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ku ze stosowaniem antybiotyków u zwie-

rząt nie tylko jako antybiotykowych sty-

mulatorów wzrostu, ale również w celach 

terapeutycznych (4). Analogiczne wyniki 

uzyskano w odniesieniu do pochodzących 

od zwierząt pałeczek Salmonella i Campy-
lobacter (4). Mimo to nie ulega wątpliwo-

ści, że pochodzące od zwierząt w tym od 

trzody chlewnej, antybiotykooporne bak-

terie po zetknięciu się w organizmie czło-

wieka z jego fl orą bakteryjną, nawet przez 

stosunkowo krótki czas, mogą przeka-

zać geny kodujące antybiotykooporność, 

a oprócz tego wywołać zachorowania, 

zwłaszcza o objawach biegunki oraz zaka-

żenia trudno leczących się ran. Niezależnie 

od tego, główna przyczyna trudności anty-

biotykoterapii chorób bakteryjnych czło-

wieka znajduje się w środowisku szpital-

nym. Tam bowiem, w wyniku nie zawsze 

właściwego stosowania antybiotyków, se-

lekcjonowana jest większość antybiotyko-

opornych bakterii chorobotwórczych dla 

człowieka. Tam też znajdują one miejsce 

swego dłuższego bytowania (4).
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Aktualne i przyszłe koncepcje leczenia 
zastoinowej niewydolności serca u psów
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W latach pięćdziesiątych ubiegłego 

wieku za przyczynę niewydolności 

krążenia uznawano choroby serca unie-

możliwiające odpowiedni dopływ krwi do 

tkanek i narządów mimo prawidłowego 

wypełnienia naczyń krwionośnych. Obec-

nie po odkryciu mechanizmów hemody-

namicznych w zastoinowej niewydolności 

serca aktualna jest defi nicja Poole-Wilsona 

(1985), który określił niewydolność krąże-

nia jako zespół kliniczny wywołany niepra-

widłowościami serca o charakterystycznym 

obrazie hemodynamicznym, któremu to-

warzyszy upośledzenie funkcji nerek oraz 

odpowiedź ze strony układów nerwowe-

go i hormonalnego (1). Defi nicja ta w peł-

ni oddaje obecny stan wiedzy na ten temat 

oraz kierunki rozwoju terapii niewydolno-

ści krążenia. Dodatkowe reakcje ze strony 

narządów docelowych oraz kontrolujących 

stan homeostazy organizmu stały się po-

wodem zmiany podejścia terapeutycznego 

u pacjentów z przewlekłą niewydolnością 

serca. Obecnie propaguje się prewencyj-

ne działania, których celem jest opóźnienie 

wystąpienia objawów klinicznych choro-

by, a nie leczenie jej skutków pod postacią 

zastoju płucnego lub obrzęków obwodo-

wych. Nowoczesne podejście do leczenia 

skupia się przede wszystkim na ogranicza-

niu śmiertelności pacjentów z jednoczes-

nym efektem poprawy jakości życia. W me-

dycynie człowieka istotnym celem postę-

powania jest też ograniczenie liczby oraz 

czasu hospitalizacji, co przyczynia się do 

zmniejszenia kosztów leczenia.

W kardiologii weterynaryjnej również 

obserwuje się działania służące prewencji 

chorób układu krążenia, a doświadczenia 

kardiologii ludzi są z powodzeniem wyko-

rzystywane do terapii psów i kotów. Pod-

stawowym problemem w medycynie we-

terynaryjnej jest udowodnienie efektyw-

ności danej metody leczniczej na większej 

grupie pacjentów. Dopiero od niedaw-

na przeprowadzane są duże wieloośrod-

kowe badania kliniczne według standar-

dów dobrej praktyki klinicznej, a ich wy-

niki stają się podstawą do leczenia z wy-

korzystaniem tzw. medycyny opartej na 

faktach (EBM – evidence based medici-

ne). Należy spodziewać się coraz bardziej 

szczegółowych opracowań dotyczących 

leczenia, które w przyszłości pozwolą na 

opracowanie ogólnych standardów po-

stępowania w leczeniu zastoinowej nie-

wydolności serca.

Present and future strategies of congestive 
heart failure treatment

Niziołek R. • Private Veterinary Practice for 
Cardiology, Warsaw.

Routine treatment of congestive heart failure, ba-
sed on the use of diuretics, ACE inhibitors and posi-
tive inotropic agents, is gradually replaced by upda-
ted methods. Good knowledge of neurohormonal 
mechanisms involved in development of congestive 
heart failure is the basis of a distinct change in the-
rapy, which is aimed at preventive treatment during 
the early phase of disease. Beta-adrenolytic agents 
protecting heart muscle from the negative infl uen-
ce of catecholamines and other substances released 
during congestive heart failure, are being introdu-
ced. Additional nephroprotective strategies may be-
come eff ective during long-term therapy because 
kidney dysfunction plays a major role in the deve-
lopment of heart failure. These strategies are being 
successfully adopted in veterinary medicine. Beta-
blockers and spironolactone are often used together 
with standard medication – furosemide and an ACE 
inhibitor. Pimobendan has proven to be very eff ec-
tive, especially in the treatment of dilated cardiomy-
opathy. An overview of current concepts in the the-
rapy will allow to learn of the new direction in con-
gestive heart failure treatment, which may off er our 
patients a longer and better life.

Keywords: congestive heart failure, pathophysiolo-
gy, treatment, management.
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Niniejszy przegląd ma na celu usyste-

matyzowanie metod postępowania w za-

stoinowej niewydolności serca u psów i ko-

tów oraz omówienie efektywności terapii 

z wykorzystaniem poszczególnych grup 

leków. Prezentowane poglądy, jeśli nie 

zostały do tej pory opracowane dla we-

terynarii, są oparte o standardy medycy-

ny człowieka.

Patofi zjologia zastoinowej niewydolności 
serca

Rozsądne i optymalne postępowanie tera-

peutyczne u pacjentów z zastoinową nie-

wydolnością serca wymaga zrozumienia jej 

patofi zjologii. Do niedawna stan ten uwa-

żany był za zespół zmian hemodynamicz-

nych, obecnie uważa się go za zespół neuro-

hormoralny, który rozpoczyna się na skutek 

zaburzeń hemodynamicznych, ale objawy 

kliniczne i rokowanie są zależne od wpływu 

układu wydzielania wewnętrznego.

Wraz ze spadkiem pojemności minu-

towej serca wywołanej zmniejszeniem się 

kurczliwości mięśnia sercowego (w kardio-

miopatii rozstrzeniowej) czy cofaniem się 

krwi do lewego przedsionka (w niedomy-

kalności zastawki dwudzielnej) dochodzi 

w organizmie chorego do aktywacji różnych 

mechanizmów kompensacyjnych (ryc. 1). 

W pierwszej kolejności ma miejsce pobu-

dzenie układu współczulnego (ryc. 2), któ-

rego zadaniem jest dostosowanie pogarsza-

jącego się stanu układu krążenia do zmie-

nionego zapotrzebowania organizmu. Pod 

wpływem uwalnianych z nadnerczy kate-

cholamin następuje przyspieszenie ak-

cji serca oraz zwiększenie jego kurczliwo-

ści, czego skutkiem jest wzrost pojemno-

ści minutowej. Dodatkowo katecholaminy 

uaktywniając receptory betaadrenergiczne 

zlokalizowane w aparacie przykłębuszko-

wym, wywołują uwalnianie reniny oraz ak-

tywację drugiego mechanizmu kompensa-

cyjnego, którym jest układ renina-angio-

tensyna-aldosteron (RAA; 2).

Niezależnie od stymulacji współczul-

nej, aktywacja układu RAA odbywa się na 

skutek spadku perfuzji nerkowej wywoła-

nej ograniczeniem pojemności minutowej 

serca. Początkowo aktywacja tego mecha-

nizmu przynosi organizmowi korzyści, ale 

z czasem wywołuje niekorzystne zmiany. 

Angiotensyna II nasila skurcz naczyń tęt-

niczych oraz doprowadza do zwiększenia 

wyrzutu aldosteronu z kory nadnerczy 

(ryc. 3; 3, 4). Hormon ten zwiększa resorp-

cję zwrotną sodu i wody w kanalikach ner-

kowych, zwiększając jednocześnie utratę 

potasu. Jest to mechanizm mający na celu 

zwiększenie ilości krwi krążącej. Niedaw-

no odkryto, że w miocytach, a także w na-

czyniach krwionośnych występuje całko-

wicie integralny układ RAA, zaś receptory 

dla angiotensyny II obecne są w całym or-

ganizmie (5). Wielu badaczy uważa serce 

za jeden z elementów układu dokrewnego, 

a hormonem przez nie wydzielanym jest 

angiotensyna II, będąca najistotniejszym 

czynnikiem w patofi zjologii zespołu za-

stoinowej niewydolności serca.

Angiotensyna II wywołuje kompensa-

cyjny przerost miocytów (przerost dośrod-

kowy i odśrodkowy mięśnia sercowego), 

w znaczący sposób wpływa na siłę skurczu 

serca, a także poprzez bezpośredni wpływ 

na przerost włókien mięśniowych naczyń 

krwionośnych utrwala ich skurcz, dopro-

wadzając do ograniczenia przepływu krwi 

i przyczynia się do niedokrwienia mięśnia 

sercowego (6, 7, 8, 9).

Angiotensyna II poprzez wpływ na apa-

rat przykłębuszkowy stymuluje również 

dalsze uwalnianie noradrenaliny z zakoń-

czeń nerwowych, zwiększa uwalnianie wa-

zopresyny (hormonu antydiuretycznego – 

ADH) z przysadki nerwowej i wydzielanie 

aldosteronu z kory nadnerczy. Efekty dzia-

łania tych dwóch ostatnich substancji to 

przede wszystkim zatrzymywanie wody 

i sodu oraz jednoczesne usuwanie jonów 

magnezu i wapnia. Aldosteron wywołu-

je wchłanianie zwrotne sodu, przy jedno-

czesnym hamowaniu zwrotnym magne-

zu i wzroście wydalania potasu. Hormon 

antydiuretyczny wywołuje retencję wody 

w kanaliku dystalnym i zbiorczym. Klinicz-

nie obserwuje się nasilenie pragnienia przy 

jednoczesnym spadku wytwarzania mo-

czu, co doprowadza do stopniowego po-

garszania się stanu pacjenta przez wzrost 

obciążenia wstępnego (10).

Ryc. 1. Błędne koło zaburzeń w zastoinowej niewydolności serca. Spadek objętości minutowej serca wywołu-
je aktywację układu współczulnego, co wywołuje reakcje neurohormonalne, których skutkiem jest wzrost obcią-
żenia następczego i wstępnego. Poznanie mechanizmów rządzących organizmem w stanie niewydolności krąże-
nia pozwoliło na opracowanie wielu skutecznych zasad terapeutycznych

Ryc. 2. Skutki aktywacji układu współczulnego w niewydolności krążenia są wielotorowe. Katecholaminy pro-
wadzą do wzrostu siły skurczu oraz zwiększenia częstości akcji serca przy jednoczesnej redystrybucji krwi oraz 
skurczu naczyń tętniczych
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Obciążenie wstępne to tak zwane ob-

ciążenie serca od strony żylnej, zależne 

przede wszystkim od objętości krwi krążą-

cej. W niewydolności krążenia do wzrostu 

tego obciążenia dochodzi bardzo wcześnie. 

Retencja wody i sodu jest bardzo wczesną 

reakcją nerek, wyprzedzając znacznie re-

akcje innych narządów.

Angiotensyna II, noradrenalina oraz 

ADH doprowadzają równocześnie do wzro-

stu obciążenia następczego, czyli obciąże-

nia serca od strony tętniczej. Za te zmia-

ny odpowiedzialne są przede wszystkim 

ich efekty naczyniokurczące, co zwiększa 

opór obwodowy. Ponadto niedobór jonów 

magnezu, który jest regulatorem napięcia 

mięśni gładkich, sprzyja wzrostowi stężenia 

jonów wapnia wewnątrz komórek mięśni 

gładkich i tym samym opóźnia reakcję na 

bodźce naczyniorozszerzające.

Niedawno odkryto nową substancję 

produkowaną przez mięsień sercowy – 

endotelinę-1 (ET-1). Jest to jedna z najsil-

niej działających substancji naczyniokur-

czących w organizmie. W zdrowym sercu 

produkowana jest w minimalnych iloś-

ciach i praktycznie nie odgrywa żadnej roli. 

W przypadku istniejącej patologii stymula-

cja mięśnia sercowego przez neurohormo-

ny, cytokiny oraz zmiany napięcia mięśnio-

wego (wzrost obciążenia wstępnego) do-

prowadza do syntezy znacznie większych 

ilości endoteliny. Substancja ta wpływa na 

mięśnie gładkie, wywołując skurcz naczyń 

nerkowych, płucnych, a co najistotniejsze 

również wieńcowych. Endotelina indukuje 

retencję sodu, co wraz ze zwężeniem na-

czyń odgrywa istotną rolę w rozwoju nie-

wydolności krążenia. Skurcz naczyń pod 

wpływem ET-1 utrzymuje wysokie stężenie 

aldosteronu, noradrenaliny oraz angioten-

syny II. Endotelina ma ponadto właściwo-

ści proarytmiczne i prozapalne. Jej działa-

nie na układ krążenia jest ze wszech miar 

niekorzystne, wywołując przerost mięś-

nia sercowego, hiperplazję oraz włóknie-

nie ścian naczyń krwionośnych. Endote-

lina istnieje w trzech postaciach – ET-1, 

ET-2 i ET-3, ale tylko ET-1 ma znaczenie 

w niewydolności krążenia (11, 12). Obec-

nie uważa się, że endotelina, tak jak pep-

tydy natriuretyczne (ANP, BNP), adrena-

lina oraz aldosteron, może być ważnych 

markerem w diagnozowaniu chorób ukła-

du krążenia.

W wielu badaniach klinicznych u pa-

cjentów z zastoinową niewydolnością ser-

ca stwierdzono wzrost stężenia cytokin 

prozapalnych, takich jak czynnik martwi-

cy nowotworu (TNF-α – tumor necrosis 

factor α) oraz interleukina IL-6 (13). Szcze-

gólnie duże stężenie TNF-α stwierdza się 

u pacjentów z kacheksją. Czynnik martwi-

cy nowotworu wywołuje rozstrzeń, prze-

budowę oraz dysfunkcję lewej komory ser-

ca (14). Badania Freeman i wsp. wykaza-

ły istotną zależność pomiędzy stężeniem 

TNF-α a stanem wyniszczenia psa z niewy-

dolnością krążenia (15). Szczególnie silne 

wyniszczenie kardiopochodne występuje 

w kardiomiopatii rozstrzeniowej.

W organizmie pacjenta w stanie nie-

wydolności krążenia istnieją mechanizmy, 

które stają się przeciwwagą dla destruktyw-

nego działania efektów kompensacyjnych 

wywoływanych przez katecholaminy, en-

dotelinę, układ RAA oraz ADH. Najbar-

dziej istotnymi są: peptydy natriuretycz-

ne z przedsionków i komór oraz w mniej-

szym stopniu prostaglandyny wytwarzane 

w nerkach w mniejszej ilości z innych tka-

nek i narządów). U zdrowego pacjenta me-

chanizmy naczyniokurczące i naczynioroz-

szerzające występują w doskonałej równo-

wadze. Skurczowi naczyń pod wpływem 

angiotensyny II, endoteliny 1 oraz noradre-

naliny przeciwstawiają się rozszerzające na-

czynia peptydy natriuretyczne: przedsion-

kowy (ANP – atrial natriuretic peptide), 

mózgowy (BNP-brain natriuretic peptide) 

i typu C (CNP-c – natriuretic peptide) oraz 

bradykinina i adrenomedulina.

Przedsionkowe peptydy natriuretyczne 

wydzielane są przez miocyty przedsion-

ków pod wpływem zwiększonego napię-

cia wywołanego wzrostem ich wypełnie-

nia, ciśnienia wewnątrzprzedsionkowe-

go i kompensacyjnej tachykardii. Peptydy 

natriuretyczne biorą udział w utrzymy-

waniu stałego ciśnienia tętniczego krwi 

– hamują aktywność presyjną angioten-

syny, wazopresyny, noradrenaliny i endo-

teliny. Jednym z podstawowych działań 

przedsionkowego peptydu natriuretycz-

nego jest zdolność do nasilania natriure-

zy, co wywołuje wzrost wytwarzania mo-

czu. Przedsionkowy peptyd natriuretyczy 

ogranicza ponadto działanie naczyniokur-

czące hamując wpływ aldosteronu i reniny 

(16, 17). ANP uważa się za jeden z najbar-

dziej dokładnych markerów niewydolności 

krążenia. Mózgowy peptyd natriuretycz-

ny może być również markerem choroby 

serca (18, 19). Głównym efektem działa-

nia BNP jest spadek ciśnienia krwi i bra-

dykardia wywołane działaniem rozszerza-

jącym naczynia.

W nerkach w odpowiedzi na zmniejsze-

nie efektywnego przepływu krwi docho-

dzi do uwalniania prostaglandyn. Działa-

ją one naczyniorozszerzająco, diuretycznie 

i natriuretycznie. Są one jednak całkowi-

cie eliminowane z krążenia w czasie obie-

gu krwi przez krążenie płucne, co znaczą-

co zmniejsza ich efekt systemowy. Dlate-

go ich ogólne znaczenie w niewydolności 

krążenia jest marginalne.

Współczesne postępowanie 
terapeutyczne w zastoinowej 
niewydolności serca

Jak wynika z przedstawionych informacji 

zespół niewydolności krążenia jest bardzo 

złożonym mechanizmem patofi zjologicz-

nym, w którym dominującą rolę odgrywa-

ją czynniki naczyniokurczące i naczynioroz-

szerzające. Celem leczenia jest zapewnienie 

znaczącej poprawy klinicznej i właściwości 

hemodynamicznych serca i naczyń krwio-

nośnych oraz nasilenie odciążającej diurezy. 

Idealny lek powinien szybko działać, wywie-

rać jak najmniej objawów ubocznych, a tak-

że być skutecznym nawet przy długim sto-

sowaniu (brak rozwoju tolerancji na lek). 

Czy taki lek istnieje? Niestety nie. Dlatego 

skuteczna terapia zastoinowej niewydolno-

ści serca podejmowana jest z użyciem kilku 

istotnych grup leków. Terapia wielolekowa 

zapewnia dużą skuteczność, gdyż leki dzia-

łają dość precyzyjnie i mniejsze są efekty 

uboczne ich stosowania (ryc. 4).

Ryc. 3. Angiotensyna II jest uważana za najbardziej istotny i szkodliwy składnik reakcji neurohumoralnych w nie-
wydolności krążenia
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Leki hamujące konwertazę angiotensyny

Hamowanie aktywności układu RAA (ryc. 5) 

jest uznaną metoda leczenia zastoinowej nie-

wydolności serca. Jedną z najlepiej zbada-

nych grup leków działających na układ RAA 

są inhibitory konwertazy angiotensyny. Wiele 

badań zarówno w medycynie człowieka, jak 

i w weterynarii udowodniło spadek śmier-

telności oraz zachorowalności u pacjentów 

z niewydolnością krążenia po zastosowaniu 

inhibitorów ACE (ACEI – angiotensin con-

verting enzyme inhibitors; 20).

Brak czynnej postaci enzymu konwer-

tującego wywołuje zahamowanie powsta-

wania angiotensyny II i zmniejszenie nie-

korzystnych efektów jej działania. Ponadto 

zahamowany jest rozpad kinin w tkankach 

i osoczu, w szczególności bradykininy. Spa-

dek stężenia krążącej angiotensyny II do-

prowadza do obniżenia ciśnienia tętnicze-

go na drodze zahamowania jej presyjnego 

działania na naczynia oraz zmniejszenia re-

tencji wody i sodu (poprzez zmniejszenie 

wyrzutu aldosteronu). Długotrwałe lecze-

nie doprowadza do zahamowania przebu-

dowy mięśniówki gładkiej ściany naczyń. 

Utrzymanie się dużego stężenia nierozło-

żonej bradykininy powoduje rozszerzenie 

naczyń, poprzez wywołaną przez bradyki-

ninę stymulację wytwarzania tlenku azotu 

przez śródbłonek naczyniowy. Angioten-

syna II ma również silny wpływ na komór-

ki mięśnia sercowego. Doprowadzając do 

hipertrofi i kardiomiocytów oraz hiperp-

lazji i hipertrofi i fi broblastów, wywołuje 

zmniejszenie ilości elementów kurczliwych 

(zmniejsza sprawność skurczową serca), 

zwłóknienie przestrzeni śródmiąższowej 

i usztywnienie ściany komór (zmniejsza 

sprawność rozkurczową). Obserwowana 

jest również pod jej wpływem hipertrofi a 

i hiperplazja ściany naczyń wieńcowych, 

mózgowych i nerkowych oraz wyzwala-

nie i utrzymywanie się migotania przed-

sionków (4, 13, 20, 21).

Skuteczność terapeutyczna tej grupy 

leków została bardzo dokładnie zbadana, 

również w weterynarii. Od 1995 r. prze-

prowadzono sześć dużych badań klinicz-

nych na psach, z których cztery udowodniły 

skuteczność terapii z użyciem inhibitorów 

ACE (COVE, IMPROVE, LIVE, BENCH; 

(22, 23, 24, 25). W pozostałych dwu VET-

PROOF (2002) i SVEP (2002) skuteczność 

tej grupy leków była niewielka, ale badania 

przeprowadzano u psów z bezobjawową 

niedomykalnością mitralną (26, 27). Z ba-

dań tych wynika, że nie ma obecnie wska-

zań do stosowania inhibitorów ACE w tera-

pii prewencyjnej niedomykalności zastawki 

dwudzielnej. Skuteczność tych leków jest 

znacznie większa u psów z objawami kli-

nicznymi zastoju płucnego oraz rozstrze-

nią lewego przedsionka (radiologiczne lub 

echokardiografi czne zmiany wielkości le-

wego przedsionka).

Antagoniści aldosteronu

Aldosteron, jak wcześniej wspomniano, od-

grywa niezwykle istotną rolę w patomecha-

nizmie niewydolności krążenia. Poza ewi-

dentnie niekorzystnymi działaniami, taki-

mi jak nasilenie resorpcji zwrotnej sodu, 

wydalanie potasu, retencja wody, aldoste-

ron indukuje na drodze aktywacji recep-

torów steroidowych nasilenie włóknienia 

mięśnia sercowego oraz dalszy przerost. 

Potwierdzono, że u części pacjentów prze-

wlekle leczonych inhibitorami ACE obser-

wowany jest tzw. mechanizm ucieczki al-

dosteronu (alternatywna ścieżka metabo-

liczna). Wyniki niedawno zakończonych 

badań nad wykorzystaniem spironolak-

tonu w leczeniu zastoinowej niewydolno-

ści krążenia u ludzi przyniosły zaskakują-

co korzystne rezultaty. Do standardowego 

leczenia klasyczną triadą kardiologicz-

ną – digoksyną, furosemidem oraz ACE 

inhibitorem dołączono spironolaktonu 

– lek antagonizujący działanie aldostero-

nu. Okazało się, że dołączenie tego leku 

spowodowało zmniejszenie śmiertelno-

ści o 27%. Badanie przerwano wcześniej 

niż planowano (28).

W weterynarii nie potwierdzono jeszcze 

skuteczności spironolaktonu w badaniach 

klinicznych, wielu kardiologów skłania się 

jednak do ich włączenia do standardowe-

go zestawu leków. Są szczególnie zalecane 

w przypadkach niewydolności prawokomo-

Ryc. 4. Możliwości leczenia zastoinowej niewydolności serca. U psów nie stosuje się uzupełniania jonów potasu 
z uwagi na dużą ich oporność na to działanie diuretyków pętlowych (furosemidu)

Ryc. 5. Układ przemian renina-angiotensyna-aldosteron ma kluczowe znaczenie w patofi zjologii zastoinowej 
niewydolności serca. Na schemacie przedstawiono terapeutyczne punkty uchwytu: leki α-adrenolityczne hamu-
ją komórki aparatu przykłębuszkowego wytwarzające reninę; inhibitory reniny nie są obecnie stosowane; inhibi-
tory enzymu konwertującego są istotnym elementem prawie wszystkich terapii; odkrycie działania spironolakto-
nu, jako antagonisty aldosteronu oraz bezpośrednich antagonistów receptorów angiotensyny wyznaczają nowe 
kierunki leczenia
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rowej z wodobrzuszem opornym na lecze-

nie furosemidem. Należy pamiętać, że włą-

czenie spironolaktonu do terapii wymaga 

regularnych kontroli stężenia potasu oraz 

badania wydolności nerek ( kontrola stęże-

nia kreatyniny i mocznika we krwi).

Wczesna blokada β-re ceptorów

Jedną z pierwszych reakcji w rozwijającej 

się zastoinowej niewydolności serca jest 

aktywacja układu współczulnego, czego 

efektem jest wzrost stężenia noradrenali-

ny w osoczu. Udowodniono wpływ tej sub-

stancji na śmiertelność w zespole niewy-

dolności krążenia. Badania Cohna i wsp. 

wykazały znaczny spadek przeżycia pa-

cjentów wykazujących wzrost stężenia no-

radrenaliny we krwi. Niekorzystny wpływ 

wiąże się z działaniem proarytmicznym, 

bezpośrednim toksycznym wpływem na 

mięsień sercowy i spadkiem liczby recep-

torów β1 w miocytach (29).

Zastosowanie leków β-adrenolitycz-

nych u chorych z zastoinową niewydol-

nością serca jest uważane za największe 

osiągnięcie ostatnich lat. Mimo dużej ilo-

ści badań wykazujących korzyści ze sto-

sowania tej grupy leków, liczba pacjen-

tów przyjmujących betaadrenolityki rośnie 

bardzo powoli. Związane jest to z klasycz-

nym kardiologicznym dogmatem, w któ-

rym leki β-adrenolityczne z uwagi na ne-

gatywne działanie inotropowe uznawane 

są za szkodliwe w sytuacji istniejącej nie-

wydolności skurczowej mięśnia sercowe-

go. Szczególnego znaczenia grupa ta na-

biera jako leki prewencyjne stosowane 

we wczesnej fazie choroby. Jak się okaza-

ło w toku wielu badań klinicznych ich ko-

rzystny wpływ w terapii wczesnej niewy-

dolności krążenia to wygaszanie nadmier-

nie wyrażonej, kompensacyjnej stymulacji 

adrenergicznej, a co za tym idzie zmniej-

szenie aktywności noradrenaliny.

Celem doraźnym terapii niewydolno-

ści krążenia jest ograniczenie objawów kli-

nicznych (duszność, kaszel, obrzęki, nieto-

lerancja wysiłkowa). Cel odległy to przede 

wszystkim długotrwała poprawa efektyw-

ności pracy lewej komory serca, spowol-

nienie postępujących nieprawidłowości 

struktury mięśnia komory (tzw. niekorzyst-

ny remodeling) oraz zmniejszenie często-

ści przypadków zaostrzeń niewydolno-

ści i w konsekwencji zmniejszenie śmier-

telności całkowitej. W latach 80. wczesne 

badania kliniczne nad zastosowaniem le-

ków β-adrenolitycznych w niewydolno-

ści krążenia nie wykazały spodziewane-

go korzystnego efektu (30, 31). Nie mogło 

być inaczej skoro trwały one tylko 3 mie-

siące. Obecnie wiadomo, że do uzyskania 

spodziewanego efektu potrzeba znacznie 

dłuższego czasu ich stosowania. Udowod-

niono znaczący spadek śmiertelności oraz 

wyraźną poprawę kliniczną (zwiększenie 

frakcji wyrzutowej; 32, 33, 34).

Skuteczność leków β-adrenolitycznych 

w terapii niewydolności krążenia u psów 

nie została jeszcze dokładnie sprawdzo-

na. Większość psów trafi ających po raz 

pierwszy na badania kardiologiczne miała 

już dość zaawansowaną postać niewydol-

ności, dotyczy to szczególnie psów z kar-

diomiopatią rozstrzeniową. W takiej po-

staci choroby, która w sposób skryty trwa 

u tych psów już kilka lat, przeżywalność 

mimo leczenia wynosi średnio 5 miesięcy. 

Przypadkiem szczególnym są dobermany, 

u których średni czas przeżycia wynosi 9,5 

tygodnia (35, 36). Efektywność leków β-ad-

renolitycznych wzrasta wraz z czasem ich 

stosowania, u psów z objawami kliniczny-

mi leki te najprawdopodobniej nie zdążą 

jeszcze w pełni rozwinąć swojego działa-

nia. Rush i wsp. w badaniach z metopro-

lolem u psów z niedomykalnością mitral-

ną i kardiomiopatią rozstrzeniową do-

wiedli dużego bezpieczeństwa tej grupy 

leków (37). Inne badanie przeprowadzo-

ne z atenololem na psach z jatrogenną nie-

domykalnością mitralną wykazało również 

jego pozytywny wpływ na mięsień serco-

wy (38, 39).

Karwedilol należy do trzeciej generacji 

leków β-adrenolitycznych o dodatkowym 

działaniu antagonistycznym na receptory 

α
1
. Przeprowadzono szereg badań u ludzi, 

które wykazały znaczącą poprawę hemo-

dynamiczną (wzrost frakcji wyrzutowej, 

zmniejszenie oporu obwodowego) oraz 

zmniejszenie objawów klinicznych i prze-

żywalności pacjentów (40, 41, 42). Również 

w weterynarii przeprowadzono kilka ba-

dań klinicznych, które udowodniły dużą 

skuteczność terapeutyczną w zaawanso-

wanych stadiach niewydolności krążenia 

zarówno w niedomykalności mitralnej, jak 

i kardiomiopatii rozstrzeniowej. Stwier-

dzono wyraźne wydłużenie czasu przeży-

cia oraz zmniejszenie zapotrzebowania na 

leki diuretyczne (43, 44, 45).

Duża niechęć do stosowania tej grupy 

leków związana jest z ich ubocznymi dzia-

łaniami. Najczęstszymi są: bradykardia, hi-

potensja z objawami osłabienia, a niejed-

nokrotnie omdleniami oraz pogorszenie 

zastoinowej niewydolności krążenia (42). 

Dlatego też zaleca się początkowe stoso-

wanie niskich dawek leków, stopniowe ich 

podwyższanie oraz regularne kontrole pa-

cjenta podczas leczenia.

Leki działające inotropowo dodatnio

W 1985 r. minęło 200 lat od chwili, kiedy 

u ludzi po raz pierwszy zastosowano pre-

parat naparstnicy do leczenia niewydol-

ności serca, wówczas nazywanej puchli-

ną wodną. Na początku XXI wieku okazu-

je się, że preparaty zawierające glikozydy 

nasercowe stopniowo wychodzą z użycia. 

Digoksyna nie ma obecnie żadnej przewagi 

nad innymi lekami stosowanymi w zasto-

inowej niewydolności serca – inhibitora-

mi ACE oraz diuretykami. Przestała być le-

kiem pierwszego rzutu u wielu pacjentów, 

przydatna jest wówczas, gdy potrzebne są 

jej pozostałe właściwości – działania anty-

arytmiczne oraz wpływ na baroreceptory. 

Porter i wsp. oraz Creager i wsp. dowiedli, 

iż zaburzenie prawidłowej funkcji układu 

autonomicznego to przede wszystkim osła-

bienie reakcji baroreceptorów, w szczegól-

ności występujących w zatoce szyjnej (46, 

47). Osłabienie ich reakcji na zmiany ciś-

nienia krwi w zastoinowej niewydolności 

serca prowadzi do dalszej przewagi układu 

adrenergicznego i zwiększonego wydziela-

nia wazopresyny oraz reniny. Krum i wsp. 

oraz Ferguson i wsp. w doświadczeniach 

na pacjentach z zastoinową niewydolnoś-

cią serca wykazali korzystne działania di-

goksyny (48, 49). W tych eksperymentach 

uzyskano poprawę wrażliwości barorecep-

torów oraz zmniejszenie przewagi ukła-

du współczulnego. W wielu przypadkach 

niewielki zakres bezpieczeństwa (zwłasz-

cza w czasie stosowania dużych dawek 

furosemidu) oraz liczne przeciwwskaza-

nia czynią z niej lek daleki od ideału. Dla-

tego też w chwili obecnej digoksynę oraz 

inne preparaty z grupy glikozydów nale-

ży raczej uznawać za leki antyarytmiczne 

o słabym działaniu inotropowo dodatnim. 

Duże kliniczne badania nad digoksyną – 

PROVED, RADIANCE i ostatnie badanie 

DIG (Digitalis Investigation Group) do-

wiodły przede wszystkim dużej ekonomi-

ki terapii z użyciem digoksyny. Digoksyna 

zmniejszyła liczbę hospitalizacji pacjentów 

leczonych inhibitorami ACE i diuretyka-

mi po jej dodaniu do wcześniejszej kura-

cji (50, 51, 52).

W weterynarii, przede wszystkich z po-

wodów ekonomicznych, digoksyna nadal 

ma duże zastosowanie, szczególnie do-

brze sprawdza się jako lek antyarytmicz-

ny w przypadku migotania przedsionków, 

między innymi w kardiomiopatii rozstrze-

niowej. Czasem stosowana jest jako lek ino-

tropowo dodatni, ale jej znaczenie gwał-

townie maleje. Może być używana do kon-

troli rytmu serca, jako lek pierwszego rzutu 

w tachykardii towarzyszącej niedomykal-

ności zastawki dwudzielnej, lecz zwykle 

jest umiarkowanie skuteczna i musi być 

wspomagana β-blokerami lub blokerami 

kanałów wapniowych (53, 54).

Duże nadzieje wiązano z grupą inhibi-

torów fosfodiesterazy III (PDE III). W 1991 

r. zakończyło się badanie, w którym oce-

niano skuteczność milrynonu w zmniejsza-

niu śmiertelności pacjentów z niewydol-

nością serca. Badanie, które objęło około 

1300 pacjentów bardzo szybko przerwa-

no z uwagi na wzrost śmiertelności o 28% 
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i wzrost ryzyka śmierci z powodów kardio-

logicznych o 34%. Wykazano, że nie moż-

na opierać leczenia zastoinowej niewy-

dolności serca na wspomaganiu osłabio-

nej kurczliwości stosując leki działające na 

przemiany cAMP (55). Pomimo korzyści, 

jakie daje stosowanie amrynonu i milryno-

nu są one obecnie dość rzadko stosowane. 

Obecnie w badaniach klinicznych ocenia-

na jest przydatność innego leku z tej gru-

py – toborinonu.

W 1987 r. jeden z wybitnych kardiolo-

gów Lionel Opie zaproponował koncep-

cję (wówczas teoretyczną) opartą o wy-

korzystanie w terapii niewydolności krą-

żenia leków działających inodilatacyjne. 

Sugerował zastosowanie kombinacji leku 

zwiększającego siłę skurczu, takiego jak do-

butamina oraz leku o działaniu rozszerza-

jącymi naczynia bez wywoływania wtórnej 

tachykardii (ibopamina; 56). Wtedy jedne-

go leku łączącego dwa mechanizmy dzia-

łania jeszcze nie było. Obecnie, po dwu-

dziestu latach, ta rewolucyjna koncepcja 

doskonale sprawdza się w praktyce (głów-

nie w weterynarii).

Na rynku istnieją obecnie leki, których 

mechanizm działania inotropowo dodat-

niego opiera się na efekcie zwiększenia 

wrażliwości komórek mięśnia sercowego 

na wapń oraz efekcie naczyniorozszerza-

jącym za sprawą umiarkowanego hamo-

wania działania PDE III. Efekty dotyczące 

głównie naczyń obwodowych wywołują 

zmniejszenie ogólnego oporu naczynio-

wego (spadek obciążenia następczego) 

oraz zmniejszenie ciśnienia napełniania 

komory serca (spadek obciążenia wstęp-

nego; 57). Do grupy leków o kombinowa-

nym mechanizmie działania należą lewo-

simendan oraz pimobendan.

Każdy lek przed rejestracją musi przejść 

przez stadium badań na zwierzętach. Oka-

zało się, że jeden z nich – pimobendan wy-

kazuje silne działanie inotropowo dodat-

nie oraz naczyniorozszerzające. Po po-

czątkowym niepowodzeniu w badaniach 

na ludziach (badanie PICO), drugie bada-

nie EPOCH wykazało znaczącą poprawę 

kliniczną u 35% pacjentów (21% w grupie 

placebo; 58, 59).

Równolegle z badaniami na ludziach 

trwają badania weterynaryjne. Niedaw-

no zakończyły się badania Smitha i wsp, 

które udowodniły dużą skuteczność te-

rapii pimobendanem u psów z niedomy-

kalnością mitralną (60). Podobne rezulta-

ty uzyskano w badaniach PERMIT i ba-

daniach Mike’a O’Grady na uniwersytecie 

Guelph (61). Ostatnio opublikowane bada-

nie VETSCOPE przeprowadzono na gru-

pie 76 psów z niedomykalnością mitralną. 

W badaniu tym porównywano skutecz-

ność monoterapii pimobendanem i bena-

zeprilem przez okres ponad roku. Średni 

czas przeżycia psów w grupie otrzymują-

cej pimobendan wynosił 430 dni, zaś be-

nazepril – 228 dni. VETSCOPE dowiódł 

dużej skuteczności terapeutycznej tera-

pii pimobendanem, efektem leczenia było 

zmniejszenie wielkości serca według skali 

VHS (Vertebral Heart Score), zmniejsze-

nie objawów klinicznych (zmiana katego-

rii klinicznej według standardów ISACHC) 

oraz dobrej tolerancji (62). W tym roku 

ogłoszone zostaną wyniki bardzo duże-

go jak na warunki weterynaryjne badania 

wieloośrodkowego dotyczącego skutecz-

ności pimobendanu.

Wcześniejsze wskazania do leczenia pi-

mobendanem psów z kardiomiopatią roz-

strzeniową dowiodły jego dużej skuteczno-

ści, szczególnie wyraźną poprawę zaobser-

wowano u dobermanów w badaniu Fuentes 

i wsp. (63) oraz w porównaniu skuteczno-

ści terapii kardiomiopatii rozstrzeniowej 

i niedomykalności mitralnej w badaniu 28-

dniowym (PiTCH) oraz obserwacji długo-

trwałej (PiTCH 2). Różnice w czasie prze-

żywalności były znaczące, w badaniu Fu-

entes wykazano 280 dni przeżycia w gru-

pie leczonej i 72 dni w grupie placebo oraz 

w badaniu PiTCH 2 – 217 dni dla pimoben-

danu i 42 dni dla placebo (64, 65).

Nowe koncepcje terapeutyczne

W świetle obecnego podejścia do terapii 

chorób serca skupiającej się na powstrzy-

maniu niekorzystnej przebudowy mięśnia 

sercowego (prewencja zamiast leczenia, ak-

tywne leczenie zamiast pasywnego przeży-

cia) obowiązującym modelem leczenia jest 

hamowanie mechanizmów neurohumoral-

nych wywoływanych zmianami funkcjo-

nowania mięśnia sercowego. Sukces tera-

peutyczny leków hamujących enzym kon-

wertujący angiotensynę wraz z wcześnie 

rozpoczętą terapią doprowadzającą do tak 

zwanej „regulacji w dół” receptorów β-ad-

renergicznych (leki β-adrenolityczne) ot-

worzyły drogę innym bardziej rewolucyj-

nym metodom leczenia.

W chwili obecnej w zaawansowanej za-

stoinowej niewydolności serca wzmożenie 

lub podtrzymanie diurezy osiągane jest za 

sprawą dużych dawek diuretyków pętlo-

wych – początkowo furosemidu, następ-

nie dodawanie innych leków moczopęd-

nych, zgodnie z regułą tak zwanej sekwen-

cyjnej blokady nefronu – spironolaktonu 

oraz tiazydów (66). Wiąże się to z poważ-

nymi konsekwencjami dla pacjenta: po-

tencjalnym nadmiernym odwodnieniem, 

zaburzeniami równowagi kwasowo-zasa-

dowej oraz przede wszystkim zaburzenia-

mi elektrolitowymi.

Dość duże znaczenie przywiązuje się do 

roli wazopresyny arginowej i jej roli jako 

substancji kurczącej naczynia obwodowe 

i wieńcowe. Pod wpływem tego hormonu 

dochodzi do aktywacji receptorów V
1A

 na 

komórkach mięśni gładkich naczyń i mięś-

nia sercowego oraz wzrostu objętości pły-

nów na skutek stymulacji nerkowych re-

ceptorów V
2
 (67). Nowa grupa leków, tak 

zwane akwaretyki (antagoniści recepto-

rów V
1A

 i V
2
 dla wazopresyny) – koniwap-

tan i tolwaptan mają silne efekty diuretycz-

ne z bardzo niewielkim (w porównaniu do 

obecnie stosowanych) efektem natriurezy 

oraz brakiem aktywacji układu RAA. W ba-

daniach klinicznych nie zaobserwowano 

działań niepożądanych dotyczących zmia-

ny częstości rytmu serca, ciśnienia krwi 

oraz stężenia elektrolitów (67, 68). Bada-

nia te wykazały korzystne efekty hamowa-

nia działania wazopresyny w zaawansowa-

nej niewydolności krążenia. Z tych powo-

dów nowa klasa leków może wkrótce stać 

się przydatna w leczeniu zastoinowej nie-

wydolności krążenia.

Podwyższone stężenie endoteliny ET-1 

doprowadza do nasilonej retencji płynów 

i wzrostu oporu obwodowego. Stwierdzo-

no występowanie dwóch rodzajów recep-

torów dla endoteliny: ETA, które znajdują 

się w komórkach mięśni gładkich (zwęża-

nie naczyń) oraz ETB na komórkach śród-

błonka (rozszerzanie naczyń; 69). W ba-

daniach na psach z niewydolnością krą-

żenia dowiedziono korzystnego wpływu 

na funkcjonowanie nerek (wzrost fi ltracji 

kłębuszkowej i perfuzji nerek) oraz hemo-

dynamicznych właściwości układu krąże-

nia pod wpływem antagonistów receptora 

ETA (70). Inne badania kliniczne nieswoi-

stego antagonisty obu receptorów endote-

linowych – bosentanu, wykazały poprawę 

tolerancji wysiłkowej, parametrów hemo-

dynamicznych oraz wydłużenie czasu do 

pogorszenia stanu klinicznego u pacjen-

tów z terminalną fazą niewydolności krą-

żenia – przewlekłego płucnego nadciśnie-

nia tętniczego. Na razie na przeszkodzie do 

wprowadzenia leku do terapii stoją znacz-

ne koszty leczenia (71).

Płucne nadciśnienie tętnicze jako schył-

kowe stadium niewydolności krążenia ze 

zmianami w naczyniach płucnych, oporną 

na leczenie prawokomorową niewydolno-

ścią krążenia z nawracającym wodobrzu-

szem i przebudową prawej komory oraz 

przedsionka dość często spotykane jest 

u psów z niedomykalnością mitralną w sta-

dium terminalnym. U ludzi problem ten 

stanowi ogromne wyzwanie terapeutycz-

ne, które niejednokrotnie wymusza ope-

racje przeszczepu płuc i serca. Dość duże 

nadzieje wiąże się z terapią kombinowaną 

z użyciem bosentanu (antagonisty recepto-

rów endotelinowych), prostanoidów, takich 

jak epoprosterenol (hamowanie aktywno-

ści syntazy prostacykliny; 72) oraz, co może 

wydawać się dziwne, sildenafi lem (Viagra, 

Pfi zer). Sildenafi l należy do grupy inhibi-

torów fosfodiesterazy V, której nadmierne 

stężenie obserwuje się w naczyniach płuc-
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nych. Zahamowanie jej działania obniża 

ciśnienie tętnicze w płucach oraz zmniej-

sza płucny opór naczyniowy (73). Sildena-

fi l w niedalekiej przyszłości może stać się 

lekiem klinicznie użytecznym w leczeniu 

zaawansowanej niewydolności krążenia. 

Ponadto pimobendan dzięki podobnemu 

wpływowi na fosfodiesterazę może poten-

cjalizować działanie sildenafi lu.

W niewydolności krążenia dochodzi do 

zwiększenia stężenia peptydów natriure-

tycznych (ANP, BNP), ale po pewnym cza-

sie ich działanie fi zjologiczne ulega osłabie-

niu. Nesiritid jest rekombinowanym ludz-

kim mózgowym peptydem natriuretyczny, 

który dodawany do standardowej terapii 

poprawiał parametry hemodynamiczne 

serca i wydolności nerek (74). Trwają obec-

nie badania nad wprowadzeniem tego leku 

do klasycznych schematów leczenia.

Szczególnie duże zainteresowanie bada-

czy wzbudza nowa grupa leków hamują-

cych układ RAA – inhibitory wazopepty-

dowe (VPI – vasopeptide inhibitors). Poza 

hamowaniem enzymu konwertującego an-

giotensynę działają one również na obojęt-

ną endopeptydazę (neutral endopeptidase 

– NEP), która rozkłada czynniki natriure-

tyczne i endotelinę ET-1 (75). Omataprilat 

wykazuje zrównoważone działanie hamu-

jące na ACE i NEP, co przekłada się przede 

wszystkim na działanie nefroprotekcyjne. 

W doświadczeniach na chomikach lek ten 

okazał się skuteczny, przynosząc wyraźną 

poprawę hemodynamiczną, wpływając na 

przebudowę lewej komory serca, popra-

wiając przeżywalność w większym stop-

niu niż inhibitory ACE (76).

Podsumowując, obecnie dzięki rozpo-

znaniu mechanizmów neurohormonalnych 

występujących w stanie niewydolności 

krążenia możliwe staje się bardzo wczes-

ne rozpoczęcie terapii prewencyjnej (leki 

β-adrenolityczne) oraz zapobieganie nie-

korzystnym zmianom w sercu i układzie 

krążenia w późniejszym etapie rozwoju 

niewydolności (inhibitory ACE, inhibito-

ry NEP, antagoniści receptorów wazopre-

syny V
1A

 i V
2
, blokery receptorów endo-

telinowych). Nowe preparaty korzystnie 

wpływając na układ sercowo-naczynio-

wy z wzrastającą rolą śródbłonka i mody-

fi kacji jego funkcjonowania oraz działając 

ochronnie na nerki mogą przynieść korzy-

ści w zapobieganiu i terapii zatrzymywania 

płynów i zmniejszać niekorzystną przebu-

dowę mięśnia sercowego w przebiegu nie-

wydolności krążenia.

Podczas rozważań nad podejściem do 

leczenia niewydolności krążenia warto 

mieć na uwadze stwierdzenie profesora sir 

Cyrila Chantlera: „Medycyna była kiedyś 

prosta, mało skuteczna i stosunkowo bez-

pieczna. Obecnie jest złożona, skuteczna 

i potencjalnie niebezpieczna” (77).
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Wczesna kastracja i sterylizacja psów 
i kotów
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Wczesna kastracja i sterylizacja to za-

biegi przeprowadzane u szczeniąt 

i kociąt między 6 a 14 tygodniem życia. 

Zwolennikami gonadektomii u psów i ko-

tów przed osiągnięciem dojrzałości płcio-

wej są organizacje zajmujące się proble-

mem bezpańskich zwierząt, liczni hodowcy 

oraz lekarze weterynarii, przede wszyst-

kim w USA, Australii, Nowej Zelandii, ale 

też coraz częściej w Europie, np. w Wiel-

kiej Brytanii czy w Niemczech (1). Kilka-

naście lat temu wprowadzono w USA na 

szeroką skalę program wczesnych kastra-

cji i sterylizacji bezpańskich, niedojrzałych 

płciowo psów i kotów. Głównym celem 

tego programu było zmniejszenie popula-

cji bezpańskich zwierząt. Wśród zwolenni-

ków wczesnych gonadektomii znajdują się 

również hodowcy rasowych psów i kotów. 

Ten rodzaj zabiegów uważają za pożądany 

w przypadku wystąpienia w miotach zwie-

rząt niespełniających wzorców rasowych 

i takich, których przyszli właściciele nie 

zamierzają przeznaczyć do rozrodu w ra-

mach zalegalizowanych hodowli.

Pomimo upowszechniania programu 

wczesnych gonadektomii u psów i kotów 

zagadnienie wieku, w którym należy ka-

strować i sterylizować psy i koty jest nadal 

tematem dyskusji pomiędzy zwolennikami 

i przeciwnikami programu. Zwolennicy ka-

stracji i sterylizacji zwierząt przed okresem 

dojrzałości płciowej, poza kontrolą popula-

cji bezpańskich zwierząt, za wskazanie do 

takich zabiegów uważają profi laktykę no-

wotworów gruczołu mlekowego i układu 

rozrodczego, profi laktykę ropomacicza, za-

burzeń dermatologicznych na tle hormo-

nalnym oraz eliminację niepożądanych 

zachowań (np. agresji) u zwierząt towa-

rzyszących (2). Do najpowszechniej wymie-

nianych możliwych negatywnych konse-

kwencji wczesnej gonadektomii u szcze-

niąt i kociąt należą: zaburzenia wzrostu, 

otyłość, zapalenie zewnętrznych narzą-

dów płciowych, zapalenie pochwy, nietrzy-

manie moczu u samic, niedrożność cewki 

moczowej u kocurów, zaburzenia rozwojo-

we jamy napletkowej u kocurów, obniżenie 

odporności, zaburzenia endokrynologiczne 

oraz niekorzystne, z punktu widzenia właś-

cicieli, zmiany behawioralne (1). Istotnym 

problemem związanym z omawianym za-

gadnieniem jest także znieczulenie szcze-

niąt i kociąt do zabiegów (3).

Early neutering of dogs and cats

Baś M., Cywińska A. • Division of Pathophysiology, 
Department of Preclinical Sciences, Faculty 
of Veterinary Medicine, Warsaw Agricultural 
University.

Early spaying and neutering of dogs and cats is wide-
ly recommended in US, Australia, New Zealand and 
also in some European countries to control pet over-
population. Prepubescent neutering has been shown 
to have several benefi cial consequences in protecting 
female dogs and cats against mammary tumors and 
pyometra. However, it is also assumed to have phy-
sical and behavioral, short- and long-term side ef-
fects. Here, we discuss the eff ects of early neutering 
on skeletal system, urogenital system, skin, growth 
and behaviour of companion animal. Also certain 
health problems, commonly believed to be associa-
ted with early spaying, such as urinary incontinen-
ce are analyzed.

Keywords: early neutering, cats, dogs.


