Pancreatitis in dogs and cats
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Pancreatic inflammatory diseases seems to be
common in small animal medicine, however they are
not commonly recognized. Pancreatitis is characterized
by inflammatory infiltration of pancreatic parenchyma,
however other abnormalities including necrosis,
edema and fibrosis are also typically observed in the
diseased organ. Seen most often in dogs. According
to the clinical course and histopathological findings,
pancreatitis can be classified into acute and chronic
forms. Despite numerous diagnostic tests, which can
be used in veterinary medicine, accurate ante-mortem
diagnosis of pancreatitis can be a challenging attempt.
Little is known about etiopathogenesis of pancreatitis
in dogs and cats. Majority of cases are thought to
be idiopathic, however few potential risk factors
were identified, including some endocrine diseases,
adverse drug reactions, infections, dietary factors and
previous abdominal surgery. Dogs with severe acute
pancreatitis typically present sudden onset of anorexia,
weakness, vomiting, diarrhoea, abdominal pain and
cardiovascular shock. Fatalities are not uncommon.
Similar clinical signs, but commonly not as severe,
can be observed in cats. On the other hand, dlinical
manifestations of chronic pancreatitis are less obvious,
the disease may be relapsing, signs from subclinical
to mild and non-specific. This report describes dlinical
and pathomorphological aspects associated with
the acute and chronic pancreatitis in dogs and cats.
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Zapalenie trzustki (pancreatitis) jest sta-
nem patologicznym, ktéry czesto sta-
nowi powazne wyzwanie dla lekarzy prak-
tykoéw (1, 2, 3, 4), co miedzy innymi jest
wynikiem stosunkowo niewielkich mozli-
wosci badania tego narzadu, gtéwnie bra-
kiem dostepnosci malo inwazyjnych te-
stow diagnostycznych, a jedyny spos6b
jednoznacznego potwierdzenia rozpozna-
nia — badanie histopatologiczne wycinkéw
narzadu — jest z wielu powodéw rzadko
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wykonywany w praktyce (2, 3, 5). Wyda-
je sie tez, ze oprécz powyzszego na staba
znajomo$¢ zagadnien dotyczacych pato-
genezy zapalenia trzustki wptyw ma ,mate
zainteresowanie” srodowisk naukowych ta
tematyka (2). Niestety, zapalenie trzustki,
szczegOlnie jego forma ostra, jest choroba
o ciezkim przebiegu, ktére czesto, nawet
pomimo intensywnego postepowania te-
rapeutycznego, charakteryzuje sie wysoka
$miertelno$cig (2). Trzustka utworzona jest
z dwdch czesci: czes$ci wewnatrzwydziel-
niczej utworzonej z wysp trzustkowych
oraz czesci zewnatrzwydzielniczej odpo-
wiedzialnej za produkcje miedzy innymi
enzymoéw trzustkowych (rye. 1), zapalenie
trzustki u pséw i kotéw dotyczy gléwnie
tej drugiej sktadowej.

Zapalenie trzustki mozna podzieli¢ na
zapalenie o charakterze ostrym (OZT, acu-
te pancreatitis) i zapalenie o charakterze
przewleklym (PZT, chronic pancreatitis),
przy czym najwyrazniej 6w podziat widaé
na poziomie mikroskopowym i patofizjo-
logicznym, a w mniejszym stopniu proces
mozna w ten sposéb réznicowaé na po-
ziomie klinicznym (2). W czesci przypad-
kéw obraz kliniczny nie daje mozliwosci
do réznicowania pomiedzy tymi dwiema
formami zapalenia trzustki, przyktadowo
nawracajace, niezbyt nasilone przypadki
ostrego zapalenia trzustki moga by¢ utoz-
samiane z przewlekla forma choroby, z ko-
lei w niektérych przypadkach przewlekte-
go zapalenia trzustki choroba postepuje,
objawy kliniczne si¢ nasilaja, co daje wra-
zenie ostrego stanu zapalnego (2). Wyda-
je sie tez, ze cze$¢ przypadkéw ostrego za-
palenia trzustki u pséw z czasem przecho-
dzi w proces o charakterze przewleklym.
Kluczem do jednoznacznego potwierdze-
nia zapalenia trzustki oraz jego klasyfi-
kacji jest badanie histopatologiczne na-
rzadu, przy czym ostre zapalenie trzustki

charakteryzuje si¢ wystepowaniem nacie-
ku neutrofilowego, z towarzyszacym obrze-
kiem i martwicg migzszu narzadu (ryc. 2)
oraz okototrzustkowej tkanki tluszczowej,
z kolei dla przewlektego zapalenia trzust-
ki, nazywanego tez przewlektym nierop-
nym zapaleniem trzustki, typowe jest po-
stepujace witdknienie, zanik komérek pe-
cherzykowych, a naciek zapalny utworzony
jest z komorek jednojadrowych (gtéwnie
limfocytéw, plazmocytéw i makrofagéw;
ryc. 3), niekiedy z domieszka neutrofili (2).

Wystepowanie

Bazujac jedynie na obserwacjach klinicz-
nych, rozpowszechnienie zapalenia trzust-
ki nie wydaje si¢ czeste, jednak z uwagi na
trudnosci z przyzyciowym rozpoznaniem
choroby wysoce prawdopodobne jest, ze
zjawisko to jest niedoszacowane (1). Wyda-
je sie, ze w rzeczywistosci zapalenie trzust-
ki jest czestym problemem wystepujacym
u zwierzat towarzyszacych i chociaz brak
precyzyjnych danych na temat jego wy-
stepowania, to szacunkowe dane dla prze-
wleklej postaci choroby uzyskane w opar-
ciu o badanie post mortem (badanie sek-
cyjne) méwia o warto$ciach nawet rzedu
34-52% u pséw oraz do 67% u kotéw (1,
5,6,7,8). Szczegblnie czesto mikroskopo-
we cechy przewleklego zapalenia trzustki
obserwowano u starszych pséw rasy ca-
valier king charles spaniel (mediana wie-
ku 10,5 roku), nasilenie choroby u tych
pséw bylo réznorodne, najczesciej umiar-
kowane, jednak rozpoznanie ante mortem
ustalono jedynie u 25% tych zwierzat (5).
Na fakt rzadkiego rozpoznawania zapa-
lenia trzustki w warunkach klinicznych
wplywaé moze to, ze stan zapalny, szcze-
golnie przewlekly, moze mie¢ wieloogni-
skowe rozmieszczenie, a ponadto fagodne
nasilenie, co sprawie, ze do jego wykrycia
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barwienie hematoksylina-eozyna, powigkszenie 200x

Ryc. 2. Ostre zapalenie trzustki u psa. Na ryc. A widoczna trzustka
wyizolowana w czasie sekcji zwtok, w ktorej oprocz obszaréw
obrzeknietego i przekrwionego migzszu widac zéttawoszare guzkowate
ogniska martwicy migzszu. Na ryc. B widoczny obraz mikroskopowy
ostrego zapalenia trzustki, uwage zwracajg obszary martwicy migzszu
(rézowe, pozbawione komadrek) oraz silne wypetnienie naczyf
krwiono$nych krwig - przejaw przekrwienia czynnego; barwienie
hematoksylina-eozyna, powigkszenie 100x

moze by¢ niezbedne badanie wielu wycin-
kéw narzadu, a w rzeczywistoéci jedno-
znaczne rozpoznanie takich przypadkéw
moze by¢ mozliwe dopiero w badaniu sek-
cyjnym narzadu (1). Oprécz powszechno-
$ci zapalenia trzustki u pséw, wykazano,
ze dominuje proces o charakterze prze-
wlektym (w jednym z badan byto to 58 na
63 przypadki zapalenia trzustki u pséw),
ktéry jednak czesto objawia sie klinicznie
jak proces ostry (9). W swietle powyzsze-
go faktu i wykrywania nacieku komérko-
wego zapalnego w trzustce takze u pa-
cjentéw, ktérzy nie wykazuja objawdéw kli-
nicznych sugerujacych zapalenie trzustki,
znaczenie kliniczne badania histopatolo-
gicznego trzustki w takich przypadkach
jest niejasne (1).

Na zapalenie trzustki choruja psy i koty,
bez wzgledu na wiek, ptec i rase, cho-
ciaz wedlug niektérych autoréw przewle-
kle zapalenie trzustki, ktéremu towarzy-
szy zewnatrzwydzielnicza niewydolnosci
trzustki, rozpoznaje si¢ czesciej u osob-
nikéw dorostych lub starszych (z reguly
u zwierzat starszych niz 5 lat; 4). Wydaje
sie tez, ze chorobe rozpoznaje sie czesciej
u pséw $rednich i malych ras, w szczegdl-
nosci cavalier king charles spanieli, angiel-
skich cocker spanieli i border collie; w ba-
daniach autoréw amerykanskich chorobe
czedciej rozpoznawano u sznaucerdw mi-
niaturowych i yorkshire terieréw (2, 3, 4).
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Ryc. 1. Obraz mikroskopowy prawidtowej trzustki u psa, widoczny podziat na cze$¢
zewnatrzwydzielnicza (komérki pecherzykowe o obfitej intensywnie rézowej

cytoplazmie tworzg mate gniazda, pomiedzy ktérymi widoczne sg drobne naczynia
wiosowate) oraz wewnatrzwydzielnicza (w dolnym lewym rogu wysepka trzustkowa);
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L. .99

Jak dotad brak jest badan wskazujacych na
predyspozycje rasowe u kotow.

Etiopatogeneza

Etiopatogeneza zapalenia trzustki nie jest
do konica poznana, pewne jest to, ze jest

ztozona i prawdopodobnie jest wynikiem
interakcji pomiedzy podatno$cia gene-
tyczna (o nieznanym u zwierzat podlozu)
a czynnikami $srodowiskowymi (2, 10). Wy-
daje sie tez, ze zapalenie przewlekle w cze-
$ci przypadkéw moze by¢ konsekwencja
powtarzajacych sie epizodéw zapalenia

=

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy przewlektego zapalenia trzustki - dominujaca cechg w tym przypadku jest
intensywny naciek komérkowy zapalny utworzony z limfocytéw i komérek plazmatycznych, a takze zmiany
zanikowe komdrek pecherzykowych; barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 100x
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ostrego lub po prostu ostre zapalenie po-
stepuje w kierunku zapalenia przewlekte-
go. W powstawaniu zapalenia trzustki pod-
kresla sie udziat r6znorodnych czynnikéw
srodowiskowych, takich jak niewlasciwe
zywienie, czynniki chemiczne, w tym nie-
ktdre leki (azatiopryna, bromek potasu, fe-
nobarbital, fosforoorganiki, asparaginaza,
sulfonamidy, preparaty cynku), jednak brak
jest dobrze zaprojektowanych badan epi-
demiologicznych, ktére ocenilyby udziat
czynnikéw $rodowiskowych na wystepo-
wanie zapalenie trzustki u zwierzat towa-
rzyszacych czlowiekowi, co przy okazji
mogto by by¢ pomocne w okresleniu po-
tencjalnych czynnikéw sprawczych (2).
Do potencjalnych czynnikéw predyspo-
nujacych do zapalenia trzustki naleza: rasa
u pséw (oprécz przedstawionych powyzej,
takze u bokserdw, cocker spanieli, sznau-
cer6w miniaturowych), otylos¢, pte¢ me-
ska, wczedniejsza sterylizacja lub przebyty
zabieg operacyjny, hiperlipidemia, niekto-
re zaburzenia endokrynologiczne (cukrzy-
ca, niedoczynno$¢ tarczycy, nadczynno$é
kory nadnerczy), zaburzenia odpltywu wy-
dzieliny trzustkowej przez przewody wy-
prowadzajace (np. przez kamienie z6lciowe
u kotéw; 2, 3). Jedng z mozliwych przyczyn
ostrego zapalenia trzustki u zwierzat moze
by¢ niedokrwienie i niedotlenienie narzg-
du, spowodowane przejsciowym spadkiem
ci$nienia (np. w czasie zabiegu chirurgicz-
nego, lub podczas epizodu zapasci serco-
wej) czy masywna hemoliza (w przebiegu
babeszjozy badz niedokrwisto$ci hemoli-
tycznej tta immunologicznego). U kotéw
ostre zapalenie trzustki moze mie¢ zwiazek
z systemowa toksoplazmoza (10). Wzrost
ci$nienia w $wietle dwunastnicy (np. spo-
wodowany silnymi wymiotami) moze pro-
wadzi¢ do cofania sie treéci jelitowej zawie-
rajacej bakterie, sole z6Iciowe lub aktywne
enzymy trawienne do przewodu trzustko-
wego, co moze skutkowac martwica komé-
rek nabtonka tego przewodu, co zaburza
jego szczelnosc (10).

Wydaje sie, ze w niektérych przypad-
kach zapalenie trzustki moze mie¢ zwia-
zek z procesem o charakterze immuno-
logicznym, co sugerowano w przypad-
ku pséw rasy angielski cocker spaniel lub
ze moze mie¢ podloze genetyczne (2, 3,
11). W takich przypadkach obserwowa-
no nacieki z limfocytéw T dookota we-
wnatrztrzustkowych przewodéw wypro-
wadzajacych oraz co znamienne, u czesci
chorujacych pséw rozpoznawano takze
suche zapalenie rogéwki o podtozu im-
munologicznym (2, 3). Dodatkowo, wy-
kazano, ze u kotéw zapalenie trzustki
czesto (50-56% przypadkéw) wspdlist-
nieje z zapaleniem watroby i jelita — tria-
ditis lub (w 30-50% przypadkéw) z zapa-
leniem przewodéw zélciowych albo zapa-
leniem watroby, nie wiadomo jednak, czy

czynniki wyzwalajace zapalenie trzustki
wykazuja tez dziatanie uszkadzajace wa-
trobe i jelito, czy tez uszkodzenie jednego
z tych narzadéw stwarza warunki sprzy-
jajace do powstania choroby w innym na-
rzadzie, np. uszkodzenie trzustki umoz-
liwia kolonizacje bakteryjna przewodéw
z6lciowych lub utatwia kolonizacje bak-
teryjna w jelicie (12).

Pomimo licznych potencjalnych przyczyn
zapalenia trzustki u pséw i kotéw wydaje
sie, ze zdecydowana wiekszos$¢ przypad-
kéw rozpoznawanych u tych gatunkéw ma
charakter idiopatyczny.

Czynnikami, ktére przyczyniaja si¢ do
uszkodzenia trzustki, moze by¢ aktywa-
cja enzymow trzustkowych jeszcze w ob-
rebie komorek pecherzykowych, gdzie
znajduja sie one w postaci nieaktywnego
zymogenu lub ich aktywnos¢ jest hamo-
wana przez inhibitory badz antyproteazy
(13). W przypadku ostrego zapalenia na-
rzadu procesowi o charakterze zapalnym
towarzyszy martwica enzymatyczna na-
rzadu zwigzana z wyciekiem enzymoéw
trzustkowych i wzrostem ich aktywno-
$ci we krwi i w moczu. W najbardziej za-
awansowanych stanach, enzymy uwalniane
z komérek pecherzykowych moga dopro-
wadzi¢ do uszkodzenia naczyn krwiono-
$nych gruczolu, czego konsekwencja beda
krwotoki do migzszu narzadu, dajac obraz
ostrego krwotocznego zapalenia trzustki.

Powiazanie zapalenia trzustki z cukrzy-
cq jest niejasne, wydaje si¢ jednak, ze po-
jedynczy nienasilony epizod ostrego za-
palenia trzustki u pséw w matym stopniu
odpowiada za rozwéj cukrzycy u tego ga-
tunku, w przeciwienistwie do sytuacji, gdy
proces zapalny ma charakter przewlekly,
bowiem moze dochodzi¢ wtedy do poste-
pujacej utraty komorek beta wysp trzustko-
wych (13). Z kolei ciezkie przypadki ostre-
go zapalenia trzustki moga by¢ powiazane
z wystepowaniem cukrzycy, przykladowo,
w jednym z badan u 29 sposréd 80 pséw
z ostrym zapaleniem trzustki rozpoznano
wspdlistniejaca cukrzyce (13). Podobne za-
leznosci wykazano u kotéw — u 26 sposréd
40 kotéw z cukrzyca stwierdzono wzrost
aktywnosci lipazy trzustkowej we krwi,
ponadto badania sekcyjne przeprowadzo-
ne u 37 kotéw, ktére mialy cukrzyce, wy-
kazaly zapalenie trzustki az u 19 osobni-
kéw (51%; 13). Z drugiej strony zapalenie
trzustki moze by¢ wyzwalane przez cu-
krzyce, bowiem epizody ostrego zapale-
nia trzustki moga pojawiac sie jako konse-
kwencja hiperglikemii lub hiperlipidemii,
dlatego celowe moga wydawac sie okreso-
we badania diagnostyczne pod katem za-
palenia trzustki u pacjentéw z cukrzyca,

szczegblnie w przypadkach, gdy choroba
ma nieustabilizowany charakter lub docho-
dzi do zaostrzenia cukrzycy (13).

Objawy kliniczne i rozpoznawanie

Objawy kliniczne zapalenia trzustki réz-
nia sie w zalezno$ci od charakteru (ostry,
przewlekly) oraz nasilenia procesu (przy-
padki fagodne do ciezkich w przebiegu).
Duze znaczenie ma tez gatunek zwierze-
cia, u ktérego choroba wystepuje, zwlasz-
cza ze u kotéw zapalenie trzustki jest cze-
sto elementem triadistis (8). Nasilone ostre
zapalenie trzustki przebiegajace z drama-
tycznymi objawami klinicznymi, czesto
koniczace sie $miercig zwierzecia czesciej
spotykamy u pséw niz u kotéw. Giéwny-
mi objawami u takiego pacjenta sa nasilo-
ne wymioty, silna bolesnos¢ jamy brzusz-
nej (ostry brzuch), calkowity brak apetytu,
odwodnienie, silne ostabienie. Przewlekle
zapalenie trzustki zaré6wno u pséw, jak i ko-
téw ma zazwyczaj znacznie tagodniejszy
przebieg i moze przebiegal z calym wachla-
rzem objawéw klinicznych. U pséw sa to
najczesciej brak apetytu, wymioty i osta-
bienie, w okoto 50% przypadkéw moz-
na zaobserwowac zwigkszone pragnienie
i wielomocz, u okoto 1/3 pacjentéw bie-
gunke (czasem z domieszka krwi $wiezej
lub zhemolizowanej), a u okoto 1/5 wy-
stepuja objawy neurologiczne. U kotéw
z przewleklym zapaleniem trzustki objawy
sq jeszcze mniej specyficzne i czesto sub-
telne, co znaczaco utrudnia rozpoznanie,
jednak u wiekszosci pacjentéw stwierdza
sie brak apetytu i osowialo$¢, u okolo 60%
wymioty i spadek masy ciala, czasem po-
wyzszym objawom towarzyszy biegunka.
U kotéw z zespotem triaditis objawy sa
ZazZwyczaj cigzsze i oprécz wyzej wymie-
nionych stwierdza sie dodatkowo z6ltacz-
ke, bolesnos¢ jamy brzusznej, szczegélnie
w przodobrzuszu, a takze $linotok. W ba-
daniu klinicznym u wiekszosci pacjentéw
z zapaleniem trzustki stwierdza si¢ zalezne
od stopnia nasilenia objawéw odwodnienie,
wychudzenie, bolesnos$¢ jamy brzusznej,
czasem gorgczke, cho¢ mozemy miec takze
do czynienia z hipotermia, u kotéw notu-
je sie tez zoltaczke i objawy uposledzonej
krzepliwo$ci krwi (szczegdlnie przy tria-
ditis). Pacjent z przewleklym zapaleniem
trzustki mimo ze chudnie czesto nadal ma
nadwage lub jest otyly. Dodatkowo, u cze-
$ci pacjentow brak jest jakichkolwiek obja-
wow klinicznych i odchylen w badaniu kli-
nicznym, pomimo toczgcego si¢ w trzust-
ce procesu zapalnego.

W badaniu krwi u pacjenta z ostrym
zapaleniem trzustki stwierdza si¢ najcze-
$ciej leukocytoze z przesunieciem obra-
zu w lewo, niekiedy tez matoptytkowosc.
Czesto obserwuje sie hipokaliemie i hi-
pochloremig, co jest prawdopodobnie
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Ryc. 4. Obraz ultrasonograficzny sugerujacy ostre zapalenie trzustki u psa
- widoczny powiekszony ptat trzustki - obszar hipoechogeniczny oznaczono

strzatkami

konsekwencja wymiotéw, z kolei azotemia
towarzyszaca ostremu zapaleniu trzustki
moze wynika¢ poczatkowo z odwodnie-
nia, jednak z czasem jest poglebiana przez
niedokrwienie nerek (azotemia przedner-
kowa). Dodatkowo, w okoto 50% ciezkich
przypadkéw stwierdza sie hipoalbumine-
mie i hipoproteinemie. U kotéw z triadi-
tis praktycznie zawsze dochodzi do wzro-
stu stezenia bilirubiny i aktywno$ci trans-
aminaz oraz ALP i GGT. Jezeli zapaleniu
trzustki towarzyszy wewnatrzwydzielnicza
niewydolnos¢ trzustki, u pacjenta moze po-
jawic sie hiperglikemia. W przeszlo$ci oce-
ne wystepowania zapalenia trzustki opiera-
no na warto$ciach aktywnosci lipazy i amy-
lazy we krwi (przynajmniej teoretycznie
towarzyszace zapaleniu trzustki uszko-
dzenie komérek pecherzykowych prowa-
dzi do uwolnienia enzyméw z cytoplazmy
tych komérek do krwi, gdzie ich aktyw-
no$¢ wzrasta), jednak test ten cechuje sie
mala czulo$cia i swoisto$cia, dlatego obec-
nie testem z wyboru jest badanie poziomu
specyficznej lipazy trzustkowej. W Polsce
obecnie dostepne sa co najmniej dwa testy
diagnostyczne: badanie PLI (pancreatic li-
pase immunoreactivity) oraz specyficzne
gatunkowo i charakteryzujace si¢ wyzsza
czuloscia badanie cPL (canine PL) u pséw
lub fPL (feline PL) u kotéw. Testy te umoz-
liwiaja ocene aktywnosci lipazy trzustko-
wej w surowicy pacjenta, ktéra wzrasta
w przypadku uszkodzenia narzadu w prze-
biegu pancreatitis. Z kolei badanie TLI
(tripsine-like immunoreactivity) stuzy ra-
czej do diagnozowania zewnatrzwydziel-
niczej niewydolnosci trzustki (zmniejsze-
nie aktywno$ci we krwi), ktéra z kolei cze-
sto bywa nastepstwem zapalenia trzustki,
jednak wyrazny wzrost TLI takze nasu-
wa podejrzenie pancreatitis. W przypad-
ku przewleklego zapalenia trzustki moga
wystapic opisane powyzej nieprawidfowo-
$ci w wynikach badania morfologicznego
i biochemicznego krwi, jednak zazwyczaj
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Ryc. 5. Obraz ultrasonograficzny sugerujacy ostre zapalenie trzustki u kota -
pomiedzy strzatkami widoczny powiekszony lewy ptat trzustki, po lewej widoczny

zofgdek, na gorze powiekszona $ledziona, a ponizej poszerzone jelito z ptynna trescig

sa one stabiej wyrazone, a czesto w ogdle
nie wystepuja.

Trzustka jest narzadem trudnym do
oceny ultrasonograficznej, najczesciej
oceniamy trzustke przy podejrzeniach jej
zapalenia czy wystepowania zmian roz-
rostowych. Nierzadko pomimo wystepo-
wania zmian chorobowych w obrebie na-
rzadu obraz ultrasonograficzny trzustki
moze by¢ prawidlowy, co jest szczeg6lnie
czesto obserwowane u kotéw. W przypad-
ku trzustki bez zmian patologicznych kra-
wedzie narzadu sa niewyraznie zarysowa-
ne, a miazsz jest izoechogeniczny w sto-
sunku do tkanki otaczajacej. Przy ostrych
zmianach zapalnych narzad powigksza sie,
miazsz trzustki staje sie nieznacznie hipo-
echogeniczny, a otaczajaca tkanka tluszczo-
wa hiperechogeniczna (ryc. 415). U kotéw
bywa tez, ze pierwotnie w przypadku za-
palenia trzustki obserwuje sie poszerzenie
przewodu trzustkowego bez wyraznych

zmian w samym miazszu, z czasem jed-
nak narzad ulega powiekszeniu i staje sie
ultrasonograficznie bardziej niejednorod-
ny, szczeg6lnie w stanach zapalnych o in-
tensywniejszym nasileniu, niekiedy mozna
wykaza¢ obraz torbieli w miazszu trzust-
ki (ryc. 6). Z kolei obecno$¢ zmian torbie-
lowatych w obrebie zmienionego miazszu
trzustki moze wskazywac na dluzej trwa-
jacy proces zapalny (ryc. 7 i 8). Objawami
ultrasonograficznymi mogacymi wspol-
wystepowac przy zapaleniach trzustki sa
zmiany w $cianie dwunastnicy, poszerze-
nie drég zoélciowych i przewodu trzust-
kowego, a takze obecno$¢ wolnego ply-
nu w jamie brzusznej. Nalezy jednak pa-
mietad, ze badanie ultrasonograficzne nie
moze stuzy¢ do réznicowania pomiedzy
zapaleniem ostrym i przewleklym, chociaz
wyrazne podwyzszenie echogenicznosci
migzszu najcze$ciej ma miejsce przy dluzej
trwajacym procesie zapalnym — zapalenie

Ryc. 6. Obraz ultrasonograficzny sugerujacy ostre zapalenie trzustki u kota - widoczna powigkszona,
niejednorodna trzustka z poszerzonym przewodem trzustkowym (oznaczony strzatkq) oraz torbielg widoczng
ponizej
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Ryc. 7. Obraz ultrasonograficzny sugerujacy przewlekte zapalenie trzustki u psa
- widoczny powigkszony ptat trzustki z torbielowatym tworem (prawdopodobnie
ropniem) zaznaczonym strzatka

przewlekle ze zwléknieniem. W przypad-
ku gdy obserwujemy ,hipoechogeniczng”
trzustke oprocz ostrego stanu zapalnego
nalezy tez bra¢ pod uwage takie zmiany jak
obrzek narzadu, martwica oraz krwotok.
Pomimo swojej niedoskonato$ci w rozpo-
znawaniu zapalenia trzustki badanie to jest
jednak metoda bardziej czula niz tomogra-
fia komputerowa (przynajmniej u kotéw).

Jak juz wspomniano, jednoznaczne roz-
poznanie zapalenia trzustki oraz okregle-
nie jego formy stanowi powazne wyzwa-
nie diagnostyczne, przede wszystkim dla-
tego ze gléwnym testem potwierdzajacym
6w proces jest badanie histopatologicz-
ne wycinkéw narzadéw (tzw. zloty stan-
dard diagnostyczny), co z uwagi na inwa-
zyjno$¢ procedury i jej mozliwe powikla-
nia nie jest metoda preferowang i zawsze
uzasadniona (ryzyko moze przewyzszac
korzys$ci wynikajace z rozpoznania; 2, 4).
Sam zabieg chirurgiczny, w tym procedu-
ra anestezjologiczna oraz mozliwe zabu-
rzenia przeplywu krwi w czasie manipu-
lacji narzadami moga przyczynia¢ si¢ do
niedokrwienia trzustki, co moze poglebi¢
istniejace juz uszkodzenie. Dodatkowo, nie
bez znaczenia jest fakt, ze pacjenci z za-
paleniem trzustki, szczegélnie jego for-
ma ostra, sa w powaznym stanie ogélnym
i nie sa dobrymi kandydatami do zabiegu
w znieczuleniu ogélnym (1). Co wiecej, ba-
danie histopatologiczne stuzy do potwier-
dzania zapalenia trzustki, jednak nie moze
go catkowicie wykluczy¢ — brak zmian za-
palnych w pobranych wycinkach nie jest
jednoznaczny z brakiem zapalenia trzust-
ki (1). Najczesciej rozpoznanie stawia sie
na podstawie stwierdzonych objaw6w kli-
nicznych, metod obrazowania oraz wyni-
kéw badan laboratoryjnych.

Powaznym problemem diagnostycz-
nym moze by¢ fakt, ze zmiany wskazuja-
ce na przewlekly proces zapalny trzustki
moga by¢ rozmieszczone nieréwnomiernie

w narzadzie, co wymaga pobrania licznych
wycinkéw w czasie zabiegu laparoskopii
zwiadowczej (14). Co wiecej, w czesci przy-
padkéw nasilenie zmian mikroskopowych
moze by¢ stabo wyrazone, czesto trudne
do jednoznacznej interpretacji. Istnieja tez
opinie, ze badanie histopatologiczne wcale
nie musi by¢ idealna metoda diagnostycz-
na w przypadku zapalenia trzustki u zwie-
rzat (4). Za taka mozliwoscia przemawiaja
badania, w ktérych przeprowadzono anali-
ze histologiczna trzustki pobranej w bada-
niach sekcyjnych i wykazano, ze mikrosko-
powe cechy zapalenia trzustki stwierdzo-
no u 64% pséw i 67% kotéw, ktore padly
z réznych powodéw (niekoniecznie zwig-
zanych z choroba trzustki, a takze u 45%
kotéw, ktore nie wykazywaly zadnych ob-
jawow klinicznych). Wedlug Watson (2,
3) jednoznaczne odréznianie pomiedzy
zapaleniem ostrym a zaostrzonym zapa-
leniem przewleklym trzustki niekoniecz-
nie ma istotne znaczenie w postepowaniu
z pacjentem, jednak odgrywa kluczowa role
w przewidywaniu nastepstw choroby. O ile
zapalenie ostre moze skorczy¢ sie pelnym
wyzdrowieniem (powr6t narzadu do nor-
my fizjologicznej i strukturalnej), to zapa-
lenie przewlekle czesto postepuje, w cze-
$ci przypadkéw prowadzac do niewydol-
no$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki lub
niewydolno$ci wewnatrzwydzielniczej —
cukrzycy (2).

Wydaje sie, ze pobieranie materialu
tkankowego z trzustki do badania histo-
patologicznego jest obarczone powaznym
ryzykiem operacyjnym, jednak nowsze ba-
dania wskazuja, Ze nie musi tak by¢, o ile
zachowa sie daleko idaca ostrozno$¢ pro-
cedury chirurgicznej (8). W przypadku ko-
niecznosci pobrania biopsji najlepiej wy-
konac ja laparoskopowo, zmiany zlokalizo-
wane na krawedzi narzadu mozna odciac¢,
postugujac sie technika odcigcia szwem.
Najczestszym powiklaniem po zabiegach

Ryc. 8. Obraz ultrasonograficzny sugerujacy przewlekte zapalenie trzustki u kota
- widoczne dwa pfaty trzustki (oznaczone strzatkami struktury o niejednorodnej
echogenicznosci) z drobnymi obszarami ptynowymi zaznaczone strzatkami;
wokét nasilony odczyn hiperechogeniczny

operacyjnych na trzustce jest jej ostre za-
palenie o ciezkim przebiegu, z mozliwa nie-
wydolno$cia wielonarzadowg zagrazajaca
Zyciu pacjenta.

Innym mozliwym badaniem, ktére moze
by¢ pomocne w rozpoznawaniu zapalenia
trzustki u pséw i kotéw jest badanie cyto-
logiczne materialu pobranego za pomoca
biopsji cienkoiglowej. Wedtug niektérych
autoréw metoda ta charakteryzuje sie nie-
wielka inwazyjnoscia, jednak nie przepro-
wadzono jak dotad badan oceniajacych jej
czulo$c i specyficznosé (4). Wydaje sie jed-
nak, Ze zasadne jest rozpoznanie zapale-
nia trzustki, kiedy to w aspiratach oprécz
komoérek czesci egzogennej trzustki ob-
serwuje sie tez komorki nacieku zapalne-
go — neutrofile lub limfocyty. Dodatkowo,
przy zapaleniu ostrym mozna spodziewa¢
sie bogatego materiatu, w ktérym oprécz
komérek pecherzykowych wykazujacych
cechy uszkodzenia obserwuje sie tez obfi-
te kruszywo komoérkowe oraz cechy krwo-
toku. Z drugiej strony preparaty skapo-
komoérkowe, w ktérych widoczne sa lim-
focyty, beda przemawialy za przewlekla
formg zapalenia. Co warte podkreslenia,
za wiarygodny wynik nalezy uznac tylko
taki, w ktérym obraz cytologiczny wyda-
je sie by¢ specyficzny (jak opisano powy-
zej) i ma sie pewnos$¢, ze material pobrano
ze zmienionego obszaru narzadu (obszar
taki mozna uwidoczni¢ za pomocg ultra-
sonografii lub w trakcie zabiegu laparo-
tomii diagnostycznej), a dodatkowo nale-
2y pamietad, iz ujemny wynik badania cy-
tologicznego nie pozwala na wykluczenie
zapalenia trzustki z kregu réznicowo-dia-
gnostycznego.

Obraz makroskopowy i mikroskopowy
Ocena makroskopowa, przeprowadzo-
na w czasie zabiegu laparotomii zwia-

dowczej lub sekcji w przypadku zapalenia
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powiekszenie 200x

ostrego ujawnia obrzek, przekrwienie, cze-
sto z obecnoscig drobnych lub wiekszych
obszar6éw objetych wylewami krwi (ryc. 9A),
czemu moga towarzyszy¢ objawy miejsco-
wego zapalenia otrzewnej (zmetnienie i za-
czerwienienie otrzewnej, obecno$¢ ztogéw
wldknika oraz zlepéw pomiedzy trzustka
a otrzewna $cienna). W przypadku zapa-
lenia przewleklego zmiany czesto nie sa
silnie wyrazone, bez obrzeku przekrwie-
nia i wylewéw krwi, obecne za to sa ob-
szary zwldknienia (rozpoznawane po ja-
snej barwie i twardej konsystencji), ,,ziar-
nista” struktura, zmiany wieloguzkowe
(ryc. 10A i 11), a niekiedy zrosty z otacza-
jacym segmentem jelita. W zaleznosci od
fazy zapalenia narzad moze by¢ powiek-
szony, jednak cze$ciej ulega zmniejsze-
niu, a w skrajnych przypadkach przybie-
ra forme poskrecanego, widknistego two-
ru o zmniejszonej objetosci w stosunku
do trzustki prawidlowej. W czesci przy-
padkéw w migzszu trzustki mozna stwier-
dzi¢ obecno$¢ torbieli zastoinowych (za-
st6j wydzieliny komérek pecherzykowych
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Ryc. 9. Ostre zapalenie trzustki u psa. Na ryc. A obraz sekeyjny, ktéry ukazuje
obrzek i przekrwienie narzadu, a takze podkreslony rysunek zrazikowy. Na ryc. B
widoczny obraz mikroskopowy tego przypadku, uwage zwraca dezorganizacja
komérek pecherzykowych (nie tworza wyraznych zrazikw jak na ryc. 1), pomiedzy
ktorymi widoczny jest ptyn obrzekowy oraz wynaczynione erytrocyty, czes¢ komérek
ulega martwicy (niewidoczne jadra komérkowe); barwienie hematoksylina-eozyna,

il

Ryc. 10. Przewlekte zapalenie trzustki u psa. Na ryc. A obraz sekcyjny, ktory
ukazuje drobnoguzkowa strukture narzadu, ponadto trzustka jest blada, a jej
konsystencja w badaniu palpacyjnym byta bardziej twarda niz normalnie.

Na ryc. B widoczny obraz mikroskopowy tego przypadku, widoczny rozrost tkanki
tacznej wioknistej pomiedzy zrazikami narzadu, a takze pomiedzy poszczeg6lnymi
pecherzykami wydzielniczymi; brak nacieku zapalnego kaze przypuszczac, ze jest to
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przypadek dtugotrwaty; barwienie hematoksylina-eozyna, powigkszenie 200x

zwigzany z uciskiem rozrastajacej sie tkanki
facznej na przewody wyprowadzajace; 10).

Bazujac na kryteriach oceny histologicz-
nej zapalenia trzustki stosowanej w patolo-
gii czlowieka, zaproponowano system kla-
syfikacji histologicznej opisujacy w skali
4-stopniowej nastepujace parametry mi-
kroskopowe: naciek neutrofilowy, naciek
limfocytarny, martwica trzustki, martwi-
ca tkanki ttuszczowej, obrzek, widknie-
nie, zmiany zanikowe oraz zmiany guz-
kowate (2).

W zapaleniu ostrym na pierwszy plan
wysuwa sie obecno$¢ nacieku komorko-
wego zapalnego utworzonego gléwnie
z neutrofiléw, czemu towarzyszy mniej
lub bardziej nasilona martwica komoérek
pecherzykowych oraz okolicznej tkanki
tluszczowej (ryc. 9B). W przeszlosci sto-
sowano tez dodatkowy podzial morfo-
logiczny zapalenia ostrego na zapalenie
martwicze, w ktérym obok nacieku za-
palnego obserwowano zmiany o charakte-
rze martwicy oraz zapalenie ropne, w kt6-
rym zmian o charakterze martwicy nie

obserwowano. Wydaje sie jednak, ze ten
dodatkowy podzial nie ma znaczenia prak-
tycznego, a ponadto w czesci przypadkéw
zapalenia martwiczego obserwowano tez
zmiany o charakterze wiéknienia oraz na-
ciek limfocytarny, co daje mu znamiona za-
palenia przewleklego.

W przypadku zapalenia przewle-
klego (zwanego tez nieropnym zapale-
niem trzustki) obecny jest naciek limfo-
cytarny, z towarzyszacym wildknieniem
oraz zanikiem komorek pecherzykowych
(ryc. 10B i 12). W przypadkach przewle-
klych, zmiany obserwuje sie tez w obre-
bie przewoddéw trzustkowych, szczegdl-
nie zmiany rozrostowe i metaplastyczne
nablonka, a w $wietle przewodéw obec-
ny moze by¢ wysiek zapalny o charakterze
niezytowym (10). Kraricowe stadium prze-
wleklego zapalenie trzustki, ktére poprzez
zanik komérek pecherzykowych prowadzi
do zewnatrzwydzielniczej niewydolno-
$ci narzadu, powinno by¢ odréznione od
niewydolno$ci spowodowanej idiopatycz-
nym zanikiem komoérek pecherzykowych.
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Ryc. 11. Obraz sekcyjny przewlektego zapalenia trzustki u kota.

Na ryc. A widoczna drobnoguzkowa struktura trzustki oraz wyrazne zmiany zanikowe
migzszu narzadu (czerwone zabarwienie jest zapewne wynikiem zastoju krwi
zwigzanego z niewydolnoscia krazenia, ktéra byta przyczyng $mierci tego kota).

Na ryc. B tez widoczna jest drobnoguzkowa struktura trzustki oraz cechy zaniku,
jednak kremowa barwa jest bardziej charakterystyczna dla przewlektego stanu

zapalnego

W drugim przypadku podejrzewa sie tto
genetyczne choroby, z pojawieniem sie
procesu autoimmunologicznego, ktéry
niszczy komoérki pecherzykowe (reakcja
immunologiczna jest skierowana prze-
ciwko antygenom tych komoérek), z jed-
noczesnym oszczedzeniem komoérek wysp
trzustkowych, z kolei wiéknienia nie ob-
serwuje sie, a widoczne jest zastgpowanie
miazszu narzadu przez tkanke ttuszczowa.
Naciek zapalny limfocytarny obserwuje sie
jedynie we wczesnych fazach choroby (naj-
czesciej nierozpoznawanych, gdyz na tym
etapie objawy kliniczne uszkodzenia na-
rzadu jeszcze nie wystepuja). Idiopatycz-
ny zanik komérek pecherzykowych roz-
poznaje si¢ najczesciej u mlodych i mto-
dych dorostych owczarkéw niemieckich,
rzadziej owczarkow szkockich collie i se-
teréw angielskich.

Leczenie i rokowanie

Leczenie ostrego zapalenia trzustki, ktére
stanowi najpowszechniejszy typ zapalenia
narzadu u pséw, obejmuje intensywna ply-
noterapie stosowana w celu uzupelnienia

Ryc. 12. Obraz mikroskopowy przewlektego zapalenia trzustki u kota.

Na ryc. A widoczne stadium ze znacznym naciekiem komérkowym zapalnym,
utworzonym gtéwnie z limfocytow, obecne tez s zmiany zanikowe komérek
pecherzykowych; barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 100x.

Na ryc. B widoczna p6Zna faza zapalenia przewlektego, w ktérej dominuje
wtéknienie narzadu - pasma tkanki tacznej widknistej, ktore rozdzielaja zraziki

komérek pecherzykowych; barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 40x

znacznego zazwyczaj ubytku plynéw
i przywrécenia réwnowagi elektrolito-
wej, zwlaszcza korekcje hipokaliemii. U pa-
cjentéw w stanie wstrzasu hipowolemicz-
nego lub z wyraznym obnizeniem poziomu
biatka calkowitego wskazane jest dodatko-
wo stosowanie koloidéw. Pozwala to zapo-
biega¢ postepujacemu uszkodzeniu narza-
déw, zwlaszcza trzustki i nerek, z powo-
du ich niedokrwienia. Podawanie osocza
wskazane jest tylko u pacjentéw z rozwija-
jacym sie zespotem krzepniecia wewnatrz-
naczyniowego (w przeszlo$ci stosowano je
takze ze wzgledu na obecno$¢ inhibitoréw
proteaz, jednak ostatnie badania wskazuja,
ze nie ma to istotnego znaczenia kliniczne-
go). Kolejnym waznym punktem leczenia
ostrego zaplenia trzustki jest postepowa-
nie przeciwwymiotne, zastosowanie znaj-
duje tu zwlaszcza metoklopramid stoso-
wany w stalym wlewie dozylnym w dawce
1-2 mg/kg m.c./dzien, a takze maropitant
iniekcyjny i ondansetron. Postepowanie
przeciwbdlowe obejmuje podawanie le-
kéw opioidowych — butorfanolu w daw-
ce 0,01-0,05 mg/kg m.c. co 6-8 h (daw-
kowanie dla pséw) lub fentanylu w stalym

wlewie dozylnym w dawce 2—-10 pg/kg
m.c./h (dawkowanie dla pséw) lub w po-
staci plastréw. Niezwykle wazne jest tez
jak najszybsze wprowadzenie karmienia,
najlepiej dojelitowego, karma lekkostraw-
ng, o obnizonej zawartosci ttuszczu. Glo-
déwka trwajaca dluzej niz 48—72 h powo-
duje obnizenie odporno$ci oraz zwieksza
ryzyko przenikania bakterii z przewodu
pokarmowego do krwi i rozwiniecia sie
posocznicy. Zastosowanie antybiotykéw
w leczeniu ostrego zapalenia trzustki jest
kontrowersyjne, poniewaz pierwotny stan
zapalny trzustki, nawet prowadzacy do
powstawania ropni jest prawie zawsze ja-
fowy. Jednakze ryzyko zagrazajacej zyciu
posocznicy powoduje, ze wiekszos¢ klini-
cystéw decyduje si¢ na zastosowanie anty-
biotykéw szerokiego spektrum na samym
poczatku leczenia. Podawanie glikokorty-
kosteroidéw u pacjentéw z ostrym zapale-
niem trzustki jest przeciwwskazane. Ro-
kowanie u pacjentéw z ostrym zapaleniem
trzustki o niewielkim lub $rednim nasile-
niu jest dobre, z kolei nasilone zapalenie
czesto prowadzi do zagrazajacych zyciu
powiktan — wystapienie martwicy i/lub
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ropni w trzustce jest niepomyslne progno-
stycznie (15, 16).

Leczenie przewleklego zapalenia trzust-
ki, ktére wystepuje czesciej u kotéw, obej-
muje réwniez plynoterapie, szczegdlnie
istotng w momentach zaostrzenia. Koty
z przewleklym zapaleniem trzustki rzadko
wyraznie manifestuja bél jamy brzusznej,
natomiast bardzo czesto maja z tego powo-
du obnizony apetyt, dlatego konieczne jest
u nich zawsze stosowanie lekéw przeciw-
bélowych, stosuje si¢ w takich przypadkach
buprenorfine w dawce 0,01-0,03mg/kg
m.c. (dawkowanie dla kotéw) co 8—12 lub
butorfanol w dawce 0,2—0,4 mg/kg m.c. co
4-6 h (dawkowanie dla kotéw). W razie
wymiotéw stosuje sie leki jak przy ostrym
zapaleniu trzustki i réwniez dazy sie do
jak najszybszego wdrozenia karmienia do-
ustnego, doprzetykowego lub najlepiej, je-
$li stan pacjenta pozwala na znieczulenie
ogoblne, dojelitowego, zwlaszcza ze u ko-
téw dodatkowo istnieje ryzyko wystapie-
nia sttuszczenia watroby. Glikokortyko-
steroidy znajduja zastosowanie w leczeniu
przewleklego zapalenia trzustki u kotéw,
w tym przypadku podaje si¢ prednizolon
w dawce 1-2 mg/kg m.c. /dzier — wyniki
takiego leczenia mozna monitorowac, ba-
dajac poziom specyficznej lipazy trzustko-
wej. U wielu kotéw konieczna jest takze su-
plementacja kobalaminy, poniewaz u tego
gatunku trzustka jest jedynym miejscem

produkcji czynnika wiazacego. Podaje si¢
ja w dawce 250 pg/kota jeden raz w tygo-
dniu przez 6 kolejnych tygodni, a nastep-
nie kontynuuje suplementacje w oparciu
o comiesigczne badania jej poziomu. Dieta
u kot6éw z przewleklym zapaleniem trzustki
musi by¢ lekkostrawna, ale nie niskotlusz-
czowa, natomiast triaditis jest wskazaniem
do stosowania diety hipoalergicznej opartej
o zhydrolizowane biatko. Rokowanie u ko-
téw z przewleklym, nawracajacym zapale-
niem trzustki o fagodnym lub $rednim na-
sileniu jest na og6t dobre, nalezy jednak
pamietac o mozliwosci rozwinigcia sie ze-
wnatrzwydzielniczej niewydolnosci trzust-
ki i/lub cukrzycy. U pacjentéw z ostrym,
ciezkim zapaleniem trzustki rokowanie jest
gorsze ze wzgledu na duze ryzyko zagra-
zajacych zyciu powiklan.
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