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ardiomiopatia rozstrzeniowa
(ang. dilated cardiomyopathy,
DCM) u pséw charakteryzu-
je sie powigkszeniem komor
serca, obnizeniem frakeji wy-
rzutowej, prowadzac do niewydolnosci
serca i arytmii. Wraz z postepem badan
coraz jasniej rysuje si¢ réznorodnosé¢ etio-
logiczna tej choroby u zwierzat towarzy-
szacych — od uwarunkowan genetycz-
nych, przez niedobory zywieniowe,
po wplyw czynnikéw $rodowiskowych
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i dietetycznych. Dane wskazuja, ze
cho¢ DCM byta tradycyjnie traktowa-
na jako schorzenie ras duzych pséw z pre-
dyspozycja genetyczng, to zaczgto zwra-
ca¢ uwage na wystepowanie DCM
réwniez u ras nieobcigzonych genetycz-
nie, co moze sugerowa¢ dodatkowe
mechanizmy patogenetyczne. Z kolei
analizy genetyczne wykazuja, ze mimo
podobienstw fenotypu choroby miedzy
psami a ludzmi, tylko niewielka liczba
genéw zostala dotychczas powigzana

2z DCM u pséw — co podkresla potrzebe
poglebionej analizy i zbadania korelacji
miedzy takimi czynnikami jak dieta, a ry-
zyko rozwoju DCM u pséw. Takie czyn-
niki, jak proporcje mi¢dzy sktadnikami
odzywezymi i ich Zrédta, rola mikroele-
mentéw czy wspétwystepowanie choréb
zapalnych mie$nia sercowego, sg istotny-
mi elementami, na ktére opiekun ma
znaczacy wplyw, a o ktérych mozemy po-
wiedzie¢, ze wykazujg efekt dietoterapeu-
tyczny i dietoprofilaktyczny.
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Wspomaganie dietetyczne u pséw
z niewydolnoscig serca, w tym z kardio-
miopatig rozstrzeniowg jest istotnym
czynnikiem wplywajacym na efektyw-
no$¢ podstawowej formy terapii, jaka jest
farmakoterapia. Umiej¢tnie wprowadzo-
ne postgpowanie zywieniowe powinno
redukowa¢ podstawowe czynniki pogar-
szajace rokowania pséw z niewydolnoscia
pracy serca, jakimi s3: nieprawidtowa ma-
sa ciala, zarowno nadwaga i otytos¢, jak
i niedowaga bedaca konsekwencja wy-

niszczenia. O niewydolnosci serca $wiad-
czy¢ moze mala aktywno$é ruchowa
z tendencja do nietolerancji wysitku, na-
rastajaca dusznos¢ powysitkowa, charak-
terystyczny kaszel, blado$¢ lub zasinienie
blon sluzowych w przypadkach lekkich
i §rednich oraz duszno$¢ spoczynkowa,
nadmierne wypelnienie zyt, obrzek pluc,
wodopiersie i wodobrzusze w przypad-
kach cigzkich (1). Przesada byloby stwier-
dzenie, ze poprzez dobdr pojedynczych
zalecert zywieniowych polegajacych

Key dietary considerations
for dilated cardiomyopathy
in dogs

Dilated cardiomyopathy (DCM)
in dogs is a complex cardiological
disease characterized by
progressive enlargement

of the heart chambers. Although
traditionally associated with
genetic predisposition, a growing
body of evidence indicates

the crucial role of dietary factors,
including potential deficiencies
resulting from the consumption
of certain grain-free and
monoprotein diets, particularly
taurine. Optimal nutritional
management is an essential
element of dietary prevention
and therapy for DCM, influencing
the effectiveness of
pharmacotherapy and reducing
factors that worsen the prognosis,
such as cachexia.

Keywords: diet, dilated
cardiomyopathy, dog.

na uwzglednieniu w diecie danego sktad-
nika odzywczego lub substancji biolo-
gicznie czynnej bedziemy w stanie kon-
trolowaé przebieg konkretnej jednostki
chorobowej. W przypadku postepowania
dietetycznego u pséw z kardiomiopatig
rozstrzeniowg powinno sie méwic o facz-
nym stosowaniu odpowiedniej diety
bazujacej na wysokiej jakosci surowcach
dostarczajacych odpowiednich ilosci
skladnikéw odzywezych oraz zawieraja-
cej caly pakiet substancji biologicznie
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czynnych. Jedyne rozréznienie postgpo-
wania dietetycznego dotyczy pséw oty-
tych z niewydolnoscia serca oraz pséw
wyniszczonych z dtugotrwalg niewydol-
noscig serca. Z tego tez powodu prewen-
cjaidietoprofilaktyka sa gléwnymi czyn-
nikami pozwalajacymi na niedopuszczenie
do rozwoju szczegdlnie przewlektych cho-
16b serca u pséw, w tym z kardiomiopatia
rozstrzeniows.

Czy za powstawanie kardiomiopatii
rozstrzeniowej u ps6w mozna winic

Karmy bezzbozowe, przede wszystkim
z powodu duzego zainteresowania ze
strony opiekunéw pséw i kotéw, sa
wszechobecne na rozwinigtych rynkach
zoologicznych. U podstaw takiego zain-
teresowania lezy przekonanie — czy stusz-
ne czy nie, to jest osobne pytanie — ze na-
tura nie przystosowala pséw i kotéw
do spozywania zb6z i wykorzystywania
skrobi jako sktadnika odzywczego. Zgod-
no$¢ wsréd wlascicieli zwierzat domo-
wych i producentéw suchych karm spra-
wila, ze kategoria surowcowa karm
bezzbozowych stala si¢ gléwnym tren-
dem. W produkeji karm suchych od lat
wykorzystywane sg zboza traktowane ja-
ko nasiona roélin jednolisciennych lub
dwulisciennych, ktére dzieli si¢ z kolei
na zboza wlasciwe (kukurydza, ryz, psze-
nica i rézne jej odmiany: pszenica zwy-
czajna, pszenica durum, samopsza, pla-
skurka, semolina czy orkisz), trawy
(jeczmieri, proso, owies, sorgo, pszenzyto)
oraz zboza rzekome (amarantus, gryka czy
komosa). Wszystkie inne ,,zamienniki” su-
rowcéw niezbozowych (soczewica, ciecie-
rzyca, groch) sa takze bogate w skrobig,
czynigce karmy wyprodukowane w opar-
ciu o ich udziat dietami pokrywajacymi
duzy udziat energii psa/kota wlasnie z we-
glowodanéw. Wprowadzenie na rynek
karm dla zwierzat towarzyszacych opar-
tych na jednym Zrédle biatka zwierzece-
go (tzw. monoproteinowych) oraz karm
bezzbozowych doprowadzilo do pojawie-
nia si¢ od 2014 roku przypadkéw kardio-
miopatii rozstrzeniowej. Choroba ta wy-
stepowala do tej pory sporadycznie, jako
tzw. choroba pierwotna, jednak nigdy jej
wystepowania nie wigzano ze spozywa-
niem przez psy okreslonych rodzajéw
karm komercyjnych. Problem pojawit si¢
na terenie USA i zostal stosunkowo szyb-
ko i skutecznie zidentyfikowany przez
FDA (Food and Drug Administration),
ktére zajmuje si¢ monitorowaniem bez-
pieczenstwa produktéw zywieniowych
dla zwierzat na terenie USA. Na prze-

strzeni lat 2014-2019 FDA otrzymata
zgloszenia dotyczace 524 przypadkéw
wystapienia kardiomiopatii rozstrzenio-
wej u pséw (515 przypadkow) i kotow
(9 przypadkéw) (2). Prowadzac inten-
sywne dochodzenie FDA zauwazyla, ze
przypadki choroby wystepuja u pséw
otrzymujacych karmy suche (97 % przy-
padkéw) wielu réznych firm i trudno
ich przyczyn szuka¢ w produktach jedne-
go producenta. Natomiast stosunkowo
szybko udalo si¢ ustali¢, ze zwigkszona
czestos¢ zachorowan dotyczy pséw otrzy-
mujacych karmy bezzbozowe, karmy za-
wierajace groch i/lub soczewice, a takze
ziemniaki. W efekcie mozna przyjaé, ze
choroba pojawila si¢ przede wszystkim
u pséw otrzymujacych powszechnie pro-
mowane karmy bezzbozowe zawierajace
jedno zrédlo biatka pochodzenia zwie-
rzgeego. Ryzyko wystgpienia kardiomio-
patii rozstrzeniowej u pséw otrzymuja-
cych dostepne obecnie na rynku karmy
suche bezzbozowe i monobiatkowe
moze wynika¢ z faktu, ze w przypadku
produkeji takich karm konieczne jest
uzycie innych niz zbozowe zrédet skrobi
(gtéwnie ziemniakéw) oraz innych niz
zbozowe zrédet biatka (np. grochu i/lub
soczewicy). Specyfika produkeji karmy
komercyjnej dla pséw wymaga catkowi-
tego zbilansowania karmy w taki sposob,
aby powstala karma petnoporcjowa (tzw.
kompletna i zbilansowana), ktéra dostar-
czy psu wszystkich niezbednych sktadni-
kéw pokarmowych. Bilansujac karme
przy pomocy dwoéch lub wigcej sktadni-
kéw pochodzenia zwierzecego dostarcza-
my zwierzeciu wszystkich aminokwaséw
niezbednych, a takze wielu pozostatych
aminokwaséw, wykorzystywanych w or-
ganizmie, wsréd ktorych jest takze tau-
ryna. Jezeli w recepturze obecny bedzie
tylko jeden sktadnik pochodzenia zwie-
rzecego, a karma bedzie bilansowana
biatkiem pochodzenia roslinnego — to
owszem — dostarczane sg wszystkie ami-
nokwasy egzogenne, ale bialko roslinne
nie dostarcza tauryny. W efekcie wick-
sz0$¢ obecnie dostgpnych karm jedno-
bialkowych moze zawiera¢ zdecydowa-
nie mniej tauryny niz standardowe karmy
komercyjne dla pséw. I nawet mimo
tego, ze zawierajg one zgodng z norma-
mi zapotrzebowania pokarmowego
(FEDIAF 2025) ilo$¢ aminokwaséw
siarkowych, z ktérych powstaje tauryna,
to u pséw ras duzych (np.labradory) mo-
ga pojawic sie problemy z wystarczajaca
podazg tauryny w organizmie. Wynika to
ze specyfiki syntezy tauryny u pséw ras
duzych, ktére moga mie¢ mniejsza zdol-
no$¢ do syntezy tauryny, kiedy otrzymu-

ja diete zawierajaca ilo$¢ aminokwaséw
siarkowych zblizona do wartosci mini-
malnych, ale wystarczajaca do utrzyma-
nia optymalnej masy ciata (3). To ozna-
cza, ze psy ras duzych otrzymujace karmy
jednobiatkowe bezzbozowe, zbilansowa-
ne biatkiem roslinnym, moga nie dostar-
czaé wystarczajacych ilosci prekursoréw
tauryny, nawet mimo teoretycznie prawi-
dlowego zbilansowania w recepturze ilo-
$ci aminokwaséw siarkowych.

Z pewnoscig bezzbozowos¢
karm wynikajaca z braku
lub nizszej zawartos$ci
metioniny i cysteiny
przyczynily si¢

do powstania ryzyka
powstania choroby serca,
jaka jest kardiomiopatia
rozstrzeniowa,

ale modyfikacja

ich sktadu polegajaca

na uwzglednieniu

w nich dodatku tauryny
ten problem niweluje.

Tauryna pelni u pséw szereg funkeji klu-
czowych w profilaktyce i terapii choréb
serca, w tym kardiomiopatii rozstrzenio-
wej. Jej rola sprowadza sie do regulacji ho-
meostazy wapnia w kardiomiocytach, sta-
bilizacji bton komérkowych, modulacji
stresu oksydacyjnego, osmoregulacji oraz
poprzez wplyw na sprzeganie kwaséw
z6lciowych i metabolizm lipid6w zapew-
nia prawidlowy stan odzywienia. Taury-
na wplywa na st¢zenie jonéw wapnia
w sercu przede wszystkim przez modula-
¢je ich transportu przez blong komdérko-
w4 i siateczke sarkoplazmatyczng oraz po-
przez ochrong przed zwigkszonym
stezeniem jonéw wapnia, ktére wydluzaja
pauze kompensacyjng w czasie skurczu
kardiomiocytéw. W DCM obserwuje si¢
typowy wzorzec zaburzen jonéw wapnia
polegajacy na obnizeniu szczytowego wy-
rzutu jonéw wapnia w czasie skurczu,
podwyzszone stezenie jonéw wapnia
w rozkurczu (wolniejszy wyplyw jonéw
wapnia na zewnatrz komérki), zaburze-
nia pracy kanatéw wapniowych i w kon-
sekwencji tendencje do maksymalizacji
stezenia jonéw wapnia w kardomiocytach,
co z kolei pogarsza relaksacje, sprzyja
widknieniu migsnia sercowego i sprzyja
powstawaniu arytmii. Tauryna poprzez



bezposredni wplyw na kanaly wapniowe,
normalizuje transport jonéw wapniowych
iich stezenie w trakcie skurczu kardio-

miocytéw polegajacy na tym, ze przy zbyt
wysokim naplywie jonéw wapnia hamuje
nadmierny naplyw jonéw chroniac
przed przecigzeniem, a przy zbyt niskim

naplywie moze wspiera¢ utrzymanie wy-

starczajacej puli jonéw wapniowych dla

skurczu. Tauryna dodatkowo poprzez
wplyw na kanaty sodowe zmniejsza nad-

mierny naplyw jonéw sodowych do ko-

morki ,uwrazliwiajac” je na jony potasu

i przyczyniajac sie do wzrostu pobudliwo-

$ci kardiomiocytéw (4, 5).

Rola diety w profilaktyce choréb serca

Traktujac niewydolno$é krazenia jako ze-
spot kliniczny wywolany nieprawidtowo-
$cig serca o charakterystycznym obrazie
hemodynamicznym, ktéremu towarzyszy
uposledzenie funkcji nerek oraz odpo-
wiedz ze strony ukltadéw nerwowego
i hormonalnego, gléwnym ogniwem, kt6-
rego regulacja odgrywa kluczows rolg jest
uktad hormonalno-enzymatyczny: reni-
na-angiotensyna-aldosteron. Jego rola
jest pobudzenie uktadu wspélczulnego
poprzez katecholaminy i aktywacja re-

ceptoréw beta-adrenergicznych zlokali-
zowanych w aparacie przyklebuszkowym,
prowadzace do stymulacji wydzielanie re-
niny, dzieki czemu wzrasta ci$nienie krwi.
Czynnikami stymulujacymi wydzielanie
reniny sg takze: spadek stezenia jonéw so-
dowych, zwezenie srednicy tetnicy ner-
kowej oraz zmniejszenie objetosci plynu
zewnatrzkomérkowego m.in. na skutek
zmniejszonego cisnienia onkotycznego.
Z kolei hamujaco na wydzielanie reniny
dziala zwickszone st¢zenie jonéw pota-
sowych oraz angiotensyna II. Uklad
renina-angiotensyna-aldosteron — odpo-
wiedzialny za kontrole réwnowagi sodo-
wo-potasowej zaréwno w nerce, jak
iw samym sercu oraz kontrol¢ réwnowa-
gi miedzy angiotensyna I a angiotensy-
ng II — dziata wazokonstrykeyjnie, czyli
zmniejsza $rednice naczyni krwionosnych,
dzigki czemu odpowiada za wzrost ci-
$nienia krwi. Bioragc pod uwage powyz-
sze informacje dieta psa ze stwierdzong
niewydolnoscia serca powinna bazowac
na dwéch podstawowych zatozeniach:
niskiej, aczkolwiek niewykluczajacej cal-
kowicie ilo$ci jonéw sodowych oraz wy-
sokiej warto$ci odzywczej bialka pokar-
mowego gwarantujacej odpowiednie
ci$nienie onkotyczne. Jony sodowe odpo-
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wiedzialne sg za prawidlowe ci$nienie
osmotyczne, rtéwnowage kwasowo-zasa-
dowg, przewodnictwo impulséw nerwo-
wych, a w przewodzie pokarmowym sa
niezb¢dne do wchlaniania weglowoda-
néw i aminokwaséw. Natomiast wysoka
zawarto$¢ sodu w diecie przyczynia sig
do komérkowej retencji sodu powodu-
jacej wzrost retencji wody i wzrostu ob-
jetosci plynu zewngtrzkomérkowego.
Uwalniane do krwi inhibitory transpor-
tu jonéw sodowych powoduja wzrost ste-
zenia jonéw sodowych, jak i wapniowych
w komérkach przez co zwicksza si¢ reak-
tywno$¢ komérek na bodzce wazokon-
strykcyjnie i w konsekwencji prowadzi to
do powstawania przewlektego nadcisnie-
nia zaleznego od jonéw sodu. Z drugiej
strony, nieuzasadnione wydaje si¢ duze
obnizanie zawarto$ci sodu w diecie pséw
zwezesng niewydolnoscig migénia serco-
wego. Dieta niskosodowa prowadzi
do wzrostu stezenia aldosteronu i wzro-
stu czestosci uderzen serca, ale nie wply-
wa zaréwno na wielko$¢, jak i na funkcje
serca (6). Dlatego jezeli juz, to u pséw
z bezobjawowg niewydolnoscig serca za-
lecane jest jedynie niewielkie ogranicze-
nie ilosci sodu, a postgpowanie powinno
polega¢ na ewentualnej redukeji masy cia-
ta. Czynnikiem istotnym w zapewnieniu
odpowiedniego bilansu wodnego organi-
zmu w czasie przewleklej niewydolnosci
serca jest utrzymanie nie tyle odpowied-
niego stezenia jonéw sodowych, co utrzy-
manie homeostazy sodowo-potasowe;.
Potas jest gléwnym elektrolitem we-
wnatrzkomorkowym i charakteryzuje go
stale stezenie w plynie zewnatrzkomor-
kowym. Czynnikami wplywajacymi
na przemieszczenie potasu pomiedzy
plynem pozakomdérkowym a wnetrzem
komoérek (przyczyna hipokaliemii) sa
insulina, pobudzenie receptoréw beta2-
-adrenergicznych, zasadowica metabo-
liczna i oddechowa, natomiast wsréd
czynnikéw wplywajacych na przemiesz-
czenie potasu pomiedzy wnetrzem ko-
moérek a plynem pozakomérkowym
(przyczyny hiperkaliemii) nalezy wska-
za¢ zahamowanie czynnosci receptoréw
beta2-adrenergicznych, kwasice metabo-
liczng, hiperosmolarno$é ptynéw poza-
komérkowych (hiperglikemia, mannitol)
czy uszkodzenie mig$ni poprzecznie
prazkowanych towarzyszace kacheksji.
Dlatego tez dieta psa dorostego z obja-
wami niewydolnosci krazeniowo-serco-
wej, w tym w trakcie DCM powin-
na uwzglednia¢ surowce bogate w potas,
a 0 zmniejszonej zawartosci sodu. Z tego
tez powodu w karmach komercyjnych lub
w diecie domowej, ktére dedykowane sa
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psom z niewydolnoscia serca, bogatym
zrédlem potasu sg ziemniaki zawierajace
w 100 g okoto 600 mg jonéw potasu i tyl-
ko okolo 10 mg jonéw sodu. Problemem
staje si¢ tylko umiejetne przygotowywa-
nie tego surowca jako sktadnika diety psa,
szczegolnie psa z niewydolnoscig serca.
Skrobia znajdujaca si¢ w ziemniakach nie
powinna by¢ przechowywana w warun-
kach chlodniczych, gdyz bardzo szybka
ulega przemianie w skrobi¢ oporna, kté-
ra nie ulega trawieniu w przewodzie po-
karmowym psa. A poniewaz zalezy nam
na jak najlepszym odzywieniu psa, czesto
polegajacym takze na wyprowadzeniu psa
ze stanu niedozywienia, obecno$¢ skrobi
opornej w diecie jest czynnikiem hamu-
jacym strawno$¢ pozostalych cennych
sktadnikéw odzywczych. W przypadku
diety domowej ziemniaki, jezeli ziemnia-
ki juz sg stosowane, powinny by¢ podane
psu w dniu ich ugotowania, a karma ko-
mercyjna nie powinna by¢ przechowywa-
na w warunkach chlodniczych.

Drugim, oprécz jonéw sodowych i po-
tasowych, waznym czynnikiem wplywa-
jacym na redukcje ryzyka nadcisnienia za-
leznego od jonéw sodu, jest ilos¢ i jakosé
biatka diety. Pelnowartosciowe biatko za-
wierajagce w odpowiednich proporcjach
wszystkie aminokwasy egzogenne gwa-
rantuje prawidtowy stan odzywienia orga-
nizmu. Wysokie stezenie albumin utrzy-
muje prawidlowe ci$nienie onkotyczne,
ktére w bezposredni sposéb wplywa
na objetos¢ ptynu zewnatrzkomoérkowe-
go. Dlatego tez dieta pséw z niewydolno-
$cia serca, w kazdym jego stadium, musi
bazowa¢ na migsie i produktach pocho-
dzenia zwierzgcego, co gwarantuje dostar-
czenie bialka o wysokiej wartosci odzyw-
czej. Umiejetnos¢ komponowania dawki
pokarmowej daje szansg¢ skutecznej dieto-
profilaktyki i dietoterapii choréb serca,
w tym DCM.

Zlozona zaleznos$¢ migdzy funkeja ne-
rek a ukladem sercowo-naczyniowym
funkcjonuje zaréwno w warunkach fizjo-
logicznych (regulujac m.in. objetosé krwi
w organizmie), ale takze w warunkach
patologicznych. Termin zespét sercowo-
-nerkowy zdefiniowany zostal jako zabu-
rzenie funkcji serca i nerek, w wyniku
ktérych ostra lub przewlekta dysfunkcja
w jednym narzadzie moze wywola¢ ostra
lub chroniczna dysfunkcje drugiego. Ze-
spot ten zostal podzielony na nast¢puja-
ce piec typéw: od obejmujacego ostre po-
gorszenie funkcji serca prowadzace
do urazu nerek do udzialu choréb ogél-
noustrojowych prowadzacych do réwno-
czesnego uszkodzenia zaréwno serca, jak
i nerek. Chociaz epidemiologia, diagno-

za, zapobieganie i zarzadzanie zespolem
sercowo-nerkowym zostaly opracowane
(7), to znaczenie kliniczne, przebieg
w czasie i mechanizm patofizjologiczny
sa nadal niezupelnie zrozumiale, ale
wskazujgc na zalezno$é miedzy przewle-
kta niewydolnoscia nerek a chorobami
serca i uktadu krazenia nalezy wskazacd
na jeden wazny czynnik, mianowicie stres
oksydacyjny, ktérego nadmierne aktywo-
wanie moze by¢ pierwotng przyczyna
pézniejszych zmian zaréwno w budowie,
jak i funkeji naczyn krwionosnych (8).
Stres oksydacyjny definiowany jest jako
zaburzenie w réwnowadze miedzy pro-
cesami oksydacyjnymi, pelnigcymi czasa-
mi pozyteczne funkcje w organizmie,
a procesami przeciwutleniajgcymi, regu-
lowanymi gléwnie poprzez ukiady enzy-
matyczne i nieenzymatyczne bazujace
na zwigzkach biologicznie czynnych. Na-
tomiast w rozwoju wickszosci choréb
dietozaleznych, do ktérych choroby na-
czyniowo-sercowe mozna zaliczy¢, naj-
istotniejsze znaczenie odgrywaja powia-
zane ze sobg mechanizmy zachodzace
w organizmie: przeciwutleniajacy i prze-
ciwzapalny. Sg one zalezne od siebie, bo-
wiem przyczyng rozwoju stanéw zapal-
nych jest m.in. zachwianie réwnowagi
utleniajaco-redukeyjnej w komérkach,
a ta z kolei moze by¢ przyczyna rozwoju
stanu zapalnego, chociazby poprzez nad-
mierng aktywnos$¢ enzyméw z grupy cy-
klooksygenaz. Kazdy organizm wyksztal-
cit w toku ewolucji mechanizmy, dzigki
ktérym pod wplywem stymulacji, z blo-
ny komoérkowej uwalnianie sg lipidy, a na-
stepnie przeksztalcane do specyficznych
mediatoréw zdolnych do zmiany fizjolo-
gicznych funkcji komérek. Jedna z takich
grup mediatoréw sg prostanoidy, do kt6-
rych nalezg prostaglandyny i tromboksa-
ny oraz lipoksyny (9). Prawdopodobnie
najszybciej rozwijajacym si¢ obszarem fi-
zjologicznego dzialania eikozanoidéw
jest ten dotyczacy ich udziatu w odpor-
nosci i zapaleniu. Zapalenie to nieswo-
isty proces, wskutek ktérego leukocyty
wydostaja sie¢ poza obszar naczynia
krwiono$nego do miejsca, ktére zostalo
uszkodzone. Cel zapalenia to szybkie
i selektywne zgromadzenie komoérek
zdolnych do usunigcia danego czynnika
uszkadzajacego tkanke. Innym niezwykle
waznym efektem zapalenia jest zwigksze-
nie przepuszczalnosci naczyn, w wyniku
ktérego do zaatakowanej tkanki moga
przedostawac sie biatka osocza, ktére pet-
nig funkcje obronne, np. przeciwciala lub
uktad dopelniacza. Procesem zapalnym
mozna ,sterowa¢” poprzez odpowiednie
dozowanie w diecie kwaséw tluszczo-

wych, szczegdlnie nienasyconych. Kwasy
tluszczowe z rodziny n-3 stymuluja
wzrost 1 wywieraja protekcyjny wplyw
na komorki migsnia sercowego, uktadu
odpornosciowego natomiast ich niedo-
bér prowadzi m.in.: do reumatoidalnego
zapalenia stawéw, atopowego zapalenia
skory, tuszczycy czy w ostatecznosci
do rozwoju nowotworéw. Eikozanoidy
powstale w wyniku przemian metabo-
licznych kwasu arachidonowego uwaza
sie¢ za czynniki dzialajace prozapalnie,
podczas gdy eikozanoidy powstale
z kwasu eikozapentaenowego (EPA) wy-
wieraja efekt przeciwzapalny, polegajacy
na ograniczeniu syntezy czynnikéw pro-
zapalnych, takich jak leukotrien B4, czy
czynnikéw aktywujacych powstawanie
skrzepu. Dodatkowo badania epidemio-
logiczne oraz doswiadczenia wykorzystu-
jace modele hodowli komérkowych
wskazujg na protekcyjne oddzialywanie
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oleju rybiego — gléwnego zrédta kwaséw
tluszczowych z rodziny n-3 — w stosun-
ku do kardiomiocytéw. Efekt catkowicie
odwrotny uzyskano, stosujac kwasy z ro-
dziny n-6 i wydaje sie, Ze suplementacja
diety w te kwasy powinna by¢ uzaleznio-
na od stanu organizmu — szczegdlnie
w poczatkowej fazie nie powinny znajdo-
wa( sie one w diecie. Poniewaz istnieja
dowody na réznorodno$¢ wywoltywanych
efektow przez kwasy arachidonowy
i EPA/DHA oraz ich metabolity, wydaje
si¢ koniecznym stosowanie w dietoprofi-
laktyce, takze choréb naczyniowo-serco-
wych, wzajemnego stosunku ilo§ciowego
kwaséw n-6 do n-3 i powinien on ksztal-
towacé sie na poziomie 1:1 — 3:1. Z kolei
stwierdzono takze wplyw kwaséw tlusz-
czowych z rodziny n-6 na aktywnos¢ ki-
nazy biatkowej typu C, co stymuluje an-
glogeneze: korzystng z punktu widzenia
angioplastyki naczyn wiericowych, ale

i

niekoniecznie korzystng w rozwoju no-
wotwordw zlosliwych i inwazyjnych. Sto-
sowanie kwaséw EPA 1 DHA daje ko-
rzystne efekty u pacjentéw z kacheksjg —
katabolicznym procesem towarzyszacym
niewydolnosci serca. Za rozwdéj kacheksji
odpowiedzialne jest zespot czynnikéw:
hormondw i cytokin, wéréd ktérych naj-
wazniejsze wydajg si¢ by¢ TNF-alfa, in-
terleukiny 11 6, interferon gamma. Rola
EPA polega przede wszystkim na hamo-
waniu proteolizy bialek miesniowych za-
leznej od uktadu ATP/ubichinon oraz
na zmniejszeniu wydzielania cytokin pro-
zapalnych. Efekt EPA jest silniejszy, jesli
stosuje si¢ go razem z witaming E —2g EPA
1200 mg witaminy E/dzier. Istnieje tak-
ze coraz wiecej dowod6w na to, ze dieta
bogata w nienasycone kwasy tluszczowe
z rodziny n-3 wywiera dziatanie kardio-
protekeyjne polegajace przede wszystkim
na obnizaniu ci$nienia t¢tniczego, zabez-

pieczaniu przed nadci$nieniem oraz
zmniejszaniu ryzyka toczenia si¢ procesu
zapalnego w §rédblonku naczyn krwio-
nos$nych. Dotychczas nie poznano me-
chanizmu tego pozytecznego oddziaty-
wania, ale uwaza sig, ze moze by¢ on
skorelowany z hamowaniem aktywnosci
delta-5- i delta-6-desaturaz odpowie-
dzialnych za przeksztalcanie odpowied-
nio kwaséw 20:3 (n-6) do 20:4 (n-6)
oraz 18:2 (n-6) do 18:3 (n-6). Zaréwno
kwas (DHA) jak i EPA hamuja aktyw-
nos¢ delta-6-desaturazy, zmniejszajac
w ten sposéb ilos¢ kwaséw thuszczowych
20:4 (n-6) — gtéwnego prekursora trom-
boksanu A2 — czynnika zwigkszajacego
agregacje plytek krwi oraz zwickszaja
ilo§¢ kwaséw 20:3 (n-6) — prekursora
prostaglandyny E1 odpowiedzialnej
za zwigkszenie $rednicy naczyn krwiono-
$nych. Brak jednoznacznych danych wska-
zujacych na bardzo precyzyjne poziomy
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Zvwienie

EPA i DHA w diecie pséw, ktére moz-
na wskazac jako rekomendacje, ale istnie-
je kilka prac, w ktérych wykazywaly one
posredni efekt kardioprotekcyjny. Bada-
ne poziomy: 27 mg/kg m.c./ dobe EPA
i 18 mg/kg m.c./dob¢ DHA u pséw
z przewlekly, stabilna niewydolnoscia
serca, wtérng do idiopatycznego DCM
zmniejszyly produkcje IL-1 i PGE,
wywolujac efekt przeciwzapalny oraz
zmniejszyly stan wyniszczenia poprzez
wzrost bezttuszczowej masy ciata (1, 10).

Rola przeciwutleniaczy w profilaktyce|
i terapii DCM

Czynnikami, ktére moga przyspieszaé
zaréwno proces zapalny, jak i inne stany
chorobowe s3 zwigzki o charakterze wol-
norodnikowym oraz wywolany przez ich
nadmiar w komérce wspomniany juz
stres oksydacyjny. Obecnos¢ wolnych
rodnikéw — szczegélnie tlenowych w wie-
lu reakcjach biologicznych jest niezbed-
na. W warunkach homeostazy powstaja-
ce posrednie formy tlenu lub inne zwigzki
o charakterze wolnych rodnikéw sg szyb-
ko unieczynniane i nie wywoluja swoje-
go destrukeyjnego dziatania. Chociaz ko-
moérki posiadajg niezwykle sprawne
mechanizmy obronne (zaréwno enzyma-
tyczne, jak i nieenzymatyczne), to jednak
wiele doswiadczen wykazalo, ze reaktyw-
ne formy tlenu nieustannie powstaja w or-
ganizmie i w wypadku naruszenia zasad
réwnowagi moga uszkadzaé komorki.
Ze wzgledu na swoja wysoka reaktywnos¢
i niespecyficznos¢ dzialania wolnorodni-
kowe formy zwigzkéw chemicznych zdol-
ne sg do uszkadzania wszystkich gtéw-
nych sktadnikéw komoérek: zwigzkéw
niskoczasteczkowych, bialek, lipidéw
i kwaséw nukleinowych. Szczegélng role
w zapobieganiu oksydacyjnym uszkodze-
niom w organizmie odgrywaja przeciwu-
tleniacze obecne w produktach spozyw-
czych, a ktére moga znalez¢ si¢ w diecie
psa zaréwno w okresie choroby, jak i w ce-
lach profilaktycznych. Oprécz witamin
przeciwutleniajacych, réwniez witaminy
D3, K, kwas foliowy, witamina B6 oraz
wystepujace w roslinach takie zwigzki, jak:
flawonoidy, diterpeny, karnozyna uczest-
niczg w mechanizmach obronnych orga-
nizmu przed stresem oksydacyjnym (11).
Roglinne zwigzki fenolowe, monofenole,
polifenole, flawony i flawonoidy wyste-
puja w duzych ilosciach w wielu warzy-
wach, owocach i produktach zbozowych
i stanowi¢ mogg istotny skladnik profi-
laktyczny. Przyktadowo, flawonoidy roz-
puszczone we frakeji lipidowej blony bio-
logicznej moga redukowaé¢ witamine E,

a tym samym powodowal utlenianie
LDL. Wykazuja tez wlasciwosci zwigk-
szajace integralno$¢ cian naczyn krwio-
nosnych i ich odpornos¢ mechaniczng.
Wiele substancji z grupy flawonoidéw
wykazuje w licznych doswiadczeniach
wlasciwosci przeciwzapalne, a wynikajg
one z mozliwoéci hamowania fosfolipa-
zy A2, ktéra uczestniczy w uwalnianiu
arachidonianéw oraz na cyklooksygena-
z¢ 2 ograniczajac syntez¢ prostaglandy-
ny PGE2 (12).

Do sktadnikéw o silnych wlasciwo-
§ciach kardioprotekcyjnych nalezg takze
koenzym Q10 i L-karnityna. Koenzym
Q10 bierze udziat bezposrednio w fan-
cuchu oddechowym, dzigki czemu moz-
liwy jest metabolizm tlenu, a w kardio-
miocytach  odpowiada  posrednio
za energie potrzebng do skurczu i rozkur-
czu widkien migéniowych oraz pracy
pomp jonowych wapniowej i sodowo-po-
tasowej. W klasycznym psim modelu nie-
wydolnosci serca indukowanej tachykar-
dig dawka 10 mg/kg m.c./dobe. istotnie
oslabia rozwéj przerostu migénia serco-
wego (13). Inne badania wskazaly, ze ko-
enzym Q10 zmienit profil leukocytéw
(wzrasta odsetek i liczba limfocytéw
przy obnizeniu neutrofili), wykazujac
efekt przeciwzapalny i immunomodulu-
jacy (14). Dawki stosowane u pséw z cho-
robami serca (100-200 mg/dzien, tj.
ok. 5-15 mg/kg m.c.) pozwalaja na kil-
kukrotne zwigkszenie stezenia koenzy-
mu Q10 w osoczu i wiazg si¢ z korzyst-
nymi zmianami parametréw zapalnych,
przy bardzo dobrej tolerancji klinicznej
(15). Cho¢ brakuje jeszcze badan ocenia-
jacych bezposredni wplyw suplementacji
koenzymem Q10 na przezycie pséw
z DCM, dostepne dane sugeruja, Ze sta-
nowi on obiecujacy element terapii wspo-
magajacej, ukierunkowanej na poprawe
metabolizmu i redukgje stresu oksydacyj-
nego miesnia sercowego.

L-karnityna jest dla serca psa gléwnie
no$nikiem dlugotaricuchowych kwaséw
tluszczowych do mitochondriéw i jedno-
czesnie buforem chronigcym przed prze-
cigzeniem komér toksycznymi metaboli-
tami lipidéw. Niedobér L-karnityny
w diecie prowadzi do obnizenia trans-
portu kwaséw ttuszczowych do mito-
chondriéw kardiomiocytéw, przyczynia-
jac si¢ do obnizenia 3-oksydacji kwaséw
tluszczowych i zmniejszenia syntezy ATP
w kardiomiocytach. W efekcie obserwuje
si¢ ostabienie kurczliwosci migénia serco-
wego, zwickszenie objetosci komér, widk-
nienie i postgpujaca niewydolnos¢ serca.
Badania przypadkéw DCM wéréd bok-
seré6w i American Cocker Spanieli po-

twierdzaja istnienie karnityno-zaleznych
form choroby, a liczne dowodu wskazuja,
ze suplementacja L-karnityny moze pet-
ni¢ funkcje kardioprotekcyjna takze
u pséw bez objawéw jej niedoboru. Suge-
rowane dawki L-karnityny wahaja si¢
w zakresach od 30-100 mg/kg m.c./dobe
do 250 mg/kg m.c./dobg (16, 17).

Niedozywienie jako czynnik obnizajac
efektywnosc dietoterapiiw DCM

Niezaprzeczalng zaletg stosowania diety
domowej w zywieniu pséw z objawami
niewydolnosci serca jest mozliwos¢ zapo-
biegania niedozywieniu, ktére zaczyna si¢
objawia¢ poprzez spadek masy ciala, naj-
pierw tluszczowej masy ciala, a w poz-
niejszym etapie niewydolnosci zwierze
traci mase bezthuszczowsa w wyniku ka-
cheksji. Wdrozenie tzw. ,postepowania
przeciwcytokinowego” poprzez umiejet-
ne operowanie ilo§ciami i proporcjami
wielonienasyconych kwaséw tluszczo-
wych, zwiagzkéw o charakterze przeciw-
utleniajgcym (witaminy, polifenole, fito-
zwigzki) oraz wysoka wartos¢ biologiczna
i odzywcza bialka, wplyna¢ moga na wal-
ke z pojawiajacymi si¢ w czasie wynisz-
czenia jadlowstretem i anoreksja.
Nawigzujac do zagadnienia biatka i je-
go jakosci w diecie takze psa z niewydol-
noscig serca, istotne jest zwrécenie uwagi
na dwa aminokwasy: glutaming i argini-
ne. L-glutamina jest aminokwasem nie-
zbednym dla prawidlowego funkcjono-
wania organizmu, aczkolwiek nie jest
zaliczana do aminokwas6éw egzogennych.
Odgrywa kluczows role w metabolizmie
zwigzkow azotowych, gdyz powstaje
w wyniku reakcji amoniaku z kwasem
glutaminowym przez co stanowi substan-
cje buforows. Stanowi substrat do synte-
zy glutationu, waznego elementu endo-
gennego systemu przeciwutleniajacego
i transportujacego aminokwasy i pepty-
dy przez blon¢ komérkowa. W wyniku
wyniszczenia organizmu oraz choréb
o podtozu immunologicznym nast¢puje
spadek jej zawarto$ci w organizmie. Do-
datkowo, jezeli uposledzona jest jej syn-
teza w organizmie, jej zrédlem staje si¢
tkanka mie$niowa, ktéra i tak ulega de-
gradacji w wyniku towarzyszacej niewy-
dolnosci serca kacheksji. Dlatego tez die-
ta chorego psa powinna zawiera¢ zrédta
glutaminy, takie jak ryby, jaja, pszenice,
buraki czy pietruszke. Zwickszenie ilosci
glutaminy w diecie przyczynia sie¢
do szybszej regeneracji w wyniku efek-
tywniejszej syntezy glikogenu oraz sty-
mulacji enzyméw biorgcych udzial
w procesach metabolicznych. Drugim



aminokwasem, na ktéry nalezy zwrécié
uwage jest arginina. Jej gléwnym Zrédiem
jest biatko pokarmowe, ale syntetyzowa-
na jest takze w enterocytach, nerkach
iwatrobie. Jej niedobory obserwowane sa
w rozlegtych urazach, zaburzeniach funk-
¢ji nerek i kacheksji. Niezbednos¢ argini-
ny polega przede wszystkim na udziale
w przemianach mocznika, dzigki czemu
powstaje ornityna takze uczestniczaca
w cyklu mocznikowym. Istniej duza sen-
sownos¢ wykorzystania argininy w tera-
pii wspomagajacej u pséw z chorobg ser-
ca —w tym DCM, przede wszystkim
dzieki mechanizmom poprawy NO-za-
leznej funkeji srédblonka, redukeji opo-
ru naczyniowego, poprawie perfuzji mie-
$nia sercowego oraz ograniczeniu stresu
oksydacyjnego. Jednak brakuje specyficz-
nych badan klinicznych u pséw z DCM,
ktére potwierdzityby optymalng dawke,
bezpieczenstwo i wplyw na przebieg cho-
roby. W praktyce mozna ja rozwazy¢ ja-
ko sktadnik diety lub suplementacji
przy obciazeniu serca.

Dieta odgrywa kluczows rol¢ w pre-
wencji i leczeniu choréb serca u pséw,
w tym kardiomiopatii rozstrzeniowe;
(DCM). Dla prawidtowej funkcji mie-
$nia sercowego niezbe¢dne jest utrzyma-

nie zbilansowanego metabolizmu ener-
getycznego, odpowiedniego profilu kwa-
séw tluszczowych, wlasciwej podazy
mikrosktadnikéw oraz ograniczenie
skfadnikéw nasilajacych stres oksydacyj-
ny i stan zapalny. @

Pi§miennictwo

1. Freeman L. M.: Nutritional alterations and the effect
of fish oil supplementation in dogs with heart failure.

J. Vet Intern. Med.”, 1998, 12, 440-448.

2. FDA Provides Third Status Report on Investigation
into Potential Connection Between Certain Diets
and Cases of Canine Heart Disease | FDA.
https://www.fda.gov/animal-veterinary/
cvm-updates/fda-provides-third-status-
report-investigation-potential-connection-
between-certain-diets-and-cases?
utm_source=chatgpt.com.

3. Hernot D. C, Dumon H. J, Biourge V. C, Martin L. J,,
Nguyen P. G.: Evaluation of association between
body size and large intestinal transit time in healthy
dogs. ,Am. J. Vet. Res.", 2006, 67, 342-347.

4. schaffer S. W, Ballard C, Azuma J.: Mechanisms
underlying physiological and pharmacological
actions of taurine on myocardial calcium
transport. ,Adv. Exp. Med. Biol.”. 1994, 359, 171-180.

5. Bkaily G.: Taurine and cardiac disease: state
of the art and perspectives. ,Can. J. Physiol.
Pharmacol.”, 2020, 98, 67-73.

6. Freeman L. M, Rush J. E: Nutritional Management
of Cardiovascular Diseases. in Applied Veterinary
Clinical Nutrition 461-483 (John Wiley & Sons, Ltd, 2023),
doi: 10.1002/978119375241.chi8.

7.lhle S. L, Kostolich M. Acute renal failure associated
with contrast medium administration in a dog.

J. Am. Vet. Med. Assoc.”, 1991, 199, 899-901.

8. Pouchelon J. L: Cardiovascular-renal axis disorders
in the domestic dog and cat: a veterinary
consensus statement. ,J. Small Anim. Pract.”,

2015, 66, 537-552.

9. Sagols E, Priymenko N.: Oxidative Stress in Dog
with Heart Failure: The Role of Dietary Fatty Acids
and Antioxidants. ,Vet. Med. Int.”, 2011, 2011, 180206.

10. Freeman L. M.: Beneficial effects of omega-3 fatty
acids in cardiovascular disease. ,J. Small Anim.
Pract.”, 2010, 51, 462-470.

1. Nemec Svete A Inflammation and its association
with oxidative stress in dogs with heart failure.
,BMC Vet. Res.”, 2021,17,176.

12. Hess R. S, llan |: Renal abscess in a dog with
transient diabetes mellitus. ,J. Small Anim. Pract.”,
2003, 44,13-16.

13. Harker-Murray A. K: The role of coenzyme Q10
in the pathophysiology and therapy of
experimental congestive heart failure in the dog.
J. Card. Fail.”, 6, 2000, 233-242.

14. Druzhaeva N.: Effects of Coenzyme QI0
Supplementation on Oxidative Stress Markers,
Inflammatory Markers, Lymphocyte
Subpopulations, and Clinical Status in Dogs
with Myxomatous Mitral Valve Disease.

JAntioxid. Basel Switz.”, 2022, 11, 1427.

15. Christiansen L. B: Pharmacokinetics of Repeated
Oral Dosing with Coenzyme QI0 in Cavalier King
Charles Spaniels with Myxomatous Mitral Valve
Disease. ,Antioxid. Basel Switz.", 2020, 9, 827.

16. Costa N. D, Labuc R. H: Case report: efficacy of oral
carnitine therapy for dilated cardiomyopathy
in boxer dogs. ,J. Nutr.”, 1994, 124, 2687S-2692S.

17. Gompf R. E: Nutritional and Herbal Therapies
in the Treatment of Heart Disease in Cats and Dogs.
. Am. Anim. Hosp. Assoc.”, 2005, 41, 355-367.

Jacek Wilczak,
e-mail: jacek _wilczak@sggw.edu.pl

§oi(OJNE
SWIETA

SRPUPIL
S KARMA

Doradca klieriﬁa:
+48 538 188 285

+48 883 315 760
konbakt@pupilhurt.pl






