
Zespół Conna jest chorobą, w której 
przebiegu dochodzi do nadprodukcji 

aldosteronu z równocześnie obniżonym 
stężeniem reniny. Powszechnie przyjmu-
je się, że choroba ta po raz pierwszy zo-
stała opisana przez dr. Jerome W. Conna 
(1907–1994) w 1955 r. u 34-letniej kobiety, 
u której występowały między innymi ob-
jawy, takie jak: nadciśnienie, słabość mię-
śniowa i hipokaliemia, a obecnie używana 
nazwa zespołu pochodzi od nazwiska jej 
odkrywcy (1, 2). Należy jednak zaznaczyć, 
że w 1953 r. polski lekarz Michał Lityński 
(1906–1989) opublikował w Polskim Ty-
godniku Lekarskim opis dwóch przypad-
ków (mężczyźni w wieku 44 i 48 lat), któ-
rzy zmarli z powodu nadciśnienia i nie-
wydolności nerek, u których w badaniu 
sekcyjnym stwierdzono obecność guzów 
w nadnerczach, natomiast w badaniach 
histopatologicznych wyciętych guzów 
stwierdzono obecność komórek podob-
nych do komórek warstwy kłębkowatej 
kory nadnerczy (3). Lityński podejrzewał, 
że w obu opisanych przez niego przypad-
kach istniał związek pomiędzy obecno-
ścią guzów kory nadnerczy oraz rozwo-
jem nadciśnienia. Zasugerował, że guzy te 
mogły być czynne hormonalnie i wytwa-
rzając mineralokortykosteroidy dopro-
wadziły do ich nadmiernego wytwarza-
nia (3). W związku z tym w 1992 r. Mar-
cinkowski (4) zaproponował stosowanie 
dla tej choroby nazwy zespół Lityńskie-
go-Conna, jednakże współcześnie publi-
kowane prace na jej temat najczęściej po-
mijają nazwisko polskiego lekarza i cho-
roba ta określana jest obecnie jako zespół 
Conna, gruczolak Conna, pierwotny aldo-
steronizm lub pierwotny hiperaldostero-
nizm (1, 5, 6, 7, 8).

U ludzi choroba ta występuje w kilku 
postaciach, jako guzy nadnerczy łagodne 
bądź złośliwe, idiopatyczny rozrost obu-
stronny nadnerczy, rodzinny hiperaldoste-
ronizm oraz łagodne lub złośliwe ektopo-
we guzy produkujące aldosteron. Ponadto 
nadprodukcja mineralokortykosteroidów 
może występować w postaci czynnych 
hormonalnie guzów nadnerczy produku-
jących prekursory dla aldosteronu, wyka-
zujących aktywność mineralokortykoste-
roidową (1, 9, 10, 11).

Występowanie zespołu Conna stwier-
dzano nie tylko u ludzi, ale również u zwie-
rząt. U psów zespół ten jest chorobą rzadko 
występującą. Podobnie jak u ludzi, choroba 

ta występuje w postaci pierwotnego hiper-
aldosteronizmu, ale opisano również przy-
padki psów z nadprodukcją mineralokor-
tykosteroidów, będących aktywnymi hor-
monalnie prekursorami dla aldosteronu 
(12, 13, 14, 15).

Patogeneza i objawy kliniczne

Głównym mineralokortykosteroidem 
u psów, podobnie jak u ludzi, jest aldoste-
ron. Hormon ten wytwarzany jest głównie 
w komórkach warstwy kłębkowatej kory 
nadnerczy z wytworzonego w wątrobie 
cholesterolu dostarczanego wraz z krwią 
w postaci lipoprotein (ryc. 1). W niewiel-
kich ilościach cholesterol może być rów-
nież syntetyzowany wewnątrz komórek 
warstwy kłębkowatej kory nadnerczy (16). 
Ponadto, aldosteron produkowany jest 
mięśniu sercowym, mózgu oraz w komór-
kach mięśni gładkich naczyń krwiono-
śnych (17). Sygnałem do produkcji i wy-
dzielania aldosteronu są: hormon adreno-
kortykotropowy (ACTH), angiotensyna II, 
podwyższone stężenie potasu oraz obni-
żone stężenie sodu w osoczu krwi. Głów-
nym stymulatorem wydzielania aldoste-
ronu przez komórki warstwy kłębkowa-
tej kory nadnerczy jest angiotensyna II, 
a sygnałem do jej powstania jest produk-
cja enzymu reniny w aparacie przykłę-
buszkowym nefronu, powstającego z jego 
nieaktywnej formy, jaką jest prorenina. 
Z kolei stymulacją do wydzielania reniny 
są: obniżone stężenie jonów sodu, spadek 
ciśnienia tętniczego i obniżenie przepły-
wu krwi przez nerki. Angiotensyna II po-
wstaje natomiast w płucach z angiotensy-
ny I, która z kolei przy udziale reniny po-
wstaje z angiotensynogenu (18, 19, 20, 21; 
ryc. 2). Zwiększone stężenie jonów potasu 
powoduje natomiast stymulację produk-
cji aldosteronu przez nadnercza niezależ-
nie od działania angiotensyny II (22). Rola 
ACTH działającego na komórki warstwy 
kłębkowatej kory nadnerczy w stymula-
cji do produkcji i uwalniania aldostero-
nu jest znacznie mniejsza, niż angioten-
syny II czy hiperkaliemii (18). Krążący 
we krwi aldosteron w większości zwią-
zany jest z białkami osocza (23). Hormon 
ten dociera do wnętrza komórek, łącząc 
się z cytozolowym receptorem mineralo-
kortykosteroidowym, który obecny jest 
w cytoplazmie komórek kanalików dal-
szych nefronu, okrężnicy, sercu, mózgu, 

naczyniach krwionośnych i  śliniankach 
(17, 19, 24). Efektem działania aldostero-
nu jest zwiększone zatrzymywanie jonów 
sodu oraz wzrost wydalania jonów pota-
su, magnezu i wodoru oraz wzrost tętni-
czego ciśnienia krwi (17, 18).

W przebiegu pierwotnego hiperaldoste-
ronizmu nadmiar aldosteronu wytwarzany 
jest niezależnie od działania układu reni-
na-angiotensyna-aldosteron, co prowadzi 
do nadmiernego wydalania jonów potasu 
wraz z moczem (25). Według DiBartola 
i De Morais (26) przewlekła hipokaliemia 
może sprzyjać u psów rozwojowi kwasicy 
metabolicznej. Jednakże w przebiegu ze-
społu Conna u ludzi i psów stwierdzano 
występowanie zasadowicy metabolicznej 
(2, 12, 13, 27). Hipokaliemiczna zasadowi-
ca metaboliczna w przypadku nadproduk-
cji mineralokortykosteroidów związana jest 
najprawdopodobniej ze zwiększonym wy-
dalaniem jonów H + oraz wzrostem wchła-
niania zwrotnego dwuwęglanów w kana-
likach nerkowych (28, 29, 30, 31, 32). Po-
nadto, znaczna hipokaliemia (stężenie K+ 
w surowicy <2,5 mEq/L) prowadzi do osła-
bienia mięśni, a w ciężkich przypadkach 
(stężenie K+ w surowicy <2 mEq/L) do rab-
domiolizy (26, 27, 33).

Równocześnie z nadmiernym wydala-
niem wraz z moczem jonów potasu i wodo-
ru dochodzi do wchłaniania zwrotnego jo-
nów sodu, a wraz z nimi wody, co prowadzi 
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do zwiększenia objętości płynów zewnątrz-
komórkowych oraz wzrostu ciśnienia krwi 
(33). Ponadto, poprzez receptory mineralo-
kortykosteroidowe w naczyniach krwiono-
śnych aldosteron powoduje zwężenie na-
czyń krwionośnych, co również przyczynia 

się do wzrostu ciśnienia krwi (34, 35). War-
to również wspomnieć, że receptor minera-
lokortykosteroidowy występuje w komór-
kach mięśnia sercowego, a sam hormon, 
jak poprzednio wspomniano, produkowany 
też jest w komórkach naczyń krwionośnych 

oraz mięśnia sercowego, działając para- 
i/lub autokrynnie, zwiększając w ten sposób 
efekt endokrynnego działania aldosteronu 
produkowanego przez nadnercza. W efek-
cie działania aldosteronu na mięsień ser-
cowy dochodzi do zwiększenia pojemno-
ści minutowej serca, co również przyczy-
nia się do wzrostu ciśnienia krwi w zespole 
Conna (36, 37).

U psów z nadprodukcją mineralokor-
tykosteroidów dochodzi również do wy-
stąpienia objawów poliurii i polidypsji (13, 
15, 38). Pomimo wchłaniania zwrotne-
go w nerkach jonów sodu, z czym zwią-
zane jest również zatrzymywanie wody 
i zwiększenie objętości płynów pozako-
mórkowych, w przebiegu zespołu Conna 
dochodzi do nasilenia diurezy. Zjawisko 
to związane jest z  faktem zwiększonego 
wytwarzania peptydów natriuretycznych 
u chorych z hiperaldosteronizmem, od-
wracając antynatriuretyczny efekt dzia-
łania aldosteronu, polegający na zwięk-
szeniu zatrzymywania jonów sodu w or-
ganizmie (39, 40). Peptydy natriuretyczne 
powodują bowiem wzrost wydalania jonów 
sodu i wody wraz z moczem, jak również 
powodują rozszerzenie naczyń krwiono-
śnych, łagodząc w ten sposób niekorzyst-
ne działanie aldosteronu w przypadku jego 
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Ryc. 1. Synteza aldosteronu w komórce warstwy kłębkowatej kory nadnerczy (według: 16); 1 – enzym odcinający łańcuch boczny cholesterolu (P450scc), 
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Ryc. 2. Uproszczony schemat regulacji syntezy i wydzielania aldosteronu (według: 17, 18, 19, 20, 21)
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nadprodukcji. Dzięki temu działaniu hor-
monów natriuretycznych nie dochodzi 
w wyniku nadmiernego wytwarzania mi-
neralokortykosteroidów do rozwoju obrzę-
ków (37, 40, 41).

Rozpoznanie

U psów ze słabością mięśniową, nadciśnie-
niem oraz nadmiernym pragnieniem i wie-
lomoczem w diagnostyce różnicowej należy 
uwzględnić nadprodukcję mineralokorty-
kosteroidów. Skurczowe ciśnienie tętnicze 
krwi u tych psów w opisanych przypadkach 
wynosiło od 150 do 190 mmHg, natomiast 
średnie ciśnienie tętnicze krwi stwierdza-
no w przedziale od 130 do 150 mmHg (12, 
13, 15, 38). W związku z tym jednym z nie-
zbędnych elementów badania klinicznego 
psów z podejrzeniem zespołu Conna jest 
pomiar ciśnienia krwi (ryc. 3).

W badaniach laboratoryjnych najczę-
ściej stwierdza się hipokaliemię. Ponad-
to, w surowicy psów obserwowano obni-
żenie stężenia jonów magnezu oraz hipo-
fosfatemię (37). U psów z nadprodukcją 
mineralokortykosteroidów występowa-
ła również nieznacznie lub umiarkowa-
nie podwyższona aktywność transaminaz 
wątrobowych oraz fosfatazy zasadowej (13, 
15, 38). W przypadku ciężkiej hipokaliemii 
prowadzącej do uszkodzenia mięśni szkie-
letowych może występować wzrost aktyw-
ności kinazy kreatynowej (37). Ponadto, 
w opisywanych przypadkach stwierdzano 
występowanie hipostenurii (ciężar właści-
wy moczu <1,008) lub izostenurii (ciężar 
właściwy moczu w przedziale 1,008–1,012; 
12, 13, 15, 38, 42).

W przypadku podejrzenia pierwotnej 
nadprodukcji mineralokortykosteroidów 
wskazane jest wykonanie testu stymulacji 
ACTH dla aldosteronu. U zdrowych psów 
spoczynkowe stężenie aldosteronu mieści 
się w przedziale od 14 do 957 pmol/l, na-
tomiast stężenie aldosteronu po stymulacji 
powinno mieścić się w zakresie od 197 do 
2103 pmol/l (12). W Polsce głównym ogra-
niczeniem tej metody diagnostycznej jest 
brak na rynku syntetycznego ACTH sto-
sowanego w teście stymulacji. Według wie-
dzy autorów aldosteron, pomimo że nie 
jest oznaczany w polskich komercyjnych 
laboratoriach weterynaryjnych, może być 
oznaczony w niemieckim laboratorium we-
terynaryjnym, mającym swoje przedsta-
wicielstwo w Polsce. Przesyłając surowicę 
do oznaczenia w niej aldosteronu, należy 
pamiętać, by materiał dotarł do wykonu-
jącego badanie laboratorium w stanie za-
mrożonym. Warto również podkreślić, że 
u psów z pierwotną nadprodukcją deok-
sykortykosteronu (prekursora dla aldo-
steronu o wysokiej aktywności mineralo-
kortykosteroidowej) zarówno spoczynko-
we stężenia aldosteronu, jak i jego stężenie 

po stymulacji ACTH pozostają w zakresie 
wartości referencyjnych (często blisko dol-
nego zakresu wartości) dla spoczynkowe-
go stężenia aldosteronu, a wzrost stężenia 
po stymulacji ACTH może być nieznacz-
ny (12, 15).

W związku z tymi ograniczeniami te-
stu stymulacji ACTH dla aldosteronu, le-
karze weterynarii w Polsce, oznaczając je-
dynie podstawowe stężenie aldosteronu 
mogą nie uzyskać wyniku pozwalającego 
na odróżnienie hiperaldosteronizmu pier-
wotnego od wtórnego (związanego ze sty-
mulacją układu renina-angiotensyna-aldo-
steron), bądź rozpoznanie pierwotnej nad-
produkcji deoksykortykosteronu.

We wstępnym rozpoznaniu zespołu 
Conna u ludzi wykorzystywane jest ozna-
czanie aktywności reniny oraz obliczany 
stosunek aldosteronu do reniny, jako ba-
danie przesiewowe. Pierwotna nadproduk-
cja mineralokortykosteroidów prowadzi do 
supresji wytwarzania i wydzielania reniny, 
w związku z czym w przypadku pierwot-
nego hiperaldosteronizmu obserwuje się 
wzrost wartości stosunku aldosteronu do 
reniny. Z kolei w przypadku nadproduk-
cji deoksykortykosteronu aktywność reni-
ny pozostaje niska, jednakże spoczynkowe 
stężenie aldosteronu również jest niskie 
(1, 43). Według wiedzy autorów obecnie 
oznaczanie aktywności reniny u psów nie 
jest jednak możliwe w praktyce klinicz-
nej w Polsce, co uniemożliwia ocenę sto-
sunku aldosteronu do reniny jako badania 
przesiewowego.

U psów, podobnie jak u kotów, możliwe 
jest również oznaczenie aldosteronu w mo-
czu oraz obliczenie stosunku aldosteronu 
do kreatyniny w moczu, którego średnia 
arytmetyczna u 9 zdrowych psów wynosi-
ła 0,46, natomiast odchylenie standardowe 

miało wartość 0,33 (44). Obliczony sto-
sunek aldosteronu do kreatyniny w mo-
czu przydatny jest w doustnym teście ha-
mowania fludrokortyzonem, nad którego 
wykorzystaniem przeprowadzono wstęp-
ne badania u kotów, jednakże według wie-
dzy autorów nie opracowano jeszcze tego 
testu do wykorzystania u psów (45).

Spośród innych dostępnych dla lekarzy 
weterynarii w Polsce badań laboratoryj-
nych wymienić należy: ocenę frakcyjnego 
wydalania potasu przez nerki, obliczenie 
wartości transtubularnego gradientu po-
tasu oraz obliczenie wartości SUSPPUP.

Jak wcześniej wspomniano, zwiększona 
produkcja mineralokortykosteroidów pro-
wadzi do zwiększonego wydalania potasu 
wraz z moczem. W związku z tym w przy-
padku podejrzenia zespołu Conna uży-
teczne przy diagnozowaniu tej choroby 
jest obliczenie wartości frakcyjnego wy-
dalania potasu przez nerki (FEK). Wartość 
FEK obliczana jest ze wzoru FEK = (UK/SK)/
(UCr/SCr) × 100%, gdzie UK oznacza stęże-
nie jonów potasu w moczu w mEq/l, SK 
oznacza stężenie jonów potasu w surowi-
cy w mEq/l, UCr oznacza stężenie kreaty-
niny w moczu mg/dl, SCr oznacza stęże-
nie kreatyniny w surowicy w mg/dl. War-
tość FEK u zdrowych zwierząt powinna 
nie przekraczać 6%, choć u 12 zdrowych 
psów stwierdzono wartości FEK w prze-
dziale od 2 do prawie 8,5%, natomiast me-
diana u tych psów wynosiła prawie 4,5% 
(26, 46). Przyczyną zwiększonego wyda-
lania potasu przez nerki może być jednak 
nie tylko pierwotna nadprodukcja mine-
ralokortykosteroidów, ale również niektó-
re inne choroby przebiegające z objawami 
nadmiernego pragnienia i wielomoczu (np. 
zespół Cushinga czy przewlekła niewydol-
ność nerek) bądź stosowanie diuretyków 

Ryc. 3. Pomiar ciśnienia krwi u psa z zespołem Conna
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pętlowych czy tiazydowych. W związku 
z  tym potwierdzenie wpływu mineralo-
kortykosteroidów na zwiększone wydala-
nie potasu wraz z moczem wymaga obli-
czenia wartości transtubularnego gradien-
tu potasu (26). Wartość transtubularnego 
gradientu potasu (TTKG) obliczna jest ze 
wzoru TTKG = (UK/(UOsm/SOsm))/SK, gdzie 
UK oznacza stężenie jonów potasu w mo-
czu w mEq/l, UOsm oznacza osmolalność 
moczu w mOsm/kg, SOsm oznacza osmo-
lalność surowicy w mOsm/kg, natomiast 
SK oznacza stężenie jonów potasu w suro-
wicy w mEq/l. U zdrowych psów wartość 
TTKG mieści się w przedziale od 2,9 do 
5,5, natomiast uzyskane wartości powy-
żej normy wskazują na wpływ mineralo-
kortykosteroidów na zwiększone wydala-
nie potasu przez nerki. Należy jednak za-
znaczyć, że obliczona wartość TTKG ma 
istotne znaczenie kliniczne jedynie w przy-
padkach, gdy osmolalność moczu jest wyż-
sza niż 300 mOsm/kg oraz stężenie jonów 
sodu w moczu przekracza 25 mEq/l (26).

Ostatnim stosunkowo tanim testem 
opracowanym w 2009 r. do stosowania 
u ludzi w przypadku podejrzenia zespołu 
Conna jest obliczenie wartości SUSPPUP. 
Wartość tego parametru obliczana jest ze 
wzoru SUSPPUP = SNa/UNa/(SK)2/UK, gdzie 
SNa oznacza stężenie jonów sodu w suro-
wicy, UNa oznacza stężenie jonów sodu 
w moczu, SK oznacza stężenie jonów potasu 
w surowicy, natomiast UK oznacza stężenie 
jonów potasu w moczu (6). Wzrost war-
tości wskaźnika SUSPPUP powyżej nor-
my może wskazywać na udział mineralo-
kortykosteroidów w zwiększonym wyda-
laniu potasu wraz z moczem. Dotychczas 
nie opracowano normy dla tego wskaźni-
ka u psów, choć u zbadanych 12 zdrowych 
psów wartość SUSPPUP mieściła się w za-
kresie od 2,69 do 4,42, natomiast mediana 
u tych psów wynosiła 3,37 (46).

Jak wynika z tego zestawienia, diagno-
styka laboratoryjna w przypadku psów 
z podejrzeniem zespołu Conna jest ogra-
niczona, ze względu na brak dostępności 
do niektórych badań. W związku z  tym, 
ich uzupełnieniem, a zarazem badaniem 
pozwalającym na postawienie wstępnego 
rozpoznania, jest badanie ultrasonogra-
ficzne nadnerczy. W badaniu tym, oprócz 
stwierdzenia zmian w nadnerczach, oce-
niana jest również ewentualna możliwość 
operacyjnego usunięcia zmienionego nad-
nercza. Należy jednak zaznaczyć, że nie-
wielkie zmiany mogą być trudne do wy-
krycia (25, 37). Ostateczne rozpoznanie 
pierwotnej nadprodukcji mineralokorty-
kosteroidów u psów w naszych warunkach 
stawiane jest w oparciu o wynik badania 
histopatologicznego usuniętego zmienio-
nego nadnercza (gruczolak lub gruczola-
korak) oraz ustąpieniu objawów choroby 
po leczeniu chirurgicznym (12, 13, 15). 

W przypadkach, w których właściciel psa 
nie wyraża zgody na leczenie chirurgicz-
ne, można jedynie podejrzewać z dużym 
prawdopodobieństwem pierwotną nad-
produkcję mineralokortykosteroidów na 
podstawie wyników badania klinicznego, 
dostępnych badań laboratoryjnych, ultra-
sonograficznego badania nadnerczy oraz 
ustąpienia objawów klinicznych po zasto-
sowaniu leczenia zachowawczego (38).

Leczenie

Leczeniem z wyboru pierwotnej nadpro-
dukcji mineralokortykosteroidów u psów 
jest chirurgiczne usunięcie zmienionego 
nadnercza. Nie jest jednak możliwe lecze-
nie chirurgiczne w przypadku zmian w obu 
nadnerczach bądź stwierdzeniu obecno-
ści przerzutów do innych narządów (głów-
nie wątroby) oraz naciekania żyły głównej 
tylnej (14, 25, 37). Przed operacją adrena-
lektomii należy wyrównać i ustabilizować 
stężenie potasu w surowicy oraz przy-
wrócić do wartości prawidłowych ciśnie-
nie krwi (12, 13, 15). Suplementacja po-
tasu w przypadku nadprodukcji minera-
lokortykosteroidów jest niewystarczająca 
do uzyskania normokaliemii. W związku 
z tym u chorych psów zalecane jest stoso-
wanie spironolaktonu, będącego antago-
nistą aldosteronu, blokującego receptor 
mineralokortykosteroidowy. Spironolak-
ton u psów stosuje się doustnie w daw-
ce od 2 do 4 mg/kg m.c. dziennie (25, 37). 
Równocześnie z leczeniem spironolakto-
nem oraz suplementacją potasu u psów 
przygotowywanych do operacji adrena-
lektomii z powodu pierwotnej nadpro-
dukcji mineralokortykosteroidów stosu-
je się doustnie amlodypinę, w dawce od 
0,1 do 0,2 mg/kg m. c., 1–2 razy dziennie, 
co ma na celu przywrócenie prawidłowe-
go ciśnienia krwi u psów z nadciśnieniem 
(47). Leczenie farmakologiczne prowadzo-
ne jest do czasu ustąpienia objawów kli-
nicznych hiperaldosteronizmu. Po opera-
cji adrenalektomii zalecane jest monito-
rowanie stężenia potasu w surowicy oraz 
pomiar ciśnienia krwi. Ponadto, po prze-
prowadzeniu leczenia chirurgicznego za-
lecane jest kontynuowanie suplementacji 
potasu oraz stosowanie spironolaktonu, 
do czasu unormowania się stężenia potasu 
w surowicy. Ponadto, u psów po leczeniu 
chirurgicznym wskazane jest zastosowa-
nie fludrokortyzonu, choć nie we wszyst-
kich przypadkach był on stosowany (37). 
Autorzy tego artykułu nie stosowali flu-
drokortyzonu, lecz w opisanym przez nich 
przypadku skutecznego leczenia nadpro-
dukcji mineralokortykosteroidów zaleci-
li stosowanie deksametazonu przez 4 dni 
po operacji adrenalektomii (15).

W przypadkach, w których nie jest moż-
liwe chirurgiczne usunięcie zmienionego 

nadnercza, z powodu zmian w obu nad-
nerczach, naciekania żyły głównej tylnej, 
przerzutów lub ograniczonych możliwo-
ści finansowych właściciela psa, wskazane 
jest prowadzenie leczenia zachowawcze-
go, polegającego na stosowaniu spirono-
laktonu i amlodypiny oraz monitorowa-
nie ciśnienia krwi i stężenia jonów pota-
su w surowicy. W opisanym przypadku 
przez 4 miesiące leczenia zachowawcze-
go nie wystąpiły żadne objawy zespołu 
Conna, a wykonywane raz na cztery ty-
godnie badania ciśnienia krwi i oznacza-
nie stężenia jonów potasu w surowicy po-
zostawały w normie (38). Należy jednak 
pamiętać, że w takiej sytuacji choroba ta, 
będąca chorobą nowotworową, nadal bę-
dzie postępować, natomiast długotrwa-
łe stosowanie spironolaktonu prowadzić 
może do rozwoju ginekomastii u samców 
oraz hiperkaliemii, zwłaszcza u zwierząt 
z niewydolnością nerek. Ponadto, u psów 
otrzymujących długotrwale spironolak-
ton należy liczyć się z przejściowym wy-
stępowaniem zaburzeń żołądkowo-jelito-
wych i apatii oraz uwzględnić potencjalne 
działanie rakotwórcze, co wykazano do-
tychczas u szczurów (38, 47).
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Komórki mięśnia sercowego mają dość 
ograniczoną możliwość kompensacji 

uszkodzeń. Do możliwych mechanizmów 
kompensacyjnych kardiomiocytów w od-
powiedzi na zadziałanie bodźca uszka-
dzającego należą: zwyrodnienie, martwi-
ca, naprawa, regeneracja, zanik, rozrost 
i przerost. Zwyrodnienie ma najczęściej 
charakter zwyrodnienia wodniczkowego, 
tłuszczowego, szklistego lub barwnikowe-
go (lipofuscynoza). Przy poważniejszych 
uszkodzeniach komórki miokardium ule-
gają martwicy. Zejście martwicy może mieć 
charakter reperacji (bliznowacenia, gdzie 
uszkodzone kardiomiocyty są zastępowa-
ne tkanką łączną) lub odrostu (regenera-
cji, kiedy uszkodzone kardiomiocyty są za-
stępowane kardiomiocytami), przy czym 
ten drugi proces ma u ssaków charakter 

ograniczony i właściwie występuje tylko 
u bardzo młodych osobników.

W związku z tym, że możliwości pro-
liferacji kardiomiocytów u dorosłego ssa-
ka są bardzo ograniczone, to częstą reak-
cją komórek mięśnia sercowego na zwięk-
szenie obciążenia roboczego jest przerost. 
Przerostem nazywane jest zwiększenie 
objętości tkanki, wynikające ze zwięk-
szenia się objętości jej komórek. Prze-
rost jest konsekwencją zwiększenia syn-
tezy białek w komórce i zwiększenia licz-
by organelli komórkowych. Tak więc 
przerostem miokardium nazywane jest 
zwiększenie masy mięśnia sercowego z po-
wodu wzrostu objętości kardiomiocytów.

U zwierząt przerost miokardium jest 
najczęściej stanem wtórnym do innych 
nieprawidłowości, metabolicznych lub 
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This paper aims at the presentation of growing prob-
lem of cardiomyopathies in small animals. Cardiac 
muscle cells respond to injury by a limited spectrum 
of reactions. Among others, reversible morphological 
alterations include cellular growth disturbances lead-
ing to atrophy or hypertrophy of cardiac muscle. Hy-
pertrophy of the myocardium represents an increase in 
muscle mass, resulting in an increase of cardiac muscle 
size. Hypertrophy is generally secondary or primary. 
Secondary hypertrophy is usually related to increased 
workload, but can also be caused by metabolic or con-
genital and acquired structural disorders. Cardiomy-
opathies represent important generalized myocardial 
diseases, either idiopathic or of established etiology. 
Idiopathic, primary, cardiomyopathies relatively com-
mon in small animals were divided into morpholog-
ical categories: hypertrophic, dilated, restrictive and 
arytmogenic right ventricular cardiomyopathy.

Keywords: cardiomyopathies, cat, dilated cardio
myopathy, dog, hypertrophic carciomyopathy.
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