Zespot Conna u psow

0Olga Gojska-Zygner!, Roman Lechowski?

z Centrum Zdrowia Matych Zwierzat Multiwet w Warszawie! oraz Katedry Choréb Matych
Zwierzat z Klinikg Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie?

Zespc’)i Conna jest chorobg, w ktdrej
przebiegu dochodzi do nadprodukc;ji
aldosteronu z réwnoczesnie obnizonym
stezeniem reniny. Powszechnie przyjmu-
je sie, ze choroba ta po raz pierwszy zo-
stata opisana przez dr. Jerome W. Conna
(1907-1994) w 1955 r. u 34-letniej kobiety,
u ktérej wystepowaly miedzy innymi ob-
jawy, takie jak: nadci$nienie, slabos$¢ mie-
$niowa i hipokaliemia, a obecnie uzywana
nazwa zespolu pochodzi od nazwiska jej
odkrywcy (1, 2). Nalezy jednak zaznaczy¢,
ze w 1953 r. polski lekarz Michat Lityniski
(1906-1989) opublikowat w Polskim Ty-
godniku Lekarskim opis dwéch przypad-
kéw (mezczyzni w wieku 44 i 48 lat), kto-
rzy zmarli z powodu nadci$nienia i nie-
wydolnosci nerek, u ktérych w badaniu
sekcyjnym stwierdzono obecnos¢ guzéw
w nadnerczach, natomiast w badaniach
histopatologicznych wycietych guzéw
stwierdzono obecno$¢ komérek podob-
nych do komoérek warstwy klebkowatej
kory nadnerczy (3). Litynski podejrzewal,
ze w obu opisanych przez niego przypad-
kach istnial zwiazek pomiedzy obecno-
$cia guzéw kory nadnerczy oraz rozwo-
jem nadci$nienia. Zasugerowal, ze guzy te
mogly by¢ czynne hormonalnie i wytwa-
rzajac mineralokortykosteroidy dopro-
wadzily do ich nadmiernego wytwarza-
nia (3). W zwiazku z tym w 1992 r. Mar-
cinkowski (4) zaproponowal stosowanie
dla tej choroby nazwy zesp6! Litynskie-
go-Conna, jednakze wspoélczesnie publi-
kowane prace na jej temat najczesciej po-
mijaja nazwisko polskiego lekarza i cho-
roba ta okreslana jest obecnie jako zespot
Conna, gruczolak Conna, pierwotny aldo-
steronizm lub pierwotny hiperaldostero-
nizm (1, 5, 6, 7, 8).

U ludzi choroba ta wystepuje w kilku
postaciach, jako guzy nadnerczy fagodne
badz zlosliwe, idiopatyczny rozrost obu-
stronny nadnerczy, rodzinny hiperaldoste-
ronizm oraz tagodne lub zlosliwe ektopo-
we guzy produkujace aldosteron. Ponadto
nadprodukcja mineralokortykosteroidéw
moze wystepowaé w postaci czynnych
hormonalnie guzéw nadnerczy produku-
jacych prekursory dla aldosteronu, wyka-
zujacych aktywnos¢ mineralokortykoste-
roidowa (1, 9, 10, 11).

Wystepowanie zespolu Conna stwier-
dzano nie tylko u ludzi, ale réwniez u zwie-
rzat. U pséw zespdt ten jest choroba rzadko
wystepujaca. Podobnie jak u ludzi, choroba
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ta wystepuje w postaci pierwotnego hiper-
aldosteronizmu, ale opisano réwniez przy-
padki pséw z nadprodukcja mineralokor-
tykosteroidéw, bedacych aktywnymi hor-
monalnie prekursorami dla aldosteronu
(12,13, 14, 15).

Patogeneza i objawy kliniczne

Gléwnym mineralokortykosteroidem
u pséw, podobnie jak u ludzi, jest aldoste-
ron. Hormon ten wytwarzany jest gtéwnie
w komérkach warstwy klebkowatej kory
nadnerczy z wytworzonego w watrobie
cholesterolu dostarczanego wraz z krwia
w postaci lipoprotein (ryc. 1). W niewiel-
kich ilo$ciach cholesterol moze by¢ réw-
niez syntetyzowany wewnatrz komoérek
warstwy klebkowatej kory nadnerczy (16).
Ponadto, aldosteron produkowany jest
mig$niu sercowym, mdzgu oraz w komor-
kach mieéni gtadkich naczyn krwiono-
$nych (17). Sygnatem do produkcji i wy-
dzielania aldosteronu sa: hormon adreno-
kortykotropowy (ACTH), angiotensyna II,
podwyzszone stezenie potasu oraz obni-
zone stezenie sodu w osoczu krwi. Gléw-
nym stymulatorem wydzielania aldoste-
ronu przez komorki warstwy klebkowa-
tej kory nadnerczy jest angiotensyna II,
a sygnalem do jej powstania jest produk-
cja enzymu reniny w aparacie przykle-
buszkowym nefronu, powstajacego z jego
nieaktywnej formy, jaka jest prorenina.
Z kolei stymulacja do wydzielania reniny
sa: obnizone stezenie jonéw sodu, spadek
ci$nienia tetniczego i obnizenie przeply-
wu krwi przez nerki. Angiotensyna II po-
wstaje natomiast w plucach z angiotensy-
ny I, ktéra z kolei przy udziale reniny po-
wstaje z angiotensynogenu (18, 19, 20, 21;
ryc. 2). Zwiekszone stezenie jondw potasu
powoduje natomiast stymulacje produk-
cji aldosteronu przez nadnercza niezalez-
nie od dzialania angiotensyny II (22). Rola
ACTH dzialajacego na komoérki warstwy
kigbkowatej kory nadnerczy w stymula-
¢ji do produkgji i uwalniania aldostero-
nu jest znacznie mniejsza, niz angioten-
syny II czy hiperkaliemii (18). Krazacy
we krwi aldosteron w wiekszosci zwig-
zany jest z biatkami osocza (23). Hormon
ten dociera do wnetrza komérek, taczac
sie z cytozolowym receptorem mineralo-
kortykosteroidowym, ktéry obecny jest
w cytoplazmie komérek kanalikéw dal-
szych nefronu, okreznicy, sercu, mézgu,
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naczyniach krwionoénych i $liniankach
(17, 19, 24). Efektem dzialania aldostero-
nu jest zwigkszone zatrzymywanie jonéw
sodu oraz wzrost wydalania jonéw pota-
su, magnezu i wodoru oraz wzrost tetni-
czego cis$nienia krwi (17, 18).

W przebiegu pierwotnego hiperaldoste-
ronizmu nadmiar aldosteronu wytwarzany
jest niezaleznie od dzialania ukladu reni-
na-angiotensyna-aldosteron, co prowadzi
do nadmiernego wydalania jonéw potasu
wraz z moczem (25). Wedlug DiBartola
i De Morais (26) przewlekla hipokaliemia
moze sprzyjac u pséw rozwojowi kwasicy
metabolicznej. Jednakze w przebiegu ze-
spotu Conna u ludzi i pséw stwierdzano
wystepowanie zasadowicy metabolicznej
(2,12, 13, 27). Hipokaliemiczna zasadowi-
ca metaboliczna w przypadku nadproduk-
¢ji mineralokortykosteroidéw zwigzana jest
najprawdopodobniej ze zwiekszonym wy-
dalaniem jonéw H * oraz wzrostem wchta-
niania zwrotnego dwuweglanéw w kana-
likach nerkowych (28, 29, 30, 31, 32). Po-
nadto, znaczna hipokaliemia (stezenie K*
w surowicy <2,5 mEq/L) prowadzi do osla-
bienia mieéni, a w ciezkich przypadkach
(stezenie K* w surowicy <2 mEq/L) do rab-
domiolizy (26, 27, 33).

Réwnoczesnie z nadmiernym wydala-
niem wraz z moczem jonéw potasu i wodo-
ru dochodzi do wchlaniania zwrotnego jo-
néw sodu, a wraz z nimi wody, co prowadzi
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Ryc. 1. Synteza aldosteronu w komérce warstwy kiebkowatej kory nadnerczy (wedtug: 16); 1 - enzym odcinajacy taficuch boczny cholesterolu (P450scc),
2 - dehydrogenaza 33-hydroksysteroidowa, 3 - 21a-hydroksylaza, 4 - 11(3-hydroksylaza, 5 - 18-hydroksylaza (syntaza aldosteronu)

do zwigkszenia objetosci plynéw zewnatrz-  si¢ do wzrostu ci$nienia krwi (34, 35). War-  oraz mieénia sercowego, dzialajac para-
komorkowych oraz wzrostu ci$nienia krwi  to réwniez wspomnie¢, ze receptor minera-  i/lub autokrynnie, zwiekszajac w ten sposéb
(33). Ponadto, poprzez receptory mineralo-  lokortykosteroidowy wystepuje w komér-  efekt endokrynnego dzialania aldosteronu
kortykosteroidowe w naczyniach krwiono-  kach mieénia sercowego, a sam hormon, produkowanego przez nadnercza. W efek-
$nych aldosteron powoduje zwezenie na-  jak poprzednio wspomniano, produkowany cie dzialania aldosteronu na miesien ser-
czyn krwionosnych, co réwniez przyczynia  tez jest w komérkach naczyn krwiono$nych  cowy dochodzi do zwigkszenia pojemno-
$ci minutowej serca, co réwniez przyczy-
nia sie do wzrostu ci$nienia krwi w zespole
Conna (36, 37).

WARSTWA

WATROBA cholesterol KLEBKOWATA U pséw z nadprodukcja mineralokor-
SRR 2y tykosteroidéw dochodzi réwniez do wy-

T stapienia objawow poliurii i polidypsji (13,

angiotensynogen — angiotensyna | angiotensyna Il 15, 38). Pomimo wchtaniania zwrotne-
ACTH jony K* go w nerkach jonéw sodu, z czym zwig-

aldosteron zane jest rowniez zatrzymywanie wody
[ ﬁm i zwiekszenie objetosci ptynéw pozako-
renina konwertaza l morkowych, w przebiegu zespotu Conna

W dochodzi do nasilenia diurezy. Zjawisko

T cisnienia krwi ltetniczej ) to zwigzane jest z faktem zwiekszonego
T przeptywu krwi przez nerki . . .
? wehfaniania zwrotnego Na® wytwarzania p.eptydow natru.lretycznych
1 wydalania K* u chorych z hiperaldosteronizmem, od-
APARAT wracajac antynatriuretyczny efekt dzia-
PRZYKLEBUSZKOWY fania aldosteronu, polegajacy na zwiek-
{ cisnienia krwi tetniczej szeniu zatrzymywania jonéw sodu w or-
{ przeptywu krwi przez nerki ganizmie (39, 40). Peptydy natriuretyczne
| stezenia Na” powoduja bowiem wzrost wydalania jonéw
sodu i wody wraz z moczem, jak réwniez
) powoduja rozszerzenie naczyn krwiono-
prorenina $nych, tagodzac w ten sposob niekorzyst-
Ryc. 2. Uproszczony schemat regulacii syntezy i wydzielania aldosteronu (wedtug: 17, 18, 19, 20, 21) ne dzialanie aldosteronu w przypadku jego
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nadprodukcji. Dzieki temu dziataniu hor-
mondw natriuretycznych nie dochodzi
w wyniku nadmiernego wytwarzania mi-
neralokortykosteroidéw do rozwoju obrze-
kéw (37, 40, 41).

Rozpoznanie

U pséw ze stabo$cig migsniowg, nadci$nie-
niem oraz nadmiernym pragnieniem i wie-
lomoczem w diagnostyce réznicowej nalezy
uwzgledni¢ nadprodukcje mineralokorty-
kosteroidéw. Skurczowe ci$nienie tetnicze
krwi u tych pséw w opisanych przypadkach
wynosito od 150 do 190 mmHg, natomiast
$rednie ci$nienie tetnicze krwi stwierdza-
no w przedziale od 130 do 150 mmHg (12,
13, 15, 38). W zwiazku z tym jednym z nie-
zbednych elementéw badania klinicznego
pséw z podejrzeniem zespotu Conna jest
pomiar ci$nienia krwi (rye. 3).

W badaniach laboratoryjnych najcze-
$ciej stwierdza si¢ hipokaliemie. Ponad-
to, w surowicy ps6w obserwowano obni-
zenie stezenia jonéw magnezu oraz hipo-
fosfatemie (37). U pséw z nadprodukcja
mineralokortykosteroidéw wystepowa-
fa réwniez nieznacznie lub umiarkowa-
nie podwyzszona aktywno$¢ transaminaz
watrobowych oraz fosfatazy zasadowej (13,
15, 38). W przypadku ciezkiej hipokaliemii
prowadzacej do uszkodzenia migsni szkie-
letowych moze wystepowac wzrost aktyw-
nosci kinazy kreatynowej (37). Ponadto,
w opisywanych przypadkach stwierdzano
wystepowanie hipostenurii (ciezar wlasci-
wy moczu <1,008) lub izostenurii (cigzar
wlasciwy moczu w przedziale 1,008-1,012;
12, 13, 15, 38, 42).

W przypadku podejrzenia pierwotnej
nadprodukcji mineralokortykosteroidéw
wskazane jest wykonanie testu stymulacji
ACTH dla aldosteronu. U zdrowych pséw
spoczynkowe stezenie aldosteronu miesci
sie w przedziale od 14 do 957 pmol/], na-
tomiast stezenie aldosteronu po stymulacji
powinno miescic sie w zakresie od 197 do
2103 pmol/1 (12). W Polsce gléwnym ogra-
niczeniem tej metody diagnostycznej jest
brak na rynku syntetycznego ACTH sto-
sowanego w tescie stymulacji. Wedlug wie-
dzy autoréw aldosteron, pomimo ze nie
jest oznaczany w polskich komercyjnych
laboratoriach weterynaryjnych, moze by¢
oznaczony w niemieckim laboratorium we-
terynaryjnym, majacym swoje przedsta-
wicielstwo w Polsce. Przesylajac surowice
do oznaczenia w niej aldosteronu, nalezy
pamietaé, by material dotart do wykonu-
jacego badanie laboratorium w stanie za-
mrozonym. Warto réwniez podkresli¢, ze
u pséw z pierwotna nadprodukcja deok-
sykortykosteronu (prekursora dla aldo-
steronu o wysokiej aktywnosci mineralo-
kortykosteroidowej) zaréwno spoczynko-
we stezenia aldosteronu, jak i jego stezenie
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po stymulacji ACTH pozostaja w zakresie
wartosci referencyjnych (czesto blisko dol-
nego zakresu wartos$ci) dla spoczynkowe-
go stezenia aldosteronu, a wzrost stezenia
po stymulacji ACTH moze by¢ nieznacz-
ny (12, 15).

W zwigzku z tymi ograniczeniami te-
stu stymulacji ACTH dla aldosteronu, le-
karze weterynarii w Polsce, oznaczajac je-
dynie podstawowe stezenie aldosteronu
moga nie uzyskaé¢ wyniku pozwalajacego
na odréznienie hiperaldosteronizmu pier-
wotnego od wtérnego (zwigzanego ze sty-
mulacja uktadu renina-angiotensyna-aldo-
steron), badz rozpoznanie pierwotnej nad-
produkcji deoksykortykosteronu.

We wstepnym rozpoznaniu zespotu
Conna u ludzi wykorzystywane jest ozna-
czanie aktywno$ci reniny oraz obliczany
stosunek aldosteronu do reniny, jako ba-
danie przesiewowe. Pierwotna nadproduk-
cja mineralokortykosteroidéw prowadzi do
supresji wytwarzania i wydzielania reniny,
w zwiazku z czym w przypadku pierwot-
nego hiperaldosteronizmu obserwuje si¢
wzrost warto$ci stosunku aldosteronu do
reniny. Z kolei w przypadku nadproduk-
cji deoksykortykosteronu aktywno$c¢ reni-
ny pozostaje niska, jednakze spoczynkowe
stezenie aldosteronu réwniez jest niskie
(1, 43). Wedtug wiedzy autoréw obecnie
oznaczanie aktywno$ci reniny u pséw nie
jest jednak mozliwe w praktyce klinicz-
nej w Polsce, co uniemozliwia ocene sto-
sunku aldosteronu do reniny jako badania
przesiewowego.

U pséw, podobnie jak u kotéw, mozliwe
jest réwniez oznaczenie aldosteronu w mo-
czu oraz obliczenie stosunku aldosteronu
do kreatyniny w moczu, ktérego srednia
arytmetyczna u 9 zdrowych pséw wynosi-
fa 0,46, natomiast odchylenie standardowe
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mialo wartos$¢ 0,33 (44). Obliczony sto-
sunek aldosteronu do kreatyniny w mo-
czu przydatny jest w doustnym tescie ha-
mowania fludrokortyzonem, nad ktérego
wykorzystaniem przeprowadzono wstep-
ne badania u kotéw, jednakze wedlug wie-
dzy autoréw nie opracowano jeszcze tego
testu do wykorzystania u psow (45).
Sposréd innych dostepnych dla lekarzy
weterynarii w Polsce badan laboratoryj-
nych wymieni¢ nalezy: oceng frakcyjnego
wydalania potasu przez nerki, obliczenie
wartoéci transtubularnego gradientu po-
tasu oraz obliczenie warto$ci SUSPPUP.
Jak wczesniej wspomniano, zwigkszona
produkcja mineralokortykosteroidéw pro-
wadzi do zwigkszonego wydalania potasu
wraz z moczem. W zwiazku z tym w przy-
padku podejrzenia zespotu Conna uzy-
teczne przy diagnozowaniu tej choroby
jest obliczenie wartosci frakcyjnego wy-
dalania potasu przez nerki (FE,). Warto$¢
FE, obliczana jest ze wzoru FE,_= (U, /S,)/
(U /S.,) x 100%, gdzie U, oznacza steze-
nie jonéw potasu w moczu w mEq/l, S,
oznacza stezenie jonéw potasu w surowi-
cy w mEq/l, U_, oznacza stezenie kreaty-
niny w moczu mg/dl, S. oznacza steze-
nie kreatyniny w surowicy w mg/dl. War-
tos¢ FE, u zdrowych zwierzat powinna
nie przekracza¢ 6%, cho¢ u 12 zdrowych
pséw stwierdzono wartosci FE, w prze-
dziale od 2 do prawie 8,5%, natomiast me-
diana u tych pséw wynosita prawie 4,5%
(26, 46). Przyczyng zwiekszonego wyda-
lania potasu przez nerki moze by¢ jednak
nie tylko pierwotna nadprodukcja mine-
ralokortykosteroidéw, ale réwniez niekto-
re inne choroby przebiegajace z objawami
nadmiernego pragnienia i wielomoczu (np.
zesp6t Cushinga czy przewlekla niewydol-
no$¢ nerek) badz stosowanie diuretykéw

Ryc. 3. Pomiar ci$nienia krwi u psa z zespotem Conna
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petlowych czy tiazydowych. W zwigzku
z tym potwierdzenie wplywu mineralo-
kortykosteroidéw na zwigkszone wydala-
nie potasu wraz z moczem wymaga obli-
czenia wartosci transtubularnego gradien-
tu potasu (26). Warto$¢ transtubularnego
gradientu potasu (TTKG) obliczna jest ze
wzoru TTKG = (U, /(U,_ /S.. ))/S,, gdzie
U, oznacza stezenie jonéw potasu w mo-
czu w mEq/l, U, oznacza osmolalno$¢
moczu w mOsm/kg, S oznacza osmo-
lalno$¢ surowicy w mOsm/kg, natomiast
S, oznacza stezenie jonéw potasu w suro-
wicy w mEq/L. U zdrowych pséw wartos¢
TTKG miesci sie w przedziale od 2,9 do
5,5, natomiast uzyskane wartosci powy-
zej normy wskazuja na wplyw mineralo-
kortykosteroidéw na zwiekszone wydala-
nie potasu przez nerki. Nalezy jednak za-
znaczy¢, ze obliczona warto$¢ TTKG ma
istotne znaczenie kliniczne jedynie w przy-
padkach, gdy osmolalno$¢ moczu jest wyz-
sza niz 300 mOsm/kg oraz stezenie jondéw
sodu w moczu przekracza 25 mEq/1 (26).

Ostatnim stosunkowo tanim testem
opracowanym w 2009 r. do stosowania
u ludzi w przypadku podejrzenia zespolu
Conna jest obliczenie warto$ci SUSPPUP.
Warto$¢ tego parametru obliczana jest ze
wzoru SUSPPUP =S /U_ /(S )*/U,, gdzie
S, oznacza stezenie jonéw sodu w suro-
wicy, U, oznacza stezenie jonéw sodu
w moczuy, S, oznacza stezenie jonéw potasu
w surowicy, natomiast U, oznacza stezenie
jonéw potasu w moczu (6). Wzrost war-
tosci wskaznika SUSPPUP powyzej nor-
my moze wskazywa¢ na udzial mineralo-
kortykosteroidéw w zwigkszonym wyda-
laniu potasu wraz z moczem. Dotychczas
nie opracowano normy dla tego wskazni-
ka u pséw, cho¢ u zbadanych 12 zdrowych
pséw warto$¢ SUSPPUP miescila sie w za-
kresie od 2,69 do 4,42, natomiast mediana
u tych pséw wynosita 3,37 (46).

Jak wynika z tego zestawienia, diagno-
styka laboratoryjna w przypadku pséw
z podejrzeniem zespolu Conna jest ogra-
niczona, ze wzgledu na brak dostepnosci
do niektérych badan. W zwiazku z tym,
ich uzupelnieniem, a zarazem badaniem
pozwalajacym na postawienie wstepnego
rozpoznania, jest badanie ultrasonogra-
ficzne nadnerczy. W badaniu tym, oprécz
stwierdzenia zmian w nadnerczach, oce-
niana jest réwniez ewentualna mozliwo$¢
operacyjnego usuniecia zmienionego nad-
nercza. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze nie-
wielkie zmiany moga by¢ trudne do wy-
krycia (25, 37). Ostateczne rozpoznanie
pierwotnej nadprodukcji mineralokorty-
kosteroidéw u pséw w naszych warunkach
stawiane jest w oparciu o wynik badania
histopatologicznego usunietego zmienio-
nego nadnercza (gruczolak lub gruczola-
korak) oraz ustapieniu objawéw choroby
po leczeniu chirurgicznym (12, 13, 15).
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W przypadkach, w ktérych wtasciciel psa
nie wyraza zgody na leczenie chirurgicz-
ne, mozna jedynie podejrzewac z duzym
prawdopodobieristwem pierwotna nad-
produkcje mineralokortykosteroidéw na
podstawie wynikéw badania klinicznego,
dostepnych badan laboratoryjnych, ultra-
sonograficznego badania nadnerczy oraz
ustapienia objawéw klinicznych po zasto-
sowaniu leczenia zachowawczego (38).

Leczenie

Leczeniem z wyboru pierwotnej nadpro-
dukcji mineralokortykosteroidéw u pséw
jest chirurgiczne usunigcie zmienionego
nadnercza. Nie jest jednak mozliwe lecze-
nie chirurgiczne w przypadku zmian w obu
nadnerczach badz stwierdzeniu obecno-
$ci przerzutéw do innych narzadéw (glow-
nie watroby) oraz naciekania zyly gtéwnej
tylnej (14, 25, 37). Przed operacja adrena-
lektomii nalezy wyréwnac i ustabilizowac
stezenie potasu w surowicy oraz przy-
wroéci¢ do wartosci prawidlowych ciénie-
nie krwi (12, 13, 15). Suplementacja po-
tasu w przypadku nadprodukcji minera-
lokortykosteroidéw jest niewystarczajaca
do uzyskania normokaliemii. W zwigzku
z tym u chorych pséw zalecane jest stoso-
wanie spironolaktonu, bedacego antago-
nista aldosteronu, blokujacego receptor
mineralokortykosteroidowy. Spironolak-
ton u pséw stosuje si¢ doustnie w daw-
ce od 2 do 4 mg/kg m.c. dziennie (25, 37).
Réwnoczesnie z leczeniem spironolakto-
nem oraz suplementacja potasu u pséw
przygotowywanych do operacji adrena-
lektomii z powodu pierwotnej nadpro-
dukcji mineralokortykosteroidéw stosu-
je sie doustnie amlodypine, w dawce od
0,1 do 0,2 mg/kg m. c., 1-2 razy dziennie,
co ma na celu przywrécenie prawidiowe-
go ci$nienia krwi u pséw z nadci$nieniem
(47). Leczenie farmakologiczne prowadzo-
ne jest do czasu ustgpienia objawdéw kli-
nicznych hiperaldosteronizmu. Po opera-
¢ji adrenalektomii zalecane jest monito-
rowanie stezenia potasu w surowicy oraz
pomiar ci$nienia krwi. Ponadto, po prze-
prowadzeniu leczenia chirurgicznego za-
lecane jest kontynuowanie suplementacji
potasu oraz stosowanie spironolaktonu,
do czasu unormowania sie stezenia potasu
w surowicy. Ponadto, u pséw po leczeniu
chirurgicznym wskazane jest zastosowa-
nie fludrokortyzonu, cho¢ nie we wszyst-
kich przypadkach byt on stosowany (37).
Autorzy tego artykulu nie stosowali flu-
drokortyzonu, lecz w opisanym przez nich
przypadku skutecznego leczenia nadpro-
dukcji mineralokortykosteroidéw zaleci-
li stosowanie deksametazonu przez 4 dni
po operacji adrenalektomii (15).

W przypadkach, w ktérych nie jest moz-
liwe chirurgiczne usunigcie zmienionego

nadnercza, z powodu zmian w obu nad-
nerczach, naciekania zyly gléwnej tylnej,
przerzutéw lub ograniczonych mozliwo-
$ci finansowych wlasciciela psa, wskazane
jest prowadzenie leczenia zachowawcze-
go, polegajacego na stosowaniu spirono-
laktonu i amlodypiny oraz monitorowa-
nie ci$nienia krwi i stezenia jonéw pota-
su w surowicy. W opisanym przypadku
przez 4 miesiace leczenia zachowawcze-
go nie wystapily zadne objawy zespolu
Conna, a wykonywane raz na cztery ty-
godnie badania ci$nienia krwi i oznacza-
nie stezenia jonéw potasu w surowicy po-
zostawaly w normie (38). Nalezy jednak
pamietad, ze w takiej sytuacji choroba ta,
bedaca choroba nowotworowa, nadal be-
dzie postepowad, natomiast dlugotrwa-
fe stosowanie spironolaktonu prowadzi¢
moze do rozwoju ginekomastii u samcéw
oraz hiperkaliemii, zwlaszcza u zwierzat
z niewydolno$cia nerek. Ponadto, u pséw
otrzymujacych dlugotrwale spironolak-
ton nalezy liczy¢ sie z przejSciowym wy-
stepowaniem zaburzen zotadkowo-jelito-
wych i apatii oraz uwzgledni¢ potencjalne
dziatanie rakotwoércze, co wykazano do-
tychczas u szczuréw (38, 47).
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