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Wpływ gonadektomii na występowanie 
hiperadrenokortycyzmu i możliwości 
jego leczenia u fretki domowej
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Nadczynność kory nadnerczy (hiper-
adrenokortycyzm, zespół Cushinga) 

występuje albo jako następstwo zwiększo-
nego wydzielania ACTH z przysadki albo 
też bezpośrednio w wyniku nadmiernej ak-
tywności wydzielniczej samych nadnerczy. 
W pierwszym przypadku mówi się o nad-
czynności kory nadnerczy pochodzenia 
przysadkowego (pituitary-dependent ad-
renocorticism – PDH), przede wszystkim 
przy guzach, głównie gruczolakach przy-
sadki. Jest to najczęstsza postać spotyka-
na u ludzi, psów, rzadziej kotów. Nierzad-
ko prowadzi do przerostu kory nadnerczy 
oraz wzrostu stężenia kortyzolu we krwi 
i w moczu. Długo utrzymujące się wysokie 
stężenie kortyzolu we krwi (hiperkortyzo-
lizm, hiperkortyzolemia) powoduje liczne 
zmiany kliniczne zwane chorobą Cushin-
ga. Hiperadrenokortycyzm pochodzenia 
pozaprzysadkowego może być skutkiem 
hormonalnie aktywnego guza nadnerczy 
(adrenal tumor hyperadrenocorticism-
ATH), rozrostu lub też mieć tło jatrogen-
ne, przy długotrwałym stosowaniu egzo-
gennych glikokortykosteroidów. Czynno-
ściowa hiperkortyzolemia, której niekiedy 
towarzyszą objawy kliniczne jest nazywa-
na rzekomym zespołem Cushinga, będą-
cym następstwem otyłości (1). Zaburze-
nia czynności nadnerczy u psów zostały 

szczegółowo opisane przez Ślebodzińskie-
go (2, 3, 3, 4, 5).

Istnieją fi zjologiczne powiązania mię-
dzy nadnerczami a układem rozrodczym. 
Androgeny nadnerczowe stanowią część 
ogólnej puli tych hormonów obok składo-
wej pochodzenia gonadowego. U osobni-
ków męskich konwersja nadnerczowego 
androstendionu do testosteronu dostar-
cza niespełna 5% całej ilości tego hormo-
nu i nie ma praktycznego znaczenia, nato-
miast u osobników żeńskich androstendion 
pochodzący z nadnerczy jest prekurso-
rem około połowy całkowitego testoste-
ronu (6). Wysokie stężenie glikokortyko-
steroidów wpływa na czynność przysad-
ki, między innymi hamując wydzielanie 
gonadotropin i zmniejszając wrażliwość 
na hormon uwalniający gonadotropiny 
(GnRH). U osobników męskich prowadzi 
to do obniżenia stężenia testosteronu we 
krwi, u żeńskich zaś obniża się wydziela-
nie estrogenów i progesteronu oraz wystę-
pują zaburzenia owulacji (6).

Naruszenie równowagi hormonalnej 
może przybrać postać endokrynopatii wie-
logruczołowej. W szczególności obser-
wuje się dysfunkcje przysadkowe zależne 
od wysokiego stężenia glikokortykoste-
roidów przejawiające się zmniejszeniem 
wydzielania somatotropiny, tyreotropiny 

i gonadotropin (5), co z kolei prowadzi do 
zaburzeń czynnościowych gonad. Nad-
czynność nadnerczy u psów powoduje 
zmiany zanikowe w jądrach, które stają 
się małe, miękkie i gąbczaste. Spada też 

The eff ect of gonadectomy on the 
occurrence of hyperadrenocorticism and 
the possibilities of its treatment in ferrets 
(Mustela putorius furo)

Krzyżewska A., Max A., Department of Clinical Sci-
ences, Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw Uni-
versity of Life Sciences – SGGW

Hyperadrenocorticism is a common disorder in cas-
trated middle-aged ferrets with no sexual predilec-
tion. It diff ers from the Cushing’s syndrome in dogs 
and humans by the absence of glucocorticoids secre-
tion increase. However, an elevation in sexual steroids 
level occurs. The most probable cause of the disease 
is the increase of gonadotropins secretion after cas-
tration due to the interruption of hypothalamo-hy-
pophyseal-gonadal negative feedback. It causes then 
permanent stimulation of adrenal cortex, cellular hy-
perplasia and neoplasia. The most common clinical 
signs are: bilaterally symmetrical alopecia with pru-
ritus, so called “rat tail”, edematous vulva in females 
or sexual behavior in castrated males. Currently pre-
ferred therapy is adrenalectomy combined with GnRH 
agonist, leuproreline, treatment. There is still a lot of 
research being led on conservative pharmacological 
treatment. Since the surgical castration is regarded 
as an etiological factor of hyperadrenocorticism in 
ferrets, alternative methods of contraception should 
be considered in this species. One of them may be 
the use of GnRH agonist desloreline in slow releas-
ing implant.
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stężenie testosteronu i obniża się popęd 
płciowy. U suk dochodzi do wstrzymania 
cyklu rujowego, a wskutek zwiększonego 
wydzielania androgenów nadnerczowych 
może się pojawić przerost łechtaczki i wi-
rylizacja (8).

Wiadomo też, że stosowanie egzogen-
nych progestagenów może powodować 
obniżenie zdolności wydzielniczej kory 
nadnerczy, niekiedy nawet z jej zanikiem. 
Stan ten przejawia się obniżeniem pod-
stawowego stężenia kortyzolu, jak rów-
nież zmniejszonym wydzielaniem korty-
zolu w odpowiedzi na stymulację przez 
ACTH lub hormon uwalniający kortyko-
tropinę (CRH) oraz zmniejszonym wydzie-
laniem ACTH w odpowiedzi na stymula-
cję CRH (9, 10, 11).

Mniej poznane są zależności odwrotne, 
a wśród nich wpływ braku gonad na czyn-
ność i stan patofi zjologiczny innych gru-
czołów dokrewnych. Gonadektomia jest 
jednym z najczęściej przeprowadzanych za-
biegów w praktyce weterynaryjnej, przede 
wszystkim w celu antykoncepcji oraz unik-
nięcia kłopotliwych dla człowieka zacho-
wań płciowych zwierząt domowych. Nie-
co rzadziej kastracja jest wykonywana jako 
zabieg leczniczy przy chorobach zarówno 
samych gonad, jak też innych narządów 
rozrodczych, bądź z powodu chorób hor-
monozależnych. Gonadektomia pozbawia 
organizm podstawowego źródła hormo-
nów płciowych, co powoduje zaburzenie 
mechanizmu sprzężeń zwrotnych w inte-
rakcji z osią podwzgórzowo-przysadko-
wą. Może to prowadzić do uaktywnienia 
się innych gruczołów, np. w odpowiedzi 
na zawyżony poziom gonadotropin. Poza 
jądrami i jajnikami również warstwy pa-
smowata i siatkowata kory nadnerczy są 
miejscem powstawania steroidów płcio-
wych u ludzi i zwierząt. Podwyższone stę-
żenie gonadotropin stymuluje wzrost kon-
centracji receptorów dla gonadotropin LH 
i hCG w nadnerczach, których kora onto-
genetycznie wywodzi się od tych samych, 
co somatyczne komponenty gonad, komó-
rek progenitorowych grzebienia moczowo-
płciowego (12).

Estrogeny, androgeny i progesteron są 
obecne w ekstraktach z niezmienionych 
nadnerczy, a zwierzęta kastrowane również 
produkują pewną ilość steroidów płcio-
wych. Z kolei nowotwory tych gruczołów 
mogą powodować maskulinizację lub fe-
minizację w zależności od aktywności se-
krecyjnej guza. U niektórych zwierząt po 
kastracji dysfunkcje hormonalne skutkują 
zmianami patologicznymi. Trzebienie sam-
ców szczurów spowodowało wzrost masy 
nadnerczy (13). U myszy po wczesnej ka-
stracji dochodziło do guzowatego rozro-
stu nadnerczy lub nowotworzenia w jed-
nym lub obu nadnerczach (14, 15, 16, 17). 
Poza tym wykazano, że aktywina (białko 

uwalniające FSH) zapobiega powstaniu 
guza nadnerczy, co potwierdza ochronną 
rolę hormonów gonadowych. Zależności 
gonadowo-nadnerczowe przejawiają się też 
przy występowaniu niedoczynności kory 
nadnerczy (choroba Addisona). W zesta-
wieniu chorych psów prawie 69% stano-
wiły suki, a dalsze 18% kastrowane sam-
ce. Zarówno kastrowane psy, jak i suki są 
trzykrotnie bardziej narażone na niedo-
czynność nadnerczy niż zwierzęta nieka-
strowane (8).

Biorąc pod uwagę coraz większe zain-
teresowanie fretkami (Mustella putorius 
furo) jako zwierzętami towarzyszącymi, 
również w Polsce, a także powszechne wy-
konywanie gonadektomii u tych zwierząt 
obu płci, należy zastanowić się nad konse-
kwencjami takiego postępowania, co po-
nadto może mieć odniesienie do innych 
gatunków zwierząt domowych, u których 
endokrynopatie stanowią istotny problem 
kliniczny. Fretki są kastrowane w celu nie-
dopuszczenia do rozmnażania, zmniejsze-
nia agresji, lepszej socjalizacji w grupie oraz 
zredukowania intensywności charaktery-
stycznego piżmowego zapachu (18). U sa-
mic owariektomia ma zapobiegać zabu-
rzeniom hematologicznym będącym kon-
sekwencją uszkodzenia szpiku kostnego 
w wyniku długotrwałego działania estro-
genów podczas rui (19).

Samice fretki dojrzewają płciowo w wie-
ku 8–12 miesięcy. W procesie tym kluczo-
wym mechanizmem wydaje się obniżenie 
wrażliwości osi podwzgórzowo-przysad-
kowej na hamujące działanie estrogenów 
(sprzężenie zwrotne ujemne). Pozwala 
na aktywizację wydzielania gonadotro-
pin i stymulację folikulogenezy, co odby-
wa się przy współistniejącym udziale pro-
laktyny, a zostało wykazane eksperymen-
talnie (20, 21).

U samców dojrzewanie wiąże się ze 
wzrostem pulsacyjnego wydzielania LH 
wskutek obniżenia ujemnego sprzężenia 
zwrotnego gonadowo-przysadkowego ste-
rowanego za pośrednictwem testostero-
nu (22). Fretki są zwierzętami sezonowo 
aktywnymi płciowo z silnie zaznaczonym 
fotoperiodyzmem. Wydłużający się dzień 
świetlny jest sygnałem, na który szyszynka 
reaguje spadkiem wydzielania melatoniny 
i tym samym pośredniczy w indukcji za-
równo dojrzewania, jak i aktywności płcio-
wej. W sezonie rozrodczym, który w naszej 
szerokości geografi cznej trwa od marca do 
sierpnia, samice dojrzałe płciowo przeja-
wiają ciągłą ruję, jeśli nie są kryte. Kolej-
no wzrastające i ulegające atrezji fale pę-
cherzyków jajnikowych nakładają się na 
siebie w taki sposób, że zawsze są pęche-
rzyki gotowe do owulacji w przypadku za-
działania bodźca indukującego wyrzut LH, 
jakim jest kopulacja (14). Pięciomiesięcz-
na ruja z wysokim stężeniem estrogenów 

powoduje upośledzenie czynności krwio-
twórczej szpiku kostnego i niedokrwistość 
aplastyczną. Kastracja samicy, przez wyeli-
minowanie źródła estrogenów, ma w tym 
względzie działanie prewencyjne. Przy bra-
ku gonad (po kastracji) pewna część ich 
funkcji może być przejęta przez nadnercza 
(10, 11, 12). Gatunkami, które zostały naj-
lepiej opisane pod tym względem są fret-
ki i myszy, u których dochodzi do rozro-
stu kory nadnerczy, w tym nowotworowe-
go, najprawdopodobniej spowodowanego 
kastracją (14, 16, 17, 27, 28, 29).

Hiperadrenokortycyzm jest powszech-
nym zjawiskiem występującym u kastrowa-
nych fretek w średnim wieku, bez predy-
lekcji płciowych (30). Różni się od tego ro-
dzaju zaburzeń u ludzi czy psów brakiem 
lub niewielkim tylko wzrostem wydziela-
nia glikokortykosteroidów. U tego gatunku 
dochodzi natomiast do zwiększonego wy-
dzielania steroidów płciowych. Spowodo-
wane jest to zwiększoną ekspresją recepto-
rów dla LH w komórkach nadnerczy pro-
dukujących steroidy płciowe. Schoemaker 
wykazał, że w nadnerczach chorych zwie-
rząt znajdują się aktywne receptory dla 
LH (31) i to właśnie nadnercza po kastra-
cji przejmują funkcję gonad i produkują 
ich hormony.

Przeprowadzono badania statystycz-
ne, by określić prewalencję występowa-
nia hiperadrenokortycyzmu i korelację 
między czasem kastracji a wystąpieniem 
objawów chorobowych. Prewalencja wy-
niosła 0,55% i można ją uważać za wyso-
ką (32). Inne badania donoszą natomiast 
o częstotliwości występowania rzędu 20–
25% w populacji fretek – pacjentów kon-
kretnej praktyki lekarskiej (33). Zaobser-
wowano, że średni odstęp czasu między 
kastracją a wystąpieniem pierwszych ob-
jawów nadczynności kory nadnerczy wy-
nosił 3,5 roku. Zauważono również ścisłą 
korelację między terminem gonadektomii, 
a czasem rozpoznania choroby, sugerując, 
że kastracja odgrywa znaczącą rolę w roz-
woju hiperadrenokortycyzmu u fretek (32). 
Obecnie uważa się, że wzrost stężenia go-
nadotropin po kastracji spowodowany bra-
kiem sprzężenia zwrotnego ujemnego po-
woduje ciągłą stymulację kory nadnerczy, 
w związku z czym dochodzi do hiperpla-
zji komórek i nowotworzenia.

Objawy i rozpoznawanie

Głównym objawem choroby jest obrzęk 
sromu kastrowanych samic, obustronne 
symetryczne łysienie, często połączone 
ze świądem, a zwłaszcza pojawiający się 
charakterystyczny „szczurzy ogon”. U ka-
strowanych samców niekiedy dochodzi do 
wznowy zachowań płciowych, poliurii, po-
lidypsji, a czasami agresji. Występujące za-
burzenia oddawania moczu mają charakter 
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wtórny, jako następstwo indukowanych te-
stosteronem chorób gruczołu krokowego 
(28, 30, 31, 33, 34, 35).

Rozpoznanie stawia się na pod-
stawie objawów klinicznych oraz pod-
wyższonego stężenia androstendionu, 
17α-hydroksyprogesteronu, dehydroepian-
drostenonu lub estradiolu. Stężenie korty-
zolu najczęściej jest w normie lub poniżej 
wartości prawidłowych (28, 34, 36). Tylko 
w nielicznych przypadkach dochodzi do 
podwyższenia jego stężenia w surowicy 
(18, 37). Z tego względu test hamowania 
deksametazonem jest nieprzydatny w dia-
gnostyce u tego gatunku zwierząt, w od-
różnieniu np. od psów. Także pomiar sto-
sunku kortyzol: kreatynina w moczu nie 
zawsze jest miarodajny, chociaż w jednym 
z badań zarejestrowano znaczny wzrost 
tego wskaźnika u większości fretek z no-
wotworem nadnerczy (37). Wyniósł on 
mianowicie 0,5–60,13 (średnio 5,98) × 10-

6, podczas gdy u zdrowych fretek zawierał 
się w przedziale 0,04–1,66 (średnio 0,22) 
× 10-6. Bardzo przydatne jest badanie ul-
trasonografi czne, w którym można wy-
kryć powiększone nadnercza i potwier-
dzić diagnozę (34).

Leczenie

Fretki z hiperadrenokortycyzmem mogą 
być leczone operacyjnie lub zachowaw-
czo. Leczenie zachowawcze jest przewi-
dziane dla zwierząt niemogących przejść 
pomyślnie znieczulenia ogólnego i opera-
cji lub w przypadku braku zgody właści-
cieli na leczenie operacyjne (30). Jeszcze 
w latach 90. ubiegłego stulecia próbowa-
no leczyć hiperadrenokortycyzm u fre-
tek mitotanem (Lysodren) czy ketokona-
zolem, upatrując podobieństw w choro-
bie do zespołu Cushinga u psów, jednakże 
bez większych efektów (34). Dlatego też 
obecnie nie zaleca się takiej terapii. Z ko-
lei skuteczność implantów melatoniny 
nie jest do końca wyjaśniona. W jednym 
z przeprowadzonych badań nie zauwa-
żono wpływu melatoniny na poziom ste-
roidów płciowych u samców fretek (24). 
Inne badania natomiast donoszą o pozy-
tywnym wpływie melatoniny na zmniej-
szenie się intensywności objawów klinicz-
nych choroby. Podawana doustnie w dawce 
0,5 mg raz dziennie przez rok spowodo-
wała odrastanie włosów, mniejszy świąd, 
zmniejszenie sromu i gruczołu krokowe-
go, jak również lepszy apetyt i zwiększo-
ną aktywność fretek. Jednakże melatoni-
na nie ograniczyła wzrostu nowotworów 
nadnerczy (38). Obecnie głównym sposo-
bem leczenia zachowawczego hiperadre-
nokortycyzmu jest osłabienie lub zahamo-
wanie stymulacji hormonalnej nadnerczy 
i wstrzymanie w ten sposób wytwarza-
nia steroidów płciowych. Leki supresyjne 

działające na poziomie ośrodkowego ukła-
du nerwowego (np. leuprorelina w postaci 
dépôt) mogą skutecznie obniżać wytwa-
rzanie steroidów płciowych przez nadner-
cza i osłabiać objawy kliniczne. Dawkowa-
nie leku musi być dostosowywane indywi-
dualnie, a pora roku może mieć wpływ na 
dawkę (24, 25). Były również prowadzone 
badania nad zastosowaniem innego ago-
nisty GnRH, desloreliny. Po zastosowa-
niu podskórnego implantu desloreliny (3 
mg), w czasie 14 dni zauważono ustąpie-
nie większości charakterystycznych ob-
jawów klinicznych związanych z hiper-
adrenokortycyzmem u fretek, natomiast 
odrastanie włosów wystąpiło około 4–6 
tygodni od zastosowania leczenia. Nie-
mniej jednak dochodziło do wznowy cho-
roby w czasie średnio 13,7± 3,5 miesiąca. 
U niektórych fretek dodatkowo docho-
dziło do dalszego wzrostu nowotworów 
nadnerczy i przerzutów do sąsiadujących 
narządów. Dlatego implanty desloreliny 
zalecane są do leczenia zachowawczego 
pacjentów niekwalifi kujących się do ope-
racji lub w tymczasowym leczeniu obja-
wów choroby (39).

Leczenie operacyjne jest leczeniem 
z wyboru i polega na usunięciu zmienio-
nych chorobowo nadnerczy (30, 33, 35). 
Można przeprowadzić częściową resek-
cję, częściową resekcję z krioterapią lub 
całkowitą resekcję, co jest polecane. Wy-
niki operacji zostały ocenione przez Świ-
derskiego (30) i według jego retrospektyw-
nych badań fretki, które przeszły operację 
w 98% przeżyły 1 rok, a w 70% 5 lat. Za-
uważono jednocześnie, że częściowa re-
sekcja nadnerczy połączona z kriotera-
pią dała krótszy czas przeżycia po opera-
cji. Nie stwierdzono natomiast zależności 
między czasem przeżycia a wynikiem ba-
dania histopatologicznego czy umiejsco-
wienia zmiany (prawe, lewe lub obydwa 
nadnercza). Johnson-Delaney (24, 25) su-
geruje, że chirurgiczne usunięcie części 
nadnerczy w połączeniu z podawaniem 
leuproreliny daje nieco lepsze efekty niż 
sam zabieg chirurgiczny. Hiperadreno-
kortycyzm u fretek jest zwykle kojarzony 
z podwyższonym stężeniem androgenów 
pochodzenia nadnerczowego, natomiast 
stężenia kortyzolu i ACTH są w normie. 
Niemniej jednak wart wspomnienia jest 
pierwszy potwierdzony przypadek zależ-
nego od LH/hCG hiperkortyzolizmu le-
czonego agonistą GnRH w postaci dépôt 
(9,4 mg desloreliny). Leczeniu poddany był 
wykastrowany 5-letni samiec fretki z obja-
wami wielomoczu i zwiększonego łaknie-
nia oraz potwierdzonym w badaniu ultra-
sonografi cznym powiększonym prawym 
nadnerczem, z atrofi cznym lewym nadner-
czem. Stosunek kortykosteroidów do kre-
atyniny w moczu był u niego podwyższo-
ny, a stężenie ACTH w surowicy obniżone. 

Po podaniu hCG doszło do wzrostu stę-
żenia w surowicy kortyzolu oraz andro-
stendionu i w związku z tym podejrzewa-
no u zwierzęcia występowanie zależnego 
od LH/hCG hiperkortyzolizmu i hiperan-
drogenizmu. W czasie trzech tygodni po 
zastosowaniu desloreliny doszło do ustą-
pienia objawów klinicznych, a po trzech 
miesiącach od początku leczenia parame-
try endokrynologiczne wróciły do normy. 
W badaniu ultrasonografi cznym potwier-
dzono zmniejszenie się nadnercza prawe-
go, a nadnercze lewe było prawidłowych 
rozmiarów. W czasie 2 lat po leczeniu nie 
zanotowano nawrotu choroby (18).

Profi laktyka

W związku z tym, że kastracja chirurgicz-
na została uznana za czynnik etiologiczny 
w rozwoju hiperadrenokortycyzmu u fre-
tek, warto rozważyć inne sposoby anty-
koncepcji u tego gatunku (31, 32). Prze-
prowadzono badania nad zastosowaniem 
wolno uwalniającej się desloreliny w posta-
ci podskórnego implantu umieszczonego 
na karku. Badano wpływ leku na stężenie 
testosteronu, wielkość jąder, spermatoge-
nezę oraz intensywność charakterystycz-
nego piżmowego zapachu u niekastrowa-
nych samców fretek. Po zastosowaniu im-
plantu stwierdzono obniżenie się stężenia 
testosteronu, FSH, zmniejszenie się wiel-
kości jąder oraz zahamowanie sperma-
togenezy. Nasilenie piżmowego zapachu 
było nawet niższe w porównaniu z chirur-
gicznie kastrowanymi zwierzętami. Wyni-
ki tego doświadczenia wskazują, że zasto-
sowanie implantu desloreliny skutecznie 
zapobiega rozmnażaniu się oraz niwelu-
je nieprzyjemny zapach i może stanowić 
alternatywę dla kastracji. Niemniej nadal 
powinny być prowadzone badania nad 
czasem działania implantu u fretek oraz 
ewentualnym wpływem na występowanie 
hiperadrenokortycyzmu (31). Na polskim 
rynku implanty są już dostępne pod na-
zwą handlową „Suprelorin” w stężeniach 
9,4 oraz 4,7 mg desloreliny. Wielkość im-
plantu to odpowiednio 2,3 × 25 mm oraz 
2,3 × 12,5 mm do zastosowania podskór-
nego. Gatunkiem, dla którego został zare-
jestrowany ten lek jest pies.
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Skóra ssaków jest dynamicznym narzą-
dem, stale adaptującym się do warun-

ków środowiska. Pełni ona wiele funkcji, 
takie jak: strukturalna, immunologiczna 
i sensoryczna, ale przede wszystkim jest 
barierą chroniącą przed negatywnym wpły-
wem otoczenia.

Nieinwazyjne metody umożliwia-
jące ocenę stanu skóry są powszechnie 

stosowane w medycynie człowieka (1, 2). 
Pozwalają one w sposób łatwy i niepowo-
dujący uszkodzeń ocenić wiele parame-
trów skóry. Najpowszechniej stosowane 
są: pomiar przeznaskórkowej utraty wody 
(transepidermal water loss – TEWL), na-
wilżenie naskórka (korneometria), jak rów-
nież pomiar jej pH. Metody te są użytecz-
ne i szeroko stosowane do badania stanu 

powłoki wspólnej między innymi w przy-
padkach atopowego zapalenia skóry (3, 4, 
5, 6), w celu oceny skuteczności stosowa-
nia leków o działaniu miejscowym (7, 8, 
9) oraz w kontaktowym zapaleniu skóry 
(10). W medycynie weterynaryjnej jak do-
tychczas niewiele jest informacji na temat 
zaburzeń dotyczących parametrów biofi -
zycznych skóry, takich jak przeznaskór-
kowa utrata wody, uwodnienie naskórka 
i odczyn skóry w różnych stanach choro-
bowych (11, 12, 13). Niewiele jest również 
danych na temat prawidłowych wartości 
tych parametrów u poszczególnych ga-
tunków zwierząt. Gatunkiem, który sku-
piał największą uwagę badaczy był pies, 
natomiast u kotów, bydła, koni poza od-
czynem skóry parametry te nie były do-
tychczas badane.

Spośród wymienionych metod najczę-
ściej stosowana jest ocena przeznaskór-
kowej utraty wody. Woda przedostaje się 
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