laboratoryjne

Rutynowe badania krwi w postaci oznaczen hematologicznych
i biochemicznych sa wazne z punktu widzenia diagnostyki rozni-
cowej, rozpoznania przyczyn arytmii i powiktan niewydolnos$ci
serca. Polaczenie objawdw ostabienia, bladych bton sluzowych
i wyshuchiwalnego szmeru sercowego u kotdéw moze sugerowac
problem kardiologiczny, jednak taki sam obraz kliniczny jest
wywolywany przez niedokrwistos¢.

Arytmie moga by¢ skutkiem zaburzen -elektrolitowych,
w szczegdlnosci nieadekwatnego rzadkoskurczu i/lub brady-
arytmii na tle hiperkaliemii. Podejrzenie hiperkaliemii nalezy
wzig¢ pod uwage juz przy badaniu klinicznym (niewspotmier-
nie wolna czgstos¢ akcji serca), co mozna szybko potwierdzi¢
za pomocg EKG (zanik zatamka P, poszerzone zespoty QRS,
wysoki zalamek T). Oznaczenie stgzenia elektrolitow pozwa-
la na pdzniejsze potwierdzenie rozpoznania i, obok czestosci
akcji serca, jest wazne dla dalszego monitorowania pacjenta.
Pomiar stezenia elektrolitow ma réwniez bardzo duze znacze-
nie w okresie, kiedy koty sa poddane terapii lekami moczo-
pednymi.

Hipokaliemia i azotemia u kotow rozwija si¢ duzo szybciej
niz u psoOw. Azotemia wywolana leczeniem diuretycznym za-
stoinowej niewydolnosci serca moze nawet zdominowa¢ obraz
kliniczny, powodujac apati¢ i brak taknienia, ewentualnie tak-
ze zwigkszong czgstos¢ oddychania, ktora towarzyszy kwasicy.
Dlatego duze znaczenie ma tez kontrola parametrow nerkowych:
stgzenia mocznika i kreatyniny.
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B WAZNE

Problematyczny jest przypadek kliniczny zwierzecia, kté-
re przy odpowiedniej diurezie staje si¢ azotemiczne, jednak
przy ograniczonej diurezie natychmiast rozwija obrzek ptuc
z dusznoscia. W tym scenariuszu zaktada sie myslenie zycze-
niowe co do ustabilizowania perfuzji nerkowe;j i zastoju krwi
poprzez potaczenie infuzji i diuretykédw. Podawanie ptynéw
zwieksza obciagzenie wstepne, diureza je zmniejsza. Nie da sie
jednoczesnie go podwyzsza¢ i obnizac. Kiedy réwnoczesnie
mozna istotnie poprawié rzutu serca w inny sposéb, rokowa-
nie jest niepomysine.

Poniewaz niedokrwienne uszkodzenie mig$ni prowadzi do ma-
sywnego wzrostu CK, oznaczenie stezenia kinazy kreatynowej
(CK) jest testem pomocniczym przy rozpoznaniu zatorowosci
obwodowej tetnic.

U pacjentow kardiologicznych z obnizong frakcja wyrzutowa
i/lub zastojem w krazeniu duzym czgsto dochodzi do ostabienia
perfuzji w obrebie centralnej strefy zrazikdéw watrobowych, co
objawia si¢ niewielkim podwyzszeniem ALT.

22.3.3.2. Biomarkery

W ostatnich latach opublikowano wiele prac na temat biomarke-
réw ANP (przedsionkowy peptyd natriuretyczny), BNP i serco-
wej troponiny.

Moézgowy peptyd natriuretyczny (peptyd natriuretyczny
typu B, BNP) jest produkowany gléwnie w komorach serca
i wydzielany przy podwyzszonym napigciu $cian. Glowne
oczekiwanie diagnostyczne w stosunku do BNP jest takie, by
u osobnika z nagla dusznos$cia z wigksza pewnoscia odroznic
przyczyne sercowa od oddechowej — idealnie jako test typu
,Bed-Side”. Na ogdt przy potwierdzonej przyczynie sercowe;j
duszno$ci odpowiednim s$rodkiem terapeutycznym jest in-
tensywna diureza, co przy podtozu niekardiogennym byloby
btedne. Obecnie lekarze nie majg jeszcze dostgpu do tego typu
testow, ale w styczniu 2014 zostat przygotowany przez IDEXX
w USA ,,Bed-Side-Test”*. Aktualne stanowisko autorow w od-
niesieniu do diagnostycznego wykorzystania BNP jest naste-
pujace:
=y pacjentdéw w stanach naglych oczekiwanie na wynik z ze-

wnetrznego laboratorium w celu podjecia optymalnego le-

czenia nie jest uzasadnione; przy niepewnej diagnozie nalezy
odesta¢ pacjenta do innego o$rodka;

= obok lewokomorowej zastoinowej niewydolnosci serca, przy
ktérej zachodzi potrzeba natychmiastowej diurezy, BNP moze
by¢ réwniez podwyzszony przy nadci$nieniu plucnym, ze
wzgledu na jego wydzielanie przez prawa komorg. W takich
przypadkach diureza nie jest odpowiednig terapig. Jednak,
poniewaz ze wzgledu na nadcisnienie plucne stany nagle sa

u kotow bardzo rzadkie, podanie diuretykow przy dusznosci

i podwyzszonym BNP jest uzasadnione;
= podwyzszony BNP nie zawsze jest rownoznaczny z (kwa-

lifikujaca si¢ do leczenia) zastoinowa niewydolnoscia

serca i nie odzwierciedla rozpoznania kardiologicznego.

W zwigzku z tym, w sytuacji naglej postawienie prawidto-

wej i doktadnej diagnozy jest niezbedne, by okresli¢ dalsza

sensowng terapi¢ dlugoterminowa;

* Obecnie sg juz dostgpne testy ptytkowe dla NT-pro-BNP (przyp. thum.).




524 Choroby serca i ukfadu krazenia

= BNP moze by¢ wykorzystany do badan przesiewowych przed
znieczuleniem lub u kotéw ze szmerem sercowym. Kiedy
warto$¢ BNP jest niska, mozna przyjac, ze nie istnieje hemo-
dynamicznie istotny problem z sercem. W przypadku, kiedy
jest podwyzszony, zaleca si¢ badanie echokardiograficzne;

= u bezobjawowych zwierzat podwyzszony BNP nie jest wska-
zaniem do terapii farmakologicznej, lecz do dalszej analizy;

= nie zalecamy podejmowania decyzji o hodowli, bazujac jedy-
nie na pomiarze BNP.

Sposrod troponin u pséw i kotdw oznaczana jest przede
wszystkim sercowa troponina I (¢TNI). Parametr ten odgrywa
duza role w medycynie cztowieka jako czuly test w kierunku
niedokrwienia mig¢$nia sercowego, najczesciej wystepujacego
problemu u ludzi. W medycynie weterynaryjnej oczekuje sig,
ze parametr ten bedzie mial istotne znaczenie w diagnostyce
kardiomiopatii przerostowej (HCM) i zapalenia migénia serco-
wego, roznicowaniu przyczyn wodoosierdzia i wielu innych.
Jednak podwyzszenie tego parametru odzwierciedla jedynie ak-
tualne uszkodzenie komoérek migs$nia sercowego, nie mowiac nic
o przyczynie. Przy ostrym przebiegu choroby oraz w monitoro-
waniu pacjenta sensowne jest zatem traktowanie tego pomocne-
go parametru jako elementu puzzli (np. przy watpliwym HCM
lub przy ostrym egzogennym uszkodzeniu toksycznym mig$nia
SErcowego).

22.4. Choroby sercowo-naczyniowe

Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene,
Stephanie Florian, wczesniejsza wspdtpraca:
Vera Grevel

22.4.1. Nabyte choroby serca
Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

22.4.1.1. Kardiomiopatie

W $cistym znaczeniu tego stowa, kardiomiopatie sa pierwot-
nymi chorobami migénia sercowego. Klasyfikuje si¢ je zgod-
nie z wynikami anatomicznymi i elektrokardiograficznymi
uwzgledniajagcymi dominujacy rodzaj dysfunkceji migsnia serco-
wego. Rozrézniono formy przerostowe, rozstrzeniowe, restryk-
cyjne i arytmogenne:

» Tabela 22.2. Podziat kardiomiopatii wedtug AHA!

kardiomiopatia przerostowa: $ciany komor sg pogrubione,
$wiatto lewej komory jest zmniejszone lub prawidlowe (prze-
rost koncentryczny komory) i przewaza dysfunkcja rozkur-
cZOWa;

kardiomiopatia rozstrzeniowa: $ciany komor sa ciensze,
komory serca poszerzone (przerost ekscentryczny komory)
i dominuje dysfunkcja skurczowa;

kardiomiopatia restrykcyjna: zréznicowana grubos¢ $cian
komor, poszerzenie przedsionkow i glownie dysfunkcja roz-
kurczowa;

kardiomiopatia arytmogenna: dotyczy gtownie komory pra-
wej. Klinicznie dominuje albo zastoinowa prawokomorowa
niewydolno$¢ serca, albo arytmie z ryzykiem nagtej $mierci
Sercowej.

Zasadniczo podzial ten odnosi si¢ do kazdego pacjenta, kto-
ry cierpi z powodu pierwotnej kardiomiopatii. Ro6znicuje si¢ ja
z wtornymi kardiomiopatiami, przy ktorych choroba migs$nia
sercowego i wynikajaca z tego dysfunkcja wywodza si¢ z innego
zaburzenia uktadu sercowo-naczyniowego lub ogolnej choroby
podstawowej. Niepoprawnym postgpowaniem jest chociazby
postawienie rozpoznania kardiomiopatii przerostowej u kota
z nadczynnoscia tarczycy, u ktorego stwierdza si¢ pogrubiony,
nadmiernie kurczacy si¢ migsien sercowy i zastoinowa niewy-
dolnos¢ serca. U takich pacjentow powinno si¢ moéwic o hiper-
trofii serca ze wzgledu na nadczynno$¢ tarczycy lub chorobe
serca uwarunkowang nadczynnoscig tarczycy [10]. Rozroznie-
nie jest szczego6lnie wazne w odniesieniu do terapii i rokowania
(» tab. 22.2).

Kardiomiopatia przerostowa (HCM)

WYSTEPOWANIE m Z trzech wymienianych przez WHO uzna-
nych form kardiomiopatii, u kotdéw zdecydowanie najcze¢sciej
spotykana jest HCP. Podobnie jak w Szwajcarii [25], HCM
dotyczy ok. 70% wszystkich choréb serca diagnozowanych
u kotow w ostatnich latach w NCSU. Zaliczaja si¢ tu zwierzeta
z symetryczng i asymetryczng hipertrofig i te z dynamicznym
zawezaniem drogi odplywu lewej komory (kardiomiopatia z za-
wezeniem drogi odptywu, HOCM).

ETIOLOGIA m Scisle ujmujac, kardiomiopatia przerostowa nie
jest nabyta, lecz genetyczna chorobg serca. W kardiologii czto-
wieka w ostatnich latach dowiedziono, ze kardiomiopatia prze-
rostowa jest chorobg sarkomerow, tzn. najmniejszej jednostki
kurczliwej mig$nia sercowego. Poprzez analiz¢ sprz¢zen, meto-

Pierwotne genetyczne Pierwotne mieszane (genetyczne i nabyte) Kardiomiopatie wtérne?
kardiomiopatie? kardiomiopatie

= kardiomiopatia przerostowa
= kardiomiopatia arytmogenna
= miopatia mitochondrialna

= kardiomiopatia rozstrzeniowa
= kardiomiopatia restrykcyjna
= zapalenie migénia sercowego

= kardiomiopatia indukowana czestoskurczem ]

' Wedtug [17]; zmodyfikowane dla psa/kota, bazujac na danych z [10].
? Pierwotna kardiomiopatia: tylko lub przewaznie dotyczgca migsnia sercowego.
> Wtérna kardiomiopatia: zaangazowanie miokardium przy chorobie wielonarzadowej.

= naciekowa nowotworowa, miesak limfatyczny

= toksyczna/polekowa, np. doksorubicyna

= septyczna/endotoksyczna

endokrynna, np. hipertyreoza, akromegalia, kar-
diomiopatia indukowana lekami steroidowymi
niedobory zywieniowe, np. tauryny

= autoimmunologiczna

zaburzenia elektrolitowe

= skutek naswietlania



de statystyczna, dzigki ktorej zbadano fenotyp (w tym przypadku
HCM) z genetycznymi markerami (niewielkie zmiany w kodzie
genetycznym), wykryto liczne mutacje odpowiedzialne za roz-
woj HCM. Mutacja genu, ktora zmienia jedng par¢ zasad kodu
DNA, moze powodowa¢ btad w syntezie bialek, co ostatecznie
wywoluje HCM.

Wydaje sie, ze u ludzi HCM nie daje zadnych specyficznych
fenotypowych (klinicznych lub morfologicznych) cech charak-
terystycznych, ktore moglyby z pewnoscig wskazywac na $cisle
genetyczng mutacje w indywidualnym lub rodzinnym przypad-
ku HCM. Co ciekawe, wydaje sig, ze przebieg i rokowanie u lu-
dzi z HCM bardziej koreluja z przyczynowa genetyczna mutacja
niz z morfologia serca lub wynikami badania ultrasonograficz-
nego czy tez elektrokardiograficznego. Podczas gdy wickszosé
wykrytych mutacji jest przekazywana — najczgs$ciej na zasadzie
dziedziczenia autosomalno-dominujacego — w tym przypadku
mutacja de novo moze takze prowadzi¢ do HCM. Dotyczy to
spontanicznych mutacji wystepujacych u osob, ktérych rodzice
lub rodzina nie choruja na t¢ chorobg [33].

U kotow rasy maine coon i ragdoll z HCM zidentyfikowa-

no dwie mutacje genu kodujacego biatko C wigzacego miozy-
n¢e (MYBPC 3): MYBPC 3 A31 P u maine coonow i MYBPC
3 R820W u ragdolli. W badaniu wieloosrodkowym HCM byto
najczestsze u kotow rasy maine coon, ktérych homozygoty zo-
staly przetestowane w kierunku mutacji A31 P, przy czym pe-
netracja genu wzrastala wraz z wiekiem. Penetracja genu u he-
terozygot byla wyraznie glebsza [16]. Aktualnie sa to jedyne
testy genetyczne u kotow w wiarygodny sposob wskazujace na
zwigzek z HCM. Test negatywny nie oznacza, ze u testowanego
kota nie rozwinie si¢ HCM (lub Ze go nie ma), poniewaz tak jak
u ludzi istnieja liczne mutacje w tym zakresie, a powstac ich
moze jeszcze wiece;j.
PATOGENEZA m Pod wzgl¢dem hemodynamicznym HCM cha-
rakteryzuje si¢ glownie dysfunkcja rozkurczowa, tzn. podczas
rozkurczu migsien sercowy nie jest w stanie ulec wystarczaja-
cej relaksacji. Dysfunkcja rozkurczowa ma swoje podtoze albo
w zaburzeniach w zakresie kurczliwych elementéw miokardium
(zmniejszona podatnos¢, ang. compliance), albo w zmianach
proceséw majacych na celu dostarczenie energii odpowiedzial-
nej za szybkie zmiany konformacji biatek kurczliwych i regulu-
jacych stezenie wapnia podczas rozkurczu.

Jako podatnos$¢ (compliance) rozumie si¢ zwigzek pomiedzy
objetoscig komory a cisnieniem podczas rozkurczu. Kiedy lewa
komora serca jest przero$nieta, spada jej podatnos¢; by sktonié
sarkomery do skurczu, konieczne jest podwyzszenie ci$nienia
rozkurczowego. To wplywa na cisnienie w lewym przedsionku.
Wiekszy nacisk w lewym przedsionku przenosi si¢ na podwyz-
szone ci$nienie w zyltach ptucnych i kapilarach. Kiedy wartosci
wzrastaja ponad 15-25 mmHg (zaleznie od tego, czy wzrost cis-
nienia wystepuje nagle), rozwija si¢ obrzek ptuc lub wodopiersie.

U niektorych kotow chorych na HCM, obok dysfunkcji roz-
kurczowej, dochodzi do powstania dynamicznego skurczowego
zwezenia drogi odptywu z lewej komory (kardiomiopatia z za-
wezeniem drogi odplywu, HOCM). W tej sytuacji ma miejsce
skurczowy ruch ptatka zastawki mitralnej w kierunku przegrody
przed droga odplywu do aorty — zwany SAM (ang. systolic an-
terior motion) — co z jednej strony prowadzi do zwezenia dro-
gi odptywu, z drugiej do niedomykalnos$ci zastawki mitralne;.
Znaczenie tego rozpoznania dla patogenezy i progresji HCM
ocenia si¢ niejednoznacznie: u niektorych kotow przedstawiano
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faktycznie SAM bez hipertrofii i u czgsci z tych zwierzat doszto
w nastepstwie do przerostu lewej komory; u innych z hipertrofia
lewokomorowg i SAM, w momencie zaniku SAM zanikata row-
niez hipertrofia. Oczywiscie taki stan to nie HCM. Je$li SAM
wystepuje juz u mlodego zwierzgcia, za bardziej prawidiowe
uznaje si¢ okreslenie tego jako formy dysplazji zastawki mi-
tralnej. Jesli SAM pojawia si¢ w Zyciu przejsciowo, przyczyna
tego fenomenu moze nie by¢ uwarunkowana przez HCM, lecz
przez odwracalna przebudowe w obszarze mi¢s$ni brodawkowa-
tych. Rowniez godna uwagi jest obserwacja, ze czasami u kotow
z cigzka hipowolemig styszy si¢ szmer sercowy, za ktorego przy-
czyne uznaje si¢ SAM. Po nawodnieniu zanika zar6wno SAM,
jak i szmer.

B WAZNE

Rozpoznanie ruchu przedniego ptatka zastawki mitralnej
(systolic anterior motion, SAM) nie oznacza réwnoczesnej
obecnosci kardiomiopatii przerostowej lub strukturalnej
choroby serca.

OBJAWY KLINICZNE m Dokladna diagnoza jest niezbgdna,
w szczegblnosci w stanach naglych, takze w celu odpowiedniego
leczenia dlugoterminowego. Wigkszo$¢ kotow z objawami tra-
fia do gabinetu jako przypadki nagle, najczesciej z dusznoscia,
niektore wykazuja (tylko) objawy ostrego zatoru obwodowego
tetnic (porazenie, objawy bolowe, zimne konczyny miedniczne).
Czes$¢ kotow ma zaréwno objawy niewydolnosci serca, jak i za-
krzepicy odgatezien aorty. U prawie wszystkich pacjentow ze
wspomnianymi objawami przy starannym badaniu klinicznym
mozna ostuchowo stwierdzi¢ rytm cwalowy (trzeci lub czwarty
ton serca). Rozpoznanie trzeciego lub czwartego tonu, przede
wszystkim u zwierzat z dusznoscia lub ostrym porazeniem kon-
czyn, powinno bezwarunkowo zasugerowac lekarzowi istnienie
kardiomiopatii. Rytm cwatowy, zaréwno w przypadku tonu trze-
ciego, jak i czwartego, stanowi czgsto ceche ,,sztywnej” (niepo-
datnej) lewej komory (ang. noncompliance, zaburzenia funkcji
rozkurczowej).

Wigkszo$¢ kotow z HCM funkcjonuje do pewnego momentu
jak zdrowe zwierzgta; z reguly sa to koty mtode lub w §rednim
wieku (szczyt chorobowy ok. 5. roku zycia). W przeciwienstwie
do psoéw z zastoinowa niewydolnoscig serca, w wywiadzie nie
stwierdza si¢ kaszlu. Przy szczegdtowym wypytywaniu uwaz-
nych wlascicieli sporadycznie okazuje si¢, ze kilka dni przed
pojawieniem si¢ objawdw klinicznych kot byt wycofany, troche
apatyczny i mial mniejszy apetyt. Niekiedy po postawieniu roz-
poznania wlasciciel przypomina sobie krotkotrwate epizody bo-
lowe i porazenne, zapas¢ lub sptycenie oddechu po zabawie albo
w sytuacjach stresowych. Podczas wizyty w gabinecie wigk-
sz0$¢ kotow z HCM ma prawidtowa temperature wewnetrzna, sa
przestraszone lub zdenerwowane; u wielu stwierdza si¢ obrzgk
ptuc. Objawia si¢ on dusznoscia ze zréznicowana, podwyzszo-
na czgstosciag oddechow i ewentualnie oddychaniem przez jameg
ustng, co moze tez wynikac¢ z reakcji stresowej towarzyszacej
agonii z nabieraniem oddechu i koncowo §mierci. W rzadszych
przypadkach u kotow z HCM stwierdza si¢ obnizong temperatu-
r¢ wewnetrzna, apati¢ i rzadkoskurcz odpowiadajacy stopniowi
hipotermii. Tacy pacjenci sa zazwyczaj rowniez dyspnoiczni,
przy czym w tym przypadku duszno$¢ jest czgsto skutkiem wo-
dopiersia.
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DIAGNOSTYKA ROZNICOWA m Przed stwierdzeniem HCM
nalezy z odpowiednig dokladnoscig rozpocza¢ poszukiwanie
chordéb podstawowych, ktore moga powodowac podobne zmia-
ny w miokardium. Nierzadko obserwuje si¢ ostrag niewydol-
nos$¢ serca kilka dni po zabiegu operacyjnym, w szczegdlnosci
u bardzo mtodych kotow (<1. roku zycia), np. po owariektomii,
co charakteryzuje si¢ radiologicznie jako piorunujacy obrzek
ptuc i ultrasonograficznie jako sprawiajagca wrazenie grubej
Sciana lewej komory serca, co stanowi typowe zmiany w prze-
biegu HCM. Jesli jednak przy udziale leczenia wspomagajace-
go takie koty przezyja, w wielu przypadkach w ciagu kolejnych
miesiecy stwierdza si¢ catkowita normalizacj¢ obrazow echo-
kardiograficznych. U tych kotow niewatpliwie nie dochodzi do
powstania HCM, lecz prawdopodobnie do pogrubienia migs$nia
na tle zapalnym. Rowniez nadczynnos$¢ tarczycy i systemowe
nadcisnienie moga powodowac¢ zmiany kliniczne, echo- lub
elektrokardiograficzne oraz radiologiczne, ktoére pozoruja
HCM. Niejednokrotnie rozpoznawano obrze¢k ptuc u kotow,
ktore miaty pogrubione $ciany serca w zwigzku z podawaniem
glikokortykosteroidéw; byto to w petni odwracalne. Rowniez
naciek nowotworowy moze by¢ tudzaco podobny do HCM.
Zanim zostanie postawiona ostateczna diagnoza HCM, pod-
czas diagnostyki réznicowej nalezy wykluczy¢ te mozliwosci,
z uwzglednieniem obecno$ci rytmu cwalowego, radiologicz-
nie wykrywalnego powigkszenia serca, zaburzen powstawania

i przewodzenia pobudzen oraz echokardiograficznie koncen-
trycznego przerostu lewej komory.

ROZPOZNANIE m

Badanie rentgenowskie. Zdjecia klatki piersiowej w dwoch
projekcjach (boczna i grzbietowo-brzuszna, wzglednie brzusz-
no-grzbietowa) moga by¢ pomocne przy potwierdzeniu kar-
diomegalii, przede wszystkim rejestrujac powigkszenie lewego
przedsionka i uszek serca. » Rycina 22.3 przedstawia typowy
przypadek kota z rozpoznanym HCM. Nalezy uwzglednié, ze
cien serca powigksza si¢ nieproporcjonalnie do zwigkszonej gru-
bosci $cian komory serca przy przeroscie koncentrycznym, kto-
ry wystepuje rowniez przy HCM. U wielu pacjentow z HCM nie
stwierdza si¢ jednak tego rodzaju charakterystycznych zmian,
co w szczegolnosci dotyczy powickszenia przedsionka; dlatego
tez diagnoza radiologiczna jest trudna lub niemozliwa. Wobec
tego u bezobjawowych pacjentéw zdjgcia rentgenowskie nie sa
odpowiednim narzgdziem w kierunku rozpoznania HCM. Ra-
diologiczny obraz klatki piersiowej u pacjentéw objawowych
moze natomiast ujawni¢ przyczyne zaburzen oddechowych.
Przy HCM czgsto jest to obrzek ptuc lub wodopiersie. Obrzgk
ptuc daje u kotow roznorodny obraz; z reguly jest rozmieszczo-
ny wieloogniskowo na catym polu ptucnym, w przeciwienstwie
do psow, u ktorych jest czgsto skoncentrowany w obszarze wne-
ki. U kotéow z duszno$cia wskazana jest ostroznos¢ przy kazdej
manipulacji. Zdjgcie rentgenowskie klatki piersiowej nalezy wy-

» Rycina 22.3. Zdjecia rentgenowskie klatki piersiowej kota z kardiomiopatia przerostowa; a - projekcja profilowa, b - projekcja grzbietowo-
-brzuszna. To charakterystyczne dla HCM ,,serce walentynkowe” na zdjeciu grzbietowo-brzusznym jest skutkiem silnego powiekszenia lewego
przedsionka z przemieszczeniem podstawy serca przy niewidocznym koniuszku lewej komory; ¢ - preparat anatomopatologiczny pokazuje

olbrzymie rozszerzenie uszka lewego przedsionka

7 yr. 11 1b. F/S DSH

i

50 mm/sec 1 cm/mV

» Rycina 22.4. Wyniki EKG kota z kardiomiopatig przerostowa. a - pacjent z czestoskurczem zatokowym (260/min), cechy przerostu lewej
komory (amplituda R >0,9 mV w odprowadzeniu II) i pojedyncze pobudzenia dodatkowe komorowe (7. kompleks na zapisie); b - pacjent

z typowym zaburzeniem przewodzenia w obrebie lewej komory serca (szersze QRS i gtebokie S w aVF przy dodatnim QRS w I, tzn. oS elek-
tryczna pomiedzy 0 a -90°), co czesto oznacza blok przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa i jest obserwowane u 10-33% kotéw z HCM



kona¢ wtedy, gdy oddychanie jest mniej intensywne. Pojedyncze
zdjecie w pozycji grzbietowo-brzusznej nie jest dla kota bardzo
obcigzajace, a dostarcza w tego rodzaju sytuacjach niezbgdnych
informacji.

Elektrokardiografia. Przy diagnostyce HCM EKG jest umiar-
kowanie przydatne. Do mozliwych morfologicznych zmian
w zespole QRS nalezy odchylenie osi elektrycznej w kierunku le-
wym, wzglednie blok przedniej wiazki lewej odnogi peczka Hisa
(LAFB) i wzrost amplitudy R w odprowadzeniu II (» ryc. 22.4);
do mozliwych zaburzen rytmu zalicza si¢ przedwczesne pobudze-
nia komorowe (» ryc. 22.5), okazjonalnie arytmie nadkomorowe,
w szczegoblnosci migotanie przedsionkow (> ryc. 22.5) i rzadko
catkowity blok przedsionkowo-komorowy (» ryc. 22.6).

Echokardiografia. Echokardiografia dwuwymiarowa i M-mode
sa uznane za ztoty standard w diagnostyce kardiomiopatii u ko-
tow. Pomimo tego nie sa znane czulo$¢ i swoisto$§¢ zmian ta-
kich jak grubo$¢ $cian, poszerzenie przedsionka i parametrow
czynnosciowych w odniesieniu do diagnozy HCM. Wiarygod-
no$¢ pomiardéw zalezy od badajacego oraz aparatu. Juz rozni-
ca 1-2 mm grubosci $ciany w rozkurczu lub wielkosci lewego
przedsionka moze wptyna¢ na diagnozg. Tego rodzaju pomiary
znajduja si¢ w wielu przypadkach na granicy rozdzielczosci wy-
korzystywanego sprzgtu.

| 35/50Hz | 10mm/ny
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» Rycina 22.5. Migotanie przedsionkéw i przedwczesne pobudze-
nia komorowe u kota z kardiomiopatia przerostowa (odprowadzenia
Einthovena I i II). Kryteria dla rozpoznania migotania przedsionkéw
w EKG s3 nastepujace: pomimo wysokiego napiecia wspdtczulnego
(czestos¢ akcji komor 240/min) widoczna jest wyrazna arytmia;
wszystkie kompleksy komorowe wygladaja tak samo (wyjatkiem
jest przedwczesne pobudzenie komorowe, gwiazdka), typowe dla
arytmii nadkomorowej; brak widocznych zatamkéw P. Aby u kota
rozwineto sie migotanie przedsionkdw, na ogét przedsionek musi
by¢ znacznie poszerzony, co w tym przypadku wskazuje na bardzo
zaawansowane stadium choroby

SR
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» Rycina 22.6. Catkowity blok przedsionkowo-komorowy u kota. Kryte-
riami diagnostycznymi sa: wolna czesto$¢ pracy komadr 120/min, zatamki P
i zespoly QRS zupetnie niezalezne, zatamki P cze$ciowo na kompleksach
QRS, czesciowo na zatamkach T. Czesto$¢ pojawiania sie zatamkdw P
(tzn. czestos¢ pobudzenia z zatoki) wynosi tutaj ok. 160/min
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Nalezy wzia¢ pod uwage réwniez to, ze u wigkszosci kotow
grubos¢ $ciany w rozkurczu wynosi ponizej 4,5-5,0 mm, a HCM
potwierdzano juz przy grubosci $ciany powyzej 6,0 mm. Istnie-
je jeszcze catkiem duza szara strefa, ktora u niektorych kotow
odzwierciedla juz HCM, u innych natomiast, prawdopodobnie
takze w zaleznosci od masy ciata, jest nadal rozpatrywana jako
prawidlowa. Badanie dopplerowskie przeplywu krwi przez za-
stawke mitralng i w coraz wigkszym stopniu tkankowa echo-
kardiografia dopplerowska w obszarze pierScienia zastawki
mitralnej mogg dostarczy¢ dodatkowych wskazéwek w zakresie
zaburzonej funkcji rozkurczowej. Badanie powinien przepro-
wadzi¢ dos§wiadczony kardiolog. » Rycina 22.7 podsumowuje
typowe wyniki w echokardiografii dwuwymiarowej i M-mode.

Przy HCM czgsto obserwuje si¢ tagodna niedomykalnos¢ za-
stawki mitralnej z cichym szmerem sercowym. Ponadto u znacz-
nego odsetka chorych kotéw na HCM echokardiograficznie
potwierdzono zwe¢zenie drogi odptywu z lewej komory. I jed-
no, i drugie jest przewaznie skutkiem SAM. Aby mozna bylo
rozpozna¢ kardiomiopati¢ przerostowa zawezajaca, pred-
ko$¢ przeptywu krwi w drodze odptywu z lewej komory musi
znacznie przekracza¢ norme¢ (>2 m/s). W tego rodzaju przy-
padkach przegroda migdzykomorowa jest czgsto, przynajmniej
ogniskowo, silniej przerosnigta niz wolna $ciana lewej komory;
mowi si¢ wtedy o asymetrycznej hipertrofii przegrody. Do 10%
kotow z objawami HCM wykazuje dodatkowo cechy obecnosci
niewielkiej ilosci ptynu w worku osierdziowym bez cech tam-
ponady.

Badania przesiewowe w kierunku HCM u kotéw bezobja-
wowych. W ciagu ostatnich 10 lat u kotow hodowlanych zaczg-
to rozpowszechnia¢ przeprowadzanie diagnostycznych badan
profilaktycznych w kierunku HCM. Przypadki niespodziewanej
$mierci budzg czgsto wigksze zaniepokojenie i powazni hodowcy
nie chca si¢ naraza¢ na zarzuty nieodpowiedzialnej hodowli. Przy
tym bardzo trudnym zadaniu lekarz musi si¢ liczy¢ z wieloma
falszywie pozytywnymi i falszywie negatywnymi wynikami. Jak
wspomniano, wigkszo$¢ kotéw ma wymiar rozkurczowy $cian le-
wej komory ponizej 5,0 mm; dla wielu kardiologéw wynik w ba-
daniu echokardiograficznym powyzej 6,0 mm juz jest uznawany
za diagnostyczny dla HCM. Zatem zwierzeta z 5,2 mm sg zdrowe
czy maja juz HCM?

Badania przesiewowe w kierunku HCM dla kotéw hodowla-
nych powinien wykonywa¢ kardiolog weterynaryjny, doswiad-
czony zarowno w diagnostyce klinicznej, jak i w ocenie gene-
tycznego potencjatu zwierzat. Cele badania populacji r6éznia
si¢ nieco od tych towarzyszacych badaniu jednego zwierzgcia,
a wymagania s bardzo duze. Kryteria diagnostyczne dla HCM
sa wprawdzie szeroko omdéwione w medycynie weterynaryjne;j
i wiele z nich jest aktualnie wykorzystywanych, jednak bez wy-
jatku brakuje $cistej walidacji; dotyczy to rowniez przedstawio-
nych tutaj wytycznych (> tab. 22.3).

W przypadku kotow, ktdre nie sg przeznaczone do hodowli,
autorzy wybierajg obecnie nicagresywng strategic przesiewows.
Poniewaz nie dowiedziono, ze wczesna diagnoza HCM przynosi
konkretne korzysci dla pacjenta, zwlaszcza Ze nie istnieje spraw-
dzona metoda leczenia HCM, akceptowalne jest nieuwzglednia-
nie wszystkich przypadkéw HCM.
= Jesli nie stwierdza si¢ jednoznacznej rodzinnej predyspozycji do

choroby (rodzice lub rodzenstwo cierpieli na HCM lub odnoto-

wano zgon w okoliczno$ciach z podejrzeniem HCM), badanie
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» Rycina 22.7. Skany echokardiograficzne kota z » ryc. 22.3. a - obrazowanie 2D w osi dtugiej w projekcji przymostkowej. Wyraznie wida¢
powiekszony przedsionek lewy (LA), przerost lewej komory, zwlaszcza przegrody pod aortg i skurczowy ruch ptatka w kierunku przegrody
(SAM); b - obrazowanie 2D w osi krétkiej w projekcji przymostkowej z prawej strony. Swiatto lewej komory jest zobliterowane na wysokosci
pogrubionych mieéni brodawkowatych podczas fazy skurczu; c - obrazowanie w trybie M-mode lewej komory, ptaszczyzna przekroju bezpo-
Srednio ponizej zastawki mitralnej w osi krétkiej. Przy prawidtowej technice skan odzwierciedla pogrubienie komory (przegroda i $ciana wol-
na) podczas rozkurczu oraz skurczu i jest wykorzystywany do wykonania pomiaréw; d — obrazowanie M-mode przedsionka lewego, uzyskane

w osi krétkiej. Ten skan stuzy do wykonania pomiaru $rednicy lewego przedsionka w stosunku do aorty

przesiewowe powinno by¢ ograniczone wylacznie do ostuchiwa-
nia. Brak rytmu cwatowego lub szmeru sercowego u zdrowego,
bezobjawowego kota i negatywny wywiad rodzinny w kierunku
wystepowania HCM, pozwalaja zaniecha¢ dalszych badan.

= Jesli istniejg kliniczne oznaki HCM, jest styszalny rytm cwa-
towy albo szmer sercowy lub tez istnieje rodzinna predyspo-
zycja, uznany kardiolog powinien wykona¢ badanie ultraso-
nograficzne 2D i M-mode, badanie dopplerowskie przeptywu
krwi przez zastawke mitralng i1 przez droge odptywu z lewe;j
komory oraz badanie za pomocg tkankowej echokardiografii
doplerowskiej. Jezeli wystepuja objawy oddechowe i zwierzg
jest stabilne, nalezy zdiagnozowaé¢ przyczyng (kardiogenna
versus niekardiogenna), wykorzystujac badanie radiologiczne
klatki piersiowej. Przy uzyciu elektrokardiografii pozyskuje
si¢ dodatkowe informacje na temat zaburzen rytmu serca lub
przewodzenia. Przy nieprawidlowym wyniku badania echo-
kardiograficznego wizyty kontrolne sa absolutnie niezbedne,

by moc zdiagnozowa¢ wspomniane choroby brane pod uwa-
ge¢ w diagnostyce réznicowej dla HCM, tzn. by zrewidowac
diagnoze¢ HCM.

LECZENIE m Jesli etiologia HCM bytaby doktadnie znana, w ide-
alnym przypadku uszkodzone geny moglyby by¢ zastapione
przy uzyciu terapii genowej lub wada spowodowana przez zmu-
towany gen mogtaby by¢ skompensowana farmakoterapeutycz-
nie (substancje stymulujace lub blokujace receptory). Obecnie
trzeba jednak kierowaé uwage na parametry hemodynamiczne
i objawy kliniczne choroby. Schemat leczenia bazuje na wywia-
dzie, wiedzy na temat patogenezy i uwzglednieniu powiktan kli-
nicznych, ktére moga pojawi¢ si¢ w przebiegu choroby.

W odniesieniu do kazdego kota z dusznos$cig powstatg wskutek
kardiogennego obrzgku ptuc (niezaleznie od choroby podstawowe;,
rodzaju kardiomiopatii), kluczowe leczenie w naglych przypadkach
polega na diurezie przy uzyciu furosemidu (1-4 mg/kg i.v. lub s.c.,
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» Tabela 22.3. Kryteria diagnostyczne kardiomiopatii przerostowej u kotéw

Kryteria podstawowe Kryteria drugorzedowe

gruba tylna Sciana lewej komory serca (rozkurczowa) >0,55 cm, do
tego wymiar korcoworozkurczowy lewej komory <1,7 cm i frakcja
skracania lewej komory >25%

prawidfowe stezenie tyroksyny

skurczowe cidnienie krwi <170 mmHg

brak dowodéw echokardiograficznych/

klinicznych na obecnos¢ wrodzonej wady serca

Srednica lewego przedsionka >1,5 cm

skurczowy ruch ptatka zastawki mitralnej w kierunku przegrody
(SAM)

rytm cwatowy (jesli objawy kliniczne sa podtozem badania)

EKG: arytmia przedsionkowa lub komorowa albo zaburzenia
przewodzenia (odchylenie w kierunku lewej osi serca lub blok lewej
odnogi peczka Hisa) albo powiekszenie lewej komory
radiologiczne i kliniczne cechy obrzeku ptuc

zator aorty

Musza by¢ spetnione wszystkie kryteria podstawowe, do tego jedno (lub wiecej) kryteriéw drugorzedowych.

powtarzane wg potrzeby, poczatkowo mozliwe co godzing), punk-
cji wodopiersia, jesli jest mozliwa do przeprowadzenia, umiesz-
czeniu kota w otoczeniu wzbogaconym w tlen i zapewnieniu mu
absolutnego spokoju.

Przed wdrozeniem dalszych lekéw nalezy odpowiedzie¢ na
cztery proste pytania:
= Czy przewidywana terapia jest niezbedna?
= Czy przewidywana terapia jest bezpieczna?
= Czy przewidywana terapia jest skuteczna?
= Czy przewidywana terapia bedzie tolerowana przez pacjenta

(ang. compliance)?

W celu odpowiedzi na pierwsze pytanie nalezy najpierw po-
stawi¢ prawidlowa diagnozg, co zostalo omowione. Nastepnie,
na podstawie wszystkich wynikow, do kazdego pacjenta indy-
widualnie dostosowuje si¢ terapig. Jesli leczenie jest konieczne,
przed wyborem okreslonej terapii nalezy ustali¢ jej skutecznos¢.
Weciaz brakuje opublikowanych wynikéw obszernych randomi-
zowanych badan kontrolowanych placebo w odniesieniu do cho-
rob serca i uktadu krazenia u kotow. Tak naprawdg istnieje jedna
relatywnie duza grupa w zakresie doswiadczenia klinicznego
(wiedza ekspercka) i wiele znakomitych badan retrospektyw-
nych w obszarze patogenezy [1, 9, 14]. Dlatego leczenie musi
opiera¢ si¢ na aktualnej wiedzy na temat etiologii, patofizjologii
i patogenezy choroby, wzglednie na zdaniu ekspertow. Zalece-
nia skupiaja si¢ przewaznie na inhibitorach ACE, diltiazemie
i atenololu (ten ostatni ze specjalnym wskazaniem przy HOCM
i tachyarytmiach).

> Tabela 22.4. Strategie leczenia w potwierdzonym HCM

Za wzglednie nowa, dodatkowa podstawe konsultacyjng uzna-
je si¢ prospektywne randomizowane badanie Fox 1 wsp., niestety
nigdy nieopublikowane. Wykazano, ze podanie blokera kanatow
wapniowych diltiazemu nie wptywa na przebieg choroby u ko-
tow z potwierdzonym obrzgkiem ptuc i koniecznoscia leczenia
furosemidem. Przy podaniu inhibitoréw ACE koty zyly niewiele
dhuzej; przy podaniu f-blokerow troche krocej. Bazujac na in-
nym nowszym badaniu, jest watpliwe, zeby B-blokery wptywaty
tak dalece na przebieg choroby u kotow z HOCM [29].

Opierajac si¢ na patofizjologicznych rozwazaniach, wydaje si¢
rozsadne wdroZenie terapii z wykorzystaniem furosemidu (prze-
ciwko obrzekowi ptuc lub wodopiersiu), inhibitorow ACE (hamo-
wanie uktadu RAAS, aktywowanego przez diureze), f-blokerdw
(tachyarytmia lub SAM) i klopidogrelu (bardzo duzy lewy przed-
sionek, przy obecnym juz ,,dymie”— smoke, lub uformowanym za-
krzepie w lewym przedsionku); nalezy zawsze dodatkowo wziac¢
pod uwage najwazniejsze czynniki limitujace: czy jest w ogole
mozliwe, aby kotu regularnie podawac cztery leki? W wigkszo-
$ci przypadkow odpowiedz brzmi: nie. Zatem leki musza by¢
podawane zgodnie z lista priorytetow. U kotow z kardiogennym
obrzekiem ptuc lub wodopiersiem furosemid jest zawsze koniecz-
ny, przy rzeczywistym HCM — dozywotnio. W tym przypadku fu-
rosemid ma najwigksze znaczenie. Drugim wyborem jest zazwy-
czaj inhibitor ACE [9]. Jednak jesli dodatkowo wystapi migotanie
przedsionkow z bardzo wysoka czestoscig pracy komor, atenolol
miatby wyzszy priorytet niz inhibitor ACE. Kiedy do tego poja-
wia si¢ masywne poszerzenie przedsionka i spontaniczny kontrast

Pacjent bezobjawowy szkolenie wiasciciela pacjenta: mozliwe

objawy, monitorowanie czestosci oddechéw
+ B-bloker (SAM), + aspiryna i/lub klopidogrel =

(duzy LA)

Zastoinowa niewydolno$¢ serca (obrzek ptuc)

furosemid + ACE-inhibitor, + 3-bloker (SAM), + aspiryna i/lub klopidogrel

Zator aorty
aspiryna iflub klopidogrel

INR - migdzynarodowy wspdtczynnik znormalizowany dla czasu protrombinowego, LA -

przegrody

acepromazyna, buprenorfina, heparyna,

= jedli podawane sa B-blokery przy SAM: ostuchiwanie po
T m-cu

echokardiografia co 6-12-24 m-ce, w zaleznosci od
przebiegu klinicznego i echograficznego

= pobyt stacjonarny, codziennie kontrola czestosci odde-
chéw, pézniej w domu przez wiasciciela

= po 1-2 dniach kontrola radiologiczna

= po 2-5 dniach badanie biochemiczne krwi (kreatynina
i elektrolity)

= po 3-4 tygodniach echokardiografia

= kontrola co 3-6 m-cy w zaleznosci od potrzeb

jesli heparyna: PTT oceniane codziennie, do uzyskania stanu
réwnowagi

lewy przedsionek, SAM = skurczowy ruch ptatka zastawki mitralnej w kierunku
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» Tabela 22.5. Leki uzywane w farmakoterapii choréb sercowo-naczyniowych u kotéw

Substancja czynna

Digoksyna p.o.
Furosemid iv.
Furosemid p.o.
Benazepril p.o.
Enalapril p.o.
Ramipril p.o.
Pimobendan p.o.
Esmolol i.v.
Propranolol p.o.
Atenolol p.o.
Diltiazem (Cardizem) p.o.
Diltiazem (Dilacor) p.o.
Buprenorfina i.m.
Klopidogrel p.o.
Heparyna i.v., s.c.
Enoksaparyna s.C.

(smoke), lek przeciwzakrzepowy, taki jak klopidogrel, ma wyzszy
priorytet niz inhibitor ACE lub B-bloker. Jesli podanie klopido-
grelu nie jest w ogole tolerowane, alternatywe stanowi aspiryna.
Krotko mowiac, nalezy dopasowacé terapi¢ bardzo indywidualnie
w odniesieniu do istniejagcych zmian, wrazliwosci i mozliwosci
(» tab. 22.4). Rézne leki, wykorzystywane u kotow z chorobami
serca, zostaly przedstawione w » tab. 22.5.

Z klinicznej grupy kotow z potwierdzonym HCM najtrudniej
ustali¢ sposob leczenia zwierzat bezobjawowych, ktorych licz-
ba wzrasta najszybciej. Pilne i konieczne jest przeprowadzenie
badan klinicznych w tym obszarze. Jak wspomniano, badanie
dotyczace B-blokeréw nie dostarczylo przekonywujacych ar-
gumentoéw za podawaniem tej grupy lekéw u kotéw bezobja-
wowych z SAM. Zatem u bezobjawowych pacjentow zalecenia
terapeutyczne bazujg na obecnych zmianach patologicznych, ale
przede wszystkim na poinstruowaniu wiasciciela (> tab. 22.5).
Jednym z najwazniejszych narzedzi jest wspomniane okreslenie
czestosci oddechow w domu, w spokojnym i znanym otoczeniu.

B WAZNE

Strategia leczenia w przypadku HCM:

diagnoza kliniczna — warunki terapii — planowany cel te-
rapeutyczny (status kliniczny) — badanie dtugofalowe (na-
rzad docelowy)

Kardiomiopatia restrykcyjna (RCM)

Kardiomiopatia restrykcyjna jest pierwotng chorobg migénia
sercowego cechujaca si¢ ograniczonym lub zaburzonym napet-
nianiem komor. Rozréznia si¢ form¢ miokardialng (dotyczaca
miesnia sercowego) i endomiokardialng (dotyczaca wsierdzia).
RCM charakteryzuje si¢ prawidlowa lub umiarkowanie zmniej-
szona objetoscia lewej komory serca i prawidtowa albo tylko
w niewielkim stopniu odbiegajaca od normy skurczowa czyn-
noscig komory. Rzadziej jest skutkiem pierwotnie pogrubionego
i zwlokniatego wsierdzia.

Sposéb podania | Ogélne zalecenia dotyczace dawkowania

1/4 tabletki 0,125 mg co drugi dzien

1,0-4,0 mg/kg w zaleznosci od potrzeb, co 12-24 godz.
1,0-4,0 mg/kg co 12-48 godz.

2,5 mg 1(-2) x dziennie

0,5 mg/kg 1(-2) x dziennie

1,25 mg 1(-2) x dziennie

1,25 mg co 12 godz.

0,5 mg/kg jako pojedyncza dawka, okres péttrwania 2 min
2,5-15 mg/kota co 8 godz. (niska dawka poczatkowa)
3,125-12,5 mg co 12-24 godz.

7,5-15 mg co 8 godz. (dawka catkowita)

30 mg co 12 godz. (dawka catkowita)

0,007-0,015 mg/kg w zaleznosci od potrzeb/dziatania co 4 godz.
18,75 mg co 24 godz.

200-300 jednostek/kg co 8 godz., nastepnie ocena PTT
1,5 mg/kg co 6-8 godz., nastepnie ocena czynnika Xa

WYSTEPOWANIE m W praktyce autordw, RCM wystepuje jako
druga najczgstsza forma kardiomiopatii u kotéw. Jako grupa,
koty z RCM zyja nieco dtuzej niz zwierzgta z HCM. Predyspo-
zycja rasowa jest jak dotad nierozpoznana.

ETIOLOGIA | PATOGENEZA m Patogeneza kardiomiopatii restryk-
cyjnej jest niejasna, jednak niektore wyniki wskazuja na to, ze
przynajmniej u niektorych kotéw z rozpoznanym RCM moze
by¢ to forma HCM. W szerszym rozumieniu, niektore przypadki
hipertrofii moga zosta¢ sklasyfikowane jako restrykcyjna kar-
diomiopatia, poniewaz przy stawianiu diagnozy grubos¢ $ciany
wynosi <6,0 mm. Pokrywa si¢ to z do§wiadczeniami z medycy-
ny cztowieka, gdzie mozliwe jest jednak potwierdzenie podtoza
genetycznego choroby.

Innym mechanizmem patogenetycznym jest zapalenie wsier-
dzia i mie$nia sercowego (endomyocarditis) o charakterze in-
fekcyjnym lub nieinfekcyjnym z nastgpujacym zwidknieniem.
Zapalenie wsierdzia i mig$nia sercowego wystepuje okazjonal-
nie u mtodych kotow jako ostra choroba prowadzaca do $mierci.
Mozliwy zwigzek pomigdzy ta choroba a rozwojem RCM jest
nieznany.

Rzadki wariant RCM w przesztosci opisywano jako skutek
przero$nietych beleczek przegrodowo-brzeznych (ang. moderator
bands). Pojecie nie jest jednak trafne; moderator bands sa definio-
wane jako fizjologiczne delikatne wtdkna tkanki tacznej w prawej
komorze; w lewej komorze histologicznie, a takze fizjologicznie
identyczne struktury nazywane sa $cieggnami rzekomymi (ang.
false tendons). T¢ kardiomiopati¢ false tendon powinno si¢ raczej
klasyfikowa¢ jako endomiokardialng form¢ RCM.

Niezaleznie od etiologii, na pierwszym planie RCM znajdu-
je si¢ dysfunkcja rozkurczowa, ktora prowadzi do poszerzania
przedsionkow i podwyzszenia ci$nienia zylnego.

OBJAWY KLINICZNE m Objawy kliniczne, wywiad i wyniki badan
kotow z RCM moga nie pozwoli¢ na odréznienie ich od zwie-
rzat z HCM. Obraz choroby moze obejmowac cechy lewoko-
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» Rycina 22.8. Echokardiografia dwuwymiarowa u kota z RCM i z wysokiego stopnia poszerzeniem przedsionka lewego (a - projekcja przy-
mostkowa prawa w osi dtugiej). W skrajnie poszerzonym uszku (b - projekcja koniuszkowa z lewej strony) widoczny spontaniczny kontrast,
dym - smoke (gwiazdka); w rogu uszka istnieje juz podejrzenie formowania zakrzepu (strzatka)

morowej niewydolnosci serca (albo obrzek ptuc albo — czesciej
— wodopiersie z lub bez zatorowosci obwodowe;j tetnic). Rytm
cwalowy lub szmery sercowe sa prawie zawsze obecne w czasie
ostuchiwania. Wigkszo$¢ kotow trafiajacych do gabinetu wy-
kazuje duszno$¢ lub podwyzszong czegstos¢ oddechow, a takze
brak taknienia; niektore zwierzeta sa wyniszczone. Tak jak przy
innych formach kardiomiopatii kotow, zator aorty stanowi dos¢
czeste powiktanie RCM 1 moze by¢ przyczyna wizyty u lekarza
weterynarii (objawy: niedowtad, porazenie, ostry bol zadu).

Z powodu podobienistwa w zakresie objawdw klinicznych
i niektorych wspdlnych cech echokardiograficznych RCM
i HCM, a czgéciowo takze z kardiomiopatig rozstrzeniowa
(DCM), diagnoza RCM nie jest jednolicie zdefiniowana. Nie-
ktérzy kardiolodzy wyrdzniaja w zwigzku z tym pojecia takie
jak ,.kardiomiopatia przejsciowa”, ,,posrednia kardiomiopatia”
lub ,,niesklasyfikowana kardiomiopatia”. Ten brak zgodnosci
w odniesieniu do kryteriow diagnostycznych utrudnit wyjas-
nienie patogenezy i opracowanie strategii leczenia. W wyniku
podawania nic niemdwigcych nazw istnieje niebezpieczenstwo
zaszufladkowania; w stosunku do niejasnych (takze dla specjali-
stow) przypadkow, bytoby prawdopodobnie rozsadniej zdecydo-
wac si¢ na uzywanie pojecia takiego jak ,,kardiomiopatia o nie-
wyjasnionej etiologii”, aby pozosta¢ otwartym wobec doktadnej
diagnozy i dalszego przebiegu choroby.

Badanie rentgenowskie. Radiogram klatki piersiowej pozwa-
la rozpozna¢ czgsto wyrazne powigkszenie lewego przedsionka
i lewego uszka serca; najlepsze sa zdjecia w projekcji brzuszno-
-grzbietowej lub grzbietowo-brzusznej. Sylwetka lewej komory
jest prawidlowa albo umiarkowanie powigkszona. Wodopiersie
lub obrzek ptuc moze utrudniac rozpoznanie cienia serca.

Elektrokardiografia. W przebiegu RCM w badaniu elektro-
kardiograficznym obserwuje si¢ czgsto arytmie nadkomorowe
(gtéwnie migotanie przedsionkéw) i komorowe. Podobnie jak
przy HCM, mozna zaobserwowac¢ zmiany zespotow QRS: po-
wigkszenie lewej komory serca (R II >0,9 mV) lub odchylenie
osi elektrycznej w lewo. Nie istniejg zmiany w EKG patogno-
miczne dla RCM.

Echokardiografia. Cecha diagnostyczna w badaniu echokardio-
graficznym jest wyrazne poszerzenie lewego przedsionka lub obu
przedsionkow przy wylacznie umiarkowanych zmianach parame-

tréw lewej komory (objetos¢ komory, grubos¢ Sciany). Czynnosé
skurczowa jest prawidtowa albo w niewielkim stopniu zaburzona;
rozkurczowa jest nieprawidlowa. Z powodu zaawansowanego
powigkszenia lewego przedsionka przy RCM, szczegdlna uwa-
ge nalezy zwraca¢ na mozliwe zakrzepy w lewym przedsionku
i uszku lub spontaniczny kontrast (dym) (> ryc. 22.8), poniewaz
zapowiada to grozny zator obwodowy.

Przy obrazowaniu echokardiograficznym dwu- i jednowymia-
rowym wsierdzie i warstwa podwsierdziowa moga wydawaé
si¢ jasniejsze (bardziej echogeniczne) niz normalnie. RCM jest
czesto zwiazany z niedomykalnos$cia zastawki mitralnej. Zanim
zostanie postawiona diagnoza RCM, nalezy wykluczy¢ wrodzo-
na dysplazje zastawki mitralnej. Za wazne kryterium uznaje si¢
restrykcyjny wzorzec napetniania lewej komory oceniany przy
uzyciu echokardiografii dopplerowskiej (stosunek predkosci fal
E/A >2). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze u kotow przy czestosci
akcji serca ponad 170 fale E i A zlewaja si¢ ze soba, a poza tym
napltyw restrykcyjny jest obecny przy wielu chorobach serca
w ich koncowym stadium.

Leczenie. Leczenie ostrej niewydolnosci serca przy RCM prze-
biega w taki sam sposob jak przy HCM i jest skierowane prze-
ciwko istniejacym zmianom patofizjologicznym:

= przy zastoju (obrzek ptuc i wodopiersie) furosemid;

= przy wodopiersiu dodatkowo naktucie;

= przy migotaniu przedsionkéw atenolol + digoksyna;

= w celu profilaktyki zakrzepicy klopidogrel + aspiryna.

Aktualne dawkowanie ujgto w » tab. 22.5. Przy zastoju czgsto
stosowany jest inhibitor ACE, jednak zasadniczo nie istnieja
naukowe dane na temat tego, jakie korzysci ta grupa substancji
czynnych miataby w tym przypadku przynies¢.

Kardiomiopatia rozstrzeniowa (DCM)

WYSTEPOWANIE m Do pdznych lat 80. kardiomiopati¢ roz-
strzeniowg zaliczano do najczestszych pierwotnych chorob
serca u kotow. U cztowieka, psa i innych gatunkéw prewalen-
cja rowniez w dzisiejszych czasach jest wysoka. W roku 1987
odkryto zwiazek pomigdzy kocim DCM a niskimi st¢zeniami
tauryny w osoczu. Przed wprowadzeniem uzupetniania tauryny
w karmach dla kotéw, DCM dotyczyl w przyblizeniu od 1/4 do
1/3 wszystkich przypadkow z pierwotna choroba miokardium.




532 Choroby serca i ukfadu krazenia

Obecnie DCM jest w zasadzie rzadka choroba u kotoéw, ktora
dotyczy w USA jedynie 3-5% przypadkéw z niewydolno$cia
serca. Objawy kliniczne DCM zwykle obejmujg wodopiersie,
hipotermi¢ i cechy wstrzasu kardiogennego. Stosunkowo cze-
stym powiklaniem jest zatorowos$¢ tetnicza, ktora — wystepujac
jako pojedynczy objaw lub w polaczeniu z innymi objawami —
moze powodowac znaczny dyskomfort.

ETIOLOGIA m Publikacja Pion i wsp. z roku 1987 stanowita ka-
mien milowy w procesie odkrywania zwiazku przyczynowego
pomigdzy niedoborem tauryny i DCM u kotow [23]. Podczas
gdy mechanizmy dzialania tauryny na poziomie molekularnym
nie sg jeszcze catkowicie jasne, wiadomo, ze w decydujacym
stopniu przyczynia si¢ ona do strukturalnej integralnosci mio-
cytow. Ponadto tauryna jest wazna dla metabolizmu wapnia
i czynnos$ci miokardium. Koty sa w stanie jedynie w ograni-
czonym zakresie budowaé tauryng z cysteiny oraz metioniny
i dlatego musza przyjmowac tauryn¢ droga pokarmowa, i to
w wyzszych stezeniach, niz zaktadano do roku 1987. I chociaz
wowczas wiecej niz 90% kotow z DCM mialo niskie st¢zenie
tauryny w osoczu, DCM rozwija si¢ u matej liczby zwierzat
ze sztucznie wywotanym niedoborem tauryny. Nie pozwala to
przewidywac, u ktorych kotdw rozwinie si¢ cigzka dysfunkcja
skurczowa i objawy kliniczne DCM. Spekulowano réwniez
na temat innych czynnikéw etiologicznych; pewne jest jed-
nak to, ze od czasu rozpoczgcia stosowania komercyjnej kar-
my o dosy¢ wysokiej zawartosci tauryny liczba przypadkow
DCM znaczaco spadta. Niedobor tauryny jest bez watpienia
glownym czynnikiem (ale nie jedynym) DCM, na co wskazuje
takze jeszcze dzisiaj obserwowana niewielka prewalencja tej
choroby.

PATOGENEZA m Niezaleznie od przyczyny, patogeneza kardio-
miopatii rozstrzeniowej ma swoje zrodto w uszkodzeniu miokar-
dium i zwigzanych z tym zaburzeniach czynnosci skurczowe;j. Ta-
kim mechanizmem wyzwalajacym mogtby by¢ niedobor tauryny,
ale brane sa pod uwagg takze inne czynniki, ktére wywotuja DCM
u innych gatunkéw (uwarunkowane wirusowo zapalenie mig$nia
sercowego, zaburzenia metaboliczne). Jako skutek zredukowa-
nej skurczowej czynnosci miokardium aktywowany jest uktad
renina—angiotensyna—aldosteron i wspotczulny uktad nerwowy.
Utrzymujacy si¢ nadmiar wydzielanych z hormonéw tego uktadu
wywotuje dodatkowe uszkodzenie mig$nia sercowego. Klinicznie
manifestowana niewydolno$¢ serca mogtaby wynika¢ zatem z po-
taczonego dziatania poczatkowego bodzca wyzwalajacego i na-
stepujacego po tym pogorszenia mozliwosci skurczu miokardium.
Przez zwigkszong sekrecje¢ wspomnianych hormonéw dochodzi
do podwyzszonego obcigzenia wstepnego 1 nastgpczego. Na kon-
cu kaskady zaangazowanych czynnikow stoi kliniczna manifesta-
cja mieszaniny objawow wynikajacej z niskiej objetosci wyrzuto-
wej (np. hipotermia, zme¢czenie, stupor, azotemia) i niewydolnosci
zastoinowej (np. obrz¢k phuc i/lub wodopiersie).

OBJAWY KLINICZNE m Kardiomiopatia rozstrzeniowa objawia
si¢ jako ostra niewydolno$¢ serca z duszno$cig, oslabieniem
i hipotermia. Rzadziej pojawia si¢ informacja o braku taknienia
i wymiotach. Podobnie jak przy HCM i RCM, skutki incydentu
zatorowo-zakrzepowego w obrebie aorty (str. 533) jako jedyne
dolegliwos$ci moga by¢ przyczyng wizyty u lekarza weterynarii.
Przy badaniu klinicznym kota z DCM zauwazalne sa: migkkie
tetno (obnizone ci$nienie t¢tna), ostabione uderzenie serca, ostu-
chowo tagodna niedomykalno$¢ mitralna (subtelne skurczowe

szmery sercowe sa najlepiej styszalne przy lewej krawedzi most-
ka) lub rytm cwatowy. Moga wystgpowac arytmie.

ROZPOZNANIE m
Badania laboratoryjne. Przy kazdym podejrzeniu DCM nalezy
oznaczy¢ stgzenie tauryny we krwi petnej lub w osoczu.

Badanie rentgenowskie. Jako glowna cech¢ DCM z reguly ob-
serwuje si¢ kardiomegalig, jednak wynik badania radiologiczne-
go nie jest specyficzny dla DCM. U zwierzat z kliniczna postacia
DCM moga wystepowa¢ wodopiersie i obrzgk ptuc.

Elektrokardiografia. W przebiegu DCM u kotéw zmiany
w EKG obserwuje si¢ czgsto, jednak sa one niespecyficzne.
Przed wprowadzeniem uzupetniania tauryny u mniej wigcej po-
towy kotow z DCM pojawily si¢ nastepujace zmiany:

= komorowe pobudzenia ektopowe;

= cechy powigkszenia lewego przedsionka (P mitrale) i/lub le-
wej komory (R I >0,9 mV);

rzadkoskurcz w zwigzku z hipotermia;

okazjonalnie: niski woltaz zespotéw QRS wskutek rozleglego
wodopiersia lub wodoosierdzia.

Echokardiografia. Poniewaz informacje z wywiadu, wyniki
badania klinicznego, jak rowniez wyniki badania radiologiczne-
go i EKG sa niespecyficzne, echokardiografia dwu- oraz jedno-
wymiarowa (w trybie M-mode) odgrywa w rozpoznaniu istotng
role. Do typowych cech DCM nalezy przekroczenie skurczowego
wymiaru lewej komory serca powyzej 12 mm i obnizenie frak-
cji skracania lewej komory ponizej 30% (przy braku patologicz-
nych zmian zastawki mitralnej lub innych wrodzonych wad serca
z przeciazeniem objetosciowym) (frakcja skracania: srednica roz-
kurczowa lewej komory minus $rednica skurczowa lewej komory
podzielona przez §rednicg rozkurczowa lewej komory). Ponadto
przegroda miedzykomorowa i lewa $ciana komory sa stosunkowo
cienkie, tzn. ich grubo$¢ wynosi 4 mm lub mniej; w kazdym razie
$ciany nie moga by¢ nieprawidtowo pogrubione.

Problemem tych kryteriow echokardiograficznych jest to, ze
koncowe stadium kazdej lewokomorowej choroby serca, przy
ktorej przez dhugi czas podwyzszone jest napiecie $cian wskutek
przeciazenia objgtosciowego oraz ci$nieniowego, fenotypowo
moze wyglada¢ jak DCM. Przyktadowo PDA, jak rowniez HCM
w stadium koncowym moga te kryteria spetnia¢. W zwiazku
z powyzszym takze w przypadku DCM uwaza sig, ze ostateczna
diagnoza musi zosta¢ postawiona przez wykluczenie.

LECZENIE m Zasady leczenia ostrej niewydolnosci serca uwa-
runkowanej kardiomiopatig rozstrzeniowa nie rdéznig si¢ od
zasad terapii przy ostrej niewydolnosci serca o innej etiologii.
Dodatkowo nalezy farmakoterapeutycznie zoptymalizowaé
objetos¢ wyrzutowa oraz — jesli jest znana — usungé przyczyng
uposledzenia funkcji skurczowej lewej komory. W zaleznosci
od nasilenia dysfunkcji miokardium, DCM moze by¢ niezwy-
kle trudny do leczenia. Szczegdlnie skomplikowana terapia
dotyczy zwierzat we wstrzasie kardiogennym (niska frakcja
wyrzutowa i cechy zastoju zylnego), poniewaz czg¢sto wykazu-
ja one hipotensje, azotemig i hipotermig, a jednocze$nie cierpia
na obrzek ptuc i/lub wodopiersie.

Pierwsze dziatanie terapeutyczne polega na lokalizacji i usu-
nigciu (naktucie klatki piersiowej) wszystkich ptynéw utrudnia-
jacych oddychanie. W przeciwienstwie do HCM, obrzgk phuc
u kotéow z DCM rzadko zagraza zyciu. W leczeniu stosuje si¢
furosemid. Przy podawaniu kotom furosemidu nalezy zawsze za-



chowac ostroznos¢ (szczegélnie u pacjentow z DCM), poniewaz
— ze wzgledu na bardzo wymuszong diurez¢ — dodatkowo w nie-
wielkim stopniu moze to wptynaé na rzut serca i czynno$¢ nerek.

W celu terapii wstrzasu kardiogennego moze by¢ niezbgdna
dozylna aplikacja substancji wptywajacych inotropowo dodat-
nio. W pojedynczych pracach i doswiadczeniach odnotowano
jednak, ze koty z DCM sa skrajnie wrazliwe na doptyw katecho-
lamin (Yacznie z dobutaming). Od niedawna dostepna jest dozyl-
na forma pimobendanu. Produkt ten nie zostat jednak przebada-
ny w zakresie wykorzystania u kotow i nie jest dopuszczony do
stosowania u tego gatunku.

Jezeli tylko pacjent moze by¢ bezproblemowo leczony doust-
nie, powinno si¢ rozpocza¢ uzupetnianie tauryny (250 mg p.o.
2 x dziennie). Jako dziatania wspomagajace zalecane sg: ciepte
otoczenie, dla bojazliwych kotow miejsce, gdzie moga si¢ scho-
waé, atmosfera wzbogacona w tlen. Podawanie tauryny pozo-
staje jedyna nadzieja na wyleczenie; przy leczeniu przewlektym
jest to najwazniejszy element.

Z grupy lekéw inotropowo dodatnich stosuje si¢ digoksyng, co
drugi dzien 1/4 tabletki 0,125 mg. Po kilku dniach powinno si¢
zmierzy¢ stezenie digoksyny w surowicy, 10-12 godz. po przyje-
ciu tabletki, przy czym wartosci pomigdzy 0,8 a 2 ng/ml klasyfi-
kowane sg jako efektywne terapeutycznie. Coraz cz¢sciej w prak-
tyce klinicznej wykorzystywany jest takze pimobendan, cho¢ nie
dopuszcza si¢ go do stosowania u kotow; rowniez forma doustna
nie jest zarejestrowana do stosowania u tych zwierzat.

U pacjentow z zastoinowa niewydolnoscia serca na ogot za-
lecane sg inhibitory ACE. Ponadto furosemid jest podawany
w mozliwie najnizszych dawkach w maksymalnie dtugich in-
terwalach terapeutycznych (z reguly 1-2 mg/kg p.o. co 1248
godz.).

Podczas gdy B-blokery sa zalecane przy leczeniu ciggtym DCM
u cztowieka, psa i innych gatunkow, nalezy $cisle kontrolowac
wprowadzenie tej grupy lekow u kotow z DCM. Mozna wypro-
bowa¢ dawke poczatkowa propranololu (2,5 mg co 12 godz.) lub
atenololu (1/8 tabletki 25 mg dziennie), ale dzialanie to nalezy
uwaznie monitorowac.

ROKOWANIE m Rokowanie dla kotéw z DCM jest dobre, jesli
choroba spowodowana jest niedoborem tauryny i kot przezyje
pierwsze 2-3 tygodnie leczenia od momentu postawienia diag-
nozy. Jesli zwierzeta nie reaguja na uzupelnianie tauryny, ro-
kowanie jest zte. Wiele kotoéw umiera wskutek tej choroby we
weczesnej fazie leczenia, nieliczne zyja dhuzej.

Arytmogenna kardiomiopatia
prawej komory (ARVC)

ETIOLOGIA | PATOGENEZA m Wigkszos¢ przypadkow AVRC
wystepuje u ludzi rodzinnie i jest uwarunkowana genetycznie.
W odniesieniu do formy nierodzinnej, niedawno postulowano
zwiazek z choroba kociego pazura.

Przy AVRC u kotéw komorki migsnia sercowego prawej ko-
mory sg zastgpowane progresywnie przez ttuszcz, co prowadzi
do zastoju krwi przy wzrastajacym poszerzeniu prawej komory.
Oprocz tego choroba charakteryzuje si¢ wzrostem liczby przed-
wczesnych pobudzen, przewaznie majacych swoje zrodto w pra-
wej komorze.

OBJAWY KLINICZNE | ROZPOZNANIE m W przebiegu ARVC wy-
stepuje zastoinowa prawokomorowa niewydolno$¢ serca z wo-
dobrzuszem i wodopiersiem. W badaniu echokardiograficznym
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widoczne jest poszerzenie prawej komory i przedsionka. Aryt-
mie moga wywola¢ omdlenia lub bezposrednio prowadzi¢ do
naglej $mierci sercowej. Jednak niemiarowos$¢ pracy serca nie
musi by¢ stwierdzana w czasie badania klinicznego. Przy echo-
kardiograficznym podejrzeniu ARVC bez arytmii wskazane jest
24-godzinne EKG metoda Holtera.

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA m W odniesieniu do przecigzenia
objetosciowego prawej komory nalezy wykluczy¢é m.in. pier-
wotng chorobg zastawki trojdzielnej, ubytek w przegrodzie mig-
dzyprzedsionkowej i nieskompensowane nadcisnienie plucne.

LECZENIE m Leczenie skierowane jest objawowo przeciwko za-
stojowi (furosemid i inhibitor ACE) i arytmii (atenolol).

22.4.1.2. Zatorowos¢ tetnicza u kotéw (FATE)

WYSTEPOWANIE m FATE moze wystapi¢ jako powiktanie przy
wszystkich przewlektych chorobach serca u kotow. Najwyzsza
prewalencje stwierdza si¢ przy pierwotnych uszkodzeniach mio-
kardium. Wedlug statystyk sekcyjnych ok. 50% kotow z HCM,
30% z RCM i 25% z DCM wykazywato zatorowos¢ tetnicza.
Retrospektywne badania kliniczne przeprowadzone na prze-
strzeni jednego roku dowiodty, ze zachorowalnos$¢ na FATE przy
tych rozpoznaniach jest jednak wyraznie nizsza. Pomimo tego
FATE stanowi bez watpienia wazna przyczyng zachorowalnos$ci
i $miertelnosci u kotow z pierwotnymi chorobami migsnia ser-
cowego. Inaczej niz u cztowieka, zakrzepica zylna i zatorowos¢
ptucna u kotéw maja niewielkie znaczenie.

Przewazajaca wigkszos¢ (ok. 90%) zakrzepow tetniczych
u kotéow lokalizuje si¢ na rozwidleniu dalszego odcinka aorty
(zator typu ,,jezdziec”), ale okazjonalnie dotyczy takze innych
miejsc (przednia czgs¢ tutowia, nerka, tetnice krezkowe). Za-
krzepy w obszarze konczyn piersiowych maja lepsze rokowanie
niz te w aorcie lub tetnicach krezkowych takze wtedy, kiedy ry-
zyko nawracajacego zatoru dotyczacego pierwszej wymienionej
lokalizacji nie jest mniejsze. Zachorowa¢ moga koty w dowol-
nym wieku. Szczyt zachorowan notuje si¢ w wieku 7 lat, z po-
dobng czestoscia jak przy HCM.

ETIOLOGIA | PATOGENEZA m Pochodzenie zakrzepow tetniczych
jest niejasne; przy rozpoznaniu zakrzepéw w aorcie obserwu-
je sie pojedyncze skrzepliny w lewym przedsionku 1 w lewej
komorze. Niektore badania u kotow z pierwotnymi chorobami
miokardium wskazuja na nadkrzepliwo$¢. Zgodnie z réznymi
klinicznymi badaniami przeprowadzonymi na matej liczbie pa-
cjentéw, poza odchyleniami w obszarze nadkrzepliwosci przy
tetniczej zatorowosci u kotdw znaczenie patofizjologiczne po-
winna mie¢ czynno$¢ trombocytdw i1 podwyzszony poziom
homocysteiny we krwi. Powolna cyrkulacja krwi u wszystkich
gatunkow stanowi czynnik ryzyka tworzenia skrzeplin. Prace
naukowe z zakresu biologii molekularnej cztowieka i réznych
gatunkow zwierzat doprowadzily do odkrycia, ze prawdopo-
dobnie lokalne zmiany w naczyniach wywieraja silny wptyw
na miejsce powstawania i wystepowanie zatorowosci tegtnicze;j.
Znaleziono korelacje pomigedzy wysokim stopniem poszerzenia
lewego przedsionka i podwyzszonym ryzykiem FATE; nie doty-
czy to jednak wszystkich prac, w odniesieniu do kotow brakuje
dhugotrwatego badania prospektywnego. Nie ma jednak watpli-
wosci, ze skrzepliny w lewym przedsionku lub lewej komorze,
albo spontaniczny echokontrast (smoke) w lewym przedsionku
wskazuja na skrajnie wysokie ryzyko FATE.
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Patofizjologia zaburzen czynno$ci w obszarze konczyn obej-
muje nie tylko zaburzenie tetniczego przeptywu krwi w kie-
runku dystalnym od zakrzepu. Moze to wynika¢ z tego, ze za-
mknigcie aorty na jej rozwidleniu samo w sobie nie prowadzi
do syndromu FATE. Uszkodzony $rddbtonek naczyniowy i za-
krzep wytwarzaja wazoaktywne cytokiny i inne substancje, kto-
re wywoluja rozprzestrzenianie si¢ wysokiego stopnia skurczu
naczyn. To nie tylko ogranicza prawidlowy przeptyw krwi, lecz
takze hamuje otwarcie zwykle dostgpnych naczyn pobocznych.
Potaczenie zamknigcia i skurczu naczyn prowadzi do powaz-
nego niedokrwienia i uszkodzen nerwowo-mig¢$niowych, ktore
charakteryzuja obraz chorobowy FATE. Uszkodzenie neurolo-
giczne przyjmuje typowy obraz i jest nieodwracalne, jesli faza
niedokrwienna trwa dhuzej niz 6-12 godz.

OBJAWY KLINICZNE m Zatorowos¢ tgtnicza u kotdw pojawia
si¢ nagle, chociaz istnieje znaczna liczba kotow, u ktorych na
podstawie szczegdtowego wywiadu z wiascicielem mozna usta-
li¢ wystgpowanie przejsciowych epizodow. Przy zakrzepach
w dalszej czesci aorty obraz kliniczny poczatkowo charaktery-
zuje si¢ nadzwyczaj bolesnymi niecatkowitymi lub catkowitymi
niedowtadami konczyn. Dystalne cz¢$ci zadu sa z reguly silniej
dotknigte. Chore zwierzg czgsto ciagnie konczyny miedniczne,
nie moze zgina¢ stawow skokowych i unies¢ ciata. Obwodowe
czescei konczyn sg w dotyku zimne i bolesne, odruchy zginaczy
zanikaja. W dotknigtej konczynie tetno przewaznie zanika cat-
kowicie, przy czg$§ciowym zamknigciu naczynia moze by¢ silnie
ostabione, ale jeszcze wyczuwalne. Kilka godzin po pojawieniu
si¢ objawow klinicznych, z powodu masywnej martwicy migsni
zazwyczaj dochodzi do znaczacego wzrostu kinazy kreatynino-
wej w surowicy. Miesnie podudzia (m. gastrocnemius) sa czg¢sto
grube i obrzgknigte, a w dotyku twarde. W przypadku objecia
procesem chorobowym takze naczyn nerek, krezki i pecherza
wystepuje ostra bolesnos¢ (przede wszystkim w krezce) i zabu-
rzenia czynnos$ci niedokrwionych narzadow.

ROZPOZNANIE m FATE opiera si¢ na lacznym wystepowaniu
naglego bolesnego niedowtadu dolnego motoneuronu, braku
tetna na tetnicy udowej oraz osluchowo wykrywalnego rytmu
cwalowego 1 szmeru sercowego. Czgsto obserwuje si¢ objawy
niewydolnosci zastoinowej (duszno$¢, apatia, hipotermia), ktore
znacznie pogarszaja rokowanie.

Echokardiografia z wykorzystaniem kolorowego dopplera
w obszarze dalszej czgsci aorty brzusznej lub selektywna czy tez
nieselektywna angiografia aorty brzusznej moze jednoznacznie
zlokalizowa¢ zakrzep, jednak takie badania w diagnostyce kli-
nicznej rzadko sg niezbedne do postawienia rozpoznania.

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA m Jedynie nieliczne jednostki cho-
robowe mozna pomyli¢ z FATE. Jesli jednak wlasciciel nie
zauwazyl wypadku lub poczatkowych symptomow, mozliwe
jest wystapienie urazu (przede wszystkim syndrom uchylnego
okna) lub nagtego pierwotnego zaburzenia neurologicznego. Na
podstawie objawow klinicznych zmniejszonej perfuzji w kon-
czynach, starannego badania neurologicznego i klinicznego roz-
poznania choroby serca mozna wiele powiedzie¢; dalsza diagno-
styka réznicowa jest jednak na ogét zbedna.

LECZENIE m W procesie leczenia bierze si¢ pod uwage wiele
aspektow: zmniejszenie martwicy tkanek, zniesienie uszkodzen
neurologicznych i niewydolnosci serca, ktora moze si¢ dodat-
kowo ujawni¢. Na pierwszym miejscu znajduje si¢ szybka i cal-

kowita reperfuzja dotknietej konczyny, ewentualnie narzadow.
Niestety, rezultaty nielicznych i do tego niezbyt obszernych ba-
dan klinicznych oraz pojedynczych raportdéw na temat strategii
dotyczacych reperfuzji (operacyjna embolektomia lub posrednia
embolektomia z cewnikiem balonikowym, lokalne lub ogodlne
stosowanie streptokinazy albo aktywatora plazminogenu) roz-
czarowujg. W gestii dalszych badan pozostaje, jakie strategie
szybkiej reperfuzji zostana kiedy$ wprowadzone, umozliwia-
jac bezpieczne i efektywne schematy leczenia FATE. Obecnie
korzys$¢ z reperfuzji konczyn jest ograniczona, poniewaz FATE
moze szybko nawraca¢, a ponadto moga wystagpi¢ masywne
krwawienia 1 zesp6t reperfuzji (przede wszystkim hiperkalie-
mia). Obecne leczenie zachowawcze i stopniowa reperfuzja
konczyny poprzez endogenna fibrynolize lub wspomaganie two-
rzenia naczyn obocznych sg co najmniej tak samo skuteczne jak
bardziej zaawansowane proby reperfuzji.

Dotad nie przeprowadzono badan kontrolowanych grupa pla-
cebo w zakresie zastosowania antykoagulantéw lub innych $rod-
kow leczniczych w przebiegu FATE. Konsensus opiera si¢ na
skutecznym zarzadzaniu nast¢pujacymi srodkami:
= szybka regulacja gospodarki ptynowej i elektrolitowej;
= zwalczanie bolu (np. potaczenie buprenorfiny z plastrami
z fentanylem);
fizyczna ochrona (bez naktu¢ lub innych uszkodzen jatrogen-
nych);
ostrozne rozgrzewanie dotknigtej konczyny (konczyn);
czesta fizjoterapia dotknietej konczyny (konczyn).
Przewaznie zaleca si¢ podanie heparyny (200-300 IE/kg 3 x
dziennie, dozylnie przynajmniej dawke poczatkowa). Uzycie ace-
promazyny (0,01-0,03 mg/kg s.c. do czerwonawego zabarwienia
uszu i uspokojenia) budzi kontrowersje, poniewaz nie wiadomo,
czy korzys¢ z efektu rozszerzajacego tetnice przewaza nad ryzy-
kiem obnizenia tetniczego ci$nienia perfuzyjnego. W warunkach
klinicznych mozna rozwazy¢ TPA (ang. tissue plasminogen acti-
vator), jesli moga zosta¢ podane mniej niz 3 godz. od poczatku
epizodu oraz jesli nie doszto do hipotermii i zastoju. Ryzyko za-
grazajacej zyciu hiperkaliemii (reperfuzja) jest przy tym wysokie.

Obecnie jako leczenie dlugofalowe w celu zapobiegania two-
rzenia si¢ nowych zakrzepéw podawany jest przewaznie klopi-
dogrel (18,75 mg dziennie), czgsto potaczony z kwasem acetylo-
salicylowym (ok. 10 mg/kota co 3. dzien), czgsciowo dodatkowo
z niskoczasteczkowa heparyng (Fragmin, 100 IU/kg co 12 godz.,
lub Enoxaparin 1,5 mg/kg s.c. 3 x dziennie).

ROKOWANIE m Przed rozpoczeciem leczenia trzeba by¢ $wia-
domym zasadniczo zlego rokowania. Prognostycznie zte sa
szczegolnie przypadki z paraplegia (versus tylko monoplegia),
utratg wszelkich funkcji motorycznych lub temperaturg rektalng
<37,2°C. Dodatkowo rokowanie pogarsza jednocze$nie wyste-
pujacy obrzgk ptuc, ktory wymaga leczenia diuretycznego, z wy-
nikajacym z tego pogorszeniem cech przeptywu krwi. Na ogot
nawet przy optymalnej terapii nalezy si¢ liczy¢ z dtugoscia prze-
zycia jedynie na poziomie ok. 1 roku. W praktyce lekarskiej wiek-
sz0$¢ kotow z FATE jest poddawana eutanazji lub pada podczas
swojego pierwszego pobytu stacjonarnego w klinice [17].

Koty z zatorowoscia w konczynach piersiowych bez niewy-
dolnosci serca lub zatorow w innych miejscach ciata maja naj-
lepsze rokowanie: prawie 100% pacjentéw przezywa i zdrowieje
po incydencie zakrzepicy. U kotow, u ktorych przetrwaja zakrze-
py typu jezdziec, utrzymuja si¢ czgsto zaburzenia odczuwania



bélu w okolicy obwodowych cze¢éci ciata i w zakresie czucia
glebokiego oraz niemozno$é¢ zgigcia stawoéw skokowych. Po-
czatkowo wiele zwierzat ciagnie jeszcze konczyny miedniczne,
chociaz przewaznie zachowana jest zdolno§¢ do zginania sta-
wow biodrowych. Z reguty po kilku dniach podejmowana jest
proba przemieszczania si¢, jednak zanim kot znowu zacznie
si¢ porusza¢ moze takze ming¢ do szesciu tygodni — szybkos¢
i kompletno$¢ rekonwalescencji sg wigc zréznicowane.

22.4.2. Choroby osierdzia

Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

U kotow choroby osierdzia sa duzo rzadsze niz u psoéw i tylko
w nielicznych przypadkach stanowia przyczyne objawow kli-
nicznych. Niektore koty z kardiomiopatia wykazuja nieistotne
klinicznie i hemodynamicznie wodoosierdzie, mozliwe do wy-
krycia podczas badania echokardiograficznego.

Ponadto najczestsze przyczyny chorob osierdzia u kotow maja
charakter infekcyjny (FIP) lub nowotworowy (migsak limfa-
tyczny). Tamponada worka osierdziowego, przy ktorej ciSnienie
wewnatrzosierdziowe jest tak duze, ze powrdt zylny do serca
jest utrudniony, wystepuje u kotow rzadko.

Jako jednostka kliniczna, zaciskajace zapalenie osierdzia zo-
stato opisane u kotow tylko raz [31], ale prawdopodobnie odgry-
wa role w patogenezie idiopatycznego wylewu chtonki u kotow.
Inwazyjne pomiary centralnego ci$nienia zylnego przed perikar-
dektomia i po niej moga w takich przypadkach potwierdzi¢ pato-
fizjologiczne znaczenie osierdzia dla powstawania chylothorax.

LECZENIE m Przy pojawieniu si¢ matych ilo$ci ptynu bez tampo-
nady — co przede wszystkim spotyka si¢ w przypadkach ze zde-
kompensowang kardiomiopatia — nie przeprowadza si¢ bezpo-
$redniego leczenia wodoosierdzia, lecz podejmuje odpowiednia
terapi¢ farmakologiczng problemu podstawowego.

W przypadkach z duza ilo$cig ptynu i tamponada zaleca si¢
perikardiocenteze. Aby unikna¢ rozdarcia miokardium wsku-
tek ruchow obronnych zwierzgcia, koty zostaja poddane lekkiej
sedacji (acepromazyna + buprenorfina) i ulozone na prawym
boku. Sciana klatki piersiowej w obszarze uderzenia serca po-
winna zosta¢é wygolona i przygotowana chirurgicznie. Podaje
si¢ znieczulenie miejscowe, za pomocg echokardiografii ustala
si¢ miejsce wklucia, a naktucie wykonuje si¢ z wykorzystaniem
kateteru motylkowego pod kontrola EKG.

W przypadkach nawracajacych bez znanej przyczyny podsta-
wowej lub przy podejrzeniu zaciskajacego zapalenia osierdzia
zalecana jest perikardektomia.

22.4.3. Nadci$nienie

Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

22.4.3.1. Nadcis$nienie systemowe

ETIOLOGIA | PATOGENEZA m Nadcis$nienie systemowe definiuje
si¢ jako utrzymujace si¢ podwyzszone ci$nienie krwi. Podczas
gdy u ludzi w zwigzku z tym zachodzi obawa wystepowania
stwardnienia (sklerozy) naczyn wiencowych, niewydolnosci ne-
rek i udaru, nadci$nienie u kotdw prowadzi najczgsciej do naglej

Choroby sercowo-naczyniowe 535

Slepoty wskutek krwawienia podsiatkowkowego i odklejenia
siatkodwki, rzadziej do objawowej niewydolnosci serca.

W przeszlosci czgsto twierdzono, ze HCM stanowi przyczyng
nadci$nienia systemowego. Nie mialo to sensu pod wzglgdem
patofizjologicznym. Jest mato prawdopodobne, ze bardzo chore
serce bedzie przyczyng istotnie podwyzszonego cisnienia krwi.
Logiczne jest odwrotne potaczenie — nadcisnienie powoduje bo-
wiem przerost lewej komory.

Najwazniejszymi przyczynami nadci$nienia u kotow sa prze-
wlekta niewydolno$¢ nerek, hiperaldosteronizm, nadczynno$é
tarczycy i, przez wykluczenie, pierwotna hipertonia. Inne en-
dokrynopatie sa wprawdzie rowniez wyszczegodlniane (cukrzy-
ca, akromegalia, egzogenne glikokortykosteroidy), jednak nie
spotyka si¢ przy tym towarzyszacych uszkodzen narzadow we-
wngtrznych.

ROZPOZNANIE m Do nieinwazyjnego pomiaru ci$nienia krwi
u zwierzat przeznaczony jest roznorodny sprzgt, m.in. wykorzy-
stujacy technologi¢ dopplerowska (Parks, USA), oscylometri¢
(Pet Map, Ramsey Medical, USA) i oscylometri¢ typu High-
-Definition (HDO, Memo-Diagnostic, S+B medVET GmbH,
Babenhausen). Kazde urzadzenie ma zalety i wady; wazne sa:
skuteczno$¢ 1 przydatno$¢, doktadnos¢ pomiaru, tatwos¢ obshugi
oraz cena. W poréwnaniu ze ztotym standardem, jakim jest in-
wazyjny pomiar po nakltuciu tetnicy, wszystkie te aparaty maja
tendencj¢ zawyzania ci$nienia w zakresie niedoci$nienia i niedo-
szacowywania w zakresie nadci$nienia. Autorzy niezmiennie ko-
rzystaja z prostej technologii dopplerowskiej, ale sa §wiadomi, ze
skuteczno$¢ tego sprzetu jest jedynie umiarkowana. Od niedawna
walidowana jest memodiagnostyka u kotow w stanie czuwania;
urzadzenie prezentuje miarodajne wyniki [19]. Pomiary i ich oce-
na sg duzo bardziej wiarygodne, jesli sprzet jest regularnie uzywa-
ny, poniewaz ma si¢ wowczas wlasciwe odczucia co do cisnienia
prawidlowego i nieprawidlowego.

Obok technicznych ograniczen przy pomiarze ci$nienia krwi,
glowna przyczyna zmniejszenia wiarygodnosci otrzymywa-
nych wynikéw jest sam pacjent. Stres, zdenerwowanie, wysi-
ek fizyczny wptywaja zazwyczaj czeSciowo na podwyzszenie
ci$nienia krwi. Przyktadowo, jesli kot przy pomiarze ci$nienia
gryzie i drapie, wtedy mozna z gory przyjaé, ze wyniki beda nie-
wiarygodne i1 nieprzydatne. Pomiar musi by¢ przeprowadzony
w spokojnym pomieszczeniu, po pewnym czasie aklimatyzacji,
z duza dozg cierpliwos$ci; dokonuje si¢ wielu pomiaréow jeden po
drugim, odrzucajac przewaznie pierwsze wyniki, i kiedy cis$nie-
nie wykazuje powtarzalne podobne warto$ci, notuje si¢ Srednig
z 3—5 pomiardw, uznajac ja za realng wartos¢ cisnienia.

Z reguly wartosci ci$nienia mierzonego pierwszego dnia sa
wyraznie za wysokie, przy nastgpnym pomiarze (1 lub wigcej
dni pdzniej) juz nizsze i trzeciego dnia odzwierciedlaja rze-
czywiste warto$ci ci$nienia krwi. Takg zalezno$¢ stwierdzono
u ludzi, catkiem wyraznie przedstawiono u psoéw i mogloby
mie¢ to zastosowanie takze u kotéw. Innymi stowy, kiedy
przy rutynowym badaniu, szczegdlnie pacjentdw geriatrycz-
nych, wykonywany jest pomiar ci$nienia krwi, a nie wyste-
puja cechy uszkodzenia organéw wewngtrznych, wyniki
mierzone dnia pierwszego ocenia si¢ jako mato wiarygodne.
Bezsporne podwyzszenie warto$ci ciSnienia krwi powinno
zosta¢ potwierdzone przynajmniej dwoma dalszymi dniami
pomiarowymi, zanim pacjenci bezobjawowi beda leczeni
w kierunku nadci$nienia.
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» Tabela 22.6. Klasyfikacja ci$nienia krwi (mmHg) w oparciu o ryzyko uszkodzenia narzadéw wewnetrznych'

Kategoria ryzyka | Cisnienie Cisnienie Ryzyko przysztego uszkodzenia
skurczowe rozkurczowe narzadéw wewnetrznych
| <95

<150 minimalne
I 150-159 95-99 mate
1] 160-179 100-119 Srednie
v >180 >120 duze

"Wedtug ACVIM Consensus Statement [2].

Jesli natomiast pomiar wyraznie podwyzszonego ci$nienia
krwi wystepuje w polaczeniu z ostra §lepota (wskutek krwa-
wienia podsiatkdwkowego) lub z hipertrofia lewokomorows,
taki wynik moze by¢ oceniany jako diagnostyczny dla syste-
mowego nadci$nienia. Wysokos¢ zmierzonego ci$nienia krwi
ocenia si¢ w oparciu o przypuszczalne ryzyko uszkodzenia
organ6w wewnetrznych (> tab. 22.6). Aby sprawdzi¢ wiary-
godno$¢ pomiaru, przy pomiarze powtarzalnego wysokiego
ci$nienia krwi u bezobjawowych pacjentow zaleca si¢ badanie
dna oka.

Kolejnym etapem przy podejrzeniu systemowego nadcis-
nienia (z widocznymi uszkodzeniami narzadowymi lub bez
nich) jest w kazdym przypadku poszukiwanie przyczyny,
poniewaz takze u kotoéw pierwotne nadciSnienie wyst¢puje
raczej rzadko i jest diagnoza z wykluczenia. Baza podstawo-
wych danych obejmuje wyniki badania hematologicznego,
badania biochemicznego surowicy, badania moczu, bada-
nia ultrasonograficznego jamy brzusznej (szczegdlnie nerek

L —

J PV Vmax 0.74 m/s
PV maxPG 2.20 mmHg|

i nadnerczy) i w zaleznosci od wynikow — specyficznych te-
stow hormonalnych.

LECZENIE m Leczenie objawowe w celu obnizenia ci$nienia krwi
polega na podaniu amlodypiny (dawka poczatkowa: 0,625 mg
dla kotow <4 kg, 1,25 mg dla kotow >4 kg), dawkowanej w za-
leznosci od dziatania i skutkéw ubocznych, w potaczeniu z inhi-
bitorem ACE. Jako alternatywe mozna poda¢ telmisartan 2 mg/
dzien. Przy obu opcjach leczenia wazna jest bardzo doktadna
kontrola stanu klinicznego, ci$nienia krwi i parametrow nerko-
wych. Nastepnie nalezy odpowiednio i konsekwentnie leczy¢
przyczyng podstawowa.

22.4.3.2. Nadcisnienie ptucne (PH)

ETIOLOGIA | WYSTEPOWANIE m Nadci$nienie plucne oznacza
podwyzszone ci$nienie w tetnicy plucnej (PAP). Specyficznymi
kryteriami hemodynamicznymi sa ci$nienie skurczowe PAP >30
mmHg, rozkurczowe PAP >20 mmHg i $rednie PAP > 25 mmHg.

» Rycina 22.9 a-c. Badanie echokardiograficzne (nieruchome
ujecia z sekwencji wideo) u kota z ciezka dusznoscig i nadci$nieniem
ptucnym. Lewa komora i lewy przedsionek s3 hipowolemiczne, co
wyklucza lewostronna niewydolno$¢ zastoinowa jako przyczyne
dusznosci. Prawa komora wyglada na pogrubiong i poszerzona, prze-
groda miedzykomorowa (0$ krétka, strzatka) jest sptaszczona - to
wszystkie jakosciowe cechy ciezkiego prawostronnego przecigzenia
ci$nieniowego. Badanie dopplerowskie tetnicy ptucnej wyklucza
stenoze tetnicy ptucnej jako przyczyne przeciazenia ci$nieniowego;
charakterystyczny obraz przeptywu, bardzo krétki czas do mak-
symalnej predkosci i bardzo dhugi czas od maksymalnego skurczu
do konca skurczu przemawiaja za zaawansowanym nadci$nieniem
ptucnym. Przyczyna byta powazna choroba ptuc



Wyréznia si¢ pie¢ waznych patofizjologicznych kategorii PH:
= phlucne nadcisnienie tetnicze (PAH), m.in. wskutek poczatko-
wego wrodzonego przecieku lewo-prawo z przebudowa tetnic
ptucnych, co prowadzi az do PH;
= PH na tle lewostronnej zastoinowej niewydolnosci serca

(rzadko obserwowane u kotow);
= PH na tle choroby ptuc, wzglednie hipoksji pgcherzykowej

(od czasu do czasu obserwowane u kotow, pomocne moze by¢

TK ptuc);
= zatorowos$¢ phuc (trudna do zdiagnozowania u kotow, takze

przy uzyciu angio-TK);
= inne (m.in. guzy uciskajace t¢tnice ptucna, rzadko obserwo-

wane u kotow).

W poréwnaniu z psami, u kotéw klinicznie istotne PH stwier-
dza si¢ rzadko. Jednak wydaje sig, ze przy przeciekach wrodzo-
nych np. PDA, u kotow cze¢$ciej niz u psow rozwija si¢ zespot
Eisenmengera.

ROZPOZNANIE m W celu postawienia diagnozy wykonuje si¢
echokardiografi¢ dopplerowska, ktéora moze potwierdzi¢ pra-
wostronny gradient komorowo-przedsionkowy >30 mmHg (ko-
nieczna istotna niedomykalnos$¢ zastawki trojdzielnej) przy bra-
ku zwezenia tetnicy ptucnej. Oprocz tego, ze echokardiografia
ocenia PH pod wzgledem jako$ciowym i identyfikuje lub wyklu-
cza niektore przyczyny podstawowe, czg¢sto umozliwia obiek-
tywne rozpoznanie, czy, przyktadowo przy przypadku z dusz-
noscia, nie wystepuje kardiogenna lewostronna niewydolnos¢
zastoinowa (» ryc. 22.9).

Potwierdzenie PH nie jest diagnoza, lecz wynikiem echo-
kardiograficznym, ktéry wymaga dalszych badan w celu
stwierdzenia przyczyny podstawowej. Badania te maja na celu
okreslenie, zgodnie z patofizjologia, jednej z wymienionych
kategorii [10].

22.4.4. Wrodzone wady serca

Tony M. Glaus, Bruce W. Keene,
Stephanie Florian,
wczedniejsza wspotpraca: Vera Grevel

Ponizej krotko przedstawiono najczesciej rozpoznawane wady.
Diagnostyke i terapi¢ tych rzadkich chordb nalezy zwykle po-
wierzy¢ kardiologom weterynaryjnym.

22.4.4.1. Dysplazja zastawek
przedsionkowo-komorowych

Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

WYSTEPOWANIE m Okoto 15-20% rozpoznawanych u kotow
wad serca dotyczy dysplazji zastawki mitralnej. Niekiedy
zdarza si¢ takze niedorozwoj zastawki trojdzielnej. Znacznie
wicksza predyspozycje do tej anomalii w budowie serca wy-
kazuja samce.

ZMIANY PATOLOGICZNE m Dysplazja zastawki mitralnej objawia
si¢ wypuklymi lub nieprawidtowo utozonymi mig¢éniami bro-
dawkowatymi z defektami ptatkow zastawki i/lub strun $ciggni-
stych (chordae tendineae).
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OBJAWY KLINICZNE m U kociat z dysplazja zastawki mitralnej
pojawiaja si¢ ostuchowo szmery sercowe jako skutek niedomy-
kalnos$ci zastawki mitralne;.

ROZPOZNANIE m Rozpoznanie potwierdza si¢ przy uzyciu
echokardiografii dwuwymiarowej i dopplerowskiej kodowane;j
kolorem. Przy dysplazji zastawki mitralnej mozna elektrokar-
diograficznie stwierdzi¢ cechy poszerzenia lewej komory (R 1I
>0,9 mV) i/lub lewego przedsionka (P >0,02 s), jednak wyniki
te nie s dla tej wady ani czule, ani specyficzne. Radiologicz-
nie stwierdza si¢ rowniez powigkszenie lewego przedsionka lub
uszka serca i lewej komory serca.

LECZENIE m Przy zastoju leczenie farmakologiczne obejmuje po-
danie furosemidu w potaczeniu z ACE inhibitorem. Przy wyste-
powaniu arytmii nadkomorowej wskazana jest digoksyna.

ROKOWANIE m Jesli niedorozwdj nie jest zbyt powazny, koty
zazwyczaj dozywaja dorostosci, niektére nawet pdznego wieku.
Czas przezycia zalezy od wielkosci niedomykalnosci zastawki
i ryzyka spowodowanego wynikajaca z tego niewydolnos$cia
serca wskutek przewleklego przecigzenia objetosciowego przed-
sionka i komory, wtornie do wady.

22.4.4.2. Ubytek w przegrodzie
migedzykomorowej (VSD)

Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

WYSTEPOWANIE m Ubytek przegrody migdzykomorowej, szcze-
golnie poduszeczek wsierdziowych, stanowi u kotow druga pod
wzgledem czgstosci (W Szwajcarii najczgstsza) [25] wrodzonag
wadg serca.

OBJAWY KLINICZNE m Tak jak dysplazje zastawek przedsionko-
wo-komorowych, roéwniez ubytek przegrody migdzykomorowej
jest w przewazajacej czgéci wykrywany u zwierzat bezobjawo-
wych ze wzgledu na obecne szmery typu plateau (gto$nos¢ caty
czas jednakowa) zwigzane z przeciekiem. Szmer przez ubytek
w przegrodzie mi¢gdzykomorowej jest przewaznie najlepiej sty-
szalny przy prawej krawedzi mostka.

ROZPOZNANIE m Wyniki badania radiologicznego i EKG zmie-
niaja si¢ w zaleznosci od lokalizacji 1 wielko$ci defektu, jak
réowniez objetosci przecieku. W reku doswiadczonego kardio-
loga echokardiografia z wykorzystaniem dopplera kodowanego
kolorem jest metoda diagnostyczng z wyboru.

LECZENIE m Wigkszos$¢ zwierzat nie wymaga leczenia i moze
wies¢ catkiem normalne zycie. Rzadko kiedy u pacjentéw ob-
jawowych celem farmakologicznym jest obnizenie obciazenia
wstepnego i lewokomorowego obcigzenia nastgpczego (furo-
semid i ACE inhibitor). U mlodych kotow z duza objetoscia
przecieku lewo-prawo rozwaza si¢ mozliwo$¢ chirurgicznej
interwencji w postaci chirurgicznego zwezenia tetnicy ptucnej™
[30]. Tym samym podwyzszone zostaje ciSnienie prawokomoro-
we i zmniejszona objetos¢ przecieku. Celem jest zapobieganie
progresji lewokomorowego przecigzenia objetosciowego dopro-
wadzajacego do lewokomorowej niewydolnosci serca.

* Zabieg chirurgiczny polegajacy na umieszczeniu opaski wokot t¢tnicy ptuc-
nej, co prowadzi do zredukowania wysokiego cisnienia w obrgbie naczyn
plucnych (przyp. thum.).
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22.4.4.3. Przetrwaty przewdd tetniczy (PDA)
Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

WYSTEPOWANIE m W przeciwienstwie do pséw, PDA u kotow
zalicza si¢ do relatywnie rzadkich wad wrodzonych serca.

OBJAWY KLINICZNE m Wada u kotéw moze iS¢ w parze z typo-
wym skurczowo-rozkurczowym szmerem maszynowym lub
tylko ze szmerem skurczowym, ktory jest najlepiej styszalny
w czasie ostuchiwania po lewej stronie przy podstawie serca.

Wyglada na to, ze hiperperfuzja ptuc prowadzi u kotéw czes-
ciej niz u pséw do wzrastajacego nadci$nienia plucnego (tetni-
czego, str. 536, PH wzglednie PAH) az do odwrocenia przecieku
(zesp6t Eisenmengera). W tym stadium wada serca — poniewaz
nie wystepuje szmer sercowy — nie jest rozpoznawana klinicz-
nie. PH przy przecieku lewo-prawym moze si¢ manifestowac
dopiero w stosunkowo poznym okresie zycia [20].

ROZPOZNANIE m W obrazie rentgenowskim rozpoznaje si¢
poszerzenie lewego przedsionka i lewej komory z charaktery-
stycznym poszerzeniem aorta descendens 1 truncus pulmonalis.
W badaniu EKG pojawiaja si¢ cechy powickszenia lewej komo-
ry (R11>0,9 mV).

LECZENIE m Przy zwyktym PDA lewo-prawym wade¢ rozwojowa
eliminuje si¢ przez embolizacje¢ przy uzyciu spirali (ang. coil)
[28] lub operacyjne zamknigcie otwartego ductus arteriosus
z wykorzystaniem ligatury. Jesli rozwinie si¢ syndrom Eisen-
mengera i PH oceniane jest jako nieodwracalne, uznaje si¢, ze
zamknigcie PDA jest przeciwwskazane. W takich przypadkach
paliatywna forma leczenia ukierunkowana jest na leczenie PH.
W celu obnizenia ci$nienia w tetnicach plucnych przewaznie
stosuje si¢ sildenafil. Jesli PH stwierdzi si¢ w stadium poczat-
kowym, prawdopodobnie jest jeszcze odwracalne; zaleca si¢
wowczas natychmiastowe zamkniecie PDA. Do tego zabiegu

pacjenta nalezy przygotowaé¢ i monitorowa¢ w warunkach kli-
nicznych [20].

22.4.4.4. Zwezenie zastawek poétksiezycowatych
Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

WYSTEPOWANIE m W poréwnaniu z psami, zwezenie aorty i tet-
nicy plucnej jako izolowana wada wrodzona serca wystgpuje
u kotow sporadycznie.

OBJAWY KLINICZNE | ROZPOZNANIE m Generalnie u mtodych ko-
tow nie wystepuja objawy kliniczne. Jedyna cecha jest zwykty
skurczowy szmer przeptywowy, ktory jest tatwy do wystuchania
po lewej stronie przy podstawie serca. U starszych kotow zweze-
nie aorty myli si¢ niekiedy z kardiomiopatig przerostowa, ponie-
waz przy obu chorobach istnieje koncentryczny przerost lewej
komory, a zastawkowe 1 podzastawkowe anatomiczne anomalie
moga zosta¢ podczas badania echokardiograficznego przeoczo-
ne przez niedoswiadczonego badajacego.

LECZENIE m W przebiegu zaawansowanego, wylacznie zastaw-
kowego zwezenia tetnicy plucnej mozna przeprowadzi¢ jej
rozszerzenie za pomoca balonikowania. Jesli zabieg z wyko-
rzystaniem kateteru nie jest mozliwy, leczenie ogranicza si¢ do
podania B-blokerow.

22.4.4.5. Choroby serca przebiegajace z sinica
Tony M. Glaus, Lara Barron, Bruce W. Keene

PATOGENEZA | WYSTEPOWANIE m W chorobach serca przebie-
gajacych z sinicg (grupa wad serca) w wyniku istniejacego pa-
tologicznego polaczenia pomiedzy duzym i matym krwiobie-
giem 1 jednoczesnie wystgpujacego pierwotnego lub wtérnego
podwyzszenia ci$nienia w krazeniu malym powstaje przeciek
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» Rycina 22.10 a, b. EKG (odprowadzenia Einthovena i Goldbergera) czteromiesiecznego kota z sinicg indukowang wysitkiem i z gtosnym
szmerem sercowym (V/VI, punctum maximum po lewej stronie przy podstawie serca). Sinica indukowana wysitkiem sugeruje przeciek
prawo-lewy, ktérego najbardziej prawdopodobna przyczyna, w tym przypadku prawostronnego przeciazenia cisnieniowego, bytoby zwezenie
tetnicy ptucnej, do czego pasowatby dobrze gtodny szmer sercowy. EKG jest typowe dla przerostu prawej komory z gtebokimi zatamkami S
w | i1li elektryczna osig serca ok. 180°. Diagnoza echokardiograficzna potwierdzita kliniczne podejrzenie tetralogii Fallota



prawo-lewy. W zwigzku z tym dochodzi do mieszania krwi zyl-
nej nieutlenowanej z utlenowang krwig krazenia systemowego.
Komunikacja moze by¢ zlokalizowana na poziomie przedsion-
kow, komor albo glownych pni naczyn. Do powstania przecieku
prawo-lewego konieczny jest dodatkowy czynnik, ktory prowa-
dzi do przecigzenia ci$nieniowego lub objg¢tosciowego prawej
czgsei serca; dlatego cisnienie w krazeniu ptucnym przekracza
to systemowe.

Najczestszg wadg sposrod rzadko wystepujacych chordb ser-
ca przebiegajacych z sinica jest tetralogia Fallota — polacze-
nie wad obejmujace cigzkie zwezenie tetnicy ptucnej, wysoko
umieszczony ubytek w przegrodzie migdzykomorowej (VSD),
aorte typu jezdziec przesunigta w kierunku prawej komory nad
VSD, wzglednie nad przegrod¢ migdzykomorowa, i hipertrofi¢
prawej komory.

Prawo-lewy PDA (PDA z nadcisnieniem ptucnym, PH) wy-
stepuje rzadko, ale z cala pewnoscig jest to zjawisko niedosza-
cowane. Kolejnymi, rzadkimi potgczeniami wad serca, ktore
skutkuja przeciekiem prawo-lewym, sa okienko aortalno-ptucne
z PH, VSD z PH 1 ASD ze zwe¢zeniem tetnicy ptucnej lub z dys-
plazja zastawki trojdzielnej lub PH.

ROZPOZNANIE m W badaniu hematologicznym mozna stwier-
dzi¢ wzrost hematokrytu ze wzgledu na policytemie, wzglednie
erytrocytoze; pociaga to za soba t¢tnicza hipoksemi¢ wysokiego
stopnia (P,0,<50 mmHg). W EKG rejestrowane sg przewaznie
glebokie zatamki S w odprowadzeniach I, II i aVF, poniewaz
praktycznie zawsze wystepuje wyrazny przerost prawej komory
(» ryc. 22.10). Obrazy radiologiczne natomiast, podobnie jak
w przypadku innych chordb serca, cz¢sto nie zmieniaja si¢ zbyt
wyraznie. Ostateczng diagnoze stawia si¢ w badaniu echokar-
diograficznym. Zmiany jako$ciowe obejmuja przerost koncen-
tryczny prawej komory i, w zaleznos$ci od przypadku, zwezenie
tetnicy ptucnej i ubytek w przegrodzie.

LECZENIE m Leczenie jest catkowicie paliatywne. Wydatna ery-
trocytoza pogarsza obraz kliniczny i moze prowadzi¢ do atakow
drgawek (padaczkopodobnych). Wskazane jest upuszczanie
krwi, a w leczeniu dlugoterminowym stosuje si¢ hydroksymocz-
nik (hydroxyurea).

22.4.4.6. Wady sercowo-naczyniowe

bez znaczenia hemodynamicznego
Tony M. Glaus, Lara Barron,
Bruce W. Keene, Stephanie Florian,
wczesniejsza wspotpraca: Vera Grevel

Do tych rzadkich wad naleza przepuklina otrzewnowo-osier-
dziowa, przetrwaly prawy tuk aorty (PRAA) (str. 132) i situs
inversus.

Przepuklina otrzewnowo-osierdziowa

Stephanie Florian,
wczesniejsza wspotpraca: Vera Grevel

WYSTEPOWANIE m Wrodzona przepuklina otrzewnowo-osier-
dziowa pojawia si¢ cz¢sto u kotow perskich oraz u europejskich
krétkowtosych i maine coonow.
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PATOGENEZA m Przy wrodzonej przepuklinie otrzewnowo-
-osierdziowej podczas rozwoju pozostaje otwarte polaczenie
pomiedzy osierdziem a jamg brzuszng. Skutkuje to mozliwoscia
przemieszczania si¢ organéw jamy brzusznej (szczegdlnie wa-
troby i jelita cienkiego) poprzez ubytek w przeponie w kierunku
osierdzia.

OBJAWY KLINICZNE m Objawy r6znig si¢ w zaleznos$ci od wielko-
$ci ubytku w przeponie oraz rodzaju i zasiggu przemieszczonych
narzadoéw. Przepuklina otrzewnowo-osierdziowa rdwniez moze
stanowi¢ przypadkowe rozpoznanie ze wzglgdu na niespecyficz-
ne objawy w postaci utraty masy ciata czy niskiej odpornosci,
lub tez ujawnia si¢ poprzez powazne pogorszenie stanu zwierze-
cia w momencie wystapienia wyraznej dusznosci, braku taknie-
nia lub wymiotéow. W badaniu przeprowadzonym na 31 kotach
i 8 psach przez Banz i Gottfried [2] u kotow stwierdzano przede
wszystkim objawy oddechowe, a u pséw zoladkowo-jelitowe.
Opisano rowniez przypadki naglej $mierci.

Diagnoza jest wprawdzie najczesciej stawiana u kotow poni-
zej 1. roku zycia, ale ze wzgledu na réznorodno$¢ objawow roz-
poznanie jest mozliwe we wszystkich kategoriach wiekowych.
Niedorozw6j moze wystgpowaé jednoczes$nie przy mostku lub
na $cianie jamy brzusznej (przepuklina pgpkowa).

ROZPOZNANIE m Do typowych zmian patologicznych naleza sthu-
mione tony serca, wzglednie nieprawidtowa lokalizacja tonow
serca oraz szczegoOlnie silnie rozszerzony w kierunku dobrzusz-
nym, przewaznie niechomogenny cien serca z przemieszcze-
niem tchawicy w kierunku dogrzbietowym i brak dobrzusznego
ograniczenia przepony na zdjgciu rentgenowskim wykonanym
w projekcji bocznej (» ryc. 22.11). W niektorych przypadkach
moga by¢ widoczne wypelnione gazem czgéci jelita w osierdziu.
Opisano takze badania kontrastowe z wykorzystaniem baru, jak
rowniez obrazowanie radiologicznie widocznej dogrzbietowej
otrzewnowo-osierdziowe] mezotelialanej pozostalosci w kacie
pomiedzy osierdziem a konturem przepony [3]. W wigkszo$ci
przypadkow badanie ultrasonograficzne pozwala jednoznacznie
postawi¢ diagnoze poprzez stwierdzenie narzadow jamy brzusz-

» Rycina 22.11. Zdjecia rentgenowskie w pozycji bocznej: wyraznie
powiekszona sylwetka serca i brak odgraniczenia pomiedzy cieniem
serca a dobrzuszna partig przepony; ponadto przemieszczenie
tchawicy w kierunku dogrzbietowym. Na dolnym zdjeciu dodatkowy
kontrast w osierdziu w postaci gazu po diagnostycznej laparotomii.
Kot perski, samiec, kastrowany, 7 lat
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> Rycina 22.12. Miejsce zabiegu: przedstawienie duzego prawo-
stronnego dobrzusznego ubytku przepony z widokiem na watrobe,
pecherzyk zétciowy i serce (pacjent z » ryc. 22.11)

nej w osierdziu. Wskutek nacisku na serce przez przemieszczo-
ne narzady moze dochodzi¢ do niewydolnos$ci prawokomorowe;j
z towarzyszacym wodoosierdziem i/lub wodobrzuszem.

LECZENIE m U mlodych kotow, rowniez w przypadku braku obja-
wow, zaleca si¢ przeprowadzenie zabiegu operacyjnego, ponie-
waz mozliwe sa pdzniejsze powiklania w formie niewydolnos$ci
prawokomorowej lub zmian w watrobie. U starszych zwierzat
mozna ewentualnie zrezygnowac z operacji, gdyz z jednej stro-
ny rokowanie jest okre$lane jako bardziej ostrozne ze wzgledu
na juz istniejgce zmiany wtorne, a z drugiej u kotow bezobja-
wowych bez zmian wtdrnych terapia zachowawcza wydaje si¢
uzasadniona. Badania naukowe moga nie wykazywac istotnej
réznicy pomigdzy operowanymi a nicoperowanymi pacjentami,
przy czym nalezy odnotowac, ze operowano przede wszystkim
pacjentow z objawami. Badanie na 37 zwierzgtach wykazato po-
operacyjny wskaznik $miertelnosci 14%, za$ powiklania poope-
racyjne stwierdzono u 29 sposrod 37 zwierzat [24].

Znieczulenie wziewne z kontrolowanym oddychaniem jest bez-
wzglednie konieczne takze w przypadku dostepu brzusznego, na-
wet jesli podczas operacji nie zawsze otwiera si¢ klatke piersiowa.

Do zabiegu kota uktada si¢ w pozycji grzbietowej i przygo-
towuje si¢ dobrzuszng $cian¢ jamy brzusznej od $rodka mostka
w kierunku doogonowym do wysokosci pepka. Dostep nastepu-
je przez cigcie w linii biatej. Repozycja narzadow z powrotem do
jamy brzusznej moze by¢ trudna, poniewaz w wigkszosci przy-
padkow przemieszczone sg czesci platow watroby, ktore poprzez
zwezenie w obrebie osierdzia ulegaja nadmiernemu obrzgkowi
i moga by¢ sklejone krawedziami (» ryc. 22.12). W niektorych
przypadkach, ze wzgledu na zbyt duza traumatyzacje, czesci
watroby muszg by¢ poddane resekcji. Nalezy zastosowac okoto-
operacyjnie antybiotyk (np. Amoxicillin lub Cefaseptin).

Po zreponowaniu wszystkich przemieszczonych narzadow
przepona, po ostroznym od$wiezeniu krawedzi, zostaje zamknigta
w kierunku od dogrzbietowego do dobrzusznego weztami pojedyn-
czymi lub szwem cigglym przy uzyciu materiatu wchianialnego
(polidioksanon). Jesli napigcie na szwie przepony jest duze, mozna
wykorzysta¢ materiat szewny niewchtanialny, sgsiadujaca tkanke
osierdzia lub sie¢ syntetyczng. Zazwyczaj ubytek w osierdziu po-
zostaje otwarty, tzn. nie trzeba rozdziela¢ stosunkowo mocnego po-
taczenia od osierdzia do przepony. Jesli zostanie wykonane otwarte
potaczenie z klatka piersiowa, nalezy postepowac tak jak przy tora-
kotomii (str. 578) i zredukowa¢ odme oplucnej oraz pooperacyjnie
kontrolowac pacjenta radiologicznie i klinicznie.
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Prakiyka Kliniczna: Koly to prawdziwa encyklopedia zdrowia kota. Zespol autoréw — wybit-
nych specjalistow praktykéw ze wszystkich dziedzin medyeyny kotow — przekazal najwaz-
nicjsze, a przede wszystkim rzeczowe informacje o chorobach oraz ich rozpoznawaniu i lecze-
niu. Przejrzysty uklad gwarantuje, ze Czytelnik szybko dotrze do interesujacych go zagadnier.
Pierwsze polskie wydanic tej pozycii ukazalo si¢ w 2004 roku i bylo thumaczeniem trzeciego
wydania niemieckiego z 2003 roku. Od tego czasu wiedza weterynaryjna znacznie si¢ poszerzyla
i zmienila. Lekarze weterynarii uzyskali tez lepszy dostgp do technologii ulatwiajacych diag-
nostyke chordb. Kolejne polskie wydanic Prakiyki Klinicznej: Koty o zupelnic nowy przeklad
szdstego oryginalnego wydania z 2019 roku, autorzy opracowali podrecznik na nowo i wzboga-
cili go o najaktualnicjsze treci i dane naukowe. Zmodyfikowali uklad oraz zakres rozdzialow —
wyodrebnili wazne tematy, kidre wezesniej opisane byly doé ogolnikowo (np. powsta odrebny
rozdzial poswigcony neonatologii), szerzej oméwili wicle zagadnier, m.in. terapig zaburzefi be-
i leczenic zakazei jinych i
Bardzo istotng wartoscia ksiazki jest jej .europejski” charakter. Autorzy w wielu przypad-
kach podkreslaja typowa dla Europy, a wige i dla Polski, specyfike wystepowania poszezegol-
nych chorb.
Nowe wydanie Prakiyki Klinicznej: Koty powinno znalezé sig na pélce kazdego lekarza we-
terynarii — zar6wno poczatkujacego, jak i doswiadezonego specialisty — oraz studenta medy-
cyny weterynaryjncj, stanowi bowiem nieocenione Zrédlo wiedzy i praktycznych wskazowek
i w codziennej ialalnosei medycznej.
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Drugie polskie wydanie Prakiyki klinicznej: Koty jest dobra okazjq do uzupelnienia fachowej
wiedzy 7 zakresu chordb kotow. Moje szczegolne zainteresowanie wzbudzit rozdzial Choroby
ukladi ruchu autorstwa Katji Voss, majacej bogate dodwiadezenic wortopedii kotéw. Zawarta
tu wiedza moze by¢ przydatna zaréwno dla specjalistow zajmujacych sic ta dziedzing, jak i dla
lekarzy weterynarii pierwszego kontaktu, do kidrych czgsto trafiajg pacjenci z problemem or-

wstepnej oceny i do dalszego leczenia

wplacwee referencyjnej.

6 2 wydaniem w nowej polskiej edycji rozdziat ten
istotnie zmieniono i wzbogacono o aktualne tresci. Uporzadkowany i ezytelny opis chorob
oraz badan diagnostycznyeh, a takze liczne ryciny i tabele ulatwiaja przyswajanie wiadomosci
w zakresie ortopedii kotdw, bedqeej dynamicznie rozwijajaca si¢ dziedzing weterynarii.
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