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Summary

Inflammatory bowel disease (IBD) is one of the most common causes of chronic clinical signs from the
gastrointestinal tract, associated with histological evidence of inflammation in the lamina propria of the
small and/or large intestine in cats. The underlying etiopathogenesis of this inflammation remains unclear.
IBD is probably caused by a combination of environmental and immune factors in genetically susceptible
individuals. The process of diagnosing IBD involves several steps and is based on the exclusion of other causes of
gastrointestinal signs and on the confirmation of the presence of inflammatory infiltration in the intestinal wall by
histopathological assessment of biopsies. The treatment is based on anti-inflammatory and immunosuppressive
drugs. In addition, dietotherapy, antibiotics, antiparasitic drugs, prebiotics, probiotics and supplementation
of vitamin b12 are also used. For most patients, the response to treatment is satisfactory, but the maintenance
of clinical remission in most of them may require anti-inflammatory drugs for the rest of their lives.
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Nieswoiste zapalenia jelit u kotow (NZJ) zaliczane
sa do grupy przewlektych enteropatii charakteryzuja-
cych si¢ wystepowaniem chronicznych i/lub nawraca-
jacych objawow klinicznych ze strony uktadu pokar-
mowego, nie poddajacych sie leczeniu objawowemu,
zwigzanych z obecno$cig nacieku zapalnego w blaszce
wlasciwej btony §luzowej przewodu pokarmowego
(16). NZJ jest czestym oraz istotnym problemem
medycznym u tego gatunku. W wielu przypadkach
choroba pozostaje niezdiagnozowana lub prawi-
dlowe rozpoznanie stawiane jest po miesigcach czy
nawet latach od momentu pojawienia si¢ pierwszych
objawow.

Przewlekle wymioty towarzyszace temu zespotowi
chorobowemu sg czgsto blednie taczone przez wiasci-
cieli zwierzat oraz lekarzy weterynarii z domniemang
obecnoscig pilobezoarow w przewodzie pokarmowym
zwierzecia. Wystepowanie u kota chronicznych i/lub
nawracajacych objawdw ze strony przewodu pokar-
mowego powinno kazdorazowo sktaniaé klinicystq
do poszukiwania przyczyny wystepujacych u pacjenta
probleméw. Jako ze NZJ stanowi najczgstsze rozpo-
znanie histopatologiczne u kotéw z chronicznymi

objawami ze strony uktadu pokarmowego, zespot ten
powinien by¢ w takich przypadkach kazdorazowo
uwzgledniany w diagnozie rdznicowe;.

Rozpoznanie NZJ opiera si¢ na wykluczeniu innych
zaburzen zotadkowo-jelitowych w oparciu o uzyska-
ne wyniki badan laboratoryjnych i obrazowych oraz
potwierdzeniu histopatologicznym obecnos$ci nacieku
zapalnego w $cianie jelita (zwykle limfocytarno-pla-
zmocytarnego, zlokalizowanego w blaszce wtasciwe;).
Charakterystycznq cecha NZJ jest brak lub nieznaczna
odpowiedZ na zmiang diety, antybiotykoterapi¢ oraz
leczenie przeciwpasozytnicze oraz wystgpowanie
pozytywnej reakcji na leki przeciwzapalne lub immu-
nosupresyjne.

Etiologia i patogeneza

Dotychczas etiologia NZJ nie zostata dokladnie
poznana. Uwaza sig¢, ze rozwdj choroby zapalnej jelit
u kotoéw, podobnie jak ma to miejsce u ludzi i pséw,
jest wynikiem interakcji pomi¢dzy czynnikami $rodo-
wiskowymi (dysbioza jelitowa, antygeny pokarmowe)
oraz uktadem immunologicznym zwigzanym z btong
sluzowa ukladu pokarmowego u wrazliwych osobni-
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kéw (16). Jest wielce prawdopodobne, Ze istotng role
odgrywaja rowniez czynniki genetyczne.

U chorych na NZJ kotow opisywano wystgpowa-
nie réznego rodzaju zaburzen w sktadzie i liczbie
mikroflory jelitowej. W badaniach Janeczko i wsp.
(13) wykazano, ze u osobnikéw z chorobg zapalng
jelit populacja bakterii z rodziny Eterobacteriaceae,
zasiedlajaca btone $luzowa przewodu pokarmowego,
jest duzo liczniejsza niz u zwierzat zdrowych. Ci
sami autorzy udowodnili, ze catkowita liczba bakterii
kolonizujacych jelita jest wprost proporcjonalna do
stopnia zaburzen obserwowanych w strukturze blony
sluzowej oraz wielko$ci nacieku zapalnego (w szcze-
g6lnosci do liczby makrofagéw oraz limfocytow T).
W cytowanych badaniach potwierdzono rowniez ist-
nienie zalezno$ci pomiedzy liczba Enterobacteriaceae,
E. coli i Clostridium a rozwojem anomalii w obrgbie
btony $luzowej, takich jak atrofia i fuzja oraz wyste-
powaniem objawow klinicznych. W innych doniesie-
niach Innes 1 wsp. (14) udowodniono, ze koty z NZJ
majg zredukowang catkowita liczbe bakterii z rodzaju
Bifidobacterium 1 Bacterioides oraz zwigkszong catko-
witg liczbe bakterii z rodzaju Desulfovibrio. Uwaza sig,
ze bakterie redukujace siarczany, zwtaszcza z rodzaju
Desulfovibrio, maja swoj udzial w patogenezie NZJ
u ludzi. Produkowany przez te drobnoustroje siarkowo-
dor hamuje proces utleniania maslanéw w komorkach
enterocytow, co prawdopodobnie — przy udziale innych
czynnikdw — moze prowadzi¢ do rozwoju zmian pato-
logicznych w komorkach jelita i rozwoju colitis (28,
31). Z kolei w innej publikacji Marks (24), opisujacej
etiopatogenez¢ NZJ zasugerowano, ze na rozwoj
zapalenia jelita grubego u kotow moze mie¢ wptyw
zakazenie bakteriami z gatunku Clostridium difficile.

Zaburzenia w sktadzie mikroflory uktadu pokarmo-
wego opisywano rowniez u chorych na NZJ psow, m.in.
wzrost liczby bakterii nalezacych do Proteobacteria,
Diaphorobacter, Acinetobacter, Eterobacteriaceae
oraz spadek liczby bakterii zaliczanych do Bacteroides
1 Fusobacteria (39, 40, 49).

Dowiedziono, ze w przebiegu NZJ u kotdéw, podob-
nie jak ma to miejsce u psow, wystepuja zaburzenia
o charakterze dysregulacji immunologicznej. Waly
1 wsp. (45) zaobserwowali, ze u chorych osobnikow
dochodzi do wzrostu ekspresji czasteczek MHC klasy
II na powierzchni enterocytow i leukocytow blaszki
wiasciwej btony §luzowej. Takze inne badania potwier-
dzaja istotny udzial mechanizméw immunologicznych,
takich jak np. wystgpowanie zjawiska regulacji w gore
ekspresji cytokin immunoregulujacych i prozapalnych,
takich jak: II-1, II-5, 11-8, 11-12, TNF-alfa, TGF-beta
(44). Defekty genetyczne prowadzace do zaburzen
w zakresie rozrozniania przez uktad odpornosciowy
bakterii komensalnych od patogennych odgrywaja
kluczowa rol¢ w patogenezie choroby zapalnej jelit
u ludzi i pséw. Mutacje w receptorach komoérek im-
munologicznych TLR4 1 TLRS u pséw sa obecnie
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taczone z wrazliwoscig na rozwoj NZJ. Wystepowanie
okreslonych defektow genetycznych, przy obecnosci
specyficznej mikroflory jelitowej, moze prowadzié
do wzrostu produkcji i uwalniania cytokin prozapal-
nych. Dotychczas nie wyjasniono jednak, czy podob-
ne mechanizmy odgrywaja role w patogenezie NZJ
u kotow (15).

Poniewaz wprowadzenie diety hydrolizowanej lub
opartej na nowym zrddle biatka skutkuje u czesci
pacjentéw poprawg kliniczng, mozna domniemywac,
ze w czgscl przypadkow jednym z czynnikow inicju-
jacych i/lub podtrzymujacych chorobg jest stymulacja
uktadu pokarmowego antygenami pokarmowymi (14,
41). Nie mozna jednak wykluczy¢, ze u niektorych
osobnikdéw w rozwoju choroby moga odgrywaé pewna
role rowniez inne czynniki, np. zwigzane z inwazja
pasozytow, takich jak Giardia intestinalis 1 Trichuris
vulpis czy ekspozycja na czynniki stresogenne (14).

Obraz kliniczny

Choroba najcze$ciej notowana jest u zwierzat
w $rednim wieku (5-8 lat), ale byta opisywana zarow-
no u kilkumiesigcznych kociat, jak tez u osobnikdéw
kilkunastoletnich (6, 13, 47). Prawdopodobnie czyn-
nikiem wspotuczestniczagcym w powstawaniu zespotu
chorobowego sa rowniez predyspozycje rasowe (6,
13). W badaniach przeprowadzonych przez Janeczko
1 wsp. (13) wykazano, ze zwigkszong czgstotliwoscia
zachorowan cechowaly si¢ osobniki nalezace do ras
orientalnych.

U kotdw chorych na NZJ najczesciej wystepujacymi
objawami klinicznymi sg wymioty, biegunka, utrata
masy ciala i anoreksja (1). W przypadku, gdy zmiany
zapalne wystepuja w jelicie grubym, moga by¢ réwniez
obserwowane takie nieprawidtowosci, jak: obecnos¢
swiezej krwi i/lub $luzu w kale, zwigkszona czgstosé
defekacji, bolesne parcie na kat. Wymioty i utrata masy
ciata wydaja si¢ by¢ najczestszymi objawami w przy-
padku zmian zlokalizowanych w jelicie cienkim, pod-
czas gdy obecnos¢ swiezej krwi w kale jest najpraw-
dopodobniej najczesciej obserwowanym zaburzeniem
w przypadku, gdy proces chorobowy dotyczy jelita
grubego. Analiza oparta wylgcznie na wystepujacych
u kota objawach nie pozwala jednak na precyzyjne
okreslenie lokalizacji toczacego si¢ procesu chorobo-
wego. Jest to zwigzane m.in. z faktem, iz u niektorych
pacjentdw stan zapalny obserwowany jest w wiecej
niz jednym odcinku przewodu pokarmowego (47).
Przebieg choroby jest zwykle przewlekly, u wigkszosci
kotow w wywiadzie pojawia si¢ informacja o objawach
ze strony uktadu pokarmowego (najczgsciej wymio-
tach) wystepujacych z przerwami od tygodni, miesigcy
lub nawet lat. U niewielkiej grupy pacjentow rozpozna-
nie choroby poprzedzone jest pojedynczym epizodem
ostrych wymiotow, bez wystepowania wczesniejszych,
chronicznych objawow ze strony przewodu pokarmo-
wego. Wymiociny zawierajg zwykle sok zotadkowy,



Tab. 1. NajczeSciej stwierdzane zmiany w obrazie krwi u pacjentow

zNZJ (1,2, 14, 16, 30, 32, 33, 43)
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Diagnostyka

NZJ nalezy podejrzewac¢ u kotow, u ktorych
wystepuja przewlekte lub nawracajace objawy

Parametr Odchylenie Komentarz

Erytrocyty, Hb, Ht | lub 1 Anemia ma zazwyczaj charakter nieregeneratywny
(anemia chorob przewlektych).
Hemokoncentracja jest wynikiem odwodnienia.

Leukocyty ! lub 1 Najczesciej stwierdzana jest neutrofilia oraz
limfopenia.

Eozynofile T Wzrost liczby granulocytow kwasochtonnych moze
towarzyszyé formie eozynofilowej choroby.

Biatko catk. L lub ¢t Spadek stezenia biatka catkowitego moze byé
Zwigzany z: panhipoproteinemia, hypoalbuminemia
lub hypoglobulinemia. Wzrost stezenia biatka
catkowitego jest konsekwencja odwodnienia lub
hyperglobulinemii.

Albuminy !

Fosfor l

K, Na, Cl !

ALT i

AST 1

Glukoza i)

Cholesterol ! lub 1

Witamina B12 l Spadek stezenia witaminy B12 jest negatywnym
czynnikiem rokowniczym.

ze strony uktadu pokarmowego, stabo poddaja-
ce si¢ leczeniu. W pierwszej kolejnosci nalezy
okresli¢ mozliwos$¢ wystgpienia btedow zywie-
niowych oraz reakcji polekowych. Konieczne
jest rowniez wykluczenie inwazji pasozytni-
czych, choroéb watroby, nerek 1 trzustki, endo-
krynopatii (nadczynno$¢ tarczycy), zaburzen
mikroflory jelitowej, przewleklych infekcji,
zaburzen motoryki uktadu pokarmowego, lim-
fangiektazji oraz nowotworow (chloniaki, guzy
z komorek tucznych) (12, 15, 19). W diagnozie
réznicowej oprocz nalezy uwzgledni¢ rowniez
enteropatie inne niz NZJ, takie jak enteropatia
zalezna od diety (FRE) oraz enteropatia wrazli-
wa na antybiotyki (ARE), w przypadku ktorych
rozpoznanie moze by¢ postawione na podstawie
pozytywnej reakcji na probe dietetyczng lub
leczenie przeciwbakteryjne.

Na wstepie, u kazdego pacjenta, nalezy prze-
prowadzi¢ doktadne badanie kliniczne. U czgsci

z61¢ lub piang, rzadziej w roznym stopniu strawiong
tre$¢ pokarmowa. Biegunka moze pochodzi¢ zaréwno
z jelita cienkiego, jak i z jelita grubego. Pojawia si¢
zwykle cyklicznie, a zaostrzenie moze by¢ zwigzane
z zadzialaniem jakiego$ bodzca stresowego. Koty,
u ktorych proces chorobowy ograniczony jest tylko do
jelita grubego, sg zwykle w lepszym stanie ogolnym niz
te osobniki, u ktorych stan zapalny toczy si¢ w obrgbie
jelita cienkiego lub w wigcej niz jednej lokalizacji (41).

NZJ moze przebiega¢ ze zmianami w obrazie krwi.
Najczesciej notowane nieprawidlowosci hematologicz-
ne i biochemiczne wyszczegdlniono w tab. 1.

U czgéci kotow NZJ towarzyszy przewlekty stan za-
palny przewodow zolciowych (cholangitis) 1 trzustki.
W przypadku, gdy naciek zapalny obserwowany jest
we wszystkich trzech lokalizacjach, mowi si¢ o tzw.
triadzie chorobowej (triaditis). Obraz kliniczny u ta-
kich pacjentéw moze nie by¢ typowy dla NZJ, gdyz
oprocz objawow charakterystycznych mozna w nie-
ktorych przypadkach obserwowac takze: zottaczke,
powiekszenie watroby, patologiczng mase w okolicy
trzustki, bolesnos$¢ brzucha, obecnos¢ ptynu w jamie
brzusznej, gorgczke lub hipotermie, zaburzenia oddy-
chania oraz wstrzas. W badaniach krwi stwierdza si¢
czasami wzrost aktywnosci gamma-glutamylotran-
speptydazy (GGT), transaminazy asparaginianowej
(AST), hypokalcemi¢ oraz hiperbilirubinemie (37).
W przypadku pancreatitis obserwuje si¢ zwykle wzrost
fPLI w surowicy. Wskazana jest jednak ostroznos$¢
w interpretacji tego testu gdyz istnieja podejrzenia co
do tego, ze NZJ moze by¢ przyczyng wynikow fatszy-
wie dodatnich (11).

kotéw z NZJ obserwuje si¢ wychudzenie oraz
zly stan okrywy wilosowej. W badaniu palpacyjnym
jamy brzusznej zwykle nie stwierdza si¢ nieprawidio-
wosci, poza kotami z eozynofilowa postacig choroby,
u ktorych moga by¢ wyczuwalne zgrubiale petle jelit
(43). Nie jest to jednak objaw patognomiczny, gdyz
moze on towarzyszy¢ takze innym chorobom np. chto-
niakowi jelit (47). Kolejnym krokiem powinno by¢ wy-
konanie badania hematologicznego i biochemicznego
krwi, testu FeLV/FIV, pomiaru st¢zenia T4 w surowicy
krwi oraz badania katu. Kazdorazowo nalezy takze
oznaczy¢ stgzenie cyjanokobalaminy w surowicy krwi.
Deficyt tej witaminy sugeruje chorobeg jelita cienkiego
lub trzustki (32).

W przypadkach, w ktorych wymienione powyzej
testy nie umozliwily zidentyfikowania innej niz NZJ
przyczyny problemow, kolejnym etapem w proce-
sie diagnostycznym powinno by¢ wykonanie badan
obrazowych. Badanie radiologiczne ma niewielka
przydatno$¢ w rozpoznawaniu NZJ, jednakze zmiany
w obrebie przewodu pokarmowego zwigzane z cho-
roba moga by¢ niekiedy uwidocznione za pomoca
kontrastu.

Zdecydowanie bardziej przydatnym narzedziem
diagnostycznym w identyfikacji NZJ jest badanie ul-
trasonograficzne, poniewaz pozwala na zobrazowanie
takich nieprawidtowosci, jak: ogniskowe lub odcinko-
we pogrubienie $ciany lub pojedynczej warstwy jelita,
zatarcie ukladu warstwowego oraz obecnos$¢ powigk-
szonych weztow chlonnych w jamie brzusznej, ktére
moga mie¢ zmieniong echogeniczno$¢ (1).

W przypadku eozynofilowej formy choroby w wielu
przypadkach stwierdza si¢ wyrazne zgrubienie war-
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Ryec. 1. Pogrubienie warstwy mie$niowej u kota z podejrze-
niem NZJ. Po miesiacu od wdrozZonego leczenia $ciana jelita
cienkiego miala juz obraz prawidlowy (Zdjecie dzieki uprzej-
mosci Pawla Muchy)

Ryc. 2. Znaczne pogrubienie warstwy miesniowej jelita u kota.
Histologicznie potwierdzono chloniaka

stwy mie$niowej jelita (43) (ryc. 1). Nieprawidlowos¢
ta moze by¢ obserwowana rowniez w formie limfo-
cytarno-plazmocytarnej, ale co do czestosci jej wy-
stepowania nie ma zgodnosci wsrdd autorow. Wyniki
badania przeprowadzonego przez Zwingenberger
1 wsp. (51) wskazujg na rzadkie wystepowanie po-
grubienia warstwy mig¢sniowej w przypadku choroby
o charakterze limfocytarno-plazmocytarnym oraz
czeste — w dajgcym zblizone zmiany ultrasonogra-
ficzne — chtoniaku jelit (ryc. 2). Nie potwierdzajg tego
jednak obserwacje Daniaux (5). Badacz ten stwierdzit,
ze zarowno limfocytarno-plazmocytarna forma NZJ,
jak 1 chtoniak powoduja zwykle wyrazne zgrubienie
warstwy migsniowe;j jelita cienkiego w porownaniu do
grubosci tej warstwy u kotow zdrowych. Uwaza on,
ze obecnos¢ tego zaburzenia moze by¢ wykorzysty-
wana jako marker obu chorob. Dowodzi rowniez, ze
w diagnostyce ultrasonograficznej kotow z przewlekta
enteropatig pomocna moze by¢ ocena stosunku grubo-

659

$ci blony mig$niowej do blony podsluzowej. Wedtug
autora warto$¢ tego stosunku > 1 jest wysoce suge-
stywna dla chordb naciekowych jelita cienkiego takich
jak NZJ i chtoniak (5). Jednocze$nie nalezy zachowaé
ostroznos¢, gdyz podobne zmiany opisywano u kotéw
takze w przypadku idiopatycznego przerostu blony
migsniowej jelita oraz jako zmiany wtorne spotykane
przy niedroznosci mechanicznej (7). Badanie ultra-
sonograficzne jest jednoczesnie przydatne dla celow
oceny watroby i trzustki pod katem zmian typowych
dla zapalenia tych narzadow (37).

W diagnostyce wykorzystuje si¢ rowniez badanie
endoskopowe, ktore umozliwia potwierdzenie lub wy-
kluczenie obecnosci enteropatii, poprzez stwierdzenie
obecnosci lub braku takich zmian makroskopowych,
jak: przekrwienie, krucho$¢, obecno$¢ nadzerek,
znaczne pofaldowanie powierzchni btony $luzowej
przewodu pokarmowego (objaw tak zwanej kostki bru-
kowej) (ryc. 3, ryc. 4) (1, 16). Dodatkowo pozwala na
pobranie bioptatow oraz wykluczenie innych przyczyn
objawow gastroenterologicznych, ktore sa typowo
diagnozowane poprzez to badanie np. refluksu dwu-

Ryc. 4. Widoczna zmieniona, tkliwa blona §luzowa u kota
cierpigcego na NZJ



nastniczo-zotadkowego lub zotadkowo-przetykowego,
przepukliny rozworu przetykowego, przewlektego
zapalenia zotadka itp. Metoda ta, ma jednak swoje
ograniczenia jako ze, nie umozliwia ré6znicowania
poszczegolnych form enteropatii (pasozytniczej, en-
teropatii zaleznej od diety lub antybiotykoéw czy NZJ)
oraz nie pozwala na swobodng oceng catego przewodu
pokarmowego —w cze$ci przypadkdw poza zasiggiem
endoskopu znajduje si¢ jelito czcze, a uzyskanie doste-
pu do jelita kregtego 1 okreznicy wymaga czaso- i praco-
chlonnego przygotowania pacjenta (35). Dodatkowo,
w poroéwnaniu do badania ultrasonograficznego stopien
zaawansowania uwidocznionych zmian strukturalnych
wydaje si¢ w mniejszym stopniu korelowac z rzeczy-
wistym nasileniem procesu zapalnego (1).

W przypadku gdy, wykonane badania obrazowe
wskazuja na wystgpowanie procesu patologicznego
zlokalizowanego w obrebie jelita cienkiego, wowczas
na trzech pierwszych pozycjach na liscie diagnozy roz-
nicowej powinny znalez¢ si¢ takie choroby, jak: NZJ,
chloniak jelita cienkiego oraz alergia/nietolerancja po-
karmowa. W przypadku zmian ograniczonych do jelita
grubego w pierwszej kolejnosci nalezy podejrzewaé
NZJ lub nieprawidlowej reakcji na pokarm. Trzecia,
stosunkowo czestg przyczyng zaburzen ze strony ostat-
niego odcinka przewodu pokarmowego jest colitis na
tle zakazen bakteriami z rodzaju Clostridium spp. (47).

W celu postawienia ostatecznej diagnozy niezbedne
jest wykonanie badania histopatologicznego wycinkéw
zmienionych chorobowo tkanek, pobranych w trakcie
endoskopii uktadu pokarmowego lub laparoskopii/
laparotomii. Bioptaty pobierane metoda chirurgiczng
majg wigkszg warto$¢ diagnostyczng niz probki uzy-
skane z wykorzystaniem endoskopu, gdyz te drugie nie
zawsze pozwalaja na odréznienie NZJ od chloniaka
przewodu pokarmowego (9). W przypadku pozyskiwa-
nia bioptatow istotna jest ich wielko$¢ (pobranie zbyt
malego wycinka tkanki utrudnia lub wrecz uniemozli-
wia postawienie rozpoznania) oraz to azeby zostaly one
pobrane z kilku r6znych miejsc (47). W przypadku, gdy
istnieje podejrzenie wspolistniejacego zapalenia watro-
by i/lub trzustki, laparotomia/laparoskopia pozwala na
pobieranie bioptatow rowniez z tych narzadow (37).

Obraz histopatologiczny

W przebiegu NZJ histopatologicznie stwierdza si¢
obecno$¢ nacieku zapalnego w blaszce wlasciwej
btony $luzowej uktadu pokarmowego oraz réznego
stopnia nieprawidtlowosci struktury tkanek takie, jak:
erozja nabtonka, przerost komorek kubkowych, prze-
rost krypt, limfangiektazja, widknienie, fuzja i atrofia
kosmkéw jelitowych (13). Zmiany patologiczne moga
wystepowaé w Zola}dku jelicie cienkim lub jelicie
grubym w czesci przypadkéw obejmuja jednoczesnie
wigcej niz jeden odcinek przewodu pokarmowego (6).

U kotdéw na podstawie rodzaju komorek dominuja-
cych w nacieku zapalnym wyro6znia si¢ 3 typy NZJ:
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* limfocytarno-plazmocytarny —bedacy najczesciej
obserwowang formg choroby (stanowi okoto 70%
przypadkoéw), charakteryzujacy si¢ obecnos$cia nacie-
ku limfocytéw i1 plazmocytow w objetych procesem
chorobowym tkankach,

+ eozynofilowy — stwierdzany w istotnie mniejszej
liczbie przypadkoéw (okoto 25%) w tym typie choro-
by, wsérdd komorek zapalnych, dominujg granulocyty
kwasochtonne,

* typ ziarniniakowy — wystepujacy sporadycznie
1 uwazany za nietypowg forme choroby, w tej formie
NZJ dochodzi do formowania si¢ ziarniniakow zapal-
nych w uktadzie pokarmowych (13, 15, 19, 45).

W przypadku stwierdzenia wystgpowania nacieku
limfocytarno-plazmocytarnego w badanych wycinkach
najistotniejsze jest zréznicowanie procesu zapalnego
z nowotworem limfoproliferacyjnym. W wielu przy-
padkach jest to trudne, szczegolnie gdy materiat zostat
pobrany z wykorzystaniem endoskopu. W diagnostyce
réznicowej chloniak B-komérkowy moze by¢ stosun-
kowo tatwo odrézniony od NZJ na podstawie morfo-
logii limfocytdw, ale pierwotne chloniaki jelit u kotéw
sa w przewazajacej czgsci przypadkoéw T-komorkowe
(25). Zardwno chtoniak T-komorkowy, jak i typ limfo-
cytarno-plazmocytarny choroby zapalnej jelit u kotéw
charakteryzuja si¢ wystgpowaniem nacieku ztozonego
z malych limfocytow o zblizonej morfologii komorek
(18). Dodatkowym utrudnieniem dla histopatologa jest
mozliwos¢ jednoczesnego wspotwystepowania obu
jednostek chorobowych u jednego pacjenta, co oznacza
Ze procesowi nowotworowemu moze towarzyszy¢ na-
ciek zapalny typowy dla limfocytarno-plazmocytarnej
formy NZJ (16). Podstawowym kryterium histopatolo-
gicznym w takich przypadkach jest gleboko$¢ nacieku
limfocytarnego (18). W NZJ jest on zwykle ograniczo-
ny do btony §luzowej (5), podczas gdy nowotworowe
limfocyty czesto infiltruja roéwniez glgbsze warstwy
Sciany jelita (18). Z tego wzgledu bioptaty pobrane
z wykorzystaniem metody chirurgicznej, obejmujace
przekroj przez calg Sciang jelita, majg wigkszg war-
to$¢ diagnostyczng niz probki pobrane endoskopowo,
bedace jedynie wycinkami blony $luzowej (48). Dla
celow oceny materiatu biopsyjnego z jelita kotow
z przewlekla enteropatia wykorzystuje si¢ algorytm
diagnostyczny opracowany przez Kiupel i wsp. (18)
— powala on na wiarygodng ocen¢ probek, réwniez
tych pobranych za pomoca endoskopu. Algorytm ten
zaktada wykonanie oceny morfologicznej, nastepnie
1mmunofenotypowan1a pozwalajacego na odroznienie
limfocytow T od B i na koficu badania PCR w celu
oceny klonalnosci limfocytéw. Naciek poliklonalnych
limfocytow T jest obserwowany w przebiegu NZJ,
podczas gdy monoklonalnos¢ jest typowa dla rozrostu
nowotworowego limfocytow.

Z kolei do oceny nasilenia aktywnos$ci choroby
u kotow z NZJ oraz enteropatig reagujaca na pokarm
zostat opracowany tzw. indeks aktywnosci chronicznej
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Tab. 2. FCEAI - indeks aktywnosci chronicznej enteropatii u kotow (16)
Czynnik Punkty
Objawy z przewodu pokarmowego
« apetyt nieznacznie zmniejszony umiarkowanie zmniejszony znacznie zmniejszony 0-3
 wymioty tagodne umiarkowane ciezkie 0-3
« biegunka tagodna umiarkowana ciezka 0-3
« utrata wagi nieznaczna umiarkowana znaczna 0-3
Aktywnosé nieznacznie zmniejszona umiarkowanie zmniejszona znacznie zmniejszona 0-3
Zmiany w badaniu endoskopowym nie tak 0-1
Poziom biatka catkowitego W normie wzrost 0-1
Stosunek ALT/ALP W normie wzrost 0-1
Poziom fosforu W normie spadek 0-1
suma

enteropatii u kotow (FCEALI the feline chronic entero-
pathy activity index) (16). Umozliwia on obiektywna
ocen¢ odpowiedzi na zastosowane leczenie oraz
dostosowanie protokotu terapeutycznego do potrzeb
konkretnego pacjenta. FCEALI jest oparty na 5 nieza-
leznych zmiennych, w ktorym liczba uzyskanych przez
pacjenta punktow jest proporcjonalna do nasilenia
aktywnosci zapalenia (tab. 2).

Terapia i kontrola choroby

Postepowanie terapeutyczne powinno by¢ podyk-
towane szczegotowa 1 indywidualng analiza danego
przypadku. Nalezy wzia¢ pod uwage dotychczasowy
przebieg choroby, kondycje oraz stan ogdlny pacjen-
ta, wyniki badan laboratoryjnych i obrazowych oraz
rozpoznanie histopatologiczne. W przypadku kotow,
u ktérych wykonano badanie endoskopowe, w podeciu
racjonalnych decyzji dotyczacych terapii pomocne jest
wyznaczenie FCEAI U pacjentow w dobrym stanie
ogdlnym leczenie moze by¢ prowadzone w sposob
sekwencyjny. Terapi¢ rozpoczyna si¢ od podania lekéw
przeciwpasozytniczych oraz modyfikacji diety. Lekiem
przeciwpasozytniczym pierwszego wyboru jest fen-
bendazol w dawce 50 mg/kg m.c. 1 x dziennie przez
3-5 dni (17). Alternatywnie mozna réwniez podawac
tynidazol w dawce 44 mg/kg przez 3 dni.

W postepowaniu dietetycznym stosuje si¢ zwykle
karmy hydrolizowane (typu hypoalergenic lub ana-
lergenic), diety eliminacyjne oparte na nowym zrodle
biatka, nie stosowanym dotychczas w zywieniu da-
nego osobnika lub diety typu gastrontestinal (23, 50).
Nalezy pamietac, ze nie istnieje jedna uniwersalna
1 odpowiednia dla kazdego pacjenta dieta. Optymalny
sposob zywienia powinien by¢ ustalany w oparciu
o dane z wywiadu dotyczace dotychczas podawane-
go pokarmu oraz obserwacje reakcji zwierzgcia na
wprowadzone modyfikacje dietetyczne (41). W przy-
padku kotow, u ktorych wystepuje anoreksja, nalezy
rozwazy¢ podanie leku stymulujacego apetyt, takiego
jak mirtazapina w dawce 2-3 mg/kota co 72 godziny
(4). U czesci pacjentow z NZJ juz na etapie leczenia

dietetycznego obserwuje si¢ znaczgcg poprawe stanu
klinicznego (41). W sytuacji, gdy po zmianie diety ob-
serwuje si¢ u kota catkowitg remisj¢ kliniczng, nalezy
przyjac, ze wystepujace u danego pacjenta problemy
zZwigzane sg raczej z enteropatia odpowiadajaca na
pokarm niz z NZJ (16). Objawy ze strony przewodu
pokarmowego u kotow z alergig lub/i nietolerancja
na pokarm cofaja si¢ zwykle w ciggu kilku dni od
wprowadzenia odpowiednio dobranej diety elimina-
cyjnej (15). W przypadku wigkszosci pacjentow z NZJ
wylaczne postepowanie dietetyczne nie prowadzi do
calkowitego cofnigcia czy znacznego ograniczenia
objawéw klinicznych, a co z tym idzie, nie jest wy-
starczajace do uzyskania odpowiedniej kontroli nad
chorobg (41).

Jesli po 7 dniach stosowania nowej diety nie za-
obserwowano remisji choroby, nalezy wprowadzi¢
do terapii lek przeciwbakteryjny, przy czym, jak
sugeruja Jergens (15) oraz Tams (41), preferowanym
antybiotykiem powinien by¢ metronidazol stosowany
w dawce 10-20 mg/kg m.c. 2 x dziennie, wykazujacy
dzialanie przeciwbakteryjne, przeciwpierwotniacze
oraz immunomodulujace. Jest on rowniez skuteczny
w stosunku do bakterii z rodzaju Clostridium, a ponad-
to, co udowodniono u ludzi, zmniejsza liczbe bakterii
redukujacych siarczany oraz wptywa hamujaco na ich
aktywnos$¢ (13, 21). Pewnym utrudnieniem w stoso-
waniu metronidazolu jest gorzki, zle tolerowany przez
koty smak preparatu. Z do§wiadczen autoréw wynika,
ze problem zwigzany z podawaniem metronidazolu
mozna rozwigza¢, umieszczajagc odmierzong dawke
preparatu w kapsutkach celulozowych. W przypadku
uzyskania remisji choroby u pacjenta, redukuje si¢
dawke leku o 25% co 2 tygodnie, az do momentu
catkowitego odstawienia (15). Alternatywnie lecze-
nie przeciwbakteryjne moze opiera¢ si¢ o doustne
zastosowanie tylozyny w dawce 10-15 mg/kg m.c.
3 x dziennie (podobnie jak metronidazol charakte-
ryzuje si¢ ona gorzkim smakiem), oksytetracykliny
w dawce 20 mg/kg m.c. 3 x dziennie lub doksycykliny
5 mg/kg m.c. 2 x dziennie.
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U pacjentéw niereagujacych na zmiang diety oraz
terapi¢ antybiotykowa niezbedne jest zastosowanie
lekéw przeciwzapalnych i immunosupresyjnych.
Najczesciej wykorzystywana grupa lekow sa glikokor-
tykosteroidy. Cechujg si¢ one wysoka skuteczno$cig
terapeutyczng u kotéw z NZJ oraz sa zwykle dobrze
tolerowane przez ten gatunek (47). Glikokortykoidy
powoduja miedzy innymi hamowanie aktywnosci
oraz proliferacji limfocytow T oraz obnizajg produk-
cj¢ cytokin prozapalnych przez te komorki. Objawy
uboczne zwigzane ze stosowaniem glikokortykostero-
1doéw u kotdw wystepuja rzadko, chociaz u niektorych
osobnikow moga by¢ one powazne. Leki z tej grupy
nalezy stosowaé rozwaznie u pacjentOw z chorobg
serca oraz u osobnikéw zagrozonych rozwojem cu-
krzycy. Najpowszechniej stosowany jest prednizolon.
Prednizon cechuje si¢ u kotéw staba dostepnoscia
biologiczng 1 nie powinien by¢ rutynowo stosowany
w leczeniu (22). Zalecana poczatkowa dawka predni-
zolonu zawierajaca si¢ w zakresie 2-4 mg/kg m.c. na
dobe jest w wielu przypadkach skuteczna. W momen-
cie stwierdzenia remisji choroby (ale nie wcze$niej niz
po 2 tygodniach bez objawdéw chorobowych) nalezy
rozpocza¢ stopniowa redukcje dawki (o0 25% co kazde
2-4 tygodnie) do momentu okreslenia najnizszej sku-
tecznej (47). Nalezy dazy¢ do tego, aby dawka pod-
trzymujaca byta podawana co drugi dzief, poniewaz
umozliwia to ,,regeneracje” osi podwzgdrze-przysad-
ka-nadnercza w trakcie przerw pomiedzy kolejnymi
podaniami leku (10). W przypadku, gdy wtasciciel
nie radzi sobie z systematyczna, codzienng aplikacja
glikokortykosteroidow doustnych, dziataniem alterna-
tywnym moze by¢ terapia z zastosowaniem octanu me-
tyloprednizolonu (41). Lek ten ma posta¢ preparatu do
podawania parenteralnego o przedtuzonym dzialaniu.
Dzigki temu, Ze jest stabo rozpuszczalny w wodzie,
a po podaniu powoli uwalnia si¢ do tkanek, dziata przez
3 do 6 tygodni. Powoduje jednak dlugotrwalg supresje
osi podwzgorze-przysadka-nadnercza, trudniej jest tez
ustali¢ optymalng dawke i monitorowac efekty terapii,
a objawy uboczne sg zwykle silniej wyrazone (22).
Nalezy liczy¢ si¢ z tym, ze kontrola choroby moze by¢
mniej skuteczna niz w przypadku stosowania gliko-
kortykosteroidow doustnych (41). Preparat podaje si¢
w dawce 10 mg/kg s.c., poczatkowo co 2- 4 tygodnie,
nastgpnie okres pomigdzy podaniami nalezy na ile to
mozliwe wydtuzy¢, a lek podawac na tyle czgsto, aby
mozliwa byta kontrola choroby (10).

W ostatnim czasie wigze si¢ pewne nadzieje z wy-
korzystaniem w terapii kotoéw z NZJ budezonidu. Ten
nowoczesny glikokortykosteroid zostat opracowany
dla celow terapii meswmstych zapalen Jeht u ludzi.
W wyniku efektu pierwszego przej$cia przez wa-
trobe, w znacznym stopniu (okoto 90%) podlega on
przemianie do metabolitéw o matej aktywnosci gli-
kokortykosteroidowej 1 w zwigzku z tym powoduje
niewielki efekt ogolnoustrojowy (29). Ze wzgledu na
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to, ze budezonid podawany droga doustng wywiera
najprawdopodobniej ograniczony wplyw na narzady
1 tkanki spoza uktadu pokarmowego, stanowi intere-
sujacg alternatywe terapeutyczng w przypadku tych
pacjentow, u ktorych terapia innymi glikokortykoste-
roidami skutkowata pojawieniem si¢ niepozadanych
efektow ubocznych. Obecnie rozwazania na temat
mozliwych zalet stosowania budezonidu u kotow
z NZJ oparte sg gtownie na wynikach eksperymentow
dotyczacych psow (8, 27) oraz cztowieka (20, 36), spe-
kulacjach oraz doniesieniach niedokumentowanych.
Wedtug wiedzy autorow, badania nad przydatnoscia
budezonidu u kotéw z chorobg zapalng jelit nie byly
dotychczas prowadzone. Sugerowana przez roznych
autorow dawka zawierajaca si¢ w zakresie od 0,5 do
1 mg/kota/dzien zostata okreslona w oparciu o dane
empiryczne (17, 41, 42).

Niektore koty ze srednim lub cigzkim przebiegiem
choroby, do uzyskania remisji moga wymagac jedno-
czesnego podawania glikortykosteroidu w potaczeniu
z metronidazolem lub niesterydowym lekiem immu-
nosupresyjnym (15). Lekiem pierwszego wyboru jest
w takich przypadkach zaliczany do cytostatykow al-
kilujacych, chlorambucil (3, 17). Chlorambucil podaje
si¢ w dawce 2 mg/kota co drugi dzien w przypadku
zwierzat wazacych powyzej 4 kg lub co 3 dzien,
w przypadku zwierzat wazacych mniej niz 4 kg (10).
Ze wzgledu na mozliwos$¢ wystapienia istotnej klinicz-
nie supresji szpiku celowe jest wykonywanie badan
hematologicznych w odstepach dwutygodniowych
u kaZdego kota przyjmujacego chlorambucil (17).

U psow w przypadkach sterydoopornych stosuje
si¢ m.in. cyklosporyne;, ktéra wptywa hamujaco na
limfocyty T oraz zmniejsza uwalnianie cytokin pro-
zapalnych, takich jak IL-2. Niestety, dane dotyczace
stosowania tego leku u kotow z NZJ, wedlug wiedzy
autorow, s3 wylacznie niepotwierdzone, a sugerowana
dawka to 5 mg/kg 1 x dziennie (15, 42).

Ze wzgledu na czg¢sto obserwowany u kotow z NZJ
deficyt cyjanokobalaminy (wit. B12), w postgpowa-
niu terapeutycznym zalecana jest suplementacja tej
witaminy (32, 34, 38). Udowodniono, ze niedobor
cjanokobalaminy u kotéw wigze si¢ z nieprawidtowym
metabolizmem aminokwasow (33), a jej suplementacja
u pacjentow z NZJ wptywa na poprawe stanu klinicz-
nego (redukcja nasilenia wymiotdw 1 biegunki, wzrost
masy ciala). Witamine B12 nalezy podawac podskornie
w dawce 250 pg/kota 1 x w tygodniu przez 6 tygodni,
nastepnie 1 x na 2 tygodnie przez kolejne 6 tygodni, po
czym podaje si¢ 1 x w miesigcu dawke podtrzymuj 3ca.
Alternatywnie, zamiast terapii podtrzymuj qcej mozna
okresowo kontrolowac stgzenie B12 w surowicy krwi
1 suplementowac¢ ja w razie potrzeby, gdy jej poziom
spada ponizej poziomu referencyjnego (10, 33). Warto
doda¢, ze na dzien dzisiejszy zaleca si¢ stosowanie
witaminy B12 réwniez u tych pacjentéw, u ktorych
jej poziom znajduje si¢ w zakresie dolnych wartosci
referencyjnych.
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Wskazane jest rowniez stosowanie u chorych kotow
probiotykéw i1 symbiotykow, takich jak np. preparat
Bioprotect.

W wielu o$rodkach naukowych na $wiecie prowa-
dzone s3 badania majace na celu opracowanie alter-
natywnych sposobow leczenia NZJ u ludzi i zwierzat.
W przypadku kotow uzyskano w ostatnich latach
obiecujace wyniki w badaniach nad mozliwos$cia za-
stosowania w terapii inhibitoréw kinazy tyrozynowe;j
(c-kit) (46) oraz komorek macierzystych (11).

U pacjentow w stabej kondycji, z silnie wyrazonymi
objawami klinicznymi terapia sekwencyjna zwykle
nie znajduje zastosowania, a intensywne leczenie
wielokierunkowe wprowadzane jest niezwlocznie po
postawieniu diagnozy (41).

Leczenie jest w wigkszos$ci przypadkow diugotrwate
inierzadko trwa do konca zycia pacjenta. Skutecznos¢
terapii zalezy w duzej mierze od dobrej wspotpracy
pomiedzy wiascicielem zwierzecia i lekarzem wete-
rynarii, dlatego warto poswigci¢ odpowiednio duzo
czasu na wytlumaczeniu istoty choroby oraz celow
1 planowanego przebiegu terapii. Podawanie lekow
doustnych u niektorych kotdéw jest ktopotliwe, dlatego
nalezy uprzedzi¢ o tym opiekuna zwierzgcia oraz za-
pewnié, ze w przypadku wystapienia trudno$ci moze
liczy¢ na pomoc lekarza. Terapia kotow z NZJ wymaga
przeprowadzania regularnych kontroli stanu zdrowia
zwierzgcia, na poczatku zwykle cotygodniowych,
nastepnie z mniejsza czgstotliwoscia, dostosowana do
aktualnych potrzeb.

Rokowanie

W przypadku wigkszosci kotéw odpowiedz na lecze-
nie jest zadowalajaca, ale nalezy liczy¢ si¢ z tym, ze
u duzej cze$ci z nich utrzymanie stanu remisji klinicz-
nej moze wymagaé podawania lekow przeciwzapal-
nych do konca zycia. Istnieje pewna grupa pacjentow,
w przypadku ktorej brak jest pozytywnej reakcji na
leki z tej grupy (podobnie jest u ludzi i pséw). Typ
eozynofilowy choroby moze wigza¢ si¢ z gorszym
rokowaniem niz typ limfocytarno-plazmocytarny,
szczegoblnie w tych przypadkach, w ktorych stwierdza
si¢ nacieki granulocytéw kwasochtonnych w innych
narzadach i/lub eozynofili¢ obwodowa (11, 26). Brak
spodziewanego efektu klinicznego moze by¢ wynikiem
zle dobranego protokotu leczniczego, nieleczonego
deficytu witaminy B12, stabej wspolpracy ze strony
wlasciciela zwierzecia, cigzkiej postaci choroby, wy-
stepowania chorob wspottowarzyszacych oraz btednie
postawionej diagnozy (15, 32, 47).

W przypadkach opornych na leczenie lub nawroto-
wych nalezy doktadnie przeanalizowa¢ dotychczasowe
postgpowanie pod katem mozliwosci popetnienia btedu
na etapie stawiania diagnozy i ustalania postgpowa-
nia. Nalezy réwniez powaznie rozwazy¢ ponowne
przedyskutowanie z wiascicielem kwestii zwigzanych
z zaleceniami dietetycznymi oraz aplikacja lekow.
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W niektorych przypadkach moze by¢ uzasadnione
wykonanie powtornego pobrania wycinkow do badania
histopatologicznego lub uzupetienie uprzednio wyko-
nanego badania o barwienie immunohistochemiczne
oraz PCR zgodnie z zaleceniami Kiupel i wsp. (18).

Reasumujac nalezy podkresli¢, ze NZJ jest grupa
enteropatii o stabo poznanej etiopatogenezie. W celu
postawienia prawidlowej diagnozy konieczne jest wy-
kluczenie innych choréb przebiegajacych z podobnymi
objawami, co wigze si¢ z konieczno$cig wykonania ba-
dan krwi i katu oraz diagnostyki obrazowe;j. Ostateczne
rozpoznanie moze by¢ postawione wylacznie na
podstawie badania histopatologicznego. Dominujaca
formg choroby jest typ limfocytarno-plazmocytarny,
ktéremu moze towarzyszy¢ zapalenie innych narzagdéw
o tym samym charakterze. Pomimo Ze wiedza na temat
NZJ u kotow jest wciaz jeszcze bardzo ograniczona,
udato si¢ opracowac protokoty terapeutyczne pozwa-
lajace na skuteczne kontrolowanie choroby u ogromnej
wiekszosci chorych kotow. W ustaleniu optymalnego
sposobu postepowania z pacjentem pomocne moze si¢
okaza¢ wykorzystanie indeksu aktywnos$ci chronicznej
enteropatii. Poniewaz terapia choroby wymaga dtugo-
trwatego, a w wielu przypadkach nawet dozywotniego,
regularnego podawania lekow oraz $cistego prze-
strzegania zalecen dietetycznych, dobra wspotpraca
z wlascicielem zwierzecia stanowi kluczowy element
dla uzyskania zadowalajacych efektow terapeutycz-
nych. Pomimo Ze terapia zwykle nie prowadzi do
catkowitego wyleczenia, rokowanie co do mozliwosci
zapewnienie choremu kotu dobrego komfortu zycia
jest zazwyczaj pomyslne.
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