
Zapalenie trzustki (pancreatitis) jest sta-
nem patologicznym, który często sta-

nowi poważne wyzwanie dla lekarzy prak-
tyków (1, 2, 3, 4), co między innymi jest 
wynikiem stosunkowo niewielkich możli-
wości badania tego narządu, głównie bra-
kiem dostępności mało inwazyjnych te-
stów diagnostycznych, a  jedyny sposób 
jednoznacznego potwierdzenia rozpozna-
nia – badanie histopatologiczne wycinków 
narządu – jest z wielu powodów rzadko 

wykonywany w praktyce (2, 3, 5). Wyda-
je się też, że oprócz powyższego na słabą 
znajomość zagadnień dotyczących pato-
genezy zapalenia trzustki wpływ ma „małe 
zainteresowanie” środowisk naukowych tą 
tematyką (2). Niestety, zapalenie trzustki, 
szczególnie jego forma ostra, jest chorobą 
o ciężkim przebiegu, które często, nawet 
pomimo intensywnego postępowania te-
rapeutycznego, charakteryzuje się wysoką 
śmiertelnością (2). Trzustka utworzona jest 
z dwóch części: części wewnątrzwydziel-
niczej utworzonej z wysp trzustkowych 
oraz części zewnątrzwydzielniczej odpo-
wiedzialnej za produkcję między innymi 
enzymów trzustkowych (ryc. 1), zapalenie 
trzustki u psów i kotów dotyczy głównie 
tej drugiej składowej.

Zapalenie trzustki można podzielić na 
zapalenie o charakterze ostrym (OZT, acu-
te pancreatitis) i zapalenie o charakterze 
przewlekłym (PZT, chronic pancreatitis), 
przy czym najwyraźniej ów podział widać 
na poziomie mikroskopowym i patofizjo-
logicznym, a w mniejszym stopniu proces 
można w ten sposób różnicować na po-
ziomie klinicznym (2). W części przypad-
ków obraz kliniczny nie daje możliwości 
do różnicowania pomiędzy tymi dwiema 
formami zapalenia trzustki, przykładowo 
nawracające, niezbyt nasilone przypadki 
ostrego zapalenia trzustki mogą być utoż-
samiane z przewlekłą formą choroby, z ko-
lei w niektórych przypadkach przewlekłe-
go zapalenia trzustki choroba postępuje, 
objawy kliniczne się nasilają, co daje wra-
żenie ostrego stanu zapalnego (2). Wyda-
je się też, że część przypadków ostrego za-
palenia trzustki u psów z czasem przecho-
dzi w proces o charakterze przewlekłym. 
Kluczem do jednoznacznego potwierdze-
nia zapalenia trzustki oraz jego klasyfi-
kacji jest badanie histopatologiczne na-
rządu, przy czym ostre zapalenie trzustki 

charakteryzuje się występowaniem nacie-
ku neutrofilowego, z towarzyszącym obrzę-
kiem i martwicą miąższu narządu (ryc. 2) 
oraz okołotrzustkowej tkanki tłuszczowej, 
z kolei dla przewlekłego zapalenia trzust-
ki, nazywanego też przewlekłym nierop-
nym zapaleniem trzustki, typowe jest po-
stępujące włóknienie, zanik komórek pę-
cherzykowych, a naciek zapalny utworzony 
jest z komórek jednojądrowych (głównie 
limfocytów, plazmocytów i makrofagów; 
ryc. 3), niekiedy z domieszką neutrofili (2).

Występowanie

Bazując jedynie na obserwacjach klinicz-
nych, rozpowszechnienie zapalenia trzust-
ki nie wydaje się częste, jednak z uwagi na 
trudności z przyżyciowym rozpoznaniem 
choroby wysoce prawdopodobne jest, że 
zjawisko to jest niedoszacowane (1). Wyda-
je się, że w rzeczywistości zapalenie trzust-
ki jest częstym problemem występującym 
u zwierząt towarzyszących i chociaż brak 
precyzyjnych danych na temat jego wy-
stępowania, to szacunkowe dane dla prze-
wlekłej postaci choroby uzyskane w opar-
ciu o badanie post mortem (badanie sek-
cyjne) mówią o wartościach nawet rzędu 
34–52% u psów oraz do 67% u kotów (1, 
5, 6, 7, 8). Szczególnie często mikroskopo-
we cechy przewlekłego zapalenia trzustki 
obserwowano u starszych psów rasy ca-
valier king charles spaniel (mediana wie-
ku 10,5  roku), nasilenie choroby u  tych 
psów było różnorodne, najczęściej umiar-
kowane, jednak rozpoznanie ante mortem 
ustalono jedynie u 25% tych zwierząt (5). 
Na fakt rzadkiego rozpoznawania zapa-
lenia trzustki w warunkach klinicznych 
wpływać może to, że stan zapalny, szcze-
gólnie przewlekły, może mieć wieloogni-
skowe rozmieszczenie, a ponadto łagodne 
nasilenie, co sprawie, że do jego wykrycia 
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może być niezbędne badanie wielu wycin-
ków narządu, a w rzeczywistości jedno-
znaczne rozpoznanie takich przypadków 
może być możliwe dopiero w badaniu sek-
cyjnym narządu (1). Oprócz powszechno-
ści zapalenia trzustki u psów, wykazano, 
że dominuje proces o charakterze prze-
wlekłym (w jednym z badań było to 58 na 
63 przypadki zapalenia trzustki u psów), 
który jednak często objawia się klinicznie 
jak proces ostry (9). W świetle powyższe-
go faktu i wykrywania nacieku komórko-
wego zapalnego w  trzustce także u pa-
cjentów, którzy nie wykazują objawów kli-
nicznych sugerujących zapalenie trzustki, 
znaczenie kliniczne badania histopatolo-
gicznego trzustki w  takich przypadkach 
jest niejasne (1).

Na zapalenie trzustki chorują psy i koty, 
bez względu na wiek, płeć i  rasę, cho-
ciaż według niektórych autorów przewle-
kłe zapalenie trzustki, któremu towarzy-
szy zewnątrzwydzielnicza niewydolności 
trzustki, rozpoznaje się częściej u osob-
ników dorosłych lub starszych (z  reguły 
u zwierząt starszych niż 5 lat; 4). Wydaje 
się też, że chorobę rozpoznaje się częściej 
u psów średnich i małych ras, w szczegól-
ności cavalier king charles spanieli, angiel-
skich cocker spanieli i border collie; w ba-
daniach autorów amerykańskich chorobę 
częściej rozpoznawano u sznaucerów mi-
niaturowych i yorkshire terierów (2, 3, 4). 

Jak dotąd brak jest badań wskazujących na 
predyspozycje rasowe u kotów.

Etiopatogeneza

Etiopatogeneza zapalenia trzustki nie jest 
do końca poznana, pewne jest to, że jest 

złożona i prawdopodobnie jest wynikiem 
interakcji pomiędzy podatnością gene-
tyczną (o nieznanym u zwierząt podłożu) 
a czynnikami środowiskowymi (2, 10). Wy-
daje się też, że zapalenie przewlekłe w czę-
ści przypadków może być konsekwencją 
powtarzających się epizodów zapalenia 

Ryc. 1. Obraz mikroskopowy prawidłowej trzustki u psa, widoczny podział na część 
zewnątrzwydzielniczą (komórki pęcherzykowe o obfitej intensywnie różowej 
cytoplazmie tworzą małe gniazda, pomiędzy którymi widoczne są drobne naczynia 
włosowate) oraz wewnątrzwydzielniczą (w dolnym lewym rogu wysepka trzustkowa); 
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy przewlekłego zapalenia trzustki – dominującą cechą w tym przypadku jest 
intensywny naciek komórkowy zapalny utworzony z limfocytów i komórek plazmatycznych, a także zmiany 
zanikowe komórek pęcherzykowych; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×

Ryc. 2. Ostre zapalenie trzustki u psa. Na ryc. A widoczna trzustka 
wyizolowana w czasie sekcji zwłok, w której oprócz obszarów 

obrzękniętego i przekrwionego miąższu widać żółtawoszare guzkowate 
ogniska martwicy miąższu. Na ryc. B widoczny obraz mikroskopowy 

ostrego zapalenia trzustki, uwagę zwracają obszary martwicy miąższu 
(różowe, pozbawione komórek) oraz silne wypełnienie naczyń 

krwionośnych krwią – przejaw przekrwienia czynnego; barwienie 
hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×
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ostrego lub po prostu ostre zapalenie po-
stępuje w kierunku zapalenia przewlekłe-
go. W powstawaniu zapalenia trzustki pod-
kreśla się udział różnorodnych czynników 
środowiskowych, takich jak niewłaściwe 
żywienie, czynniki chemiczne, w tym nie-
które leki (azatiopryna, bromek potasu, fe-
nobarbital, fosforoorganiki, asparaginaza, 
sulfonamidy, preparaty cynku), jednak brak 
jest dobrze zaprojektowanych badań epi-
demiologicznych, które oceniłyby udział 
czynników środowiskowych na występo-
wanie zapalenie trzustki u zwierząt towa-
rzyszących człowiekowi, co przy okazji 
mogło by być pomocne w określeniu po-
tencjalnych czynników sprawczych (2). 
Do potencjalnych czynników predyspo-
nujących do zapalenia trzustki należą: rasa 
u psów (oprócz przedstawionych powyżej, 
także u bokserów, cocker spanieli, sznau-
cerów miniaturowych), otyłość, płeć mę-
ska, wcześniejsza sterylizacja lub przebyty 
zabieg operacyjny, hiperlipidemia, niektó-
re zaburzenia endokrynologiczne (cukrzy-
ca, niedoczynność tarczycy, nadczynność 
kory nadnerczy), zaburzenia odpływu wy-
dzieliny trzustkowej przez przewody wy-
prowadzające (np. przez kamienie żółciowe 
u kotów; 2, 3). Jedną z możliwych przyczyn 
ostrego zapalenia trzustki u zwierząt może 
być niedokrwienie i niedotlenienie narzą-
du, spowodowane przejściowym spadkiem 
ciśnienia (np. w czasie zabiegu chirurgicz-
nego, lub podczas epizodu zapaści serco-
wej) czy masywną hemolizą (w przebiegu 
babeszjozy bądź niedokrwistości hemoli-
tycznej tła immunologicznego). U kotów 
ostre zapalenie trzustki może mieć związek 
z systemową toksoplazmozą (10). Wzrost 
ciśnienia w świetle dwunastnicy (np. spo-
wodowany silnymi wymiotami) może pro-
wadzić do cofania się treści jelitowej zawie-
rającej bakterie, sole żółciowe lub aktywne 
enzymy trawienne do przewodu trzustko-
wego, co może skutkować martwicą komó-
rek nabłonka tego przewodu, co zaburza 
jego szczelność (10).

Wydaje się, że w niektórych przypad-
kach zapalenie trzustki może mieć zwią-
zek z procesem o charakterze immuno-
logicznym, co sugerowano w przypad-
ku psów rasy angielski cocker spaniel lub 
że może mieć podłoże genetyczne (2, 3, 
11). W takich przypadkach obserwowa-
no nacieki z  limfocytów T dookoła we-
wnątrztrzustkowych przewodów wypro-
wadzających oraz co znamienne, u części 
chorujących psów rozpoznawano także 
suche zapalenie rogówki o podłożu im-
munologicznym (2, 3). Dodatkowo, wy-
kazano, że u  kotów zapalenie trzustki 
często (50–56% przypadków) współist-
nieje z zapaleniem wątroby i jelita – tria-
ditis lub (w 30–50% przypadków) z zapa-
leniem przewodów żółciowych albo zapa-
leniem wątroby, nie wiadomo jednak, czy 

czynniki wyzwalające zapalenie trzustki 
wykazują też działanie uszkadzające wą-
trobę i jelito, czy też uszkodzenie jednego 
z tych narządów stwarza warunki sprzy-
jające do powstania choroby w innym na-
rządzie, np. uszkodzenie trzustki umoż-
liwia kolonizację bakteryjną przewodów 
żółciowych lub ułatwia kolonizację bak-
teryjną w jelicie (12).

Pomimo licznych potencjalnych przyczyn 
zapalenia trzustki u psów i kotów wydaje 
się, że zdecydowana większość przypad-
ków rozpoznawanych u tych gatunków ma 
charakter idiopatyczny.

Czynnikami, które przyczyniają się do 
uszkodzenia trzustki, może być aktywa-
cja enzymów trzustkowych jeszcze w ob-
rębie komórek pęcherzykowych, gdzie 
znajdują się one w postaci nieaktywnego 
zymogenu lub ich aktywność jest hamo-
wana przez inhibitory bądź antyproteazy 
(13). W przypadku ostrego zapalenia na-
rządu procesowi o charakterze zapalnym 
towarzyszy martwica enzymatyczna na-
rządu związana z wyciekiem enzymów 
trzustkowych i wzrostem ich aktywno-
ści we krwi i w moczu. W najbardziej za-
awansowanych stanach, enzymy uwalniane 
z komórek pęcherzykowych mogą dopro-
wadzić do uszkodzenia naczyń krwiono-
śnych gruczołu, czego konsekwencją będą 
krwotoki do miąższu narządu, dając obraz 
ostrego krwotocznego zapalenia trzustki.

Powiązanie zapalenia trzustki z cukrzy-
cą jest niejasne, wydaje się jednak, że po-
jedynczy nienasilony epizod ostrego za-
palenia trzustki u psów w małym stopniu 
odpowiada za rozwój cukrzycy u tego ga-
tunku, w przeciwieństwie do sytuacji, gdy 
proces zapalny ma charakter przewlekły, 
bowiem może dochodzić wtedy do postę-
pującej utraty komórek beta wysp trzustko-
wych (13). Z kolei ciężkie przypadki ostre-
go zapalenia trzustki mogą być powiązane 
z występowaniem cukrzycy, przykładowo, 
w jednym z badań u 29 spośród 80 psów 
z ostrym zapaleniem trzustki rozpoznano 
współistniejącą cukrzycę (13). Podobne za-
leżności wykazano u kotów – u 26 spośród 
40 kotów z cukrzycą stwierdzono wzrost 
aktywności lipazy trzustkowej we krwi, 
ponadto badania sekcyjne przeprowadzo-
ne u 37 kotów, które miały cukrzycę, wy-
kazały zapalenie trzustki aż u 19 osobni-
ków (51%; 13). Z drugiej strony zapalenie 
trzustki może być wyzwalane przez cu-
krzycę, bowiem epizody ostrego zapale-
nia trzustki mogą pojawiać się jako konse-
kwencja hiperglikemii lub hiperlipidemii, 
dlatego celowe mogą wydawać się okreso-
we badania diagnostyczne pod kątem za-
palenia trzustki u pacjentów z cukrzycą, 

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

Objawy kliniczne i rozpoznawanie

Objawy kliniczne zapalenia trzustki róż-
nią się w zależności od charakteru (ostry, 
przewlekły) oraz nasilenia procesu (przy-
padki łagodne do ciężkich w przebiegu). 
Duże znaczenie ma też gatunek zwierzę-
cia, u którego choroba występuje, zwłasz-
cza że u kotów zapalenie trzustki jest czę-
sto elementem triadistis (8). Nasilone ostre 
zapalenie trzustki przebiegające z drama-
tycznymi objawami klinicznymi, często 
kończące się śmiercią zwierzęcia częściej 
spotykamy u psów niż u kotów. Główny-
mi objawami u takiego pacjenta są nasilo-
ne wymioty, silna bolesność jamy brzusz-
nej (ostry brzuch), całkowity brak apetytu, 
odwodnienie, silne osłabienie. Przewlekłe 
zapalenie trzustki zarówno u psów, jak i ko-
tów ma zazwyczaj znacznie łagodniejszy 
przebieg i może przebiegać z całym wachla-
rzem objawów klinicznych. U psów są to 
najczęściej brak apetytu, wymioty i osła-
bienie, w około 50% przypadków moż-
na zaobserwować zwiększone pragnienie 
i wielomocz, u około 1/3 pacjentów bie-
gunkę (czasem z domieszką krwi świeżej 
lub zhemolizowanej), a u około 1/5 wy-
stępują objawy neurologiczne. U kotów 
z przewlekłym zapaleniem trzustki objawy 
są jeszcze mniej specyficzne i często sub-
telne, co znacząco utrudnia rozpoznanie, 
jednak u większości pacjentów stwierdza 
się brak apetytu i osowiałość, u około 60% 
wymioty i spadek masy ciała, czasem po-
wyższym objawom towarzyszy biegunka. 
U kotów z zespołem triaditis objawy są 
zazwyczaj cięższe i oprócz wyżej wymie-
nionych stwierdza się dodatkowo żółtacz-
kę, bolesność jamy brzusznej, szczególnie 
w przodobrzuszu, a także ślinotok. W ba-
daniu klinicznym u większości pacjentów 
z zapaleniem trzustki stwierdza się zależne 
od stopnia nasilenia objawów odwodnienie, 
wychudzenie, bolesność jamy brzusznej, 
czasem gorączkę, choć możemy mieć także 
do czynienia z hipotermią, u kotów notu-
je się też żółtaczkę i objawy upośledzonej 
krzepliwości krwi (szczególnie przy tria-
ditis). Pacjent z przewlekłym zapaleniem 
trzustki mimo że chudnie często nadal ma 
nadwagę lub jest otyły. Dodatkowo, u czę-
ści pacjentów brak jest jakichkolwiek obja-
wów klinicznych i odchyleń w badaniu kli-
nicznym, pomimo toczącego się w trzust-
ce procesu zapalnego.

W badaniu krwi u pacjenta z ostrym 
zapaleniem trzustki stwierdza się najczę-
ściej leukocytozę z przesunięciem obra-
zu w lewo, niekiedy też małopłytkowość. 
Często obserwuje się hipokaliemię i hi-
pochloremię, co jest prawdopodobnie 
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konsekwencją wymiotów, z kolei azotemia 
towarzysząca ostremu zapaleniu trzustki 
może wynikać początkowo z odwodnie-
nia, jednak z czasem jest pogłębiana przez 
niedokrwienie nerek (azotemia przedner-
kowa). Dodatkowo, w około 50% ciężkich 
przypadków stwierdza się hipoalbumine-
mię i hipoproteinemię. U kotów z triadi-
tis praktycznie zawsze dochodzi do wzro-
stu stężenia bilirubiny i aktywności trans-
aminaz oraz ALP i GGT. Jeżeli zapaleniu 
trzustki towarzyszy wewnątrzwydzielnicza 
niewydolność trzustki, u pacjenta może po-
jawić się hiperglikemia. W przeszłości oce-
nę występowania zapalenia trzustki opiera-
no na wartościach aktywności lipazy i amy-
lazy we krwi (przynajmniej teoretycznie 
towarzyszące zapaleniu trzustki uszko-
dzenie komórek pęcherzykowych prowa-
dzi do uwolnienia enzymów z cytoplazmy 
tych komórek do krwi, gdzie ich aktyw-
ność wzrasta), jednak test ten cechuje się 
małą czułością i swoistością, dlatego obec-
nie testem z wyboru jest badanie poziomu 
specyficznej lipazy trzustkowej. W Polsce 
obecnie dostępne są co najmniej dwa testy 
diagnostyczne: badanie PLI (pancreatic li-
pase immunoreactivity) oraz specyficzne 
gatunkowo i charakteryzujące się wyższą 
czułością badanie cPL (canine PL) u psów 
lub fPL (feline PL) u kotów. Testy te umoż-
liwiają ocenę aktywności lipazy trzustko-
wej w surowicy pacjenta, która wzrasta 
w przypadku uszkodzenia narządu w prze-
biegu pancreatitis. Z kolei badanie TLI 
(tripsine-like immunoreactivity) służy ra-
czej do diagnozowania zewnątrzwydziel-
niczej niewydolności trzustki (zmniejsze-
nie aktywności we krwi), która z kolei czę-
sto bywa następstwem zapalenia trzustki, 
jednak wyraźny wzrost TLI także nasu-
wa podejrzenie pancreatitis. W przypad-
ku przewlekłego zapalenia trzustki mogą 
wystąpić opisane powyżej nieprawidłowo-
ści w wynikach badania morfologicznego 
i biochemicznego krwi, jednak zazwyczaj 

są one słabiej wyrażone, a często w ogóle 
nie występują.

Trzustka jest narządem trudnym do 
oceny ultrasonograficznej, najczęściej 
oceniamy trzustkę przy podejrzeniach jej 
zapalenia czy występowania zmian roz-
rostowych. Nierzadko pomimo występo-
wania zmian chorobowych w obrębie na-
rządu obraz ultrasonograficzny trzustki 
może być prawidłowy, co jest szczególnie 
często obserwowane u kotów. W przypad-
ku trzustki bez zmian patologicznych kra-
wędzie narządu są niewyraźnie zarysowa-
ne, a miąższ jest izoechogeniczny w sto-
sunku do tkanki otaczającej. Przy ostrych 
zmianach zapalnych narząd powiększa się, 
miąższ trzustki staje się nieznacznie hipo-
echogeniczny, a otaczająca tkanka tłuszczo-
wa hiperechogeniczna (ryc. 4 i 5). U kotów 
bywa też, że pierwotnie w przypadku za-
palenia trzustki obserwuje się poszerzenie 
przewodu trzustkowego bez wyraźnych 

zmian w samym miąższu, z czasem jed-
nak narząd ulega powiększeniu i staje się 
ultrasonograficznie bardziej niejednorod-
ny, szczególnie w stanach zapalnych o in-
tensywniejszym nasileniu, niekiedy można 
wykazać obraz torbieli w miąższu trzust-
ki (ryc. 6). Z kolei obecność zmian torbie-
lowatych w obrębie zmienionego miąższu 
trzustki może wskazywać na dłużej trwa-
jący proces zapalny (ryc. 7 i 8). Objawami 
ultrasonograficznymi mogącymi współ-
występować przy zapaleniach trzustki są 
zmiany w ścianie dwunastnicy, poszerze-
nie dróg żółciowych i przewodu trzust-
kowego, a  także obecność wolnego pły-
nu w jamie brzusznej. Należy jednak pa-
miętać, że badanie ultrasonograficzne nie 
może służyć do różnicowania pomiędzy 
zapaleniem ostrym i przewlekłym, chociaż 
wyraźne podwyższenie echogeniczności 
miąższu najczęściej ma miejsce przy dłużej 
trwającym procesie zapalnym – zapalenie 

Ryc. 4. Obraz ultrasonograficzny sugerujący ostre zapalenie trzustki u psa 
– widoczny powiększony płat trzustki – obszar hipoechogeniczny oznaczono 
strzałkami

Ryc. 5. Obraz ultrasonograficzny sugerujący ostre zapalenie trzustki u kota – 
pomiędzy strzałkami widoczny powiększony lewy płat trzustki, po lewej widoczny 
żołądek, na górze powiększona śledziona, a poniżej poszerzone jelito z płynną treścią

Ryc. 6. Obraz ultrasonograficzny sugerujący ostre zapalenie trzustki u kota – widoczna powiększona, 
niejednorodna trzustka z poszerzonym przewodem trzustkowym (oznaczony strzałką) oraz torbielą widoczną 
poniżej
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przewlekłe ze zwłóknieniem. W przypad-
ku gdy obserwujemy „hipoechogeniczną” 
trzustkę oprócz ostrego stanu zapalnego 
należy też brać pod uwagę takie zmiany jak 
obrzęk narządu, martwica oraz krwotok. 
Pomimo swojej niedoskonałości w rozpo-
znawaniu zapalenia trzustki badanie to jest 
jednak metodą bardziej czułą niż tomogra-
fia komputerowa (przynajmniej u kotów).

Jak już wspomniano, jednoznaczne roz-
poznanie zapalenia trzustki oraz określe-
nie jego formy stanowi poważne wyzwa-
nie diagnostyczne, przede wszystkim dla-
tego że głównym testem potwierdzającym 
ów proces jest badanie histopatologicz-
ne wycinków narządów (tzw. złoty stan-
dard diagnostyczny), co z uwagi na inwa-
zyjność procedury i jej możliwe powikła-
nia nie jest metodą preferowaną i zawsze 
uzasadnioną (ryzyko może przewyższać 
korzyści wynikające z rozpoznania; 2, 4). 
Sam zabieg chirurgiczny, w tym procedu-
ra anestezjologiczna oraz możliwe zabu-
rzenia przepływu krwi w czasie manipu-
lacji narządami mogą przyczyniać się do 
niedokrwienia trzustki, co może pogłębić 
istniejące już uszkodzenie. Dodatkowo, nie 
bez znaczenia jest fakt, że pacjenci z za-
paleniem trzustki, szczególnie jego for-
mą ostrą, są w poważnym stanie ogólnym 
i nie są dobrymi kandydatami do zabiegu 
w znieczuleniu ogólnym (1). Co więcej, ba-
danie histopatologiczne służy do potwier-
dzania zapalenia trzustki, jednak nie może 
go całkowicie wykluczyć – brak zmian za-
palnych w pobranych wycinkach nie jest 
jednoznaczny z brakiem zapalenia trzust-
ki (1). Najczęściej rozpoznanie stawia się 
na podstawie stwierdzonych objawów kli-
nicznych, metod obrazowania oraz wyni-
ków badań laboratoryjnych.

Poważnym problemem diagnostycz-
nym może być fakt, że zmiany wskazują-
ce na przewlekły proces zapalny trzustki 
mogą być rozmieszczone nierównomiernie 

w narządzie, co wymaga pobrania licznych 
wycinków w czasie zabiegu laparoskopii 
zwiadowczej (14). Co więcej, w części przy-
padków nasilenie zmian mikroskopowych 
może być słabo wyrażone, często trudne 
do jednoznacznej interpretacji. Istnieją też 
opinie, że badanie histopatologiczne wcale 
nie musi być idealną metodą diagnostycz-
ną w przypadku zapalenia trzustki u zwie-
rząt (4). Za taką możliwością przemawiają 
badania, w których przeprowadzono anali-
zę histologiczną trzustki pobranej w bada-
niach sekcyjnych i wykazano, że mikrosko-
powe cechy zapalenia trzustki stwierdzo-
no u 64% psów i 67% kotów, które padły 
z różnych powodów (niekoniecznie zwią-
zanych z chorobą trzustki, a także u 45% 
kotów, które nie wykazywały żadnych ob-
jawów klinicznych). Według Watson (2, 
3) jednoznaczne odróżnianie pomiędzy 
zapaleniem ostrym a zaostrzonym zapa-
leniem przewlekłym trzustki niekoniecz-
nie ma istotne znaczenie w postępowaniu 
z pacjentem, jednak odgrywa kluczową rolę 
w przewidywaniu następstw choroby. O ile 
zapalenie ostre może skończyć się pełnym 
wyzdrowieniem (powrót narządu do nor-
my fizjologicznej i strukturalnej), to zapa-
lenie przewlekłe często postępuje, w czę-
ści przypadków prowadząc do niewydol-
ności zewnątrzwydzielniczej trzustki lub 
niewydolności wewnątrzwydzielniczej – 
cukrzycy (2).

Wydaje się, że pobieranie materiału 
tkankowego z trzustki do badania histo-
patologicznego jest obarczone poważnym 
ryzykiem operacyjnym, jednak nowsze ba-
dania wskazują, że nie musi tak być, o ile 
zachowa się daleko idącą ostrożność pro-
cedury chirurgicznej (8). W przypadku ko-
nieczności pobrania biopsji najlepiej wy-
konać ją laparoskopowo, zmiany zlokalizo-
wane na krawędzi narządu można odciąć, 
posługując się techniką odcięcia szwem. 
Najczęstszym powikłaniem po zabiegach 

operacyjnych na trzustce jest jej ostre za-
palenie o ciężkim przebiegu, z możliwą nie-
wydolnością wielonarządową zagrażającą 
życiu pacjenta.

Innym możliwym badaniem, które może 
być pomocne w rozpoznawaniu zapalenia 
trzustki u psów i kotów jest badanie cyto-
logiczne materiału pobranego za pomocą 
biopsji cienkoigłowej. Według niektórych 
autorów metoda ta charakteryzuje się nie-
wielką inwazyjnością, jednak nie przepro-
wadzono jak dotąd badań oceniających jej 
czułość i specyficzność (4). Wydaje się jed-
nak, że zasadne jest rozpoznanie zapale-
nia trzustki, kiedy to w aspiratach oprócz 
komórek części egzogennej trzustki ob-
serwuje się też komórki nacieku zapalne-
go – neutrofile lub limfocyty. Dodatkowo, 
przy zapaleniu ostrym można spodziewać 
się bogatego materiału, w którym oprócz 
komórek pęcherzykowych wykazujących 
cechy uszkodzenia obserwuje się też obfi-
te kruszywo komórkowe oraz cechy krwo-
toku. Z drugiej strony preparaty skąpo-
komórkowe, w których widoczne są lim-
focyty, będą przemawiały za przewlekłą 
formą zapalenia. Co warte podkreślenia, 
za wiarygodny wynik należy uznać tylko 
taki, w którym obraz cytologiczny wyda-
je się być specyficzny (jak opisano powy-
żej) i ma się pewność, że materiał pobrano 
ze zmienionego obszaru narządu (obszar 
taki można uwidocznić za pomocą ultra-
sonografii lub w  trakcie zabiegu laparo-
tomii diagnostycznej), a dodatkowo nale-
ży pamiętać, iż ujemny wynik badania cy-
tologicznego nie pozwala na wykluczenie 
zapalenia trzustki z kręgu różnicowo-dia-
gnostycznego.

Obraz makroskopowy i mikroskopowy

Ocena makroskopowa, przeprowadzo-
na w czasie zabiegu laparotomii zwia-
dowczej lub sekcji w przypadku zapalenia 

Ryc. 7. Obraz ultrasonograficzny sugerujący przewlekłe zapalenie trzustki u psa 
– widoczny powiększony płat trzustki z torbielowatym tworem (prawdopodobnie 
ropniem) zaznaczonym strzałką

Ryc. 8. Obraz ultrasonograficzny sugerujący przewlekłe zapalenie trzustki u kota 
– widoczne dwa płaty trzustki (oznaczone strzałkami struktury o niejednorodnej 
echogeniczności) z drobnymi obszarami płynowymi zaznaczone strzałkami; 
wokół nasilony odczyn hiperechogeniczny
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ostrego ujawnia obrzęk, przekrwienie, czę-
sto z obecnością drobnych lub większych 
obszarów objętych wylewami krwi (ryc. 9A), 
czemu mogą towarzyszyć objawy miejsco-
wego zapalenia otrzewnej (zmętnienie i za-
czerwienienie otrzewnej, obecność złogów 
włóknika oraz zlepów pomiędzy trzustką 
a otrzewną ścienną). W przypadku zapa-
lenia przewlekłego zmiany często nie są 
silnie wyrażone, bez obrzęku przekrwie-
nia i wylewów krwi, obecne za to są ob-
szary zwłóknienia (rozpoznawane po ja-
snej barwie i twardej konsystencji), „ziar-
nista” struktura, zmiany wieloguzkowe 
(ryc. 10A i 11), a niekiedy zrosty z otacza-
jącym segmentem jelita. W zależności od 
fazy zapalenia narząd może być powięk-
szony, jednak częściej ulega zmniejsze-
niu, a w skrajnych przypadkach przybie-
ra formę poskręcanego, włóknistego two-
ru o zmniejszonej objętości w stosunku 
do trzustki prawidłowej. W części przy-
padków w miąższu trzustki można stwier-
dzić obecność torbieli zastoinowych (za-
stój wydzieliny komórek pęcherzykowych 

związany z uciskiem rozrastającej się tkanki 
łącznej na przewody wyprowadzające; 10).

Bazując na kryteriach oceny histologicz-
nej zapalenia trzustki stosowanej w patolo-
gii człowieka, zaproponowano system kla-
syfikacji histologicznej opisujący w skali 
4‑stopniowej następujące parametry mi-
kroskopowe: naciek neutrofilowy, naciek 
limfocytarny, martwica trzustki, martwi-
ca tkanki tłuszczowej, obrzęk, włóknie-
nie, zmiany zanikowe oraz zmiany guz-
kowate (2).

W zapaleniu ostrym na pierwszy plan 
wysuwa się obecność nacieku komórko-
wego zapalnego utworzonego głównie 
z neutrofilów, czemu towarzyszy mniej 
lub bardziej nasilona martwica komórek 
pęcherzykowych oraz okolicznej tkanki 
tłuszczowej (ryc. 9B). W przeszłości sto-
sowano też dodatkowy podział morfo-
logiczny zapalenia ostrego na zapalenie 
martwicze, w którym obok nacieku za-
palnego obserwowano zmiany o charakte-
rze martwicy oraz zapalenie ropne, w któ-
rym zmian o charakterze martwicy nie 

obserwowano. Wydaje się jednak, że ten 
dodatkowy podział nie ma znaczenia prak-
tycznego, a ponadto w części przypadków 
zapalenia martwiczego obserwowano też 
zmiany o charakterze włóknienia oraz na-
ciek limfocytarny, co daje mu znamiona za-
palenia przewlekłego.

W  przypadku zapalenia przewle-
kłego (zwanego też nieropnym zapale-
niem trzustki) obecny jest naciek limfo-
cytarny, z  towarzyszącym włóknieniem 
oraz zanikiem komórek pęcherzykowych 
(ryc. 10B i 12). W przypadkach przewle-
kłych, zmiany obserwuje się też w obrę-
bie przewodów trzustkowych, szczegól-
nie zmiany rozrostowe i metaplastyczne 
nabłonka, a w świetle przewodów obec-
ny może być wysięk zapalny o charakterze 
nieżytowym (10). Krańcowe stadium prze-
wlekłego zapalenie trzustki, które poprzez 
zanik komórek pęcherzykowych prowadzi 
do zewnątrzwydzielniczej niewydolno-
ści narządu, powinno być odróżnione od 
niewydolności spowodowanej idiopatycz-
nym zanikiem komórek pęcherzykowych. 

Ryc. 9. Ostre zapalenie trzustki u psa. Na ryc. A obraz sekcyjny, który ukazuje 
obrzęk i przekrwienie narządu, a także podkreślony rysunek zrazikowy. Na ryc. B 
widoczny obraz mikroskopowy tego przypadku, uwagę zwraca dezorganizacja 
komórek pęcherzykowych (nie tworzą wyraźnych zrazików jak na ryc. 1), pomiędzy 
którymi widoczny jest płyn obrzękowy oraz wynaczynione erytrocyty, część komórek 
ulega martwicy (niewidoczne jądra komórkowe); barwienie hematoksylina-eozyna, 
powiększenie 200×

Ryc. 10. Przewlekłe zapalenie trzustki u psa. Na ryc. A obraz sekcyjny, który 
ukazuje drobnoguzkową strukturę narządu, ponadto trzustka jest blada, a jej 
konsystencja w badaniu palpacyjnym była bardziej twarda niż normalnie.  
Na ryc. B widoczny obraz mikroskopowy tego przypadku, widoczny rozrost tkanki 
łącznej włóknistej pomiędzy zrazikami narządu, a także pomiędzy poszczególnymi 
pęcherzykami wydzielniczymi; brak nacieku zapalnego każe przypuszczać, że jest to 
przypadek długotrwały; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×
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W drugim przypadku podejrzewa się tło 
genetyczne choroby, z pojawieniem się 
procesu autoimmunologicznego, który 
niszczy komórki pęcherzykowe (reakcja 
immunologiczna jest skierowana prze-
ciwko antygenom tych komórek), z  jed-
noczesnym oszczędzeniem komórek wysp 
trzustkowych, z kolei włóknienia nie ob-
serwuje się, a widoczne jest zastępowanie 
miąższu narządu przez tkankę tłuszczową. 
Naciek zapalny limfocytarny obserwuje się 
jedynie we wczesnych fazach choroby (naj-
częściej nierozpoznawanych, gdyż na tym 
etapie objawy kliniczne uszkodzenia na-
rządu jeszcze nie występują). Idiopatycz-
ny zanik komórek pęcherzykowych roz-
poznaje się najczęściej u młodych i mło-
dych dorosłych owczarków niemieckich, 
rzadziej owczarków szkockich collie i se-
terów angielskich.

Leczenie i rokowanie

Leczenie ostrego zapalenia trzustki, które 
stanowi najpowszechniejszy typ zapalenia 
narządu u psów, obejmuje intensywną pły-
noterapię stosowaną w celu uzupełnienia 

znacznego zazwyczaj ubytku płynów 
i przywrócenia równowagi elektrolito-
wej, zwłaszcza korekcję hipokaliemii. U pa-
cjentów w stanie wstrząsu hipowolemicz-
nego lub z wyraźnym obniżeniem poziomu 
białka całkowitego wskazane jest dodatko-
wo stosowanie koloidów. Pozwala to zapo-
biegać postępującemu uszkodzeniu narzą-
dów, zwłaszcza trzustki i nerek, z powo-
du ich niedokrwienia. Podawanie osocza 
wskazane jest tylko u pacjentów z rozwija-
jącym się zespołem krzepnięcia wewnątrz-
naczyniowego (w przeszłości stosowano je 
także ze względu na obecność inhibitorów 
proteaz, jednak ostatnie badania wskazują, 
że nie ma to istotnego znaczenia kliniczne-
go). Kolejnym ważnym punktem leczenia 
ostrego zaplenia trzustki jest postępowa-
nie przeciwwymiotne, zastosowanie znaj-
duje tu zwłaszcza metoklopramid stoso-
wany w stałym wlewie dożylnym w dawce 
1–2 mg/kg m.c./dzień, a także maropitant 
iniekcyjny i ondansetron. Postępowanie 
przeciwbólowe obejmuje podawanie le-
ków opioidowych – butorfanolu w daw-
ce 0,01–0,05 mg/kg m.c. co 6–8 h (daw-
kowanie dla psów) lub fentanylu w stałym 

wlewie dożylnym w dawce 2–10 µg/kg 
m.c./h (dawkowanie dla psów) lub w po-
staci plastrów. Niezwykle ważne jest też 
jak najszybsze wprowadzenie karmienia, 
najlepiej dojelitowego, karmą lekkostraw-
ną, o obniżonej zawartości tłuszczu. Gło-
dówka trwająca dłużej niż 48–72 h powo-
duje obniżenie odporności oraz zwiększa 
ryzyko przenikania bakterii z przewodu 
pokarmowego do krwi i  rozwinięcia się 
posocznicy. Zastosowanie antybiotyków 
w leczeniu ostrego zapalenia trzustki jest 
kontrowersyjne, ponieważ pierwotny stan 
zapalny trzustki, nawet prowadzący do 
powstawania ropni jest prawie zawsze ja-
łowy. Jednakże ryzyko zagrażającej życiu 
posocznicy powoduje, że większość klini-
cystów decyduje się na zastosowanie anty-
biotyków szerokiego spektrum na samym 
początku leczenia. Podawanie glikokorty-
kosteroidów u pacjentów z ostrym zapale-
niem trzustki jest przeciwwskazane. Ro-
kowanie u pacjentów z ostrym zapaleniem 
trzustki o niewielkim lub średnim nasile-
niu jest dobre, z kolei nasilone zapalenie 
często prowadzi do zagrażających życiu 
powikłań – wystąpienie martwicy i/lub 

Ryc. 11. Obraz sekcyjny przewlekłego zapalenia trzustki u kota.  
Na ryc. A widoczna drobnoguzkowa struktura trzustki oraz wyraźne zmiany zanikowe 
miąższu narządu (czerwone zabarwienie jest zapewne wynikiem zastoju krwi 
związanego z niewydolnością krążenia, która była przyczyną śmierci tego kota).  
Na ryc. B też widoczna jest drobnoguzkowa struktura trzustki oraz cechy zaniku, 
jednak kremowa barwa jest bardziej charakterystyczna dla przewlekłego stanu 
zapalnego

Ryc. 12. Obraz mikroskopowy przewlekłego zapalenia trzustki u kota.  
Na ryc. A widoczne stadium ze znacznym naciekiem komórkowym zapalnym, 
utworzonym głównie z limfocytów, obecne też są zmiany zanikowe komórek 
pęcherzykowych; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×.  
Na ryc. B widoczna późna faza zapalenia przewlekłego, w której dominuje 
włóknienie narządu – pasma tkanki łącznej włóknistej, które rozdzielają zraziki 
komórek pęcherzykowych; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 40×
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ropni w trzustce jest niepomyślne progno-
stycznie (15, 16).

Leczenie przewlekłego zapalenia trzust-
ki, które występuje częściej u kotów, obej-
muje również płynoterapię, szczególnie 
istotną w momentach zaostrzenia. Koty 
z przewlekłym zapaleniem trzustki rzadko 
wyraźnie manifestują ból jamy brzusznej, 
natomiast bardzo często mają z tego powo-
du obniżony apetyt, dlatego konieczne jest 
u nich zawsze stosowanie leków przeciw-
bólowych, stosuje się w takich przypadkach 
buprenorfinę w dawce 0,01–0,03mg/kg 
m.c. (dawkowanie dla kotów) co 8–12 lub 
butorfanol w dawce 0,2–0,4 mg/kg m.c. co 
4–6 h (dawkowanie dla kotów). W razie 
wymiotów stosuje się leki jak przy ostrym 
zapaleniu trzustki i  również dąży się do 
jak najszybszego wdrożenia karmienia do-
ustnego, doprzełykowego lub najlepiej, je-
śli stan pacjenta pozwala na znieczulenie 
ogólne, dojelitowego, zwłaszcza że u ko-
tów dodatkowo istnieje ryzyko wystąpie-
nia stłuszczenia wątroby. Glikokortyko-
steroidy znajdują zastosowanie w leczeniu 
przewlekłego zapalenia trzustki u kotów, 
w tym przypadku podaje się prednizolon 
w dawce 1–2 mg/kg m.c. /dzień – wyniki 
takiego leczenia można monitorować, ba-
dając poziom specyficznej lipazy trzustko-
wej. U wielu kotów konieczna jest także su-
plementacja kobalaminy, ponieważ u tego 
gatunku trzustka jest jedynym miejscem 

produkcji czynnika wiążącego. Podaje się 
ją w dawce 250 µg/kota jeden raz w tygo-
dniu przez 6 kolejnych tygodni, a następ-
nie kontynuuje suplementację w oparciu 
o comiesięczne badania jej poziomu. Dieta 
u kotów z przewlekłym zapaleniem trzustki 
musi być lekkostrawna, ale nie niskotłusz-
czowa, natomiast triaditis jest wskazaniem 
do stosowania diety hipoalergicznej opartej 
o zhydrolizowane białko. Rokowanie u ko-
tów z przewlekłym, nawracającym zapale-
niem trzustki o łagodnym lub średnim na-
sileniu jest na ogół dobre, należy jednak 
pamiętać o możliwości rozwinięcia się ze-
wnątrzwydzielniczej niewydolności trzust-
ki i/lub cukrzycy. U pacjentów z ostrym, 
ciężkim zapaleniem trzustki rokowanie jest 
gorsze ze względu na duże ryzyko zagra-
żających życiu powikłań.
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Według definicji WHO cukrzyca jest 
zespołem zaburzeń metabolicznych 

skutkujących hiperglikemią spowodowaną 
zaburzeniami wydzielania i oddziaływania 
insuliny. Koty z uwagi na patomechanizm 
rozwoju choroby są grupą zwierząt, u któ-
rych większość przypadków cukrzycy od-
powiada definicji ludzkiej cukrzycy typu 
drugiego, dawniej nazywanej insulinonie-
zależną, związaną z dysfunkcją komórek β 
i insulinoopornością. Liczba stwierdzanych 
przypadków cukrzycy u kotów stale wzrasta. 
Wynika to z rosnącej świadomości właścicie-
li co do konieczności regularnej oceny stanu 
zdrowia zwierząt i wzrostu wykrywalności 

cukrzycy, ale również z częstości występo-
wania otyłości i biernego trybu życia u ko-
tów domowych. W zależności od badanej 
populacji szacuje się, że na cukrzycę cho-
ruje od 1 na 50 do 1 na 400 kotów (1). Ki-
niczną manifestację objawów hiperglikemii 
poprzedza u kotów zjawisko insulinoopor-
ności tkankowej, które na długi czas może 
być kompensowane poprzez hiperinsuline-
mię i pozostawać bez objawów hiperglike-
mii. Brak efektu hipoglikemizującego przy 
podaży insuliny na poziomie 1,5 U/kg m.c. 
można uznać za objaw insulinooporności. 
(2) Przebieg historii naturalnej cukrzycy typu 
drugiego w kontekście insulinooporności 

i jej kompensacji ukazuje rycina 1. Dysfunkcja 
komórek β jest wynikiem odkładania się zło-
gów amyloidu, mechanizmów lipotoksycz-
ności oraz oddziaływania reaktywnych form 
tlenu i cytokin prozapalnych. Za rozwój in-
sulinoporności mogą odpowiadać czynniki, 
takie jak otyłość, endokrynopatie (nadczyn-
ność kory nadnerczy), przyczyny jatrogenne 
(sterydoterapia, kontrola płodności proge-
stagenami; 3). Molekularne mechanizmy in-
sulinooporności u ludzi prezentuje tabela 1. 
Można przypuszczać, że wiele z tych oddzia-
ływań występuje u kotów, jednak wymaga 
to potwierdzenia w dalszych badaniach. Za 
podstawową przyczynę insulinooporności 
uznaje się zaburzenia w funkcjonowaniu 
ścieżki sygnałowej z receptora insulinowe-
go na skutek upośledzenia funkcji lub bu-
dowy sygnałowych białek pośredniczących. 
U otyłych kotów potwierdzono obniżoną 
ekspresję molekuł sygnałowych ścieżki re-
ceptora insulinowego, który dotyczy białek 
IRS-2 (białko substratowe receptora insuli-
nowego) oraz enzymu 3-kinazy fosfatydylo-
inozytolu – PI3-K (4). Badania molekular-
ne u kotów otyłych (predysponowanych do 
rozwoju insulinooporności) wykazały także 
wyraźny spadek ekspresji insulinozależnego 

Układ inkretynowy kotów.  
Nowe metody terapii cukrzycy

Leszek Dziubdziela1, Michał Majewski2, Marcin Bojarski3

z Katedry i Zakładu Biochemii Wydziału Lekarskiego w Katowicach Śląskiego Uniwersytetu 
Medycznego w Katowicach1, Instytutu Weterynarii Wydziału Medycyny Weterynaryjnej 
i Nauk o Zwierzętach Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu2 oraz Kliniki Weterynaryjnej 
Giszowiec w Katowicach i Stowarzyszenia Śląska Poliklinika Weterynaryjna w Chorzowie3

Prace poglądowe

815Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(11)


