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Szanowni Państwo,

oddajemy w Państwa ręce monografię z zakresu diagno-
styki laboratoryjnej psów i kotów. Autorów prac zapewne 
dobrze Państwo znają – wielu jest uznanymi naukowca-
mi, inni pracują w zaciszu swoich praktyk. Łączy ich jedno 
– doświadczenie kliniczne. Diagnostyka pacjenta, który 
wykazuje różnego rodzaju objawy kliniczne, w wielu przy-
padkach kończy się właśnie w  laboratorium. Obecnie 
trudno sobie wyobrazić pracę klinicysty bez zaplecza  
laboratoryjnego. Jest to też jedna z najszybciej rozwijają-
cych się dziedzin weterynarii. Pojawiają się nowe testy, 
nowe metody, nowe parametry, które coraz bardziej zbli-
żają nas do szybkiego ustalenia rozpoznania.

Do współtworzenia tej monografii zaprosiłam autorów, 
których wiedzę i doświadczenie bardzo szanuję i cenię. 
Zaproponowałam tematy artykułów, które sama chciała-
bym przeczytać, gdyż wiedziałam, że rozszerzą moją 
i Państwa wiedzę właśnie w dziedzinie diagnostyki labo-
ratoryjnej. Z racji moich sympatii klinicznych nie mogło 
zabraknąć tematów onkologicznych. Polecam ciekawy, 
pełen nowinek diagnostycznych artykuł dr. Jarosława 
Balcerzaka i współpracowników, który wprowadza Czytel-
ników w świat onkologii prostaty i pęcherza moczowego. 
Bliski temat, choć nie onkologiczny, dotyczący zapaleń 
pęcherza moczowego u kotów, opracowała dr Agnieszka 
Sikorska-Kopyłowicz. Ja z kolei podzieliłam się swoją wie-
dzą na temat cytologii – jak w prosty sposób zakwalifiko-
wać obraz widziany pod mikroskopem do konkretnej gru-
py nowotworów.

Kolejna grupa bliskich mi tematów, a omijanych szerokim 
łukiem przez wielu lekarzy, to szeroko pojęte choroby 
trzustki. Tutaj głos oddałam mistrzyni tej tematyki, czyli 
dr Renacie Nieradce z  UWM w  Olsztynie. W  dwóch  

częściach artykułu znajdą Państwo wszystko, co lekarz kli-
nicysta powinien wiedzieć o diagnostyce chorób trzustki.

W monografii „laboratoryjnej” obowiązkową pozycją jest roz-
ród. Polska hodowla psów reprezentuje naprawdę wysoki 
poziom. Coraz więcej jest możliwości wykonywania profili 
genetycznych, na podstawie których ustalany jest plan ho-
dowlany. Wciąż jednak wśród lekarzy terenowych widoczny 
jest problem z wykorzystaniem laboratorium do codziennej 
pracy z psami hodowlanymi. Diagnostyka najczęściej ogra-
nicza się do wyznaczania okresu płodnego u suk. A przecież 
współczesne laboratorium to prawdziwa kopalnia możliwo-
ści, która nie tylko wspiera zajście w ciążę, ale też pozwala 
monitorować szczenięta od pierwszych ich dni czy też radzić 
sobie z niepłodnością u suk. O tym wszystkim przeczytają 
Państwo w artykule dr. Jacka Ingardena, który od lat obej-
muje opieką rozrodową wielu trudnych pacjentów.

I w końcu dwa artykuły, o które walczyłam jak lew. Jeden 
łatwy, ale bardzo potrzebny i praktyczny – dotyczący me-
tod pobierania materiału do diagnostyki dermatologicz-
nej, napisany przez dr Dorotę Pomorską-Handwerker, nie-
kwestionowany autorytet w dziedzinie leczenia chorób 
skóry. Drugi trudniejszy, bo endokrynologiczny, przedsta-
wiony przez jednego z moich ulubionych profesorów jesz-
cze z czasów studenckich – Jarosława Popiela, który 
w przystępny sposób potrafi mówić o sprawach trudnych.

Tematyka jak widać jest szeroka, ale ze wspólnym mia-
nownikiem – laboratorium. Bo jak napisałam na począt-
ku, bez laboratorium ani rusz.

lek. wet. Maja Ingarden
Ryc. – K. Ingarden
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Część zewnątrzwydzielnicza 
trzustki – diagnoza łatwa  
czy trudna?  
Cz. I. Ostre i przewlekłe 
zapalenie trzustki

dr n. wet. Renata Nieradka
Katedra Diagnostyki Klinicznej i Laboratoryjnej, Wydział Medycyny Weterynaryjnej, 
Uniwersytet Warmińsko-Mazurski w Olsztynie

Trzustka psów składa się z dwóch płatów połączonych małą częścią centralną. Każdy z płatów zbudowany jest  
z komórek syntetyzujących i gromadzących enzymy trawienne w ziarnistościach zymogennych (komórkach pę-
cherzykowych) oraz niewielkiej liczby komórek tworzących rozgałęziony system przewodów wewnątrzpłato-
wych, międzypłatowych i główny przewód trzustkowy, uchodzący na brodawce mniejszej dwunastnicy. Część we-
wnątrzwydzielnicza trzustki – tkanka endokrynogenna (wyspy Langerhansa), tworzy zaledwie 1-2% gruczołu, 
podczas gdy część zewnątrzwydzielnicza wraz z towarzyszącymi naczyniami i nerwami stanowi ponad 98% masy 
trzustki.

Wydzielanie enzymów trawiennych jest główną, ale 
nie jedyną funkcją części zewnątrzwydzielniczej 

trzustki. Komórki pęcherzykowe trzustki wytwarzają en-
zymy proteolityczne, amylolityczne i lipolityczne, trawiące 
białko, węglowodany i tłuszcze. Produkuje ona i wydziela 
również dwuwęglany uczestniczące w neutralizacji kwa-
sów żołądkowych, odpowiedzialne za utrzymanie odpo-
wiedniego pH treści jelitowej, kolipazę – koenzym lipazy, 
a także substancje ułatwiające wchłanianie witaminy B12 
i cynku. Tu powstaje też czynnik wewnętrzny (z ang. IF, in-
trinsic factor) konieczny do wchłaniania witaminy B12 
oraz substancje regulujące florę bakteryjną początkowe-
go odcinka przewodu pokarmowego i odgrywające rolę 
w ochronie błony śluzowej jelit.

Sok trzustkowy hamuje nadmierny wzrost bakterii 
w przednim odcinku jelita cienkiego, przyczynia się do fi-
zjologicznej degradacji enzymów rąbka szczoteczkowego 
jelit i razem z żółcią wzmacnia efekt troficzny błony śluzo-
wej jelit. Część zewnątrzwydzielnicza trzustki chroni rów-
nież samą siebie przed samostrawieniem. Enzymy prote-
olityczne (trypsynogen, chymotrypsynogeny, proelastazy, 
prokarboksypeptydazy) i fosfolipolityczne (profosfolipaza) 
są syntetyzowane, gromadzone i wydzielane przez trzust-
kę w formie katalitycznie nieczynnych zymogenów (pre-
kursorów enzymów trzustkowych).

Czynnikiem inicjującym ostre zapalenie trzustki (ozt) jest 
przedwczesna aktywacja zymogenu w  trzustce. Ta 
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aktywacja może zachodzić w przewodach trzustkowych 
lub w komórkach pęcherzykowych. Wczesna aktywacja 
zymogenu w trzustce prowadzi do poważnego uszkodze-
nia narządów jamy brzusznej. Zmiany martwicze rozpo-
czynane są przez trypsynogen aktywujący inne proenzy-
my. W efekcie końcowym zmiany niedokrwienne trzustki, 
początkowo o charakterze lokalnym, prowadzą do rozwo-
ju uszkodzenia narządu, od jego obrzęku do martwicy. 
Objawy ozt są efektem uwalniania mediatorów zapalnych 
(cytokin) do światła naczyń. Powoduje to gorączkę i ogól-
noustrojowe rozszerzenie naczyń – powstaje zespół ogól-
noustrojowej odpowiedzi zapalnej (SIRS). Dochodzi do 
spadku ciśnienia krwi, ostrej niewydolności nerek, obrzęku 
płuc, zespołu krzepnięcia wewnątrznaczyniowego (DIC) 
i zespołu ostrej niewydolności wielonarządowej (MODS).

Idealny test laboratoryjny do diagnozowania ostrego za-
palenia trzustki (ozt) powinien – oprócz ustalenia pewne-
go rozpoznania – dostarczać informacji o nasileniu choro-
by oraz identyfikacji jej przyczyn. Ostateczne rozpoznanie 
ostrego zapalenia trzustki jest trudne. Obecność nieswo-
istych objawów, takich jak wymioty, ból, odwodnienie lub 
gorączka, zwiększa liczbę podejrzeń diagnostycznych. 
W badaniu klinicznym nie ma objawów charakterystycz-
nych dla pancreatitis. Choroba charakteryzuje się szero-
kim obrazem klinicznym, zależnym od stopnia nasilenia 
i zaawansowania.

Obrzękowa, lekka lub średnio ciężka postać może mieć 
przebieg podkliniczny albo przypominać objawami 

klinicznymi prostą niestrawność. Obserwuje się wówczas 
1-2-dniowe przejściowe obniżenie bądź brak apetytu, in-
cydentalną biegunkę i/lub wymioty, nieznaczne posmut-
nienie, obniżenie nastroju albo wątpliwe objawy tkliwości 
uciskowej, szczególnie w przodobrzuszu (20).

Ciężka postać choroby może przebiegać w sposób pioru-
nujący – poprzedzony pojedynczymi wymiotami (lub nie) 
wstrząs hipowolemiczny i śmierć, albo przejawiać się sze-
regiem objawów klinicznych dotyczących trzustki lub cho-
rób towarzyszących bądź wikłających. Dominujące obja-
wy związane z ciężkim przebiegiem choroby u psów to 
wymioty, brak apetytu i osowiałość. Początkowo zwierzę-
ta zwracają strawiony pokarm, potem pojawiają się wy-
mioty żółcią i wodnistym śluzem, może wystąpić odłyka-
nie. Apetyt może być zupełnie zniesiony, ale bywa też 
zachowany lub nieco obniżony. Czasem zwierzęta unikają 
niektórych pokarmów (na przykład tłustych). Osowiałość 
wiąże się ze zmniejszeniem ruchliwości zwierzęcia oraz 
zwolnieniem reakcji na bodźce. Czasem jest to obniżenie 
nastroju i posmutnienie.

Zachorowaniu może towarzyszyć biegunka, zwykle 
w pierwszej fazie choroby. Najczęściej zwierzę nie oddaje 
kału lub jest go niewiele z powodu niedrożności powodo-
wanej zapaleniem otrzewnej. Kał może być smołowaty. 
W niektórych przypadkach obserwuje się także rozszerze-
nie żołądka. W zależności od nasilenia objawów może wy-
stąpić gorączka (wysoka i/lub bardzo wysoka, do 41- 
-42°C) albo obniżenie temperatury wewnętrznej ciała. 

Ryc. 1. Sznaucery miniaturowe są predysponowane do zapalenia trzustki.
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Wstrząs hipowolemiczny powoduje spadek ciśnienia krwi 
ze zmniejszeniem liczby oddechów, tachykardią i obniże-
niem jakości tętna (tętno słabe, nitkowate, miękkie).

Zapalenie otrzewnej wywołuje silny ból w przodobrzuszu. 
Przejawia się on tkliwością dotykową i przyjmowaniem 
przez psa postaw odciążających. Zwierzę stoi z podkasa-
nym brzuchem lub ze zgiętymi kończynami piersiowymi 
i wyprostowanymi miednicznymi (postawa modlącego 
się psa). Pies może także leżeć na boku albo układać się 
na brzuchu na zimnym podłożu. Obserwuje się objawy 
odwodnienia – suchość i bladość błon śluzowych, wydłu-
żenie czasu wypełniania naczyń obwodowych. Rzadziej 
występują: żółtaczka, spadek masy ciała, wodobrzusze 
z rdzawobrunatnym punktatem, wodopiersie i zwiększe-
nie wyczuwalnych palpacyjnie mas w jamie brzusznej.

Obraz kliniczny przewlekłego zapalenia trzustki (pzt) to 
najczęściej objawy niestrawności prostej – kilkunastogo-
dzinne (1-3 dni) obniżenie lub brak apetytu, możliwa bie-
gunka albo sporadyczne wymioty, obniżenie nastroju, 
mierny ból przodobrzusza. Podejrzenie pzt powinny nasu-
wać powtarzające się incydenty wyżej wymienionych ob-
jawów, ustępujące często bez leczenia, powolna utrata 
masy ciała, trwałe posmutnienie bądź obniżenie nastroju, 
powolność zwierzęcia związana z ciągłym bólem (często 

niezauważane przez właściciela, składane na przykład na 
karb wieku). W zasadzie trudno jest odróżnić ostre zapale-
nie trzustki od przewlekłego – nie można stwierdzić, czy 
mamy do czynienia z zaostrzeniem stanu przewlekłego, 
czy też choroba w formie ostrej ma przebieg łagodny (36).

U kotów pełnoobjawowe ostre zapalenie trzustki jest naj-
częściej śmiertelne. Natomiast przewlekły lub lekko albo 
średnio ciężki stan jest skąpoobjawowy bądź objawy są 
na tyle subtelnie wyrażone, że choroba wykrywana jest 
przypadkowo, przy okazji innych badań. Możliwe do za-
uważenia mogą być dopiero skutki przewlekłego zapale-
nia trzustki – zewnątrzwydzielnicza niewydolność (rzad-
ko) lub cukrzyca (często 50% przypadków cukrzycy 
u kotów to następstwo pzt) (2, 3, 20, 21, 24, 29, 31, 33, 38, 
41-43).

W diagnostyce ostrego zapalenia trzustki od dawna bada-
no aktywność enzymów trzustkowych amylazy i lipazy 
jako wyznaczników stanu tego narządu. Związek pomię-
dzy wzrostem aktywności amylazy a ozt po raz pierwszy 
opisano w 1929 roku. Przez następne dekady badanie ak-
tywności amylazy i lipazy było podstawą rozpoznania ozt 
(28). W połączeniu z danymi z wywiadu i badaniem kli-
nicznym jest ono „tradycyjnym” panelem rozpoznawczym 
(18, 44). Wzrost aktywności amylazy i lipazy może być 
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najwcześniejszym biochemicznym markerem zapalenia 
trzustki i był stosowany jako wskaźnik zapalenia trzustki 
u ludzi, psów, kotów i innych gatunków zwierząt. Do wzro-
stu aktywności tych enzymów może jednak dochodzić 
także w licznych przypadkach chorób pozatrzustkowych, 
na przykład niewydolności nerek, chorób wątroby, jelit 
albo chłoniaka, natomiast u zwierząt ze stwierdzonym 
pancreatitis aktywność amylazy i lipazy może mieścić się 
w granicach norm (15, 17, 23, 25, 28).

Amylaza i lipaza nie są enzymami jednorodnymi. Są pro-
dukowane i wydzielane przez komórki wielu tkanek, stąd 
ich swoistość nie jest duża, a wzrost aktywności możliwy 
jest przy wielu chorobach. Na ich aktywność całkowitą 
składa się aktywność izoenzymów wytwarzanych przez 
różne tkanki. Amylaza, oprócz trzustki, produkowana jest 
w jelitach, wątrobie, gruczołach ślinowych, mięśniach. 
Źródła lipazy to głównie trzustka i śluzówka żołądka. Na 
aktywność obu enzymów wpływ mają także choroby in-
nych narządów i układów. Na przykład w niewydolności 
nerek zmniejsza się klirens amylazy i wzrasta jej aktyw-
ność w surowicy. Pacjenci z ozt często wykazują azote-
mię, dlatego trudno może być stwierdzić, czy wzrost  
aktywności amylazy wynika z pancreatitis, czy z niewydol-
ności nerek (17).

Zauważono również wzrost aktywności lipazy (nawet 
5-krotny) po aplikacji deksametazonu i brak takiej zależ-
ności dla amylazy. Aktywność amylazy i lipazy może ro-
snąć podczas zaburzeń pozatrzustkowych – hepatopatii, 

kwasicy cukrzycowej, nowotworzenia. Aktywność lipazy 
wydaje się lepszym markerem dla rozpoznania ozt niż 
amylaza (28, 41). Uważa się, że aktywność amylazy przy 
pancreatitis szybciej wzrasta i szybciej spada, podczas 
gdy aktywność lipazy w surowicy utrzymuje się dłużej. 
Badania przeprowadzone u psów wskazują, że aktywność 
amylazy i lipazy nie jest swoista dla rozpoznania ozt i wy-
nosi 57,1-62,1% dla amylazy i 55,2%-73,3% dla lipazy (22). 
Według innych badaczy swoistość obu tych parametrów 
to około 50% (13). Sugeruje się, że ponadtrzykrotny 
wzrost aktywności lipazy i amylazy u psów może wskazy-
wać na ostre zapalenie trzustki. Brak wzrostu aktywności 
tych enzymów nie wyklucza jednak choroby (26). Badanie 
aktywności amylazy i lipazy nie ma diagnostycznego zna-
czenia dla rozpoznawania ozt u kotów.

Czułość testu to zdolność do prawidłowej identyfikacji 
osobników z  chorobą (wskaźnik wyników prawdziwie 
dodatnich). Swoistość testu to zdolność do prawidłowej 
identyfikacji osobników bez choroby (wskaźnik wyników 
prawdziwie ujemnych) – stosunek liczby prawdziwie ujemnych 
wyników testu do ogólnej liczby przypadków bez choroby.

Efektem poszukiwań testu o najwyższej czułości i swo-
istości w rozpoznawaniu chorób zewnątrzwydzielniczej 
części trzustki było opracowanie testu immunoreakcyjne-
go lipazy trzustkowej, początkowo tylko psiej (cPLI), póź-
niej również kociej (fPLI). Ponieważ całkowita aktywność 
lipazy jest sumą aktywności lipaz pochodzących 

Ryc. 2. Zapaleniu trzustki może towarzyszyć biegunka z krwią.
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z różnych źródeł w organizmie (m.in. żołądek, jelito cien-
kie), opracowanie testu dla lipazy pochodzącej z części ze-
wnątrzwydzielniczej trzustki było przełomem w diagnozo-
waniu ozt. Badanie immunologiczne określa antygeny na 
powierzchni cząsteczki enzymu, niezależnie od jego aktyw-
nej części. Test immunoreakcyjny wykrywa także nieak-
tywne cząsteczki zymogenu uwalniane do krwiobiegu. Po-
czątkowo opracowany przez Idexx Laboratories, Steinera 
i Williamsa test cPLI opierał się na przeciwciałach poliklo-
nalnych i oczyszczonej lipazie trzustkowej. Jego czułość 
i swoistość określano na 80% (33). Został on udoskonalony 
poprzez użycie przeciwciał monoklonalnych i zastąpienie 
oczyszczonej lipazy trzustkowej lipazą rekombinowaną. 
Zwiększyło to czułość i swoistość testu spec cPL do 95%.

Swoista lipaza trzustkowa u psów (spec cPL) jest bardzo 
swoista dla trzustki. Nie znaleziono immunoreakcyjności 
lipazy trzustkowej w 37 różnych badanych tkankach (poza 
trzustką) (23). Czyni ją to testem z wyboru w diagnostyce 
pancreatitis. Ponieważ zdarzają się wyniki fałszywie do-
datnie i fałszywie ujemne, wskazane jest opieranie rozpo-
znania na połączeniu objawów klinicznych, testów labora-
toryjnych i technik obrazowania (4).

W diagnozowaniu pancreatitis chronica badanie spec cPL 
wydaje się mieć mniejszą czułość – 26-58%. Stwierdzo-
no, że w rozpoznaniu choroby przewlekłej testy immuno-
reakcyjne (TLI i spec cPL) nie są bardziej czułe niż bada-
nie katalityczne aktywności amylazy i  lipazy. Czułość 
badania TLI, spec cPL i aktywności amylazy i lipazy była 
bardzo podobna. Zwrócono uwagę szczególnie na brak 
wyraźnej przewagi pomiaru spec cPL nad badaniem ak-
tywności lipazy (34). Opracowany dla kotów test fPLI cha-
rakteryzuje się większą niż cPLI swoistością i czułością. 
Potwierdzono 100% czułość i swoistość badania u kotów 
z ciężkim przebiegiem ozt i u zwierząt zdrowych (1, 5). 
U kotów z pancreatitis o średnim i łagodnym przebiegu 
czułość badania wyniosła 54%, a swoistość jest niższa 
u kotów z chorobami nietrzustkowymi i wynosi 67% (1). 
Okazuje się, że choroby nietrzustkowe mają minimalny 
wpływ na wynik badania (14).

Szybkim narzędziem w diagnozowaniu ozt jest półilościo-
wy test kliniczny SNAP cPL, przeznaczony dla psów, 
i SNAP fPL dla kotów. Na podstawie różnicy w kolorze po-
między okienkiem kontrolnym a badaną próbką można 
odczytać wynik badania. Ciemniejszy kolor próbki 

Ryc. 3. W przebiegu przewlekłego zapalenia trzustki dochodzi do znacznej utraty masy ciała.
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wskazuje na wyższą od normy aktywność swoistej psiej 
lipazy trzustkowej. Wyniki powyżej normy obejmują za-
równo pacjentów z pancreatitis (> 400 µg/l dla psów 
i > 5,4 µg/l dla kotów), jak i pacjentów z „szarej strefy” 
(200-400 µg/l dla psów, 3,6-5,3 µg/l dla kotów), kiedy ozt 
jest możliwe, ale niepewne. Takich pacjentów należy trak-
tować jak pacjentów z ostrym zapaleniem trzustki i po-
wtórzyć test SNAP spec c(f)PL po mniej więcej dwóch ty-
godniach. Ujemny wynik testu w praktyce wyklucza ostre 
zapalenie trzustki. Rozpoznanie pancreatitis nie może być 
ustalone tylko na podstawie wyniku testu SNAP spec cPL. 
Dodatni wynik powinien być potwierdzony ilościowym ba-
daniem swoistej lipazy trzustkowej (43).

Badanie TLI okazało się mało przydatne w diagnozowa-
niu ostrego zapalenia trzustki. Według większości auto-
rów czułość i swoistość tego badania wynosi dla psów 
odpowiednio 33% i 66%, dla kotów 33% i 90% (11, 15, 20, 
24). O pancreatitis u psów świadczy stężenie TLI powyżej 
35 µg/l, a u kotów powyżej 82 µg/l. Wykorzystanie testu 
TLI do rozpoznawania pancreatitis proponowano z powodu 
trypsynogenu – enzymu swoistego dla trzustki. Badacze 
oceniają swoistość badania u psów na 100%. Brak czułości 
tego badania w diagnozowaniu ostrego zapalenia trzustki 
może wynikać z krótkiego okresu półtrwania enzymu, bar-
dzo szybkiej eliminacji trypsynogenu z krwi i szybkiej utraty 
przez nerki. W związku z tym wzrost aktywności TLI jest 
notowany przy niewydolności nerek. Świadczy to o tym, że 
mimo wysokiej swoistości testu azotemia (występująca 
czasami u psów z zapaleniem trzustki) może przekreślać 
jego znaczenie w diagnozowaniu zapalenia trzustki.

Podkreśla się jednak, że wyraźny wzrost TLI u psów i ko-
tów bez azotemii jest diagnostyczny dla zapalenia trzustki 
(12, 21, 42). Są także badania wskazujące na większą 
przydatność badania TLI niż badania USG u kotów z pzt 
(43). Nie można wykluczyć zapalenia trzustki przy braku 
wzrostu aktywności TLI. Wydaje się niemożliwe, by pies 
z klinicznymi objawami pancreatitis i podwyższoną ak-
tywnością TLI nie miał podwyższonej aktywności spec 
cPL (27, 40). Własne doświadczenia przeczą temu stwier-
dzeniu. Często u psów z historią choroby sugerującą pzt 
obserwujemy spec cPL w  szarej strefie lub poniżej  
200 µg/l i bardzo wysoki poziom cTLI – > 50 µg/l. Badanie 
USG potwierdza zmiany echogeniczności trzustki, a po-
stępowanie lekarsko-weterynaryjne (w tym przypadku 
także „diagnozowanie przez leczenie”) poprawiające stan 
pacjentów i likwidujące nawroty choroby może sugero-
wać właściwą diagnozę.

Wyniki fałszywie ujemne w przypadku TLI mogą wynikać 
również z krótkiego okresu półtrwania trypsynogenu 
związanego z wielkością jego cząsteczki (około 24 kD) 
i usuwania przez nerki (26). Także zajęcie coraz więk-
szych mas trzustki przez proces krwotoczny i martwiczy 
prowadzi do zmniejszenia liczby komórek trzustki i tym 

samym zmniejszenia produkcji trypsynogenu. Powoduje 
to spadek stężenia we krwi, mimo zaostrzania się lub 
wzrostu ciężkości choroby (18). Taką zależność obserwu-
je się też w przypadku badania aktywności lipazy.

Narzędziem dostępnym do diagnozowania pancreatitis 
jest także badanie lipazy trzustkowej metodą koloryme-
tryczną, z użyciem estru kwasu diaurylo-glicero-glutaro-
wego (1,2-o-dilauryl-rac-glycero-3-glutaric acid, DGGR). 
DGGR jest rozszczepiany przez lipazę. Powstaje niestabil-
ny ester kwasu dikarbonowego, który ulega samoistnej 
hydrolizie w zasadowym pH, dając kwas glutarowy i mety-
lorezor. Szybkość jego tworzenia jest wprost proporcjo-
nalna do aktywności lipazy w próbce. Lipaza DGGR nie 
jest lipazą swoistą gatunkowo. Wykazano przydatność 
tego badania w diagnozowaniu zapalenie trzustki przy za-
stosowaniu warunków granicznych (objawy kliniczne, ba-
danie USG, biopsja trzustki).

U psów z pancreatitis potwierdzonym badaniem USG po-
dejrzenie choroby notowano przy wynikach 200 µg/l dla 
Spec cPL i 130 IU/l dla lipazy DGGR, a diagnozę „pewną” 
przy > 400 µg/l dla Spec cPL i > 190 IU/l dla lipazy DGGR. 
Jeżeli do diagnozowania ozt używa się tylko badań Spec 
cPL i lipazy DGGR, to swoistość obu badań jest bardzo 
wysoka (100%) przy stężeniach > 400 µg/l dla Spec cPL 
i  >  245 IU/l dla lipazy DGGR dla psów i  odpowiednio  
> 5,4 µg/l i > 34 IU/l dla kotów. Oba badania mają podobną 
czułość – 90,9% (3, 16).

Ponieważ ostre zapalenie trzustki jest zaburzeniem doty-
czącym całego organizmu, objawy kliniczne i laboratoryj-
ne dotyczą wielu narządów oraz układów. Trwają spory, 
czy powikłania ogólnoustrojowe są skutkiem działania 
enzymów trzustkowych, czy też samej reakcji zapalnej. 
Dlatego diagnostyka zapalenia trzustki nie może ograni-
czać się tylko do określenia parametrów trzustkowych. 
Zalecany zestaw badań jest bardzo szeroki i może obej-
mować zarówno profile narządowe, jak i pojedyncze ozna-
czenia. Morfologia, enzymy trzustkowe w surowicy, ASP, 
ALT, ALP, GTP, wskaźniki krzepnięcia, elektrolity, wapń, 
magnez, glukoza, albuminy lub proteinogram, białka ostrej 
fazy (na przykład CRP i SAA), bilirubina, kwasy żółciowe, 
trójglicerydy, mocznik, kreatynina, SDMA, T4 to oznacze-
nia, które pomagają określić stan zwierzęcia i wdrożyć 
efektywne leczenie. Zakres jest bardzo duży, także koszt 
tych badań jest wysoki. Jeśli dodać do tego koszty bada-
nia USG, testy swoiste dla trzustki, badanie kliniczne, 
może się okazać, że właściciel zrezygnuje z leczenia i wy-
bierze eutanazję, szczególnie jeśli stan zwierzęcia jest 
ciężki. Dlatego lekarz musi czasem wybrać te parametry, 
które są konieczne i mogą decydować o przeżyciu. Z po-
wyższego panelu badawczego bezwzględnie należy wy-
konać następujące badania:
• Morfologia krwi. Hematokryt wskaże na stopień wstrzą-

su hipowolemicznego, a razem z liczbą krwinek czerwo-
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nych dostarczy informacji o ewentualnym krwawieniu do 
jamy brzusznej. Leukocytoza może być wskaźnikiem po-
wikłań bakteryjnych na skutek „przerzutu” bakterii z jelit. 
Leukopenia u kota jest wskaźnikiem prognostycznie nie-
pomyślnym.

• Stężenie glukozy. Wzrost u psów może informować o za-
jęciu procesem martwiczym także części wewnątrzwy-
dzielniczej trzustki. Hipoglikemia u kotów świadczy o rop-
nym zapaleniu trzustki.

• Stężenie mocznika i kreatyniny. Pozwala określić, czy 
w następstwie wstrząsu hipowolemicznego doszło do 
ostrej niewydolności nerek.

Rutynowe badanie biochemiczne surowicy może wykazać 
niewielki wzrost aktywności enzymów wątrobowych (6, 8). 
Jest to następstwem uszkodzenia komórek wątrobowych 
w wyniku niedokrwienia i niedotlenienia wątroby i/lub nara-
żenia wątroby na związki toksyczne dostające się do niej 
z trzustki i okolicznych tkanek przez żyłę wrotną (6, 20, 41). 
W niektórych przypadkach, szczególnie u kotów, dochodzi 
do wystąpienia hiperbilirubinemii (58%) i w następstwie 
żółtaczki, świadczącej o silnym uszkodzeniu komórek wą-
trobowych i/lub pozawątrobowej niedrożności dróg żółcio-
wych (6, 20, 32, 41). Znaczny wzrost aktywności ALP wraz 
z hiperbilirubinemią daje podstawy do uznania choroby za 
„ostre-na-przewlekłym” (z ang. acute-on-chronic). Przy-
czyną jest głównie zaostrzenie procesu przewlekłego lub 

zewnętrzny ucisk na przewód żółciowy, na przykład wo-
skowymi masami trzustki, nowotworem, guzem.

U psów zapalenie trzustki przebiegające w postaci ostrej 
powoduje zaburzenia czynności wątroby, rozwijające się 
głównie wskutek wstrząsu. U kotów z ostrym zapaleniem 
trzustki histologicznie stwierdza się stłuszczenie wątroby, 
cechy zapalenia wątroby i dróg żółciowych (10). Zespół 
tych ciężkich zmian kliniczno-histopatologicznych współ-
istniejący z nieswoistym zapaleniem jelit (IBD) u kotów 
nosi nazwę triaditis. Powstaje na skutek wstępującego za-
każenia bakteryjnego z dwunastnicy do trzustki i wątroby, 
powodującego śródmiąższowe zapalenie w tych narzą-
dach. Również IBD może być następstwem zmienionej 
odpowiedzi immunologicznej gospodarza (kota) na dzia-
łanie bakterii jelitowych (9).

Wobec niejasnego obrazu klinicznego i wielopostaciowo-
ści objawów badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej 
wydaje się przydatne do diagnozowania ostrego zapale-
nia trzustki u psów. Zmiany w obrazie USG mogące suge-
rować ozt to hipoechogenny miąższ trzustki, hiperecho-
genna krezka, powiększenie trzustki (powyżej 2  cm 
w przekroju podłużnym, strzałkowym lub poprzecznym), 
płyn w jamie otrzewnej, występowanie cyst i pseudo- 
cyst. Inni badacze wskazują na zwiększenie echogenno-
ści zwłókniałych albo zmydlonych mas i  obecność 

Tabela I. Przydatność badań diagnostycznych w rozpoznawaniu zaburzeń części zewnątrzwydzielniczej trzustki u psów

BADANIE 
KLINICZNE

AMYLAZA LIPAZA LIPAZA DGGR SPEC cPL TLI RTG USG

Ozt + – ± powyżej 3-krotnego 
przekroczenia 
wartości 
referencyjnych

+ powyżej  
245 IU/l

+ powyżej 
400 µg/l

+ powyżej 
35 µg/l

– ±

Pzt + – – – – + powyżej 
35 µg/l

– +

Znt + – – – – poniżej 
2 µg/l

– –

Tabela II. Przydatność badań diagnostycznych w rozpoznawaniu zaburzeń części zewnątrzwydzielniczej trzustki u kotów

BADANIE 
KLINICZNE

AMYLAZA LIPAZA LIPAZA DGGR SPEC fPL TLI RTG USG

Ozt + – ± powyżej 3-krotnego 
przekroczenia 
wartości 
referencyjnych

+ powyżej  
34 IU/l

+ powyżej 
5,4 µg/l

+ powyżej 
82 µg/l

– ±

Pzt + – – – – + powyżej 
82 µg/l

– +

Znt + – – – – + poniżej 
8 µg/l

– –
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aechogennych obszarów obrzęku na obrzeżach trzustki. 
Uważa się, że badanie USG, w odróżnieniu od RTG, ma 
bardzo dużą wartość diagnostyczną w przypadku ozt 
u psów. Wprawa i doświadczenie badającego, stosunko-
wo niski koszt badania i jego duża dostępność powodują, 
że skuteczność badania ultrasonograficznego sięga 
u psów 68% (7, 8, 18, 34, 37, 39).

Przydatność badań diagnostycznych w rozpoznawaniu 
zaburzeń zewnątrzwydzielniczych trzustki u psów i kotów 
przedstawiają tab. I i II. Według większości autorów po-
stępowaniem o dużym znaczeniu diagnostycznym, czę-
sto uważanym za „złoty standard”, jest biopsja trzustki, 
przyżyciowa lub pośmiertna (12, 20, 27, 30). Jest to także 
jedyna możliwość odróżnienia zapalenia ostrego od prze-
wlekłego. Różnice kliniczne są właściwie nie do zauważe-
nia – podział jest widoczny na poziomie mikroskopowym. 
Ostre zapalenie trzustki to naciek neutrofili, z obrzękiem 
i martwicą narządu oraz tkanki tłuszczowej. Zapalenie 
przewlekłe to postępujące zwłóknienie, zanik komórek 
pęcherzykowych, a naciek zapalny utworzony jest z ko-
mórek jednojądrzastych (19).

Diagnostyka zapalenia trzustki za pomocą biopsji aspira-
cyjnej pod kontrolą ultrasonograficzną i badanie histopa-
tologiczne wycinków narządów są rzadko wykony wane 
ze względu na swoją inwazyjność i ryzyko potencjalnych 

powikłań. Dodatkowo laparoskopia lub laparotomia są 
procedurami inwazyjnymi. Ich wykonanie często napo-
tyka na opór właściciela, a im cięższy przebieg choroby, 
tym zwierzę gorzej znosi znieczulenie ogólne. Diagnozo-
wanie ostrego i przewlekłego zapalenia trzustki nie jest 
łatwe.

Wielopostaciowość obrazu klinicznego i brak jednoznacz-
nych testów laboratoryjnych powodują, że rozpoznanie 
ozt i pzt musi być oparte na wywiadzie chorobowym, ba-
daniu klinicznym, obrazowaniu i testach diagnostycznych. 
Najbardziej czułe i swoiste wydają się testy przeznaczone 
tylko do diagnozowania zewnątrzwydzielniczej części 
trzustki – Spec c(f)PL i lipaza DGGR.

SUMMARY
Exocrine pancreas – easy or difficult diagnosis? Part 1. Acute 
and chronic pancreatitis
Diagnosing acute and chronic pancreatitis is not easy. With the varied 
clinical picture and lack of unequivocal laboratory indicators, the 
diagnosis of AP and CP must be based on medical history, clinical 
examination, imaging and diagnostic tests. Dedicated tests seem to be 
the most sensitive. Tests specifically targeting exocrine pancreatic 
function are Spec c(f)PL and lipase DGGR.

Key words: pancreatitis, lipase, amylase
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