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WETERYNARIA

W PRAKTYCE

Podstawowym celem leczenia choréb serca jest opdznienie wystgpienia ob-
jawdéw choroby, uzyskanie komfortu zycia pacjenta i ograniczenie $miertelnosci.
Najwiasciwszym postepowaniem w przypadku choréb uktadu krgzenia jest szczegdtowa
identyfikacja i ukierunkowane leczenie rozpoznanego problemu wywotujgcego szereg
zmian i zaburzen funkcjonowania uktadu krgzenia, a niekiedy catego organizmu. W wielu
przypadkach niemozliwe jest zlikwidowanie przyczyny wywotujgcej stan patologiczny,
wowczas stosuje sie leczenie objawowe majgce na celu stabilizacje pacjenta oraz
poprawe jakosci zycia.

Farmakoterapia
chorob serca
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Z poprzednich artykuléw o chorobach
kardiologicznych u kotéw wiemy, ze naj-
czestsza choroba serca u tego gatunku
jest kardiomiopatia przerostowa. Z tym
schorzeniem wigza sie¢ nastepujace pro-
blemy — przerost miesnia sercowego do-
prowadzajacy do zmniejszenia objetosci
koncoworozkurczowej (EDV - End Diastolic
Volume), mozliwe zwtoknienie zwiekszajace
sztywno$¢ miesnia sercowego, niedomy-
kalnos$¢ zastawki dwudzielnej, wtérnie do
skurczowego ruchu platka zastawkowego
i wynikajace z tego podwyzszone cisnienie
w lewym przedsionku. Skutkiem spad-
ku objetosci koncoworozkurczowej jest
zmniejszenie perfuzji nerek, co aktywuje
uktad renina-angiotensyna-aldosteron
(RAA). Wzrost stezenia reniny i aldosteronu
prowadzi do zatrzymania sodu i wody (11).
Koncowym efektem opisanych zmian jest
wzrost ci$nienia kapilarnego w naczyniach
ptucnych oraz obrzek ptuc i/lub obecnosc
plynu w jamie optucnej (11).

Dodatkowymi komplikacjami chordb
serca u kotéw sag nagla §mierc¢ sercowa,
czesto wynikajaca z powstawania za-
grazajacych arytmii oraz pojawiajace sie
zatory z zakrzepami, najczesciej tetnicy
brzusznej w miejscach jej rozwidlenia
na tetnice udowe, rzadziej zatory w tet-
nicach plucnych.

PoSTEPOWANIE

W ZASTOINOWEJ

NIEWYDOLNOSCI SERCA

Leczenie zespolu objawow okreslanych
mianem zastoinowej niewydolnosci

u kotow

serca (ZNS) zalezy przede wszystkim od
towarzyszacych objawéw klinicznych.
Podobnie jak u pséw, réowniez u kotow
mozemy mie¢ do czynienia z ostra lub
przewlekla ZNS.

Ostra zastoinowa

niewydolno§¢ krazenia (OZNS)

OZNS, niezaleznie od wywotujace;j ja
przyczyny, stanowi bezposrednie zagro-
zenie zycia. U kotéow moze powodowac
rozwiniecie sie ostrej niewydolnosci
oddechowej (ARDS - Acute Respiratory
Distress Syndrome) lub tez zatory w tet-
nicy plucnej lub aorcie brzuszne;j.

Koty, u ktérych wystepuje stan ostrej
niewydolnosci oddechowej na skutek
kardiomiopatii przerostowej, powinny
by¢ umieszczone w namiocie tlenowym.
Wczesniej jednak wymagane jest ba-
danie fizykalne z unikaniem sytuacji
stresowych. Stres lub pobudzenie u ko-
téw z duszno$cia moga nasili¢ objawy
kliniczne, czasem stajac sie przyczyna
nagtego zgonu. U wiekszosSci pacjentow
z ostrg forma ZNS stwierdza sie rytmy
cwatowe oraz/lub gtosne szmery sercowe
(2, 4, 11).

Podstawowym celem leczenia jest ogra-
niczenie sytuacji stresowych, zmniejsze-
nie obcigzenia wstepnego oraz poprawa
wydolnosci oddechowej. Tlenoterapia
kotoéw jest najskuteczniejsza, jesli
umiesci sie pacjenta w namiocie tleno-
wym (4). Dodatkowo, u kotéw z silna
dusznoscia mozna zastosowac tagodng
sedacje przy uzyciu mieszaniny bupre-

norfiny (0,02 mg/kg) i acepromazyny
(0,05 mg/kg) lub butorfanolu (0,05 mg/kg)
i acepromazyny (0,05 mg/kg) podawa-
nych domiesniowo (2). Zmniejszenie
obciazenia wstepnego uzyskujemy za
pomoca furosemidu. Lek ten moze byc
podawany domiesniowo lub dozylnie.
Droge podania wybiera sie w zaleznosci
od sytuacji klinicznej i stanu pacjenta.
U kotow silnie zestresowanych poleca sie
droge domie$niowa. Dawke poczatkowq
furosemidu ustala sie na 2-4 mg/kg.
Jesli zachodzi taka potrzeba, moze ona
by¢ powtdrzona po godzinie. Dzialanie
furosemidu podanego dozylnie u kota
rozpoczyna sie po okolo 5 minutach
i trwa do 60 minut. W przypadku iniek-
cji domiesniowej oczekiwanie na efekt
moze trwac¢ do 30 minut, za$ dzialanie
leku utrzymuje sie do okoto dwoch go-
dzin (11).

Koty nalezg do zwierzat szczegdlnie
wrazliwych na dziatanie furosemidu,
nalezy wiec drastycznie ograniczyc¢
dawke po osiagnieciu poprawy. Szybko
dochodzi do zaburzen elektrolitowych
oraz odwodnienia, co objawia sie przede
wszystkim natychmiastowa utratq ape-
tytu. Szczegodlnie u kotow duze znaczenie
ma ocena wartosci hematokrytu oraz ste-
zenia jonow potasu po stabilizacji ostrej
ZNS. Nalezy jednak pamietac¢ o mozliwo-
$ci nadmiernego nawodnienia i powrotu
objawow klinicznych (8, 11, 14).

Druga grupa lekéw wykorzystywanych
w terapii ostrej niewydolnosci krazenia
w przypadku niewystarczajacego efektu

STYCZEN-LUTY e 1/2005




ARDIOLOGIA

38

Fot. 1. Dostepne w Polsce preparaty nitroglicerynowe stosowane w ostrych
stanach niewydolnosci krazenia — forma w masci to NITROCARD, forma

w sprayu to NITROMINT.

uzyskanego po podaniu furosemidu
sa intraty — nitrogliceryna lub azotan
izosorbidu w masci lub sprayu (fot. 1).
Nigdy nie udowodniono efektu dziatania
tej grupy lekéw u zwierzat, jednakze
wiekszos¢ lekarzy stosuje je z dobrymi
wynikami. Szczegélnie popularne jest
rownoczesne stosowanie furosemidu
oraz podanie nitratu na blony Sluzowe
jamy ustnej lub nieowlosiona skore
(pachwina lub wewnetrzna strona mat-
zowiny usznej). Zalecane dawki to okoto
1-1,5 cm masci na skére, co 4-6 godzin
w ciagu pierwszej doby leczenia. Moze
wystepowac szybko narastajaca toleran-
cja na lek, niekiedy juz nawet w drugiej
dobie stosowania. Rzadko jednak stosuje
sie ja tak dtugo (11, 14).

Poza furosemidem, nitratami i poda-
wanymi niekiedy lekami uspokajajacymi
w zasadzie nie stosuje sie dodatkowych
lekow w terapii ostrej ZNS. Wszystkie
zabiegi diagnostyczne majace dopro-
wadzi¢ do rozpoznania przyczyny ztego
stanu powinny by¢ przeprowadzone po
wstepnej stabilizacji pacjenta, a niektoére
procedury (pomiar temperatury ciatla,
ostuchiwanie, zakladanie dostepow do-
zylnych) maksymalnie ograniczone, jesli
nasilajg stres pacjenta (2).

U wielu kotéw przyczyna ostrej niewy-
dolnosci oddechowe;j jest obecnosc¢ znacz-
nych ilosci ptynu w jamie klatki piersio-
wej (fot. 2). Dlatego tez czesto niezbedne

o .

Fot. 2. Obraz echokardiograficzny kota rasy Maine coon w wieku
17 lat. Zdjecie wykonane w projekcji prawobocznej podtuznej, wi-
doczne s znacznie poszerzone przedsionki, komora lewa w stadium
skurczu z zamknieciem $wiatla, duza ilos¢ ptynu w klatce piersiowej.
Uzyskanie takiego obrazu ufatwia naktucie klatki piersiowej i usu-
niecie zalegajacego ptynu.

staje sie wykonanie torakocentezy
i usuniecia zalegajacego plynu.
Analiza jakosciowa usunietego ptynu
czasem pozwala ustali¢ przyczyne
dusznosci (fot. 3). Punkcje klatki pier-
siowej wykonuje sie u kota w pozycji
mostkowej za pomoca motylka (2, 4,
7, 11). Lokalizacje miejsca punkcji
moze ulatwi¢ wykonane badanie
ultrasonograficzne, ale czesto zabieg
ten wykonuje sie bez uprzedniego
badania USG.

Jak juz wczesniej wspomniano,
koty sg bardzo wrazliwe na duze
dawki furosemidu. Nalezy rowniez
unika¢ stosowania silnych lekéw rozsze-
rzajacych naczynia, takich jak hydra-
lazyna, ktéra moze znacznie pogarszac
przeplyw w naczyniach obwodowych
oraz nasili¢ lub wywota¢ dynamiczne
zwezenie ujscia aorty. Z uwagi na dzia-
tanie naczyniokurczace (obwodowe) nie
powinno sie stosowaé nieselektywnych
lekow betaadrenolitycznych (proprano-
lol). W przypadku pacjentéw z obnizong
temperaturg ciala trzeba bardzo uwazac
stosujac acepromazyne, ktéra ma dzia-
tanie hipotensyjne (2).

Przewlekla niewydolnosé krazenia

U kotéow przede wszystkim mamy do
czynienia z niewydolnoscia rozkurczowa.
Dlatego tez postepowanie terapeutyczne
rézni sie nieco od klasycznych zasad.
W odréznieniu od pséw, u kotow zacho-
wana jest prawidlowa kurczliwosc lewej
komory, dlatego tez nie ma wskazan do
stosowania lekow o dziataniu inotropowo
dodatnim.

Stosowanie digoksyny u kotdow
z kardiomiopatia przerostowa nie
jest zalecane z uwagi na wystepujacy
w nastepstwie jej podania wzrost za-
potrzebowania miesnia sercowego na
tlen (2, 7, 11).

Leki zmniejszajace obciazenie wstepne
lub nastepcze moga nasila¢ niewydol-
nos¢ na skutek zmniejszenia pojem-
nosci wyrzutowej serca. W przypadku
niewydolnosci rozkurczowej wymagane
jest znacznie wyzsze ciSnienie potrzebne
do napelnienia komory, wiec jesli nad-
miernie obnizone zostanie obcigzenie
wstepne, napelnianie komory bedzie
utrudnione i zmniejszy sie pojemnosc
wyrzutowa serca. Sytuacja ta, wywotujac
spadek perfuzji nerek i wzrost retencji
wody i sodu, nasili objawy kliniczne.
Mechanizmem kompensacyjnym w tym
wypadku jest przyspieszenie akcji serca
umozliwiajace utrzymanie pojemnosci
minutowej na prawidlowym poziomie.
Niestety, doprowadza to do skrécenia
fazy rozkurczu, co w konsekwencji
pogarsza napelnianie komory. Zmniej-

W PRAKTYCE

Fot. 3. Chtonka usunieta z jamy klatki piersiowej. Pacjent to czte-
roletni kot syjamski z objawami nasilajacej sie dusznosci. W czasie
obustronnej torakocentezy ewakuowano okoto 300 ml ptynu.
szenie wartosci obciazenia nastepczego
(i spadek ciSnienia tetniczego) nie ma
wplywu na opréznianie komory, nie
poprawia jej frakcji wyrzutowej, a podob-
nie jak w poprzednim przypadku moze
ostabi¢ przeplyw krwi przez narzady
wewnetrzne. Uruchamiaja sie wowczas
znane mechanizmy kompensacyjne
- przyspieszenie akcji serca oraz wzrost
retencji wody i sodu, w konsekwencji
pogarszajac stan ogélny pacjenta (19).

Z punktu widzenia zmian hemody-
namicznych istotne jest ostabienie tzw.
podatnosci miesnia sercowego (wzrost
sztywnosci). Przyczynami tego stanu
sa jego adaptacyjna przebudowa (prze-
rost, odktadanie kolagenu, wldknienie)
bedaca skutkiem wzrostu cisnienia,
niedokrwienia oraz tachykardii. Po-
gorszenie perfuzji naczyn wiencowych,
niedobor energetyczny w miocytach oraz
ich niedotlenienie wywotuja dysfunkcje
fazy relaksacji miesnia sercowego, czyli
okresu rozkurczu.

Niestety, nie istnieja obecnie leki,
ktorych podanie bezposrednio dopro-
wadzaltoby do zwiekszenia podatnosci
miesnia sercowego. Poprawa naste-
puje poprzez zwolnienie czestosci jego
pracy usprawniajace ukrwienie tych
obszarow serca, w ktérych nie doszto
jeszcze do nieodwracalnych zmian, oraz
zwiekszenie wychwytu wapnia przez
miocyty (2, 19).

W przewleklym leczeniu niewydolnosci
bedacej skutkiem kardiomiopatii przero-
stowej wyroznia sie trzy zasadnicze cele
terapeutyczne. Podstawowym z nich jest
utrzymanie wolnej akcji serca, pozostate
to leczenie zastoinowej niewydolnosci
krazenia oraz leczenie lub zapobiega-
nie zakrzepicy plucnej lub zakrzepom
aortalnym.

Utrzymanie wolnej akcji serca

Zwolnienie przyspieszenia akcji serca
wynikajacego ze zmian adaptacyjnych
jest podstawowym celem leczenia pa-
cjenta z kardiomiopatia przerostowa.
Zwolnienie czynnosci wezta zatokowego
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Fot. 4. Dwa najczesciej wykorzystywane grupy lekéw — blokery
kanatu wapniowego (diltiazem) oraz leki betaadrenolityczne (ate-
nolol). Wybdr leku zalezny jest w duzej mierze od wyniku badania
echokardiograficznego i czestotliwosci pracy serca.

uzyskuje sie wykorzystujac dwie grupy
lekow — leki betaadrenolityczne i blokery
kanalu wapniowego (fot. 4).

Leki betaadrenolityczne

U podstaw ich korzystnego dzialania
lezy przede wszystkim ochrona przed
destruktywnym, stymulujacym wply-
wem katecholamin, ktérych wzrost
wydzielania w niewydolno$ci krazenia
prowadzi przede wszystkim do przy-
spieszenia czestotliwo$ci pracy serca
oraz zwiekszenia zapotrzebowania
komoérek miesnia sercowego na tlen.
Ujemne dziatanie inotropowe oraz chro-
notropowe, bedace efektem dziatania
tej grupy lekéw, wywotuje zmniejszenie
zuzycia tlenu przez komoérki miesniowe.
Blokada receptoréw beta doprowadza
do spadku kurczliwosci mie$nia ser-
cowego i zwolnienia akcji serca (a tym
samym ograniczenia zapotrzebowania
na tlen i wydluzenia czasu napetnia-
nia komor), (2, 3, 9, 11, 19). Innym
korzystnym skutkiem jest poprawa
funkcjonowania naczyn wiencowych
(w wyniku wydtuzenia fazy rozkurczu).
Ponadto, dzieki dziataniu normalizuja-
cemu ci$nienie tetnicze i zmniejszaniu
przerostu lewej komory, obnizaja one
zapotrzebowanie komérek miesnio-
wych na tlen. W terapii najczesciej
wykorzystywane sa propranolol oraz
atenolol (2, 14).

Propranolol ma krotki okres pottrwa-
nia i wymaga najczesciej 3-4-krotnego
podawania w ciagu dnia. Zalecane dawki
to 1-1,5 mg/kg co 8 godzin, w standardo-
wym schemacie stopniowego powolnego
dawkowania - od dawki 0,1-0,2 mg/kg,
co 8 godzin (2). Nikt jeszcze nie opubli-
kowat badan dotyczacych stosowania
propranololu u kotéw z kardiomiopatig
przerostowa, stosowanie tego leku jest
w zasadzie poparte do$wiadczeniem
lekarzy kardiologéw. Dodatkowym
problemem zwiazanym z propranolo-
lem jest jego brak wybiérczosci wobec
receptoréw beta. Nalezy wiec pamietac
o przeciwwskazaniach do stosowania
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tego leku u kotoéw ze wspolistniejacymi
chorobami uktadu oddechowego, na
przyklad astma.

Atenolol jest znacznie czeSciej sto-
sowanym w terapii kotéow betaadre-
nolitykiem. Nalezy do betablokeréow
kardioselektywnych, powinien byc¢
podawany dwukrotnie w ciagu doby,
chociaz dos¢ czesto skuteczne jest row-
niez jednorazowe podawanie. Zalecane
dawki wahaja sie od 0,5 do 2,0 mg/kg,
z maksymalng dawka dobowa 6,25 do
12,5 mg/kota (2, 7, 9). Istnieja donie-
sienia dotyczace stosowania atenololu
u kotéw rasy maine coon w dawce
25 mg dwa razy dziennie bez objawow
ubocznych (ostabienie, bradykardia,
hipotensja), (11). Przede wszystkim
skutecznos¢ dawki oszacowaé nalezy
na podstawie uzyskanego spadku
czestotliwoSci pracy serca. Wskazane
utrzymywanie jest rytmu serca na po-
ziomie okolo 150-160/min.

Blokery kanalu wapniowego

Korzystne dziatanie lekow z tej grupy
na miesien sercowy to gtéwnie zwolnie-
nie czynnos$ci akcji serca, zwiekszenie
przeptywu krwi przez naczynia wienico-
we, zmniejszenie zapotrzebowania na
energie i tlen, poprawa synchronizacji
skurczu i rozkurczu komér. Obser-
wuje sie takze zmniejszenie wielkosci
lewego przedsionka, a co za tym idzie
zmniejszenie zastoju zylnego w krazeniu
plucnym (5, 6, 11).

Diltiazem jest skutecznym i bezpiecz-
nym blokerem kanalu wapniowego
stosowanym u kotéw. Zwykle stosowany
jest 2-3 razy dziennie, w dawce 1,5-
-2,5 mg/kg (maksymalna dawka dzienna
to 7,5 mg/kota), istnieje rowniez forma
o dtugim dziataniu (SR, XR, CD), stoso-
wana w dawce 20-30 mg/kota, 1-2 razy
dziennie (10).

Istnieja duze rozbieznosci dotyczace
stosowania betablokeréow i blokeréw
kanatéw wapniowych u kotéw z kar-
diomiopatia przerostowq. Autorzy ni-
niejszego opracowania przyjeli u swoich
pacjentéw najczesSciej zalecany sche-
mat postepowania. Lekiem z wyboru
jest diltiazem. Jesli po 5-7 dniach nie
stwierdza sie poprawy klinicznej, dil-
tiazem zastepowany jest atenololem.
W przypadku pacjenta z rozpoznanym
echokardiograficznie dynamicznym
zwezeniem uj$cia aorty lekiem z wyboru
jest atenolol (2, 9).

LECZENIE ZASTOINOWEJ
NIEWYDOLNOSCI KRAZENIA

Podstawowym lekiem stosowanym
do leczenia objawow zastoinowej nie-
wydolnos$ci krazenia jest furosemid.

KARDIOLOGIA

Powinien by¢ stosowany w najmniejszej
skutecznej dawce wymaganej do kon-
troli objawéw klinicznych. Wiekszosé
kotow do terapii przewleklej wymaga
okoto 1/8-1/4 tabletki furosemidu
codziennie lub co drugi dzien. Duze
dawki (2-4 mg/kg) powinny byc je-
dynie stosowane do terapii stanow
ostrych z obrzekiem ptuc. Dodatkowo
skuteczne jest potaczenie furosemidu
z inhibitorami enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE inhibitory). Leki
te dzialajg rozszerzajaco na naczynia
obwodowe, zmniejszaja zastoj ptucny
oraz stopniowo redukuja obciazenie
wstepne. Dodatkowe korzystne efekty
wystepuja na skutek spadku stezenia
angiotensyny II (bardzo silnego tkan-
kowego stymulatora wywotujacego hi-
pertrofie miesnia sercowego), obnizenia
stezenia katecholamin oraz dzialania
protekcyjnego na nerki (benazepril)
(1,2, 8,17).

W przypadkach zastojow opornych
na leki, w szczeg6lnosci obecnosci pty-
nu w klatce piersiowej, skuteczne moze
by¢ dolaczenie do furosemidu i ACE
inhibitora innego leku moczopednego
- spironolaktonu i/lub hydrochloro-
tiazydu (14).

Badania przeprowadzone przez Rusha
wykazaly znaczne ograniczenie grubosci
Sciany u kotéw z kardiomiopatia prze-
rostowa leczonych enalaprilem (15, 16).
Moze to byé¢ wskazowka do wlaczenia
ACE inhibitoréw do terapii kotéw. Nie
ma natomiast wskazan do stosowania
tej grupy lekow u pacjentow asympto-
matycznych. U pacjentéw bez objawow
klinicznych najczesciej nie dochodzi
jeszeze do aktywacji uktadu RAA. Zale-
cane sa przede wszystkim w przypadku
kardiomiopatii restrykcyjnej i zaawan-
sowanej ZNS, szczegélnie u pacjentow
ze znacznym powiekszeniem lewego
przedsionka (1, 2).

Leki z tej grupy stosowane sg przede
wszystkim u kotéow z nadci$nieniem
tetniczym w monoterapii i terapii kom-
binowanej. Problematyka nadcisnienia
oraz zasady leczenia zostana poruszone
w nastepnej czesci.

LECZENIE CHOROBY

ZAKRZEPOWEJ

W wielu przypadkach ostrej zakrzepicy
aortalnej (ATE - Aortic Thromboembolism)
zalecana jest eutanazja, ze wzgledu na
powazne objawy kliniczne — najczesciej
zaawansowang chorobe serca — oraz
ostrozne lub zte rokowanie (11). U pa-
cjentow, u ktorych uda sie ustabilizowac
stan ogoélny, poprawa funkcji konczyn
z niedowladem nastepuje bardzo powoli,
zwykle nie wczesniej niz po 3-4 dobach

cd. na str. 42
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Fot. 5. Widoczne niedokrwienie obwodowego odcinka koriczyny prawej u kota
(zasinienie opuszek palcowych i opuszki centralnej) z tromboembolizmem
naczyniowym. Zator zlokalizowany w tetnicy udowej prawej.

(fot. 5). Przy braku poprawy funkcji
konczyn dtuzszym niz 7 dni lub zabu-
rzeniach zwiazanych z niedokrwieniem
(obrzek skory, gangrena) rokowanie
jest zte. W takim przypadku jedynym
skutecznym rozwiazaniem staje sie am-
putacja konczyny (2, 11, 17).

Leczenie moze by¢ prowadzone na
trzy sposoby. Pierwszym z nich jest
rzadko wykonywane chirurgiczne usu-
niecie zatoru (embolektomia), jednakze
w wiekszosci przypadkéow pacjent jest
w zlym stanie klinicznym, a zabieg niesie
ze soba znaczne ryzyko zgonu, dodatko-
wo jest przeciwwskazany u pacjentow
z ZNS. Pozostale metody oparte sa na
doswiadczeniach zaczerpnietych z me-
dycyny czlowieka. Tkankowy aktywator
plazminogenu (t-PA) w doswiadczeniach
klinicznych wykazywatl u kotéw wysoka
skutecznos§é rozpuszczania zakrzepow
(prawie 50%), jednakze wykorzystanie
t-PA w praktyce klinicznej jest, z uwagi
na znaczne koszty, znacznie ograniczo-
ne, obserwowano rowniez wysoka Smier-
telno$c¢. Leczenie to nie zapobiegato row-
niez powstawaniu kolejnych zakrzepow.
Podobne efekty uzyskano w przypadku
stosowania streptokinazy (12, 18).

Zasadniczym celem leczenia wspo-
magajacego w tromboembolizmie jest
zmniejszenie bélu (opiaty, np. buprenor-
fina 0,0075-0,01 mg/kg, co 6 godzin), za-
pobieganie tworzeniu dalszych zakrzepow
(heparyna 200 IU/kg IV, potem podskérnie
200 IU trzy razy dziennie przez 2-3 dni).
Wspomaganie rozszerzenia naczyn oraz
rozwoj krazenia obocznego mozna uzyskac
stosujac acepromazyne (0,1 mg/kg pod-
skornie trzy razy dziennie do maksymalnej
dawki 0,4 mg/kg). Dodatkowa korzyscia
stosowania acepromazyny jest dziatanie
sedujace i zmniejszajace stres (18).

Jesli uda sie przywrocic¢ funkcje kon-
czyn po epizodzie zakrzepowym, nalezy
uprzedzi¢ wlascicieli o duzym prawdopo-
dobienstwie nawrotu objawow (2, 18).

ZAPOBIEGANIE
POWSTAWANIU
ZAKRZEPOW

Dzialania prewencyjne majace
zapobiec wystepowaniu ostrej
choroby zakrzepowej powinny by¢
wdrozone w przypadku znacznego
poszerzenia przedsionka lewego
(>2,4 mm), zauwazeniu zakrzepu
przySciennego lub tzw. ,ducha”
podczas badania echokardiogra-
ficznego lub jesli w historii cho-
roby wystapily wczesniej epizody
zakrzepicy. Metody lecznicze sa
umiarkowanie skuteczne i nie-
stety nie sa pozbawione efektow
ubocznych. Najczesciej wykorzy-
stuje sie aspiryne, warfaryne lub
niskoczasteczkowa heparyne (enoksapa-
rin). Aspiryna stosowana jest w dawce
25 mg/kg, co 2-3 dni doustnie, heparyne
dawkuje si¢ 100 IU s.c. co 1-3 dni. Obec-
nie nie ma zadnych badan klinicznych
dotyczacych stosowania warfaryny u ko-
tow, istnieja jednak doniesienia o spora-
dycznych krwawieniach u kotéw po jej
zastosowaniu. Stosujac leki wplywajace
na uklad krzepniecia nalezy pamietac¢
o okresowej kontroli krwi w tym kie-
runku. Dodatkowo leczenie pacjentéw
blokerami kanatu wapniowego (diltiaze-
mem, werapamilem) ma te zalete, ze leki
te posiadaja wlasciwosci zmniejszajace
agregacje plytek i ograniczaja w pew-
nym stopniu tendencje do powstawania
zakrzepow (12, 17, 18).

TERAPIE SZCZEGOLNE

Z uwagi na powszechny dodatek do
karm komercyjnych tauryny udalo sie
praktycznie wyeliminowac kardiomio-
patie rozstrzeniowa taurynozalezna.
W latach osiemdziesiatych byto to okoto
30% wszystkich diagnozowanych kocich
kardiomiopatii. Pojedyncze przypadki
notowane obecnie dobrze leczg sie z wy-
korzystaniem suplementacji tym amino-
kwasem. Dawka tauryny w przypadkach
kardiomiopatii taurynozaleznej wynosi
250 mg. Nalezy ja podawac dwa razy
dziennie do ustapienia objawéw echokar-
diograficznych (zwykle 1-6 miesiecy), (2).
Istotne jest réwniez wprowadzenie prawi-
dlowo zbilansowanej dla kotow diety.

Niekiedy zdarzaja sie klasyczne pier-
wotne formy kardiomiopatii rozstrzenio-
wej z utrata kurczliwosci mie$nia serco-
wego (FS ponizej 20%). Leczenie takich
przypadkow jest bardzo podobne to tera-
pii stosowanej u pséw. Wykorzystuje sie
schemat FAD (furosemid, ACE inhibitor
oraz digoksyna). W tym przypadku nale-
Zy pamietaé o nieco innym dawkowaniu
glikozydow u kotoéw, mianowicie w daw-
ce 0,025 mg/kota co 48 godzin. Jesli
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pacjent podczas badania echokardio-
graficznego wykazuje znaczacy spadek
kurczliwo$ci miesnia sercowego, brak
jest zwezenia aorty, mozna zastosowac
leki inotropowe nowej generacji, takie
jak pimobendan (brak rejestracji dla
kotow). Stosowanie pimobendanu u ko-
tow wskazane jest tylko w przypadku
kardiomiopatii rozstrzeniowej lub innej
(restrykcyjnej, niesklasyfikowanej), jesli
doszto do zaburzen funkcji skurczowe;j.
Dawka pimobendanu dla kotéw wynosi
1,25 mg/kg dwa razy dziennie.

Leczenie stanéw nadcisnienia u kotow
oraz wtornej kardiomiopatii wynikajacej
z tyreotoksykozy omowimy w nastepne;j
czesci artykutu.

RokowANIE

Jak zawsze, istotna jest edukacja
wlasciciela chorego zwierzecia. Nalezy
zaleci¢ dokladna obserwacje zachowan,
ze szczegbdlnym uwzglednieniem stanéw
duszno$ci, senno$ci, ostabienia, braku
apetytu i niedowladéw wystepujacych
w tylnych konczynach (rzadziej w przed-
nich). Mozliwymi komplikacjami bezobja-
wowej formy kardiomiopatii przerostowej
sa niewydolnos¢ lewokomorowa, trombo-
embolizm naczyniowy z towarzyszacym
niedowladem oraz arytmie (w tym nagta
Smier¢ sercowa). Nalezy unikac sytuacji
stresowych oraz nadmiernego wysitku.

Istotne sa rowniez regularne kontrole
pacjenta. Co 2-4 miesiace wskazane jest
wykonywanie badania echokardiogra-
ficznego (ocena skutecznosci leczenia,
zmian dotyczacych przerostu miesnia
sercowego, obecno$ci dynamicznego
zwezenia aorty, wygladu i wielkosci
§ciany przedsionkow). Zalecane jest
rowniez regularne monitorowanie pa-
rametréow krwi, w szczegélnosci funkcji
nerek oraz stezenia jonéw potasu.
Jesli zostaly przepisane leki (atenolol
lub diltiazem) pacjentowi bez objawéw
klinicznych, a nie stwierdzamy cofania
sie przerostu lewej komory, nalezy roz-
wazy¢ przerwanie terapii lub zmiane
na inna klase lekow i ponownie zbadac
pacjenta po trzech miesiacach. Roko-
wanie w kardiomiopatii przerostowej
zalezne jest od rodzaju choroby, sta-
dium jej rozwoju, mozliwych powiklan,
efektow ubocznych terapii. Wiele kotow
bardzo dobrze reaguje na leczenie
i mozna czesto zaobserwowac catkowity
powr6t do normy i dlugotrwale utrzy-
mujaca sie poprawe, inne koty stabo
reaguja na leczenie i umieraja wkrotce
po badaniu. Rokowanie w przypadku
kardiomiopatii taurynozaleznej jest
dobre, suplementacja tauryna prowa-
dzi do caltkowitej normalizacji po 6-12
miesiacach.
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U kotéw bez objawow klinicznych,
z lekkim do umiarkowanego przerostem
i niewielkiego stopnia powiekszeniem
lewego przedsionka, czas przezycia waha
sie, zaleznie od zrddet literaturowych,
od 1 do 6 lat, ze Srednia 24 miesiecy.
Koty z objawami niewydolnosci krazenia
maja juz zdecydowanie krotszy czas
oczekiwanego przezycia (3-6 miesiecy).
U pacjentéow z choroba zakrzepowsq ro-
kowanie jest zdecydowanie niepomyslne
(do 1-2 miesiecy). Kazda forma choroby
moze nagle ulec pogorszeniu, czasem tez
dochodzi do tzw. naglej $mierci sercowe;j
4,7, 16).

UwAGI KONCOWE

WARTE ZAPAMIETANIA

W przewazajacej wiekszosci u ko-
tow mamy do czynienia z dysfunkcja
rozkurczowa. Z tego powodu w terapii
nalezy unika¢ stosowania glikozydow
naparstnicy.

Stosowanie furosemidu w duzych
dawkach u kotow jest skuteczna metoda
leczenia ostrej niewydolnoSci krazenia.
Agresywna terapia furosemidem moze
doprowadzi¢ do odwodnienia i hipoka-
liemii.

W pierwszej kolejnosci, zaleznie od
sytuacji, nalezy stosowac blokery kanatu
wapniowego lub leki betaadrenolityczne.
Wybér odpowiedniego leku powinien by¢
poprzedzony szczegbélowym badaniem
echokardiograficznym.

U kotoéw zaleca sie wykonywanie tora-
kocentezy celem usuniecia ptynu z jamy
klatki piersiowe;.

Nitrogliceryna jest skuteczna, lecz
jej efektywnos¢ bardzo szybko sie
zmniejsza. a
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