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P rzewlekle zapalenie trzustki u pséw jest
choroba rzadko wystepujaca i rzadko
rozpoznawang. Zdarza sie, iz pomijana jest
w diagnostyce réznicowej choréb przewodu
pokarmowego, ze wzgledu na niespecyficz-
ne objawy, nie do korica ustalona etiologie,
a co za tym idzie, trudnosci w rozpoznaniu
(1). Choroba rézni si¢ pod wieloma wzgle-
dami od analogicznej jednostki nosologicz-
nej opisywanej u cztowieka. W klasyfikacji
choréb WHO przewlekle zapalenie trzust-
ki u ludzi dzieli sie na: zwtdkniajace, torbie-
lowate badz wapniotwdrcze, obstrukcyjne,
zakazne oraz metaboliczne. Charakteryzu-
je sie: wystepowaniem bélu trzewnego, bie-
gunki tluszczowej, traceniem masy ciata,
formowaniem torbieli w migzszu gruczotu,
uszkodzeniem przewodéw wyprowadzaja-
cych oraz zwapnieniem tkanki gruczolowej.
Stwierdzana jest réwniez zéttaczka, wodo-
brzusze i krwawienie do przewodu pokar-
mowego. Czesto dotyka oséb cierpiacych
z powodu choroby alkoholowej (2).
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W medycynie weterynaryjnej dotych-
czas nie wprowadzono podobnego po-
dzialu. Zapalenie trzustki pséw dzieli sie
na ostre i przewlekle. Przewlekte zapale-
nie trzustki pséw wystepuje w postaci na-
wracajacego zapalenia badz przewleklego
postepujacego zapalenia trzustki (1, 3, 4),
co pokrywa sie¢ z Klasyfikacja Marsylska
choroby u ludzi z 1963 r. (2).

Trzustka jest narzadem gruczolowym
spelniajacym funkcje zewnatrz- i we-
wnatrzwydzielnicza. W komoérkach gru-
czotowych skupionych w pecherzykach
trzustki powstaje sok trzustkowy odpro-
wadzany przewodem trzustkowym ucho-
dzgcym do $wiatla dwunastnicy. Zawiera
on enzymy biorace udzial w trawieniu bia-
tek, tluszczow i weglowodandw (5, 6). Ze-
wnatrzwydzielnicza czes$¢ trzustki stano-
wi 98% masy gruczolu (6).

Etiologia przewleklego zapalenia trzust-
ki u pséw jest ztozona i nie w pelni ustalo-
na. Jednym z czynnikéw prowadzacych do
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przewleklej postaci choroby sa powtarzaja-
ce sie nawroty ostrego stanu zapalnego (3).
Wsréd czynnikdw sprzyjajacych wystapie-
niu ostrego zapalenia trzustki u pséw wy-
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mienia sie: otylo$¢, diete bogatottuszczo-
wa, niedokrwienie narzadu w przebiegu
innych choréb, hiperlipidemie spowodo-
wana spozyciem bardzo tlustego positku,
idiopatyczna hiperlipidiemie u sznauce-
réw miniaturowych, wysokie ci$nienie
w $wietle dwunastnicy i przewodu trzust-
kowego podczas intensywnych wymiotéw
oraz zarzucanie tre$ci dwunastniczej i z6lci
do przewodéw trzustkowych, hiperkalce-
mig, uraz, ostre zapalenie jelit (np. w prze-
biegu parwowirozy), niedrozno$c¢ i obrzek
przewoddw trzustkowych (np. w przebie-
gu glistnicy), a takze zatrucie preparata-
mi fosforoorganicznymi, stosowanie w te-
rapii innych choréb azatiopryny, sulfo-
namidéw, L-asparaginazy oraz wysokich
dawek glikokortykosteroidéw. Podobne
czynniki o mniejszym nasileniu i nawra-
cajacym dziataniu uszkadzajacym miazsz
narzadu moga sprzyja¢ wystapieniu prze-
wleklego postepujacego zapalenia trzustki
psow (1,4,7,8,9).

Patogeneza

Enzymy trawienne wchodzace w sklad soku
trzustkowego produkowane sg w postaci
nieaktywnej. Do ich aktywacji potrzebna
jest enterokinaza produkowana przez gru-
czoly dwunastnicze i wchodzgca w sktad
soku dwunastniczego. Enterokinaza uczyn-
nia trypsynogen i chymotrypsynogen do
ich aktywnej postaci: trypsyny i chymo-
trypsyny, bedacych enzymami biorgcymi
udzial w trawieniu polipeptydéw powsta-
tych w wyniku hydrolizy bialek na skutek
dzialania pepsyny soku zotadkowego. Try-
psyna bierze réwniez udzial w aktywacji
lipazy, poprzez aktywacje prokolipazy do
kolipazy, ktéra w obecnosci jonéw Ca*
uczynnia lipaze trzustkowa. Wchodza-
ce w sklad soku trzustkowego fosfolipa-
za A, elastaza oraz nukleaza sa réwniez
aktywowane przez endopeptydaze — try-
psyne (1, 6, 10). Z powyzszego opisu wy-
nika, ze kluczowa role w aktywacji enzy-
moéw trzustkowych odgrywa trypsyna, ktd-
ra w trzustce jest produkowana i znajduje
sie w niej w postaci nieaktywnej. Dodat-
kowym zabezpieczeniem przed samostra-
wieniem trzustki jest obecnos$¢ w jej miaz-
szu oraz w surowicy krwi inhibitoréw sta-
bilizujacych enzymy (1).

Do rozwoju zapalenia trzustki docho-
dzi pod wplywem wyzej wymienionych
czynnikéw, w wyniku ktérych nastepu-
je uaktywnienie trypsyny, prowadzace do
ogniskowego dzialania trawiennego enzy-
moéw soku trzustkowego w obrebie migz-
szu gruczolu. Stopien nasilenia zmian oraz
przetamania bariery ochronnej inhibito-
réw enzymow trzustkowych wplywa na
przebieg choroby. Istotna role odgrywaja
réwniez zaburzenia w miejscowym kra-
zeniu powstajace w wyniku rozwijajace-
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go sie stanu zapalnego oraz uszkadzajace
dzialanie wolnych rodnikéw tlenowych na
blony komérkowe. Dochodzi do uszkodze-
nia naczyn krwionosnych narzadu, trawie-
nia tkanki tluszczowej, pojawiania sie og-
nisk martwiczych w obrabie migzszu oraz
obrzeku trzustki. W skrajnych przypadkach
rozwina¢ sie moze ostre krwotoczne zapa-
lenie trzustki, w przebiegu ktérego docho-
dzi do jej samostrawienia prowadzgcego do
$mierci zwierzecia. Najcze$ciej rozwija sie
$rédmigzszowe zapalenie trzustki, ktére ma
przebieg ostry lub przewlekly. Moze réw-
niez wystepowa¢ w postaci nawracajace-
go zapalenia trzustki (1, 3, 4, 11).

Przewlekle postepujace zapalenie
trzustki wynika z zastoju soku trzustko-
wego w przewodach wyprowadzajacych
pojawiajacego si¢ w przebiegu niezyto-
wego zapalenia tych przewodéw. Zalega-
nie soku wynika z catkowitej badz czes-
ciowej niedroznosci, ktéra moze by¢ spo-
wodowana obrzekiem $cian przewoddéw
wyprowadzajacych. Niezytowe zapale-
nie przewodéw wyprowadzajacych cze-
sto towarzyszy zapaleniu dwunastnicy,
jednak najcze$ciej ustepuje po cofnieciu
sie zmian w tym odcinku jelita. Przewle-
kle niezytowe zapalenie przewoddéw wy-
prowadzajacych prowadzi do zgrubienia
ich $cian, co jest efektem przerostu tacz-
notkankowego. W efekcie bliznowacenia
tkanki facznej nastepuje trwale zwezenie
$wiatla przewodéw wyprowadzajacych
trzustki. Zastéj soku trzustkowego powo-
dowa¢ moze miejscowe poszerzenie prze-
wod6w oraz formowanie sie torbieli zasto-
inowych. Wzrost ci$nienia w przewodach
trzustkowych moze spowodowac ich pek-
niecie i przedostawanie sie soku trzustko-
wego do tkanki Srédmiazszowej. Szerzenie
sie stanu zapalnego na tkanke faczna mie-
dzyzrazikowa powoduje ucisk na tkanke
gruczotowa, prowadzac do jej zaniku i za-
stepowania przez tkanke faczng widknista.
Narzad ulega powiekszeniu w wyniku roz-
plemu tkanki facznej (9, 12, 13). W wyni-
ku nawrotéw stanéw zapalnych narzadu
bad? tez postepujacego Srodmiazszowego
zapalenia dochodzi do rozwoju marskosci
trzustki. Konsekwencja stanéw zapalnych
trzustki moze by¢ zewnatrzwydzielnicza
niewydolno$¢ trzustki oraz cukrzyca (1,
3,4,9,11, 12).

Zewnatrzwydzielnicza niewydolno$¢
trzustki objawia sie, gdy ponad 85% miaz-
szu narzadu jest niewydolne (4). Choroba
moze sie takze rozwija¢ w wyniku zaniko-
wego limfocytarnego zapalenia trzustki,
majacego podloze autoimmunologiczne,
w przebiegu ktérego dochodzi do uszko-
dzenia komorek gruczolowych narza-
du. Zewnatrzwydzielnicza niewydolno$¢
trzustki jest choroba dziedziczng u ow-
czarkéw szkockich i owczarkéw niemie-
ckich, a ujawnia sie u pséw w wieku do 2
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Ryc. 1. Schemat powstawania zmian skornych
w przebiegu przewlektego zapalenia trzustki pséw

lat. Choroba jako konsekwencja przewle-
klego zapalenia trzustki wystepuje u zwie-
rzgt w starszym wieku (1, 14).

Cukrzyca ujawniajaca si¢ po zapale-
niu trzustki jest choroba wtérna. Rozwdj
jej wynika ze zniszczenia komorek p wysp
trzustki. U ludzi i zwierzat rozréznia sie cu-
krzyce typu I — insulinozalezna i cukrzyce
typu II — insulinoniezalezna (1, 4, 15, 16,
17). Cukrzyca wystepujaca w koricowym
stadium przewleklego zapalenia trzustki
jest identyczna z cukrzyca typu I, rézni sie
od niej jednak etiologia (3, 15, 16, 17).

Objawy kliniczne

Do gtéwnych objawdw zaliczy¢ nalezy na-
wracajace wymioty i biegunke. Czasem
w badaniu klinicznym stwierdza sie: zazét-
cenie blon §luzowych, bél trzewny podczas
omacywania przez powloki brzuszne i wy-
chudzenie. W przebiegu zapalenia trzust-
ki wystepowaé moze réwniez guzkowe za-
palenie podskérnej podsciotki tluszczowej,
wynikajace z rozkladu ttuszczu podskér-
nego na glicerol i wolne kwasy tluszczo-
we pod wplywem zwiekszonej aktywno-
$ci lipazy trzustkowej we krwi. Brak spe-
cyficznych objawéw klinicznych oraz nie-
znaczne nasilenie wystepujacych objawéw
sprawiaja, iz w diagnostyce réznicowej
opisywana choroba nie jest uwzglednia-
na (1, 3, 4, 18).

Objawami zewnatrzwydzielniczej nie-
wydolnosci trzustki wystepujacej w wyni-
ku przewleklego jej zapalenia sa: przewlekla
biegunka ttuszczowa i osmotyczna, wychu-
dzenie, zwiekszony apetyt oraz koprofagia.
Stolce sa nieuformowane, jasno zabarwio-

Zycie Weterynaryjne * 2006  81(6)



ne, polyskujace, o papkowatej konsysten-
¢ji. Siers¢ ulega zmatowieniu, wlos staje sie
suchy i famliwy, a skéra pokrywa drobnymi
platkami ztuszczajacego sig naskérka. Skéra
obwodowych odcinkéw koniczyn oraz mat-
zowiny uszne ulegaja przetluszczeniu. Moga
pojawi¢ sie wylysienia oraz nadmierne rogo-
wacenie naskérka. Wystepujace w przebie-
gu przewleklego zapalenia trzustki oraz ze-
wnatrzwydzielniczej niewydolnosci trzustki
zmiany skérne wynikaja z niedoboréw nie-
zbednych nienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych i witaminy A. Niedobory te sa konse-
kwencja zaburzeri w trawieniu i wchlanianiu
ttuszczow (1, 3, 4, 19; ryc. 1). Ponadto w nie-
ktérych przypadkach obserwowano prze-
dluzony czas krwawienia, wynikajacy z nie-
doboru witaminy K, bedacego konsekwencja
uposledzonego jej wchlaniania. Zdarzajq sie
réwniez niedobory witaminy B,, wynikaja-
ce z uposledzonego uwalniana i wchlania-
nia kobalaminy (3, 4, 20, 21, 22). Objawy ze-
wnatrzwydzielniczej niewydolnosci trzust-
ki pojawiaja sie w konicowym stadium prze-
wleklego zapalenia trzustki (3).

Objawami cukrzycy ujawniajacej sie
w wyniku przewleklego zapalenia trzustki
sq: poliuria, polidypsja, zwigkszony apetyt
i chudniecie. Siers¢ staje sie matowa. Wy-
stepowa¢ moga stany zapalne drég moczo-
wych, biegunki, zakazenia gérnych drég od-
dechowych oraz stany zapalne skory. Powi-
kianiami choroby sa: za¢ma, stluszczenie
watroby, niewydolnos$¢ nerek, atonia zotad-
ka, neuropatia cukrzycowa oraz cukrzycowa
kwasica ketonowa (3, 15, 16, 23, 24, 25).

Zmiany anatomopatologiczne

W przebiegu przewleklego zapalenia
trzustki stwierdza sie: pogrubienie $cian
przewod6w wyprowadzajacych, zwezenie
ich $wiatla, wystepowanie torbieli w obre-
bie narzadu. W zmienionych przewodach
tworzy¢ sie moga kamienie. Narzad moze
by¢ powigkszony, a w wyniku rozplemu
facznotkankowego, stwardnialy. W fazie
zej$cia choroby trzustka ulega zmniejsze-
niu na skutek zaniku miazszu gruczolu.
Powierzchnia trzustki staje si¢ guzkowa-
ta, co wynika z odnowy czesci gruczolo-
wej. Narzad ulega marskosci.

Trzustka po $mierci ulega szybko sa-
mostrawieniu i rozktadowi gnilnemu, co
powoduje, ze narzad staje si¢ rozmiekly
i papkowaty (9, 12).

Badania dodatkowe

W badaniach morfologicznych krwi stwier-
dza sie wzrost hematokrytu, stezenia he-
moglobiny, liczby erytrocytéw oraz leuko-
cytoze z neutrofilia z przesunieciem obra-
zuw lewo (1, 3, 26).

W badaniach biochemicznych krwi
stwierdzana jest zwiekszona do kilkuna-
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Ryc. 2. Zapalenie trzustki przewlekte. Widoczna zmieniona i znacznie powiekszona trzustka

stu razy aktywno$¢ amylazy oraz do kilku
razy aktywno$¢ lipazy. Zwiekszona aktyw-
no$¢ tych enzymow nie jest specyficzna dla
zapalenia trzustki i moze réwniez wyste-
powac w przebiegu niewydolnosci nerek
oraz stanéw zapalnych jelit. Jednak w prze-
biegu zapalenia trzustki obecny w jamie
otrzewnej plyn réwniez wykazuje zwiek-
szong aktywno$¢ enzymow trzustkowych.
Surowica krwi jest zmetniala, o mlecz-
nym zabarwieniu, co wskazuje na lipe-
mie, stwierdzana w przebiegu zapalenia
trzustki, ale réwniez po positku i w prze-
biegu innych choréb, np. niedoczynnosci
tarczycy. W badaniu surowicy stwierdza-
na jest rowniez hiperglikemia, wzrost ak-
tywnosci transaminaz alaninowe;j i aspa-
raginianowej, zwiekszone stezenie chole-
sterolu (1, 3, 22, 26, 27, 28).

W badaniach przy uzyciu powszech-
nie dostepnych technik obrazowania jamy
brzusznej znaczenie maja badania radio-
logiczne i ultrasonograficzne. Przeglado-
we zdjecie rentgenowskie jamy brzusznej
jest uzyteczne w diagnostyce ostrych sta-
néw zapalnych trzustki. Na zdjeciu wyko-
nanym w projekcji grzbietowo-brzusznej
stwierdzane jest przesuniecie dwunastni-
cy na prawa strone, co moze by¢ wynikiem
obrzeku trzustki; odZwiernik przesuniety
jest na lewa strone (1, 29). Badanie ultraso-
nograficzne jest bardziej uzyteczne w diag-
nostyce przewleklego zapalenia trzustki.
Umozliwia ocene echogenicznosci narzadu,
uksztaltowania i wielkosci jej ptatéw, zmian
zapalnych w okolicznych tkankach, w tym
w dwunastnicy, obecnosci plynu w jamie
otrzewnej oraz rzekomych torbieli i ropni
w miazszu narzadu. W przebiegu przewle-

ktego zapalenia trzustki obserwowane jest
pogrubienie narzadu (ryc. 2), zmiana echo-
genicznosci, ktéra moze ulega¢ podwyz-
szeniu badz by¢ mieszana (ryc. 3). Stwier-
dza sie takze plyn w jamie otrzewnej (cze-
sto jedynie w okolicy zmienionej trzustki)
oraz pogrubienie $ciany dwunastnicy. Ob-
serwowane moze by¢ réwniez poszerzenie
przewodu trzustkowego, torbiele rzekome
oraz ropnie w postaci obszaréw o niskiej
echogenicznosci. Istnieje réwniez mozli-
wos$¢ wykonania pod kontrola ultrasono-
graficzna punkcji rzekomych torbieli i rop-
ni, nie jest to jednak wskazane u zwierzat
wyniszczonych z powodu zapalenia trzust-
ki (30, 31, 32).

W przypadku wystepowania zewnatrz-
wydzielniczej niewydolnosci trzustki
w przebiegu przewleklego zapalenia trzustki
w badaniu morfologicznym krwi stwierdza-
na jest niedokrwisto$¢ megaloblastyczna.
W badaniu biochemicznym krwi obserwu-
je sie obnizenie stezenia bialka catkowite-
go we krwi oraz hipocholesterolemie. We
krwi stwierdza sie obnizenie stezenia kwasu
foliowego oraz kobalaminy lub tez w przy-
padku wtérnie wystepujacego przerostu flo-
ry bateryjnej, pojawiajacego sie w wyniku
braku bakteriostatycznego dzialania soku
trzustkowego, obserwuje si¢ wzrost steze-
nia kwasu foliowego i spadek stezenia wi-
taminy B ,. Polecanym w diagnostyce ze-
wnatrzwydzielniczej niewydolnosci trzustki
jest test TLI (trypsin-like immunoreactivi-
ty assay). W tescie tym uzywane sa prze-
ciwciala skierowane przeciwko trypsynie.
U zdrowych pséw niewielka ilo§¢ trypsy-
ny i trypsynogenu przedostaje si¢ do kra-
zenia. W przypadku zwierzat z zewnatrz-
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Ryc. 3. Przewlekte zapalenie trzustki. Widoczna powigkszona trzustka o nieregularnej echostrukturze i krawedzi

wydzielnicza niewydolnoscia trzustki do-
chodzi do znacznego obnizenia stezenia
trypsynogenu we krwi. U pséw norma dla
tego testu wynosi od 5 do 35 pg/l. Test nie
jest jednak wiarygodny w przypadku wy-
stepowania réwnocze$nie zapalenia trzust-
ki, gdyz wzrasta wtedy stezenie trypsyno-
genu we krwi. Wynik testu TLI powyzej
normy sugerowa¢ moze zapalenie trzust-
ki. Innym testem powszechnie stosowanym
w diagnostyce laboratoryjnej zewnatrzwy-
dzielniczej niewydolnosci trzustki jest oce-
na aktywnosci proteolitycznej katu. W te-
$cie tym oceniana jest aktywno$¢ proteoli-
tyczna trypsyny na podstawie wytrawiania
czystej zelatyny lub powlekajacej klisze fil-
mowa (1, 3, 22, 26, 33).

W przypadku wystepowania cukrzycy
w przebiegu przewleklego zapalenia trzust-
ki stwierdzana jest glikozuria oraz hipergli-
kemia na czczo (3, 15, 16, 23, 24, 25, 26).

Dane uzyskane z wywiadu, badanie kli-
niczne oraz wyniki badann dodatkowych
umozliwiaja postawienia prawidlowego
rozpoznania.

Leczenie

Leczenie przewleklego zapalenia trzustki
polega na ograniczeniu stymulacji trzustki
do wydziela proenzyméw trawiennych. Uzy-
skuje sie to przez stosowanie diety wysoko-
strawnej, niskottuszczowej o zmniejszonej
zawartosci bialka. Do karmy dodawane sa
gotowe enzymy trzustkowe. W przypadku
hiperlipidemii stosowany jest gemfibrozil,
bedacy lekiem obnizajacym stezenie tria-
cylogliceroli i cholesterolu we krwi. Poda-
je sie go w dawce 15 mg/kg m. c. 2-3 razy
dziennie doustnie (1, 3, 4, 34, 35).
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W przypadku zaostrzenia choroby nale-
zy wdrozy¢ postepowanie, jak przy ostrym
zapaleniu trzustki. Nalezy zminimalizo-
waé egzokrynng aktywnos¢ trzustki, co
uzyskuje sie przez catkowite odstawienie
plynéw i pokarméw podawanych doust-
nie, gdyz bialkowe i tluszczowe skladni-
ki zakwaszone kwasem solnym stymulu-
ja komorki §luzéwki dwunastnicy do wy-
dzielania cholecystokininy bedacej razem
z acetylocholing aktywatorem wydziela-
nia enzyméw przez komorki gruczoto-
we trzustki. Pokarm i plyny przyjmowane
doustnie nalezy odstawi¢ na okoto 5 dni.
W tym czasie zwierze odzywiane jest poza-
jelitowo przez podawanie 5% glukozy. Na-
stepnie wprowadza sie w malych dawkach
gotowany ryz z fatwo strawnym biatkiem,
a pdzniej gotowa diete weterynaryjna sto-
sowana w zaburzeniach jelitowych. Réw-
nocze$nie nalezy zwalcza¢ bél przy uzy-
ciu opioidowych lekéw przeciwbdlowych.
W celu zablokowania aktywno$ci enzyma-
tycznej enzymoéw trzustkowych przedo-
stajacych sie do krazenia nalezy zastoso-
wac aprotynine, bedaca inhibitorem pro-
teaz badz tez przetoczy¢ krew peina lub
osocze zawierajace naturalne inhibitory
enzymoéw trzustkowych. Od poczatku le-
czenia ostrego zapalenia trzustki wskaza-
ne jest prowadzenie antybiotykoterapii.
W przypadku stwierdzenia ropni narzg-
du zazwyczaj niezbedna jest interwencja
chirurgiczna (1, 3, 4, 10, 35).

Rokowanie
Rokowanie w przebiegu przewleklego za-

palenia trzustki jest ostrozne, gdyz prawdo-
podobne sa nawroty i postep choroby.

Opisy przypadkow

Ze wzgledu na skromne dane pismien-
nictwa, dotyczace diagnostyki i leczenia
przewleklego zapalenia trzustki u pséw,
autorzy artykulu przedstawiaja wlasne do-
$wiadczenia zwigzane z rozpoznawaniem
i leczeniem omawianej choroby.

Pacjenci stanowili grupe pséw w wie-
ku od 3 do 8 lat. Leczenie rozpoczynane
podczas ataku ostrego brzucha. Psy tra-
fialy do lecznicy z intensywnymi wymio-
tami i w niektérych przypadkach z bie-
gunka. W badaniu klinicznym stwierdza-
no odwodnienie, temperature ciala okoto
40,0°C oraz silng bolesnos¢ podczas préby
omacywania powlok brzusznych. W pierw-
szym dniu leczenia zwierzeta otrzymy-
waly butorfanol w dawce 0,4 mg/kg m.c,
i. m. co 6 do 8 godzin, atropine w dawce
0,05 mg/kg m.c, s.c. co 8 godzin oraz plyn
Ringera w dawce 50—90 ml/kg/dobe i.v. Po
stwierdzeniu we krwi zwiekszonej aktyw-
no$ci amylazy i lipazy oraz potwierdze-
niu w badaniu ultrasonograficznym za-
ostrzenia stanu zapalnego trzustki, do te-
rapii dofaczano aprotynine w dawce 5000
IE/kg m.c. w 0,9% NaCl we wlewie kroplo-
wym. Odzywianie parenteralne prowadzo-
no podczas stacjonarnego leczenia w szpi-
talu lecznicy przez pierwszy tydzien, a na-
stepnie wprowadzano kilkakrotnie w ciagu
doby mate posilki z kleiku ryzowego, by
po 2-3 dniach poda¢ gotowa karme ni-
skottuszczowa. Od poczatku terapii stoso-
wano amoksycyline w dawce 12,5 mg/kg
m. ¢, s.c. razem z metronidazolem w daw-
ce 7-8 mg/kg m.c, 2 razy dziennie i.v. An-
tybiotykoterapie prowadzono przez 2 ty-
godnie. Dalsze leczenie sprowadzalo sie do
stosowania diety lekkostrawnej niskottusz-
czowej w polaczeniu ze stosowaniem pre-
paratéw zawierajacych enzymy trzustkowe.
U cze$ci pséw wystepowala réwnoczesnie
cukrzyca. Mimo stosowania diety i usta-
bilizowania cukrzycy, nawroty zaostrzenia
zapalenia trzustki pojawiaja sie srednio co
okoto 2—4 miesiecy.

Inny w przebiegu obraz choroby wysta-
pit u péttorarocznej suki rasy basset, ktéra
od okoto 4 miesiecy leczona byla z powodu
nawracajacych stanéw zapalnych gérnych
drég oddechowych. W wywiadzie uzyska-
no informacje, iz pies schudl w ciagu ostat-
nich kilku miesiecy oraz wykazuje zmien-
ny, czesto ostabiony apetyt. Wiasciciel psa
poinformowal, Ze pies jest osowialy. W ba-
daniu klinicznym stwierdzono zmatowie-
nie siersci, tupiez, stabe osadzenie wloséw
i ich przerzedzenie oraz $rednio nasilona
tkliwo$¢ prawej i lewej okolicy zazebrowej.
Temperatura pozostawata w normie. W ba-
daniu krwi stwierdzono leukocytoze z limfo-
cytoza i neutrofilia z przesunieciem obrazu
w lewo oraz aktywno$¢ amylazy 2268 U/L
W badaniu ultrasonograficznym stwierdzo-
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no przewlekle zapalenie trzustki. W terapii
wprowadzono na 4 dni odzywianie poza-
jelitowe. Zastosowano iniekcyjny preparat
z cefaleksyna oraz wlewy dozylne z metro-
nidazolu. Znaczna poprawa samopoczucia
nastapita juz w drugim dniu leczenia. Po 4
dniach wprowadzono niskotluszczowa diete
z preparatami zawierajacymi enzymy trzust-
kowe. Po 2 tygodniach odstawiono cefalek-
syne, a po 3 tygodniach metronidazol. Stan
ogdlny oraz jako$¢ okrywy wlosowej ulegly
znacznej poprawie po 3 tygodniach leczenia.
Po odstawieniu metronidazolu nastapilo nie-
znaczne pogorszenie samopoczucia. Obec-
nie suka jest na diecie niskottuszczowej z do-
datkiem enzyméw trzustkowych.

Uwagi koiicowe

Pacjentéw ze zdiagnozowanym przez auto-
réw przewleklym zapaleniem trzustki moz-
na zaliczy¢ do dwdch kategorii. Pierwsza ka-
tegorie stanowig psy, u ktérych pomiedzy
okresami dobrego samopoczucia wystepu-
ja ataki bardziej lub mniej nasilonego ostre-
go zapalenia trzustki. Sg to zwierzeta cier-
piace z powodu przewleklego nawracajace-
go zapalenia trzustki. Sa to psy réznych ras,
w $rednim wieku. Druga kategorie sposréd
leczonych przez autoréw pséw stanowi do-
tychczas jeden pacjent cierpiacy z powo-
du postepujacego przewleklego zapalenia
trzustki, u ktérego po odstawieniu lekéw ob-
serwowane jest nieznaczne pogorszenie sa-
mopoczucia i oslabienie apetytu. Jest to suka
w wieku 18 miesiecy, rasy basset. Ze wzgle-
du na przebieg obydwdch typéw przewlekle-
go zapalenia istotne jest przy podjeciu lecze-
nia poinformowanie wlasciciela o rokowaniu
oraz mogacych wystapi¢ w przyszlosci kon-
sekwencjach w postaci cukrzycy i zewnatrz-
wydzielniczej niewydolnosci trzustki.
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