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Diagnostyka chordb nerek

u kotow

Choroby nerek sa powszechne u kotéw. Naleza do nich postacie ostre (OUN - ostre uszkodzenie
nerek), przewlekte oraz postacie mieszane - zaostrzenia proceséw przewlektych. Ostre uszko-
dzenia nerek s odwracalne, przewlekte prowadza do catkowitej niewydolnosci narzadu. Przy-
czyna ostrych stan6éw najczesciej s zakazenia, intoksykacje (zwlaszcza roslinami liliowatymii le-
kami niesteroidowymi przeciwzapalnymi), ciezkie choroby uktadowe, np. zapalenie trzustki, ro-
pomacicze, stany niedokrwienne lub nowotwory. Réwniez zatkanie moczowodu moze
spowodowac objawy ostrej mocznicy (tzw. zespét,duza nerka-mata nerka”). Najczestsza przy-
czyng przewleklych niewydolnosci nerek (PNN) jest idiopatyczne sr6dmigzszowe zapalenie ne-

rek - nawet do 20% przypadkoéw.

milodych kotéw nalezy braé¢ pod uwa-

ge wady wrodzone (dysplazja, wielo-

torbielowato$¢). Choroby nerek moga
dotyczy¢ takze klebuszkéw nerkowych, u kotéw
zdarza sie to jednak znacznie rzadziej niz
u pséw. Wérédd przyczyn wymienia sie zakaze-
nia (bakteriami, pierwotniakami lub wirusa-
mi), tlo immunologiczne (np. toczen wieloukta-
dowy), nowotwory, zatrucia.

Dla lekarza bardzo wazne jest ustalenie przy-
czyny choroby oraz odréznienie ostrej niewy-
dolnosci nerek od procesu przewleklego, gdyz
oba te procesy wymagaja swoistego postepowa-
nia. Wlasciwe rozpoznanie i leczenie ostrej nie-
wydolnosci moze doprowadzi¢ do catkowitego
wyleczenia lub powrotu do stanu sprzed za-
ostrzenia procesu przewleklego. Postaé ostra
ma trzy fazy — wstepng, podtrzymania i zdro-
wienia, ktéra moze trwaé od kilku tygodni do
kilku miesiecy.

Objawy kliniczne stanu przewleklego sa cze-
sto mato widoczne dla wiasciciela (np. zwierze
wiecej $pi lub wiecej pije), bywa wiec, ze zmia-
ny w nerkach sg wykrywane u pozornie zdro-
wego kota przy badaniu z innej okazji. Przewle-
kta choroba nerek powoduje spadek filtracji
w kiebuszkach, utrate zdolnosci zageszczania
moczu oraz zmniejszenie produkgji erytropoe-
tyny, ale ze wzgledu na duza rezerwe czynno-
$ciowg nerek objawy kliniczne pojawiajg sie
u kotéw pézno.

Najwazniejszym badaniem w diagnostyce
choréb nerek jest badanie moczu. Wykonuje sie
je w pierwszej kolejnosci, gdyz zmiany w moczu

pojawiaja sie najwczesniej (np. niski ciezar wia-
$ciwy, albuminuria). Obejmuje ono w tym przy-
padku, obok badania rutynowego, réwniez
oznaczenia stosunku stezen biatka do kreatyni-
ny oraz posiew moczu.

Oprécz badania moczu obowigzkowo wyko-
nujemy badanie biochemiczne surowicy, bada-
nie morfologiczne, USG, najlepiej doplerowskie,
RTG, ewentualnie biopsje nerek oraz pomiar ci-
$nienia krwi.

BADANIE MOCZU

Testy paskowe stuzg do badania przesiewowego
isg przydatne do oznaczania obecnosci glukozy,
hemoglobiny, ewentualnie erytrocytéw, ciat ke-
tonowych, bilirubiny, urobilinogenu oraz okre-
$lania pH. Biatkomocz powinien by¢ oceniany
paskami przeznaczonymi tylko dla zwierzat;
jest to metoda malo doktadna. Specjalne testy
paskowe (Heska) wykrywaja mikroalbuminu-
rie. Testy paskowe nie sg przydatne do wykry-
wania leukocyturii, azotynéw i oznaczania cie-
zaru wlasciwego. Ciezar wlasciwy moczu nale-
zy badac refraktometrem.

Objetosc moczu i jego ciezar whasciwy
Koty produkuja do 30 ml/kg moczu na dobe,
majg wicksza zdolno$é zageszczania moczu
niz psy. Jesli ilos¢ moczu (lub wypijanej wody)
przekracza 100 ml/kg, to méwimy o polidypsji.
Gdy wystepuje spadek zdolnosci zageszczania
moczu powyzej 1,035 (ciezar wlasciwy moczu
wynosi wtedy < 1,035), a ilo$¢ produkowanego
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Summary

Diagnostics of renal disease
in cats

Renal disease is a common dis-
ease in cats. It could manifests as
acute renal failure, chronic renal
failure or mixed form which is
an exacerbation of chronic form.
In young cats inherited defects
should also be considered (dys-
plasia, policystic disease). Kidney
diseases could occur within renal
glomeruli or parenchyma. Proper
diagnosis and treatment of acute
disease could lead to restitutio ad
integrum or return to chronic form
which occurred before an exacer-
bation. The control of all the pa-
rameters in chronic renal disease
as well as proper monitoring could
increase survival of renal patients
for at least few years. In renal
disease diagnostics except uri-
nalysis the complete blood count,
serum  biochemistry, ultrasound
(with Doppler, if possible), rtg and
eventually kidney biopsy are the
standard elements of diagnostic
work-up.

Key words: renal disease, cats



Ryc. Ta. Aktywny mocz ze znacz-
nym biatkomoczem — nowotwér
pecherza moczowego.

Ryc. 1b. Aktywny mocz ze znacz-
nym biatkomoczem — nowotwér
pecherza moczowego — liczne
leukocyty, barwienie ptynem
Lugola.

Ryc. 2. Leukocyty, zakazenie
bakteryjne drég moczowych.

Tabela I. Stosunek biatka do kre-
atyniny w moczu (UP/C)

moczu wynosi > 50 ml/kg/24 godziny, bierze-
my pod uwage poliurie. Zdolno$¢ zageszczania
moczu spada u kotéw juz przy uszkodzeniu
67% kanalikéw nerkowych, natomiast azote-
mia pojawia sie przy uszkodzeniu 75%, stad za-
burzenia zageszczania przy niewydolnosci ne-
rek pojawiaja sie jako pierwsze. Izostenuria
(ciezar < 1,015) pojawia sie u 60-70% zwierzat.
Niektore koty zachowuja jednak pewng zdol-
no$¢ zageszczania moczu, czasem osobniki
z przewleklg niewydolnoscig mogg zageszczaé
mocz > 1,035.

Jesli ilos¢ produkowanego moczu spada
u kota ponizej 1-2 ml/kg/dobg, oceniamy to
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jako oligurie (skapomocz), a ponizej 0,5 ml/kg/
/dobe — jako anurie (bezmocz). Anuria jest zja-
wiskiem rzadkim, cze$ciej mamy do czynienia
z oliguria.

Ciezar wlasciwy 1,035-1,040 oznacza u kota
prawidlowe zageszczanie moczu, ale wigkszo$é
zdrowych kotéw wydala mocz nawet o ciezarze
1,055-1,065. Ciezar ten, z podwyzszonym réw-
noczesnie stezeniem mocznika we krwi, $wiad-
czy o azotemii przednerkowej, zanerkowej lub
pierwotnym uszkodzeniu ktebkéw.

Ciezar > 1,040 (hiperstenuria) wystepuje
przy odwodnieniu, ostrym zapaleniu nerek, go-
raczce, cukrzycy, oligurii i anurii.

Cigzar 1,008-1,015 (izostenuria) — staly, nieza-
lezny od podawania ptynéw (tzw. sztywna ner-
ka), czyli utrata zdolnosci zageszczania; jesli
wystepuje z azotemig, oznacza niewydolnosé
nerek.

Ciezar 1,001-1,008 wystepuje w moczdéwce
proste;.

Dla pelnej oceny czynnosci nerek wazne jest,
by uniemozliwi¢ zwierzeciu picie 24 godziny
przed ponownym pobraniem moczu. Jedli cie-
zar wlasciwy moczu nie ulegnie zmianie, moze-
my méwié o poliurii.

Stezenie biatka w moczu

Powinno by¢ rozpatrywane razem z cigzarem
wlasciwym oraz innymi parametrami w mo-

Brak proteinurii

Proteinuria

Proteinuria Proteinuria

Proteinuria Amyloidoza

graniczna nerkowa kanalikowa kiebkowa
<0,2 0,2-0,4 > 0,4 <20 >2,0 > 10,0
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Ryc. 3a, b. Erytrocyty wytugowa-
ne w ktebuszkowym zapaleniu
nerek.

Ryc. 4a, b. Nabtonki kanalikow
nerkowych — kot z chtoniakiem
nerki (barwienie ptynem Lugo-
la).
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czu. Biatko w moczu to przede wszystkim albu-
miny (biatkomocz selektywny), moga pojawiaé
sie tez immunoglobuliny (biatkomocz nieselek-
tywny) — w szpiczaku mnogim, w niewydolno-
Sci krazenia oraz chorobach tta immunologicz-
nego. Biatkomocz moze by¢ wykrywany za po-
moca paskéw, dobra metoda jest badanie z 20%
kwasem sulfosalicylowym.

Najbardziej przydatne jest okreslenie iloScio-
we biatkomoczu i oznaczenie jego stosunku do
stezenia kreatyniny w moczu (UP/C). Nalezy to
zrobi¢ trzykrotnie w ciggu 2 tygodni. Za brak
biatkomoczu u kotéw przyjmuje sie stosunek
< 0,2, graniczny jest stosunek 0,2-0,4, nato-
miast > 0,4 oznacza biatkomocz nerkowy. Bial-
komocz kanalikowy jest nizszy niz klebuszko-
wy, UP/C jest wtedy najczesciej < 2,0, natomiast
w biatkomoczu klebuszkowym ta wartos¢ jest
wyzsza (tab. I). Oznaczenie UP/C jest niemiaro-
dajne przy hematurii, leukocyturii, zakazeniu,
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obecnosci nablonkéw (w tzw. moczu aktyw-
nym. Osad taki towarzyszy ostrej niewydolnosci
nerek lub nowotworom (ryc. 1a, b). Bardzo
znaczny biatkomocz (> 10 g/dl) wystepuje
w amyloidozie nerek.

Biatkomocz moze by¢ czynnosciowy, przed-
nerkowy, nerkowy oraz zanerkowy.

Biatkomocz czynno$ciowy pojawia si¢ przy
uposledzeniu odzywiania klebuszkéw i nablon-
k6w torebki Bowmana (goraczka, stres, wysi-
fek, drgawki). Nie towarzyszg mu inne zmiany
w moczu, zanika po ustaniu przyczyny.

Biatkomocz nerkowy wystepuje po uszkodze-
niu blony filtracyjnej klebka lub nabtonkéw ka-
nalikéw nerkowych i zwiekszonej ich przepusz-
czalnosci dla albumin.

Biatkomocz przednerkowy moze pojawié sie
w niedokrwisto$ci hemolitycznej, chtoniaku,
przy rozpadzie mie$ni, bialaczce, niewydolno-
Sci migsnia sercowego.
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Bialkomocz zanerkowy towarzyszy infek-
cjom i nowotworom uktadu moczoplciowego.

Mikroalbuminuria oznacza biatkomocz rze-
du 3-30 mg/dl. Nie jest mozliwa do wykrycia
zwyklymi paskami, jedynie specjalnymi (np.
ERD - Health Screen). Wystepuje u 14% kli-
nicznie zdrowych kotéw, zwieksza sie u star-
szych osobnikéw, ale dtugotrwata mikroalbu-
minuria moze oznaczaé wczesne stadium cho-
réb nerek, np. klebuszkowego zapalenia;
pojawia sie takze przy wadach wrodzonych.

Krwiomocz — hematuria
(ewentualnie hemoglobinuria)

Moze towarzyszy¢ klebuszkowemu zapaleniu
nerek, idiopatycznemu krwotokowi z nerki, za-
walowi nerki, martwicy, torbielom, pasozytom,
zakazeniom grzybiczym, bakteryjnym lub wi-
rusowym, anemiom hemolitycznym, DIC, my-
koplazmozie, chorobom hemolitycznym nowo-

rodkéw, moze by¢ skutkiem Zle przeprowadzo-
nej transfuzji.

Cukromocz moze towarzyszy¢ cukrzycy, ale
moze tez wystapic bez wzrostu stezenia cukru
we krwi w zespole Fanconiego oraz ostrej nie-
wydolnosci nerek po znacznym ich uszkodze-
niu, np. w wyniku podania gentamycyny. U ko-
téw znaczny cukromocz (nawet +++) moze by¢
skutkiem stresu, dlatego warto oznaczy¢ réw-
nocze$nie poziom fruktozaminy.

W osadzie moczu mogg pojawic sie leukocyty
(ryc. 2, 3). W zakazeniach bakteryjnych, nowo-
tworach nerek obserwuje sie neutrofile. W sta-
nach ropnych i bakteryjnych pojawiajg si¢ réw-
niez makrofagi, przy krwawieniu — erytrofagi.
Osad aktywny zawsze towarzyszy ostrej niewy-
dolnosci nerek, nieaktywny — niewydolnosci
przewleklej. W §r6dmiazszowym zapaleniu ne-
rek spotkamy eozynofile, w chloniaku nerki —
komorki limfoidalne.
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Ryc. 5a. Wateczki szkliste, drob-
noziamiste, leukocyty (barwie-
nie ptynem Lugola).

Ryc. 5h. Wateczek szklisty.

Ryc. 6a, b. Wateczek nabtonko-
wy.



Ryc. 7a. Wateczek drobnoziami-

sty (barwienie ptynem Lugola).

Ryc. 7b. Wateczki drobnoziar-

niste.

Ryc. 8a, b. Wateczek woskowy.
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Erytrocyty —sa to czesto erytrocyty wytugowa-
ne—cienie (tylko otoczki). Pochodza z nerek, gdyz
mocz jest tam hipotoniczny (ryc. 3a, b). Zaréwno
leukocyty, jak i erytrocyty nie sg zauwazalne, je-
§li mocz jest rozcienczony wskutek poliurii.

Nablonki kanalik6w nerkowych (ryc. 4a, b) -
zhuszczaja sie wskutek obrzeku i martwicy, po za-
dziataniu czynnikéw uszkadzajacych kanaliki.
Sa nieco wigksze od leukocytéw, z duzym ja-
drem. Czesto wystepuja w waleczkach nablon-
kowych i zawsze w moczu zawierajacym biatko.

Waleczki sg to odlewy kanalikéw nerkowych,
powstajace w chorobach nerek. Osadzaja si¢ na
nich fragmenty rozpadlych nablonkéw. Moga
by¢:

* hialinowe - szKkliste — bezbarwne, przejrzyste,
utworzone z biatka, stabo widoczne, towarzysza
nawet mikroalbuminurii, jestich duzo w klebusz-
kowym zapaleniu nerek, ale pojawiajg sie tak-
ze w biatkomoczu czynno$ciowym (rye. 5a, b).
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* nablonkowe — powstajg ze ztuszczonych ko-
moérek kanalikéw nerkowych (ryc. 6a, b).

* ziarniste — powstaja z rozpadtych komérek ka-
nalikéw nerek (ryc. 7a, b).

* woskowe — wystepujg w ciezkich zwyrodnie-
niach nerek (ryc. 8a, b).

* waleczki z leukocytéw mogg sie pojawic
w ropnych stanach zapalnych nerek, np. od-
miedniczkowym zapaleniu nerek (ryc. 9a, b).

* waleczki z erytrocytéw mozemy spotkac przy
krwinkomoczu z nerek (ryc. 10a), natomiast
przy hemoglobinurii moga sie pojawic walecz-
ki z hemoglobiny (ryc. 10b).

Zatrucie glikolem etylenowym powoduje wy-
tworzenie si¢ waleczkéw szczawianowych.

BADANIA BIOCHEMICZNE KRWI

Choroba nerek oznacza zmiany morfologiczne
w nerkach, niewydolnos¢ nerek — uposledzong
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Ryc. 9a, b. Wateczek leukocy-
tarny.

Ryc. 10a. Wateczek erytrocytar-

ny.

Ryc. 10b. Wateczek z hemoglo-

biny.
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czynno$¢ nerek (wydalnicza, regulacyjng i we-
wnatrzwydzielnicza). Niewydolno$¢ nerek ob-
jawia sie utrata zdolnosci filtracyjnej, czego wy-
nikiem jest azotemia (wzrost stezenia zwigzkéw
azotowych we krwi) oraz mocznica. Przy uszko-
dzeniu 67% migzszu pojawiajg si¢ zaburzenia
zageszczania moczu oraz poliuria/polidypsja.

Azotemia (przy zmianach w 75% nefronéw)
jest zwigzana ze wzrostem stezenia mocznika
i kreatyniny.

Mocznica jest zespotem objawéw klinicznych
ilaboratoryjnych wystepujacych m.in. przy nie-
wydolnosci nerek, obejmujacych azotemie, za-
palenie Zzotadka i jelit, niedokrwisto$¢ — niedo-
boér erytropoetyny, zaburzenia wydalania jo-
néw wodoruipotasu-kwasice i hiperpotasemie,
poliurie/polidypsije.

Profil biochemiczny przy podejrzeniu niewy-
dolnosci nerek powinien obejmowaé zawsze nie
tylko podstawowe parametry, tzn. stezenie
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mocznika, kreatyniny, ale réwniez stosunek ste-
zen mocznika do kreatyniny, stosunek biatka do
kreatyniny w moczu, stezenie biatka catkowite-
go, albumin i globulin, stezenie fosforu, wapnia,
magnezu i elektrolitéw (séd, potas, chlor) oraz
jesli to mozliwe — dwuweglanéw. Przy stwier-
dzeniu przewlektej niewydolnosci nerek bada-
nie nalezy przeprowadzaé co 2-3 miesigce.

Najwazniejsze kryteria oceny nasilenia cho-
roby nerek to stopien azotemii, ilo§¢ biatka
w moczu oraz wysoko$¢ ci$nienia krwi. Poziom
azotemii oceniamy na podstawie stezenia kre-
atyniny i mocznika we krwi.

Przyczyny azotemii dzielimy na:

1. Przednerkowe - stany niedokrwienia nerek,
np. przy odwodnieniu, hipowolemii, lewokomo-
rowej niewydolnosci krazenia, krwotokach,
marskosci watroby, udarze cieplnym, spadku
ci$nienia krwi (np. przy dlugiej narkozie), takze
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przy cukrzycy, zapaleniu otrzewnej, zapaleniu
macicy, niedroznosci jelit, zapaleniu trzustki,
rozpadzie mie$ni oraz hiperkatabolizmie.

2. Nerkowe — ostra niewydolnos¢ nerek (ONN)
i przewlekta niewydolno$¢ nerek (PNN).

3. Zanerkowe — zatkanie cewki moczowej, pek-
niecie pecherza moczowego.

Kazda przyczyna azotemii przednerkowej
moze prowadzi¢ do azotemii nerkowej, azote-
mia przednerkowa moze wystepowac lgcznie
z nerkowa.

W celu oceny przyczyn azotemii oznacza sie
stosunek mocznika do kreatyniny we krwi. Im
jest on wyzszy, tym bardziej prawdopodobne, ze
przyczyna jest krwotok do jelit, odwodnienie,
wstrzas lub niewydolno$¢ serca.

Mocznik jest wydalany przez nerki w ilo$ci za-
leznej od objetosci moczu ostatecznego. Gdy ta
zmniejsza sie (np. przy odwodnieniu), zwieksza
sie jego resorpcja i ilo§¢ wydalanego mocznika
maleje. W odwrotnym przypadku (gdy ilo$¢ mo-
czu wzrasta) zmniejsza sie resorpcja i wzrasta
jego wydalanie. Nalezy pamietad, ze wzrost steze-
nia mocznika we krwi moze by¢ spowodowany
nie tylko niewydolnoscig nerek, ale takze znacz-
na podazg w pokarmie, krwotokami do przewo-
du pokarmowego, biegunkami. Mocznik jest mie-
dzy innymi odpowiedzialny za objawy kliniczne
w niewydolnosci nerek — wymioty, brak apetytu,
owrzodzenia w przewodzie pokarmowym.

Kreatynina nie podlega resorpcji w kanali-
kach nerkowych, wiec jest czutym wskaznikiem
niewydolnos$ci nerek, zwlaszcza ze jej stezenie
jest mniej uzaleznione od czynnikéw pozanerko-
wych niz stezenie mocznika, natomiast podobnie
wzrasta przy odwodnieniu. Zwierzeta wychu-
dzone oraz o malej masie mi¢$niowej majg mniej-
sze jej stezenie. Juz niewielki wzrost stezenia kre-
atyniny moze oznacza¢ duze zmiany w nerkach
— zwigkszenie stezenia kreatyniny obserwuje sie
przy uszkodzeniu 75% miazszu nerek. Umiarko-
wany wzrost poziomu kreatyniny nie daje obja-

woéw klinicznych, jesli wiec kot jest przy tej war-
to$ci w bardzo zlym stanie, przyczyny azotemii
moga by¢ inne. U wigkszosci kotéw objawy nasi-
lajg sie przy stezeniu kreatyniny 3,93-6,56 mg/dl.
Mozna jednak spotkaé wyjatki, np. koty z ciezki-
mi objawami juz przy 3,28 lub prawie bez obja-
woéw klinicznych przy stezeniu 26,23 mg/dl (np.
wtdrne do niedroznosci cewki moczowe;j).

Stezenie kreatyniny stanowi podstawowy pa-
rametr do klasyfikacji nasilenia PNN wedtug
IRIS (International Renal Interest Society),
obejmujacej jej cztery stadia (tab. IT). W 1.1 2.
stadium PNN, mimo prawidlowego stezenia
kreatyniny, obserwuije si¢ juz pierwsze oznaki
choroby nerek (biatkomocz, wielomocz, spadek
GREF, hipokaliemie).

Znaczny wzrost stezenia kreatyniny wystepuje
W postaci ostrej, przy zaostrzeniu procesu prze-
wleklego lub w schytkowej niewydolnosci nerek.

Potas — wzrost jego stezenia obserwuje sie
w ostrej niewydolnosci nerek, niewydolnosci za-
nerkowej, zaostrzeniu postaci przewleklej oraz
w 4. stadium przewleklej niewydolnosci nerek.
Jest to najpowazniejsze zaburzenie w mocznicy.
Wartosci > 7 mEq/l sg grozne dla zycia, gdyz
powodujg arytmie (blok serca), ktérg dodatko-
wo nasila kwasica lub stosowane nieodpowied-
nie plyny z potasem, wymagajg wiec szybkiej
reakcji. W 4. stadium PNN wzrost ten jest bar-
dzo niebezpieczny. Umiarkowana hiperkalie-
mia (< 7 mEgq/]) nie jest tak grozna i moze by¢
obnizona stosowaniem wlewéw NaCl.

Hipopotasemii u kotéw mozemy spodziewac
sie przy wielomoczu w 2.1 3. fazie ostrego uszko-
dzenia nerek (z zaburzeniami ze strony kanali-
kéw), w przewleklej niewydolnosci, a takze przy
stosowaniu NaCl lub diuretykéw. Objawy
kliniczne pojawiajg sie przy stezeniu potasu
2,5 mEq/l. Leczenie rozpoczyna si¢ przy pozio-
mie < 3,5 mEq/li powyzej 5,5 mEg/l. Powinno
sie doprowadzi¢ do > 4 mEq/], czesto wykonu-
jac przy tym oznaczenia tego pierwiastka.

Tabela Il. Stadia przewlektej nie-
wydolnosci nerek (na podstawie
IRIS)

Stadium | Stezenie kreatyniny mg/dl | Objawy
1. <16 wydolno$¢ nerek 100%, brak azotemii, spadek GRF, obnizona zdolno$c¢ zagesz-
czania moczu, hipostenuria, biatkomocz nerkowy, zmiany ksztattu nerek
2. 1,6-2,8 wydolnoéc¢ nerek 33%, tagodna azotemia, tagodne objawy kliniczne lub ich brak
2,9-5,0 wydolnos¢ nerek 25%, umiarkowana azotemia, uogdlnione objawy kliniczne
niewydolnosci nerek
4, > 5,0 wydolno$¢ nerek 10%, ciezka azotemia, ciezkie objawy, w tym pozanerkowe
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Ryc. 11. Hipersegmentacja jader
neutrofili.

Ryc. 12. Ciatka Heinza.
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Zaburzenia poziomu sodu - u pacjentéw ze
skapomoczem wystepuje hiponatremia, nato-
miast hipernatremia pojawia sie przy wodnistej
biegunce, diurezie osmotycznej (np. przy gliko-
zurii), podawaniu ptynéw zawierajacych s6d
oraz pobieraniu zbyt malej ilosci ptynéw.

Stezenie wapnia moze sie wahaé. W ostrej
i przewleklej niewydolnosci nerek mozemy spo-
tkaé sie z hipokalcemia spowodowang znaczna
hiperfosfatemig. W niewydolno$ci przewlektej
hiperkalcemia pojawia sie u okoto 10% pacjen-
tow w 3. 1 4. stadium PNN, a czasem w 2., jako
wynik wtérnej nerkowej nadczynnosci przytar-
czyc. Moze réwniez wystepowaé w niewydol-
no$ciach spowodowanych wadami genetyczny-
mi nerek.

Fosfor — wysokie stezenie tego pierwiastka
pojawia sie w ostrej niewydolnosci nerek,
wzrost nastepuje takze w 3. i 4. stadium PNN.
Moze nasila¢ hipokaliemie, sprzyja odktadaniu
wapnia i fosforu w tkankach, szczegélnie ner-
kach, nasilajac zmiany w nich. Nadmiar fosforu
prowadzi do wtérnej nadczynnoSci przytarczyc
i hiperkalcemii. Stezenie fosforu w surowicy po-
winno w 2. stadium PNN wynosi¢ < 4,5 g/dl,
w trzecim < 5 mg/dl, aw 4. < 6,0 g/dl.

Albuminy - stezenie albumin w surowicy
znacznie spada u zwierzat z biatkomoczem,
zwlaszcza w klebuszkowym zapaleniu nerek lub
przy zbytnim ograniczeniu zawartosci biatka
w diecie. Spadek < 1,5 g/dl jest powodem obrze-
kéw. Odwodnienie w 1. stadium ostrej niewydol-
nosci nerek moze powodowaé wzrost stezenia
biatka catkowitego, a krwawienia — obniZenie.

Glukoza — niekiedy wystepuje Srednio nasilo-
na hiperglikemia.

MALE ZWIERZETA

Cholesterol - jego stezenie moze wzrosnaé
w ktebuszkowym zapaleniu nerek.

Hormony tarczycy — nadczynno$¢ tarczycy,
zwlaszcza u kotéw > 8 lat, moze by¢ przyczyng
uszkodzenia nerek. Spadek cigzaru wlasciwego
moczu wskutek polidypsji spowodowanej nad-
czynnoScia tarczycy sprzyja zakazeniom drég
moczowych.

GRF (klirens kreatyniny) — okresla wielkos¢
filtracji nerkowej, czyli ilo$¢ osocza, jaka zostaje
oczyszczona z danego sktadnika drogg elimina-
cji nerkowej w jednostce czasu (doba). Nalezy do
prob czynno$ciowych, polegajacych na badaniu
sktadu chemicznego osocza i moczu. Powinno
sie go oznaczaé juz u zwierzat bez azotemii, ale
z wielomoczem lub nieznacznie podwyzszong
kreatyning, oraz u ras z genetycznymi predys-
pozycjami, gdyz jest czutym wskaznikiem wcze-
snego wykrywania niewydolno$ci nerek. Nor-
ma u kota wynosi 1,3-4,0 ml/min/kg.

GFR = objeto$¢ moczu x stezenie kreatyniny
w moczu/stezenie kreatyniny w osoczu x
X masa ciata x czas

Zaburzenia rownowagi kwasowo-zasadowej —
kwasica metaboliczna towarzyszy zaréwno
ostrej, jak i przewleklej niewydolnosci nerek jako
wynik zmniejszonego wydalania jonéw wodoru,
a takze spadku tworzenia wodoroweglanéw.

Cisnienie krwi — wszystkie koty z przewlekta
niewydolnoscig nerek majg podwyzszone ci-
$nienie tetnicze krwi. Za prawidlowe mozna
uznaé do 150 mmHg. Jesli wzroénie do 159, nie-
sie juz niewielkie ryzyko uszkodzenia narza-
déw, 160-180 powoduje umiarkowane ryzyko,
a > 180 mmHg — bardzo wysokie.
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BADANIE MORFOLOGICZNE

Leukocytoza z przesunieciem w lewo towarzy-
szy zakazeniom bakteryjnym oraz nowotwo-
rom. W chloniakach nerek pojawia si¢ limfo-
cytoza z patologicznymi komérkami limfoidal-
nymi (blastami). W przewlektej niewydolnosci
nerek autorka obserwowata czesto hiperseg-
mentacje jader neutrofili oraz zwiekszona licz-
be plytek krwi (ryc. 11). W ostrej niewydolno-
$ci nerek najczesciej wystepuje odwodnienie,
a warto$ci hematokrytu i stezenia biatka
sg podwyzszone lub prawidtowe, natomiast
w niewydolnosci przewlektej — obnizone. Moze
réowniez wystapi¢ spadek stezenia zelaza.
Niedokrwistosci mogg by¢ spowodowane:
- niedoborem erytropoetyny
—hemolizg (zesp6t hemolityczno-mocznicowy,
z ciatkami Heinza lub uszkodzenie erytrocy-
téw przez mocznik) (ryc. 12)
— krwawieniami — wskutek krwawien z przewo-
du pokarmowego lub wynikajacych z uposle-
dzenia czynnosci plytek przez mocznik.

Jesli niedokrwistosci hemolityczne lub po-
krwotoczne pojawiajg sie u kota z ostra niewy-
dolnoscig nerek, maja charakter regeneratyw-
ny. Niedokrwisto$¢ wynikajaca z niedoboru
erytropoetyny (3. i 4. stadium przewleklej nie-
wydolnos$ci nerek) ma charakter nieregenera-
tywny, normocytarny, normobarwliwy. Erytro-
poetyne zaczynamy podawad, jesli Ht obnizy sie
ponizej 21%. Hematokryt powinien wzrosngé
do 30-40%.

Nowotwory nerek (gruczolakorak), wodoner-
cze, torbiele mogg powodowaé nadkrwisto§é
bezwzgledna wtérna (z prawidlowym steze-
niem biatka catkowitego), wywotang nadpro-

dukcja erytropoetyny.

Artykut opublikowany dzieki uprzejmosci
firmy Nestlé PURINA, III Sympozjum
Medycyny Kotéw, Warszawa, 2011 r.
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