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Stluszczenie watroby u kotéw jest grozna,
powszechnie wystepujaca i potencjalnie
$miertelna chorobag (1). Jest ona wywolana
zaburzeniami metabolizmu lipid6éw, obja-
wiajacymi si¢ gromadzeniem sig triacylo-
gliceroli wewnatrz hepatocytéw (2, 3,4, 5,
6, 7). Za czynnik sprawczy uznawany jest
dlugotrwaly brak laknienia, powodujacy
wzmozony katabolizm (8, 9). Odkad sttusz-
czenie watroby u kotéw zostalo pierw-
szy raz opisane w 1977 r. przez Barsanti
i wsp. (10), stalo si¢ ono najczesciej roz-
poznawana choroba watroby u kotéw (11),
za$ w Stanach Zjednoczonych jest najcze-
$ciej diagnozowana choroba kotéw w ogé-
le w ciagu ostatnich dziesieciu lat (12).

W prawidlowo funkcjonujacej watrobie
zawarto$¢ ttuszczu stanowi jedynie do 5%
masy narzadu. Sttuszczenie watroby dia-
gnozuje sie natomiast przy zwyrodnieniu
tluszczowym obejmujacym przynajmniej
50% komorek, co wynika ze statusu me-
tabolicznego watroby i jej tendencji do
gromadzenia tluszczu. Najczesciej jednak
stluszczenie obejmuje nawet ponad 80%
hepatocytéw (1, 11, 13). Ocena histopa-
tologiczna watroby umozliwia okreslenie
stluszczenia zaleznie od wielko$ci kropli
lipidowych i ich rozmieszczenia w obre-
bie komérki. W zwigzku z tym wyréznia
sie sttuszczenie wielo- i drobnokropelko-
we. Przy stluszczeniu wielokropelkowym
obserwuje sie¢ zlewajace sie krople lipidéw
w cytoplazmie i spychajace jadro hepato-
cytu na obwo6d. W sttuszczeniu drobno-
kropelkowym dominuja krople lipidéow
niezlewajace si¢ z jadrem utozonym peri-
centralnie (14).

Poczatkowo stluszczenie watroby opi-
sywane bylo jako choroba pierwotnie idio-
patyczna, lecz obecnie wiadomo juz, ze
u wiekszosci kotéw wystepuje ono jako
powiklanie innej pierwotnej choroby wy-
wolujacej przyczyny braku faknienia i wy-
zwalajace kliniczne objawy stluszczenia wa-
troby (1). Wedtug réznych zrédet wtérne
stluszczenie watroby dotyczy od 50 do az
95% chorych kotéw (1, 15, 16). Stluszcze-
nie watroby moze wystepowac wtérnie
do kazdego procesu chorobowego, kté-
ry powoduje zmniejszenie apetytu. Czyn-
nikiem sprawczym moze by¢ brak taknie-
nia utrzymujacy sie juz zaledwie 2 dni (17,
18), cho¢ najczesciej ulega on wydluzeniu
do 10-14 dni (19, 20). Rozw6j wtérnego
stluszczenia watroby mozna obserwowac
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w przebiegu takich choréb, jak zapalenie
watroby i drég zélciowych, zapalenie po-
zawgtrobowych drég zétciowych na sku-
tek ich zatkania, przewlekte ropne zapale-
nia watroby, zaburzenia krazenia wrotne-
go, gruczolakorak przewoddéw zétciowych,
chloniak watroby, rak komoérek przejscio-
wych, gruczolakorak jelit, chfoniakomie-
sak jelit, zapalenie trzustki, cukrzyca, cho-
roby jelita cienkiego, choroby ukladu wy-
dalniczego, nadczynno$¢ tarczycy, znaczna
niedokrwisto$¢, ropomacicze, kardiomio-
patia oraz choroby osrodkowego uktadu
nerwowego (1, 2, 3, 11, 13).

Wtérne sttuszczenie watroby moze by¢
takze wywolane innymi przyczynami, jak
uszkodzenia mechaniczne czy czynniki
biologiczne — bakterie, grzyby, pasozyty
i wirusy. Dodatkowo zatrucia metalami
ciezkimi, lekami i substancjami chemiczny-
mi moga by¢ zZrédtem toksycznego stlusz-
czenia watroby (steatosis hepatis toxica; 3,
21, 22). Istotnym czynnikiem wyzwalaja-
cym kliniczne objawy stluszczenia watro-
by jest takze zaistniala sytuacja stresowa,
jak np. $mier¢ wlasciciela, remont, podréz,
zmiana karmy itd. (14, 21, 23, 24). Ponadto
stosowanie zbyt restrykcyjnej diety odchu-
dzajacej u kotéw takze moze by¢ przyczy-
ng wystapienia objaw6w choroby, przeja-
wiajacych sie juz po 2 tygodniach ograni-
czonej 0 50-75% podazy kalorycznej (25).

Najbardziej predysponowane do wysta-
pienia stluszczenia watroby sa koty otyle
i z nadwaga, ktérych masa ciala jest wigk-
sza przynajmniej o 15% od zalecanej (26).
Bardziej narazone sa takze koty kastro-
wane. Nie stwierdzono natomiast wiek-
szej predylekeji rasowej i plciowej, cho¢
niektdrzy autorzy przypisuja dwukrotnie
wieksze tendencje kotkom niz kocurom.
Pierwotne stluszczenie watroby wystepu-
je przede wszystkim u kotéw okoto 7-let-
nich, za$§ wtérne u okoto 10-letnich (11,
13, 19, 20, 26).

Patogeneza

Podstawowe znaczenie w patologii sthusz-
czenia u kotéw maja ich nawyki zywienio-
we zwigzane z ewolucyjnym rozwojem
kotéw jako zwierzat miesozernych (1).
O ich migsozernosci §wiadczy m.in. uze-
bienie z dominujacymi duzymi ktami, za-
potrzebowanie na pokarmy miesne oraz
smak, ktory jest niewrazliwy na sél i cukry.
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Ich preferencje do kilku matych positkéw
dziennie odzwierciedlaja naturalny sposéb
zywienia kotéw dzikich, spozywajacych kil-
ka upolowanych matych ofiar dziennie (27,
28, 29, 30, 31). To zas wplywa na metabo-
lizm watrobowy kwaséw ttuszczowych oraz
na zapotrzebowanie na niezbedne kwasy
tluszczowe i bialko. Dieta dorostych ko-
téw wymaga 2-3 razy wiecej biatka, niz
dieta wszystkozernych gatunkéw. Biatko
to jest potrzebne do utrzymania wieksze-
go zapotrzebowania na azot. Zwierzeta te
charakteryzuja sie takze wiekszym zapo-
trzebowaniem na niezbedne aminokwasy
i kwasy tluszczowe. W zwiazku z wysoko-
biatkowa dieta koty posiadaja ograniczona
zdolnos¢ do regulacji szlakéw metabolicz-
nych biatek dla zachowania azotu. To wy-
jasnia szybkie powstawanie niedozywienia
biatkowego u niedozywionych i odmawia-
jacych jedzenia kotéw, co jest przyczyna
stluszczenia watroby (1, 32).

Kwasy tluszczowe, na ktére koty maja
wieksze zapotrzebowanie niz inne zwie-
rzeta miesozerne, sa dostarczane do wa-
troby jako wchloniete w jelicie wolne kwasy
tluszczowe (NEFA). Wolne kwasy tluszczo-
we przedostaja si¢ nastepnie do hepatocy-
téw, w ktérych zachodza reakcje decydu-
jace o zawartosci tluszczu w miazszu wa-
troby: synteza triacylogliceroli, 3-oksydacja
oraz synteza lipoprotein o bardzo niskiej
gestosci (VLDL). Réwnowaga miedzy tymi
trzema procesami pozwala na utrzyma-
nie prawidlowej ilosci tluszczu w komor-
kach watroby. Natomiast obnizenie oksy-
dacji kwas6w tluszczowych i zmniejszenie
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syntezy VLDL (jako reakcji odpowiadaja-
cych za usuwanie kwaséw ttuszczowych
z watroby) oraz wzrost syntezy triacylo-
griceroli facznie prowadzg do gromadze-
nia triacylogriceroli w hepatocytach (24).

Najwazniejszym czynnikiem etiopato-
genetycznym w rozwoju sttuszczenia wa-
troby jest nadmiernie rozbudowana tkan-
ka tluszczowa, zaburzajaca réwnowage po-
miedzy reakcjami lipolizy i lipogenezy (13,
20, 33, 34, 35). Tkanka tluszczowa otrzy-
muje niezbedne do syntezy triacylogrice-
roli wolne kwasy tluszczowe z chylomikro-
néw i VLDL, z ktérych sa one odszczepiane
pod wplywem dzialania kapilarnej lipazy
lipoproteinowej (LPL). Triacylogricerole sa
materialem zapasowym, z ktérego w okre-
sach niedoboréw energetycznych pobie-
rane sa skladniki energetyczne w postaci
NEFA. Uwalnianie ich z tkanki tluszczo-
wej odbywa sie poprzez hydrolize triacy-
logriceroli przez wewnatrzkomérkowa li-
paze hormonowrazliwa (HSL), ktére na-
stepnie s przekazywane do innych tkanek
i ulegaja utlenieniu z uwolnieniem energii.
Przesunigcie réwnowagi pomiedzy lipoli-
z3 i lipogeneza na korzys¢ lipogenezy po-
woduje nadmierne gromadzenie ttuszczu.
Sytuacji takiej sprzyja zaréwno dieta wy-
sokotluszczowa i wysokoweglowodanowa,
jak i kastracja, gdyz estrogeny i testosteron
hamuja aktywno$¢ LPL i stymuluja dzia-
tanie HSL. Najwieksza role w aktywnosci
HSL odgrywa wptyw insuliny i katechola-
min. Insulina hamuje aktywnos$¢ HSL oraz
wykazuje nieznaczny dodatni wplyw na ak-
tywno$¢ LPL. Korzystne dzialanie insuli-
ny jest jednak utrudnione przy wystepo-
waniu insulinoopornosci u kotéw otylych
oraz przy nieprzyjmowaniu przez chore-
go kota pokarmu. Natomiast silny stres,
uznany za jeden z czynnikéw sprawczych
stluszczenia watroby, powoduje gwattow-
ny wyrzut katecholamin, ktére stymuluja
dzialanie HSL, pobudzajgc lipolize adipo-
cytarna. Koty dodatkowo sa duzo bardziej
podatne na intensywne wydzielanie kate-
cholamin pod wplywem stresu niz inne
gatunki (36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44).

Istnieje kilka hipotez, wedlug ktérych
u niektdérych kotéw, szczegdlnie otytych,
pod wplywem nieprzyjmowania pokar-
mu moze rozwija¢ si¢ powazne stlusz-
czenie watroby. Koty o prawidlowej ma-
sie ciala s3 najwyrazniej w stanie tolero-
wac dlugotrwale okresy glodu bez rozwoju
tak powaznych komplikacji. Wskazuje si¢
m.in. na niedobér argininy jako potencjal-
na przyczyne kociego sttuszczenia watroby.
Arginina jest istotnym, niezbednym ami-
nokwasem dla kotéw. Bierze ona udzial
w cyklu mocznikowym i chroni przed za-
truciem amoniakiem. Jej wzgledny niedo-
bér moze prowadzi¢ do encefalopatii, kté-
ry moze by¢ zrédlem anoreksji i w efek-
cie przyczyna choroby. Niedobér argininy
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moze réwniez prowadzi¢ do zmniejszenia
ilosci ornityny, innego zwiazku pos$rednie-
go w cyklu mocznikowym. Brak wystar-
czajacej ilosci ornityny powoduje wzrost
stezenia karbamoilofosforanu w hepato-
cytach. Karbamoilofosforan jest za§ me-
tabolizowany do kwasu orotowego, ktéry
indukuje powazne stluszczenia, zakl6cajac
wydzielanie lipoprotein z watroby (1, 22).

Badania mechanizméw idiopatyczne-
go sttuszczenia watroby wskazujg réwniez
na niedobdr L-karnityny, jako potencjalny
mozliwy patomechanizm choroby. L-kar-
nityne uwaza si¢ za warunkowo niezbed-
ny sktadnik odzywczy, poniewaz moze
by¢ cze$ciowo syntetyzowana w watro-
bie. Jednak w warunkach wysokiego za-
potrzebowania lub zmniejszonej syntezy
jej suplementacja jest niezbedna. Kwasy
tluszczowe potrzebuja L-karnityny, zeby
moc zostaé wprowadzone do mitochon-
driéw. Tam nastepuje m.in. synteza VLDL,
a czes$é z kwasédw ulega B-oksydacji. Przy
niedoborze L-karnityny obie te reakcje nie
moga zaj$¢ i nastepuje zahamowanie usu-
wania kwasow tluszczowych z komérek
watrobowych. Jednak dotychczasowe ba-
dania, w ktérych zmierzono koncentracje
L-karnityny w réznych tkankach kotow ze
stluszczeniem watroby nie potwierdzily tej
hipotezy (1, 11, 43).

Inng hipoteza patogenezy stluszczenia
watroby u kotéw jest brak apolipoprote-
iny B100, gtéwnego skladnika lipoprote-
in o bardzo malej gestosci. Brak taknie-
nia u kotéw i odmowa przyjmowania po-
karmoéw, a w konsekwencji niedozywienie
bialkowe powoduja niedobér apolipoprote-
iny B100. Brak ten wplywa na zmniejszenie
zdolnosci watroby do wydzielania VLDL,
co w efekcie utrudnia usuwanie kwaséw
tluszczowych z hepatocytéw. Niektore ba-
dania wskazuja jednak na wzrost poziomu
VLDL u kotéw ze stluszczeniem watroby
oraz modyfikacje ich skladu (wzrost za-
wartosci triacylogliceroli oraz spadek cho-
lesterolu; 11, 41, 42)

Objawy kliniczne i diagnostyka

Jednym z najczestszych objawéw stlusz-
czenia watroby, szczegélnie u domowych
kotéw otylych, jest nagta utrata apetytu,
a co za tym idzie spadek masy ciala prze-
kraczajacy 25% (13, 23). Inne objawy to:
apatia, sennos¢, nieche¢ do wysitku, wy-
mioty, zaburzenia wodno-elektrolitowe
i naprzemiennie zaparcia i biegunki (1, 23,
24). Objawy kliniczne wystepuja dopiero
przy silnej akumulacji ttuszczu w miazszu
watroby. Rozwojowi sttuszczenia watroby
towarzyszy encefalopatia watrobowa, ob-
jawiajgca sie zmianami neurobehawioral-
nymi, jak: depresja, otepienie, nadmierne
wydzielanie §liny, letarg oraz parcie glo-
wa na przeszkody. Rzadkim, lecz bardzo

niepozadanym objawem prognostycznym
sa takze drgawki i §piaczka (20, 44, 45, 46).
Zaden jednak z powyzszych objawéw nie
jest patognostyczny wylacznie dla stlusz-
czenia watroby, gdyz wystepuja one takze
w przebiegu innych choréb. Ponadto jesli
stluszczenie watroby u kota ma charakter
wtérny, objawy moga pokrywac sie z ob-
jawami choroby pierwotnej (3, 6, 47, 48).
Stad tez konieczno$¢ przeprowadzenia do-
kladnej diagnostyki.

Pierwszym etapem w diagnozowaniu
stluszczenia watroby powinien by¢ do-
kladny wywiad z wtascicielem zwierzecia.
W badaniach klinicznych obserwuje sie
niebolesne powigkszenie watroby, zazétce-
nie blon sluzowych i skéry. Duzo rzadziej
stwierdza si¢ wodobrzusze, goraczke i §li-
notok. Badania biochemiczne wskazuja na
nawet 15-krotne podwyzszenie aktywno-
$ci fosfatazy alkalicznej (APL), przy czym
aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej
(ALT) jest tylko nieznacznie zwigkszona.
Poziom aktywnosci y-glutamylotransferazy
(GGT) pozostaje niezmienny, co niekto-
rzy autorzy uznaja za charakterystycz-
ne dla pierwotnego stluszczenia watro-
by. Przekroczenie aktywnosci ALT przez
ALP jest charakterystyczne dla sttuszcze-
nia watroby, w odréznieniu np. od zapa-
lenia drég zétciowych i watroby. U wiek-
szo$ci chorych kotéw obserwuje sie¢ takze
podwyzszony poziom bilirubiny catkowi-
tej, uwarunkowany stopniem cholestazy
wewnatrzwatrobowej. W zaawansowanym
stadium dochodzi takze do hipoproteine-
mii z hipoalbuminemia. U polowy chorych
kotéw wystepuje koagulopatia. 30% przy-
padkéw dotyczy takze hipokaliemii, ktora
daje zle rokowania (4, 23, 49, 50).

W badaniach morfologicznych krwi
stwierdza sie niewielka niedokrwistosc,
poikilocytoze oraz erytrocyty z ciatkami
Heinza. Wydtuzenie czasu protrombino-
wego i wydluzenie czesciowej trombopla-
styny po aktywacji moze $wiadczy¢ o nie-
doborze witaminy K. Zaleca si¢ réwniez
badanie poziomu witaminy B, w surowi-
cy, ktérej obnizenie moze wskazywac na
przyczyne stluszczenia watroby w posta-
ci zapalenia trzustki lub nieswoistego za-
palenia jelit (15).

W badaniach moczu stwierdza sie
wzrost ciezaru wlasciwego moczu przy
jednoczesnym obnizeniu stezenia mocz-
nika w surowicy. Bilirubinuria u kotéw
jest swoistym objawem, wskazujacym na
uszkodzenie watroby. U pséw nieznaczne
podwyzszenie ilosci barwnikéw zétcio-
wych w moczu przy prawidlowym cieza-
rze wlasciwym wystepuje do$¢ czesto. Ba-
dania obrazowe wskazuje na powiekszenie
watroby oraz zwiekszenie echogeniczno-
$ci przy braku zmian w ukladzie zélcio-
wym. Ostateczng diagnoze stawia sie na
podstawie biopsji watroby, jednak stan
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nie kazdego kota kwalifikuje go to tak in-
wazyjnego zabiegu i powinna go poprze-
dzi¢ ocena parametréw krzepniecia krwi
(1,14, 15).

Leczenie

Przy terapii stluszczenia watroby u kotéw
konieczne jest szybkie podjecie leczenia
ze wzgledu na stan zdrowia zwierzecia.
Czesto wstepne leczenie i postepowanie
diagnostyczne odbywaja sie réwnolegle.
Najwazniejsza rzecza jest przywrocenie
réwnowagi, wodno-elektrolitowej i kwa-
sowo-zasadowej poprzez zapewnienie od-
powiedniej ilosci plynéw i elektrolitéw.
W tym celu zaleca si¢ podawanie roztwo-
ru soli fizjologicznej z dodatkiem chlor-
ku potasu (0,5 mEq/kg m.c. / godz.). Ko-
nieczne jest jednak monitorowanie steze-
nia potasu w surowicy w trakcie leczenia
w celu unikniecia zaréwno hiper-, jak hi-
pokaliemii (1, 13, 18, 23, 51). Niewskaza-
ne sa plyny z glukoza (ktére stymuluja syn-
teze watrobowa triacylogliceroli, hamuja
utlenianie kwaséw ttuszczowych i nasila-
ja hiperglikemie) oraz mleczanéw i innych
zwiazkéw alkalizujacych (ktére podlega-
ja przemianom w watrobie; 1, 13, 18, 51).

Kluczowym etapem leczenia jest za-
pewnienie odpowiednich iloéci sktadni-
kéw odzywczych. Chore koty czesto jed-
nak nie maja faknienia i sa apatyczne, dla-
tego nalezy stymulowac u nich apetyt. Do
tego celu mozna zastosowac suplementa-
cje witaminy B, w dawce 250 ug na dobe
przez 3-5 dni (60). W poczatkowej fazie
choroby jako stymulator apetytu stosuje
sie benzodiazepiny — Relanimal i Diaze-
pam (0,05-0,1 mg/kg m.c., i.v.) oraz blo-
ker receptoréw H — peritol (0,1 mg/kg
m.c.) (52). Zalecany jest takze oksazepan
w dawce % 15-miligramowej tabletki, p.o.
co 12-24 godziny. Natomiast wedlug nie-
ktérych autoréw leki te (szczegélnie Dia-
zepam) moga sprzyjaé rozwojowi encefa-
lopatii poprzez neuroreceptor benzodia-
zepiny (20, 53).

Jezeli po 2—3 dniach podawania stymu-
latoréw apetytu kot nadal nie przyjmuje
odpowiednich ilosci pokarmu, nalezy za-
stosowac intensywne zywienie wymuszo-
ne. W tym celu stosuje sie zglebniki no-
sowo-przelykowe (wstepnie na 7—10 dni)
lub zglebniki doprzelykowe i dozotadko-
we (w przypadku dluzszego, 4—5-tygo-
dniowego leczenia), za pomoca ktérych
podaje sie zbilansowany pokarm. Najle-
piej tolerowane przez zwierzeta sa zgleb-
niki dozotadkowe, jednak ich zalozenie wy-
maga znieczulenia ogélnego. Sredni czas
odzywiania przez zglebnik wynosi 48 dni
(1, 11, 13, 54). Pokarm powinien by¢ po-
dawany poczatkowo w malych objeto-
$ciach (ok. 5 ml co dwie godziny) i stop-
niowo zwiekszany. Drugiego dnia mozna
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podawacé juz 15-20 ml, co sze$¢ godzin,
nastepnie zwiekszajac objeto$¢ pokarmu
od 10 ml az do ostatecznej objetosci 50—
70 ml, 2 razy na dobe (15, 55, 56).

Chory kot powinien otrzymywac diete
plynna, skoncentrowana, wysokoenerge-
tyczna i wysokozbilansowang. Dla kazdego
kota zapotrzebowanie energetyczne wyli-
cza si¢ indywidualnie wedlug wzoru: licz-
ba kalorii = 1,5 x [30xmasa ciata (kg) + 70]
(13). U kotéw ze stluszczeniem watroby za-
leca si¢ diete wysokobiatkowa i niskottusz-
czowa (1). Wyjatek stanowia koty z ciezki-
mi objawami encefalopatii watrobowej, dla
ktérych polecana jest dieta niskobiatkowa
z dodatkiem karnityny (250 mg), stymu-
lujacych utlenianie kwaséw ttuszczowych.
Jednak podawanie takie diety jest bardzo
trudne ze wzgledu na ewolucyjnie wyso-
kie zapotrzebowanie kotéw na biatko i ich
preferencje smakowe (57, 27, 28, 29, 30,
31). Wilgotna karma powinna by¢ wymie-
szana z woda do warto$ci energetycznej
1kcal/Iml plynnego pokarmu (13).
W przypadku wymiotéw zaleca sie
stosowanie metoklopramidu w daw-
ce 0,2-0,5 mg/kg m.c., s.c.lub i.m., co
8-12 godzin, lub tez w stalym wlewie do-
zylnym - 0,01-0,02 mg/kg m.c./godzi-
ne. Mozna takze zamiennie podawac on-
dasetron w dawce 0,5-1 mg/kg m.c. s.c.
lub i.m., co 12 godzin. U zwierzat w za-
awansowanej fazie choroby profilaktycz-
nie stosuje sie takze antybiotyki: ampicy-
ling, amoksycyline z kwasem klawulano-
wym oraz metronidazol (1, 16, 21, 52, 58).
Niektorzy lekarze stosuja z pozytywnym
skutkiem leki ziotowe: nasiona ostrope-
stu pomagajace w regeneracji komérek
watroby oraz li$cie milorzebu dwuklapo-
wego zawierajace flawonoidy.

Dodatkowo w leczeniu sttuszczenia wa-
troby zaleca si¢ stosowanie suplementacji.
Arginina (zalecana w dawce 1 g/dzien) jest
niezbedna w tworzeniu niektérych apopro-
tein, a jej niedobér prowadzi do encefalo-
patii watrobowej. Tauryna (250-500 mg,
co 12 godzin) to aminokwas niezbedny,
a w wyniku cholestazy moze dochodzi¢
do jego niedobordéw. L-karnityna wzma-
ga B-oksydacje kwasow tluszczowych,
dlatego nalezy podawa¢ chorym kotom
250-500 mg, co 12 godzin. Witamina E
(50-100 mg/dzien) wykazuje dzialanie
antyoksydacyjne. Niedobé6r cynku moze
prowadzi¢ do encefalopatii watrobowej,
stad zaleca si¢ jego suplementacje w dawce
7-10 mg/dzien. Witamina K jest niezbed-
na do aktywacji czynnikéw krzepniecia,
dlatego rekomendowane jest przyjmowa-
nie 5 mg, co 12 godz. przez 3 dni (nastep-
nie co 3 dni). Witamina B, stosowana jest
u kotéw z brakiem taknienia (50-100 mg/
dzieny; 4, 13, 16, 24, 33, 52, 53, 57, 59, 60).

Koty, u ktérych zastosowano zywienie
wymuszone po okresie braku taknienia
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sa szczegblnie narazone na wystapienie
zespolu ponownego odzywienia. Duzym
zagrozeniem jest hipofosfatemia, gdy ste-
zenie fosforu w surowicy obniza si¢ po-
nizej 2,5 mg/dl. Sytuacja taka moze wy-
stepowaé w 12-72 godziny po rozpo-
czeciu odzywiania. Dlatego wazne jest,
by w pierwszych trzech dniach oznacza¢
co 12 godzin stezenie fosforu w surowi-
cy. Hipofosfatemia moze prowadzi¢ do-
datkowo do niedokrwistosci hemolitycz-
nej, stad zaleca sie réwniez w pierwszych
dniach zywienia wymuszonego oznacza-
nie hematokrytu. Niedoborom fosforu
zapobiega sie, podajac go kotu dozylnie
w dawce 0,011-0,017 mmol/kg/godzine
przez 6—12 godzin (1, 23, 61).

Rokowanie

Rokowanie w przypadku stluszczenia wa-
troby jest bardzo ostrozne. Dobrym wskaz-
nikiem prognostycznym jest samodzielne
pobieranie przez kota pokarmu. Samo le-
czenie trwa od 3 do 6 tygodni. Obnizenie
sie o potowe stezenia bilirubiny w suro-
wicy w pierwszym tygodniu leczenia daje
kotu duze szanse przezycia. Rokowanie
jest zdecydowanie gorsze dla kotéw z in-
nymi chorobami towarzyszacymi, szcze-
golnie z zapaleniem trzustki i nieswoistym
zapaleniem jelit. Czynnikami niesprzyjaja-
cymi s takze niski hematokryt, hipokalie-
mia oraz starszy wiek kota. Smiertelno$¢
nawet u kotéw intensywnie leczonych wy-
nosi ponad 40%, natomiast jesli zwierze
przezyje pierwsze 48—98 godzin, przezy-
walno$¢ wzrasta do 85-95%. Jednak, bio-
rac pod uwage zdolnosci regeneracyjne
watroby, mozliwy jest catkowity powrdt
kota do zdrowia (17, 19, 47).
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Mieko i preparaty mlekozastepcze
w odchowie szczeniat i kociat

Adam Mirowski
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Zywienie nowo narodzonych szczenigt
i kociat ma zasadniczy wplyw na cate
ich zycie. Pierwszym pokarmem pséw i ko-
téw jest wydzielina gruczolu sutkowego
matki, ktéra zaopatruje mlody organizm
we wszystkie niezbedne skladniki odzyw-
cze. W razie potrzeby stosuje si¢ mieszan-
ki mlekozastepcze.

Celem artykulu jest opisanie proble-
matyki zwigzanej z mlekiem i karmami
mlekozastepczymi w odchowie szczeniat
i kociat.

Wydzielina gruczotu sutkowego zdro-
wej matki jest optymalnym Zrédlem sktad-
nikéw odzywczych dla jej potomstwa. Jej
sktad zmienia sie w zaleznosci od fazy lak-
tacji. Generalnie jednak, na podstawie roz-
nych zZrédel naukowych, mozna stwier-
dzi¢, ze mleko suk zawiera od ponad 4 do
prawie 10% biatka (1, 2, 3), a mleko kotek
od 4 do ponad 11% (4, 5, 6). Intensywny
wzrost i rozwdj wiaze sie z wysokim za-
potrzebowaniem réwniez na tluszcz. Jego
stezenie w mleku suk zasadniczo miesci
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sie¢ w przedziale od 8 do 12% (2, 3). Moz-
na przytoczy¢ tez prace, w ktérej odno-
towano nizsze wartosci, bo wynoszace
od mniej niz 5 do ponad 9%. Zwréco-
no w niej uwage na réznice w zawartosci
tego sktadnika w mleku suk réznych ras
(7). Takze w mleku kotek stezenie ttuszczu
moze przekraczaé 10% (5, 6), jakkolwiek
moze by¢ znacznie nizsze, bo ponizej 5%
(8). GIéwnym weglowodanem mleka jest
laktoza, ktorej stezenie moze wynosi¢ na-
wet ponad 4% (1, 2, 3, 4, 6, 8, 9). Wydzieli-
na ta dostarcza réwniez skladnikéw mine-
ralnych i witamin (1, 4, 8,9, 10, 11, 12, 13).
Warto zauwazy¢, ze psy i koty syntetyzuja
kwas askorbinowy. Znaczeniem witaminy
C w zywieniu szczenigt interesowano sie
juz kilkadziesiat lat temu. Zaobserwowa-
no wéweczas, ze jej brak w pokarmie nie
powoduje ani szkorbutu, ani pogorszenia
wzrostu (14). Nie stwierdzono istotnej réz-
nicy stezen kwasu askorbinowego we krwi
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