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uszkodzenia uktadu
MOCZOWego u pséw
i kotéw prowadza
zaréwno choroby
gornych (nerek, moczowodéw), jak
i dolnych drég moczowych — pecherza
moczowego i cewki moczowej. Czynni-
kami wplywajacymi na wystapienie tych
schorzen sg: rasa, ple¢, wiek, dieta, sta-
tus immunologiczny, przebyte urazy
w obrebie ukladu moczowego i zabieg
kastracji. Choroby urologiczne najcze-

§ciej dotykaja zwierzat dojrzatych i star-
szych, ale moga wystapic¢ réwniez u pséw
i kotéw mlodych, obcigzonych genetycz-
nymi predyspozycjami rasowymi (3).
Powigzane sg z szeregiem objawéw obej-
mujacych zaburzenia mikcji, takie jak
krwiomocz, stranguria czy poliuria,
a takze z zaburzeniami ogélnoustrojo-
wymi, m.in. elektrolitowymi, hormonal-
nymi i kragzeniowymi. Do czesto diagno-
zowanych choréb uktadu moczowego
zalicza si¢ przewlekly chorobe nerek

(CKD), ostre uszkodzenie nerek (AKI)

i kamice moczows (1).

Przewlekta choroba nerek

Przewlekta choroba nerek (CKD) to naj-
czestsza choroba nerek, a takze przyczy-
na zej$¢ $miertelnych u zwierzat towarzy-
szacych — zaraz obok niewydolnosci
krazenia (4). Objawia si¢ zmianami
strukturalnymi i/lub funkcjonalnymi
w jednej lub obu nerkach — moze wéw-




Selected disease entities
causing urinary tract
damage in dogs and cats

Urinary tract diseases in dogs

and cats constitute a significant
clinical problem in veterinary
medicine. The most frequently
diagnosed conditions include
chronic kidney disease (CKD), acute
kidney injury (AK1), and urolithiasis.
Numerous factors influence

the development of these diseases,
including age, breed, gender, diet,
immune status, use of nephrotoxic
drugs, and concomitant diseases
such as hypothyroidism.

Keywords: dogs, cats, urinary
system, chronic kidney disease,
acute kidney injury, urolithiasis.

czas doj$¢ do uposledzenia czynnosci kle-
buszkéw nerkowych, kanalikéw nerko-
wych, tkanki §rédmigzszowej albo naczyn
nerkowych. Zmiany te sa nieodwracalne
ipostepujace, nawet w przypadku usunie-
cia pierwotnej przyczyny choroby. U pa-
¢jentéw z CKD dochodzi do zmniejsze-
nia liczby funkcjonujacych nefronéw
w nerkach i wystgpowania w nich hiper-
filtracji, co prowadzi po dluzszym czasie
do ich zniszczenia (2, 3, 4). Do czynni-
kéw predysponujacych zalicza si¢ przede
wszystkim podeszly wiek, ale tez przyj-
mowanie lekéw nefrotoksycznych i prze-
byte ostre uszkodzenie nerek (1).
Przebieg choroby, w wiekszosci przy-
padkéw, przez dlugi czas pozostaje bezob-
jawowy. Najczgsciej dopiero w III stadium
choroby zauwazany jest wielomocz,
wzmozone pragnienie, brak laknienia,
utrata masy ciala i apatia. U pséw moze
wystapic tez nocna koniecznos¢ oddawa-
nia moczu (nykturia). Biegunki pojawiaja
si¢ rzadko. Stwierdzana jest matowa siers¢,
zla kondycja ogélna oraz owrzodzenia
i nieprzyjemny zapach z jamy ustnej (4).
W diagnostyce przewlektej choroby ne-
rek stezenie kreatyniny w surowicy okre-
$lane jest jako marker wspélczynnika fil-
tracji klgbuszkowej (GFR). Na tej
podstawie mozliwe jest sklasyfikowanie
CKD wedtug skali Migdzynarodowego
Towarzystwa Nefrologicznego (IRIS).
Wyréznia si¢ 4 stadia choroby —w I sta-
dium nie stwierdza si¢ azotemii nerkowej;
w kolejnych stadiach jest ona obecna, ko-
lejno: II — tagodna, III — umiarkowana,
IV — cigzka. Dodatkowo wyrézniane sa
podklasy na podstawie biatkomoczu, kté-
ry moze §wiadczy¢ o uszkodzeniu kle-
buszkéw i/lub kanalikéw nerkowych,
a takze ci$nienia krwi pozwalajacego oce-

ni¢ ryzyko uszkodzenia narzadéw korico-
wych (1, 4, 5). Jest jednak wiele czynni-
kéw wplywajacych na zmiang stezenia
kreatyniny w surowicy, ktére trzeba
uwzglednié, np. wiek, rasa, pte¢, masa mie-
$niowa. Przydatne jest skorelowanie wy-
nikéw ze stezeniem mocznika i ciezarem
wiasciwym moczu (1). Ponadto bioche-
mia krwi u pacjentéw z CKD czgsto wy-
kazuje hiperfosfatemie, hiperkalcemie
i hipokaliemig, a w zaawansowanych
przypadkach rozwija si¢ kwasica metabo-
liczna. W USG nerek obserwowana jest
hiperechogenicznos¢ tkanki nerki i zatar-
cie korowo-rdzeniowe, a przy zastosowa-
niu dopplerowskiej metody pomiaru prze-
plywu naczyniowego stwierdza si¢ wzrost
oporu naczyniowego (4). Mozliwe jest
réwniez stwierdzenie obnizonej czynnosci
nerek przy uzyciu zastgpezych markeréw
GFR, takich jak symetryczna dimetyloar-
ginina (SDMA) czy cystatyna C (1, 4).
Celem leczenia CKD jest zachowanie
czynnoéci nerek, spowolnienie progresji
choroby i tym samym — poprawa jakosci
zycia pacjenta. Terapia CKD ma charak-
ter wspomagajacy i objawowy, bowiem
wiaze si¢ z szeregiem mozliwych powi-
ktari. Hiperfosfatemia, bedaca czesta
konsekwencja choroby nerek, kontrolo-
wana jest przez odpowiednia diete i do-
dawanie do karmy preparatéw wiazacych
fosfor. W przypadku nadci$nienia stoso-
wane sg inhibitory konwertazy angioten-
syny (ACE), blokery receptora angioten-
syny i blokery kanalu wapniowego.
Biatkomocz moze by¢ fagodzony m.in.
ubogobiatkowy dietg, zwigkszeniem po-
dazy kwaséw omega-3 i stosowaniem
ACE. W przypadku wystapienia kwasi-
cy metabolicznej w III i IV stadium
CKD, konieczne jest doustne podawanie
wodorowgglanu sodu. Do powiktan na-
lezy takze niedokrwistos¢, wynikajaca
czesto z niedoboru erytropoetyny — wow-
czas wskazana jest jej suplementacja.
Istotne jest kontrolowanie stanu zdrowia
drég moczowych w kierunku ewentual-
nych zakazeri i wdrozenie antybiotyko-
terapii zgodnej z antybiogramem, co za-
pobiegnie odmiedniczkowemu zapaleniu
nerek, mogacemu pogtebia¢ CKD. Ko-
lejnym waznym elementem leczenia jest
plynoterapia — u zwierzat z utrzymuja-
cym si¢ odwodnieniem podawany jest
podskérnie 0,9 % chlorek sodu lub plyn
Ringera z mleczanami. W przypadku
ciezkiego odwodnienia lub mocznicy, ho-
spitalizacja i dozylne podawanie plynéw
sa zazwyczaj niezbedne (1, 2).
Kluczowym elementem leczenia jest
dietoterapia (wprowadzana stopniowo).
Dieta nerkowa charakteryzuje si¢ zredu-

kowang iloscig biatka, fosforu i sodu,
podwyzszonym poziomem wieloniena-
syconych kwaséw ttuszczowych, potasu
i przeciwutleniaczy oraz dzialaniem al-
kalizujacym (1, 2, 4, 5). U pacjentéw
w zaawansowanym stadium choroby po-
wszechny jest brak apetytu, dlatego war-
to zastosowaé wéwczas leki pobudzaja-
ce apetyt oraz wprowadzi¢ leczenie
wspomagajace w postaci srodkéw gastro-
protekcyjnych i przeciwwymiotnych.
W przypadku braku skutecznosci nie-
zbedne moze okazal si¢ wspomaganie
odzywiania, np. poprzez sonde przetyko-
wa (1, 2).

Ostre uszkodzenie nerek|

Ostre uszkodzenie nerek (AKI) jest ze-
spolem zaburzeni zwigzanych z naglym
uszkodzeniem miazszu i uposledzeniem
czynnosci nerek, tj. regulacji homeostazy
plynéw ustrojowych, réwnowagi kwaso-
wo-zasadowej i elektrolitowej, produkeji
hormonéw oraz wydalaniem zbe¢dnych
produktéw metabolizmu i ksenobioty-
kéw. Zaburzenia te wynikaja najczesciej
z niedokrwienia i zadziatania czynnikéw
toksycznych lub zakaznych (1, 6, 7). Ich
konsekwencja czgsto jest ostra niewydol-
no$¢ nerek (ARF), ktéra jest najbardziej
zaawansowang formg AKI (1, 6).

Nerki otrzymuja 20 % pojemnosci mi-
nutowej serca, z czego wynika ich podat-
no$¢ na urazy toksyczne (1, 6, 7). Ponadto
sa narzadami o wysokim zapotrzebowaniu
metabolicznym (do 10 % catkowitego zu-
zycia tlenu przez organizm), dlatego tez sa
wrazliwe na hipowolemig, hipoperfuzje
i niedotlenienie. Lokalizacja uszkodzen jest
rézna i czegsto powigzana ze spozyciem
konkretnej substancji nefrotoksyczne;.
Uszkodzenie ktgbuszkéw nerkowych lub
naczyri klebuszkowych moze wystapic
po ukaszeniu przez weze i przyjeciu przez
zwierze niesteroidowych lekéw przeciw-
zapalnych (mogacych wywotaé takze mar-
twice brodawek nerkowych), niektérych
antybiotykéw czy lekéw tyreostatycznych.
Martwice kanalikéw nerkowych wywo-
tuja: aminoglikozydy, amfoterycyna B, te-
tracykliny, rozpuszczalniki organiczne, le-
ki przeciwnowotworowe, metale ci¢zkie,
rosliny zawierajace rozpuszczalne szcza-
wiany, winogrona, rodzynki i toksyczne
dla kotéw lilie. Mozliwa jest takze mine-
ralizacja nerek spowodowana przez wita-
ming D i jej analogi oraz rodentycydy za-
wierajace cholekalcyferol (6). Nalezy
pamigtad, Ze istnieje szereg czynnikéw
predysponujacych do wystapienia AKI
— odwodnienie (najwazniejsze i najeze-
$ciej obserwowane), wspélistniejaca cho-
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roba nerek, podeszly wiek, zaburzenia
réwnowagi elektrolitowej, podawanie le-
kéw nefrotoksycznych (szczegdlnie
réwnoczesne leczenie kilkoma leka-
mi o takim potencjale), obnizo-
na objeto$¢ wyrzutowa serca, za-
biegi w znieczuleniu ogélnym
i niewydolno$¢ wielonarzadowa
(MODS) (1, 6, 7).

Patofizjologia obejmuje 4 fa-
zy — inicjacji, propagacji, pod-
trzymania i naprawy. Faza ini-
cjacji pojawia si¢ w ciagu
pierwszych minut lub godzin
po zadzialaniu czynnika uszka-
dzajacego, ktérego rodzaj determi-
nuje dalszy przebieg AKI. W przy-
padku  niedokrwienia  dochodzi
do uposledzenia przeptywu krwi, a co
za tym idzie — wyczerpania ATDP, skut-
kujacego uszkodzeniem i dysfunkcja ko-
moérek. Mozliwe jest réwniez bezposred-
nie dzialanie nefrotoksyczne niektérych
czynnikéw (zaburzanie metabolizmu ko-
morkowego) prowadzace do $mierci ko-
moérek kanalikéw i ktgbuszkéw nerko-
wych. Etap ten najczesciej pozostaje
niezauwazony, natomiast wdrozenie le-
czenia w tym momencie mogloby w du-
zZym stopniu poprawi¢ rokowanie pa-
cjenta. Faza propagacji, trwajaca od kilku
godzin do kilku dni po uszkodzeniu,
zwigzana jest z poglebiajaca si¢ hipoksja
i rozwojem odpowiedzi zapalnej tkanki
nerkowej. Kolejna faza (podtrzymania)
charakteryzuje si¢ zachodzacymi czesto
jednoczesnie postepujacymi uszkodze-
niami komorek, a takze procesami na-
prawczymi. Trwa nawet do kilku tygo-
dni, majac swéj poczatek okolo 3. dnia
po zadzialaniu czynnika. Ostatnia fa-
za AKI jest najdtuzszym etapem — trwa
nawet kilka miesiecy. Zachodzi w niej
proces naprawy i reorganizacji komérek,
dzieki czemu obserwowana jest stopnio-
wa poprawa czynnosci nerek. Jednakze
w niektérych przypadkach uszkodzenia
sa na tyle duze, ze stan ten, poprzez
wldknienie i bliznowacenie nablonka
nerkowego, przechodzi w przewlekla
chorobe nerek (1, 7).

Diagnostyka AKI opiera si¢ na wywia-
dzie, badaniu klinicznym, badaniach la-
boratoryjnych i USG jamy brzuszne;j.
Wywiad udziela informacji o ewentual-
nej ekspozycji zwierzecia na substancje
nefrotoksyczne i obecnosci czynnikéw
predysponujacych. Objawy czgsto obej-
mujg zaburzenia diurezy (poliuria lub
czgsciej — oliguria do anurii), wymioty
i postepujace odwodnienie. W trakcie
palpacji stwierdzana jest bolesno$¢ w ob-
rebie jamy brzusznej (1,6, 7). Badania la-

boratoryjne wykazujg silng azotemie, hi-
perkaliemie, hiperfostatemig, biatkomocz
oraz obecnos¢ leukocytéw i erytrocytéw
w osadzie moczu. Nerki w badaniu USG
mog3 si¢ zmienia¢ w zaleznosci od fazy
uszkodzenia —wraz z jego rozwojem sta-
ja si¢ coraz bardziej obrzeknigte i echo-
geniczne. Dodatkowo, w niektérych
przypadkach, mozna zaobserwowac po-
szerzenie miedniczek nerkowych z ce-
chami zastoju moczu (7).

Kluczowym elementem terapii AKI
jest plynoterapia, ktérej celem jest wy-
réwnanie zaburzeri hemodynamicznych
nerek i réwnowagi wodno-elektrolitowe;j
(1,6). Ptyny powinny by¢ podawane do-
zylnie, a wyréwnanie zapotrzebowania
na plyny powinno by¢ uzupelnione
w ciggu 4-6 godzin (w przypadku cho-
roby krazeniowo-oddechowej wolniej).
Konieczne jest monitorowanie pacjenta
w kierunku przewodnienia, ktére moze
doprowadzi¢ do obrzeku pluc, a bardzo
trudno jest je skorygowaé. W przypadku
utrzymujgcego si¢, pomimo plynotera-
pii, skapomoczu nalezy rozwazy¢ poda-
nie mannitolu lub furosemidu (1). Spo-
zyte substancje toksyczne lub wysokie
stezenie mocznika moga prowadzié
do uszkodzen blony sluzowej przewodu
pokarmowego — mozna wowczas stoso-
wac leki ostonowe. Istotne jest réwniez
kontrolowanie nudnosci i wymiotéw (6).
Dializa otrzewnowa jest rozwigzaniem
dla pséw i kotéw z cigzka mocznicy,
kwasicg i hiperkaliemia. Ponadto stoso-
wana jest w trakcie terapii przewodnie-
nia lub w celu przyspieszenia wydalania
toksyn. Dobrze sprawdza si¢ u pacjen-
téw opornych na standardowg plynote-
rapie (1).

Kamica moczowa

Kamica moczowa nie jest pojedyncza
chorobg — to termin odnoszacy si¢
do przyczyn i skutkéw obecnosci ka-
mieni w drogach moczowych
(w dowolnym ich odcinku). Ka-
mienie moczowe réznia si¢ skia-
dem mineralnym, na podstawie
ktérego wyréznia sie kamice:
SzCzZawianowo-wapniows, stru-
witows, moczanow3 i cystynowsg
(1, 8). Czynniki predysponujace
do wystgpienia kamicy dzieli si¢
na wewnatrzpochodne (rasa, uwa-
runkowania genetyczne, ple¢, wiek,
wrodzone wady drég moczowych,
wrodzone zaburzenia metabolizmu)
i zewnatrzpochodne (dieta, srodowisko,
stres, choroby nabyte (m.in. zakazenia
drég moczowych)) (1, 3).

Diagnostyka kamicy moczowej obej-
muje przede wszystkim metody obrazo-
we — USG i RTG. Kamienie mozna
podzieli¢ na cieniujace, tj. struwity i szcza-
wiany wapnia, a takze niecieniujace — ka-
mienie moczanowe i cystynowe. Te dru-
gie moga by¢ niewykrywalne w badaniu
radiograficznym. W przypadku kamieni
w pecherzu moczowym obserwowany jest
czestomocz, bolesne oddawanie moczu
(stranguria), krwiomocz lub ich kombi-
nacje. USG jamy brzusznej jest bardzo
czula metodg diagnostyczna, czgsto wy-
korzystywang, ktéra powinno si¢ uzupel-
ni¢ badaniem RT'G — pozwala ono na pre-
cyzyjniejsze okreslenie wielkosci kamieni
i stwierdzenie ewentualnych kamieni
W cewce moczowej U psOw samcow.
W kamicy nerkowej i moczowodowej ob-
jawy moga by¢ rézne w zaleznosci
od obecnosci lub braku niedroznosci mo-
czowodu i choroby nerek. Tak samo jak
w przypadku kamicy pecherza moczowe-
go, wykorzystuje si¢ zaréwno USG, jak
i RTG - radiografia ma duza czulos¢
w wykrywaniu ztogéw w gérnych drogach
moczowych (u kotéw wickszos¢ z nich
stanowia szczawiany wapnia), natomiast
ultrasonografia jest pomocna w okresle-
niu stopnia nasilenia wodonercza i roz-
szerzenia moczowodu, a takze pokazuje,
ktéry moczowdd jest niedrozny (1).

Kamica szczawianowo-wapniowa jest
najczesciej wystepujacym rodzajem. Pato-
mechanizm jej powstawania nie zostal
do tej pory poznany, znane s3 jedynie czyn-
niki ryzyka dla wystapienia tego konkret-
nego typu kamieni moczowych — $redni
wiek, pte¢ meska (gléwnie kastraty), niskie
stezenie potasu i wapnia w diecie, karmy
wysokobiatkowe, zmniejszone przyjmowa-
nie pltynéw i silnie zakwaszony mocz (1, 8).



Kamica struwitowa (kamica fosforanu
amonowo-magnezowego) charakteryzu-
je sie wystepowaniem kamieni wickszych
niz szczawianowo-wapniowe i czesto
o gladkiej powierzchni (1, 9). U pséw
zdecydowana wigkszo$¢ tych kamieni jest
konsekwencjg zakazeri bakteriami Sza-
phylococcus pseudintermedius lab Proteus
mirabilis, ktére hydrolizuja mocznik
do amoniaku i dwutlenku wegla, co pod-
wyzsza pH moczu, a powstaly amoniak
tworzy krysztaly amonowo-magnezowo-
-fosforanowe. U kotéw czesciej pojawia-
ja si¢ kamienie struwitowe bez obecnosci
zakazenia —w wyniku przesycenia moczu
zwigzkami tworzacymi zlogi. Wéwczas
wystepuja one gléwnie w postaci poje-
dynczego, duzego kamienia w pecherzu
moczowym (1, 8,9).

Kamica moczanowa u kotéw jest stabo
poznana, jednak wiadomo, Ze na jej roz-
wéj wplywaja wlasciwosci moczu, m.in.
hiperurykozuria, mata objeto$¢ i niskie
pH moczu (8). Z kolei u pséw, duze zna-
czenie odgrywaja predyspozycje rasowe,
przede wszystkim u dalmatyniczykéw
— zaburzony metabolizm puryn prowa-
dzacy do wydalania kwasu moczowego
(zamiast alantoiny) z moczem. W przy-
padku ras niepredysponowanych przy-

czyng moze by¢ pierwotna choroba wa-
troby lub patologie powodujace zaburze-
nia jej czynnosci (krazenie wrotno-
-oboczne czy hipoplazja zyly wrotnej), co
wywoluje zwigkszone wydalanie amonia-
ku i kwasu moczowego z moczem (1).

Kamica cystynowa znacznie czgsciej
diagnozowana jest u pséw niz kotéw.
U pséw zwigzana jest z mutacjg w genie
SLC3A11iSLC7A9,ukotéw— SLC3AL.
Cystynuria spowodowana jest brakiem
wchlaniania zwrotnego cysteiny z przesa-
czu kiebuszkowego, gdyz geny ulegajace
mutacji odpowiedzialne s3 za syntezg
podjednostek wymaganych dla systemu
transporteréw aminokwaséw dwuzasado-
wych. Kluczowe w tym schorzeniu jest
postepowanie dietetyczne — dieta wilgot-
na i niskobiatkowa, a takze utrzymywanie
pH moczu na poziomie >6,5-7,0 (cysty-
na lepiej rozpuszcza si¢ w moczu zasado-
wym) (1, 8).

Kamice moczowg leczy si¢ zachowaw-
czo (dietoterapia i leczenie farmakolo-
giczne) lub interwencyjnie. Wybdr me-
tody zalezy od rodzaju i lokalizacji
kamieni moczowych oraz przebiegu kli-
nicznego, m.in. wystapienia niedrozno-
§ci. Nalezy jednak pamigtaé, Ze pacjenci
po leczeniu interwencyjnym wymagaja

tez wprowadzenia odpowiednich dzia-
tari profilaktycznych, zapobiegajacych
nawrotom kamicy. @
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