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adcisnienie tetnicze u kotéw

jest czesto wtérne do nad-

czynnoéci tarczycy lub prze-

wleklej niewydolnosci nerek

(PNN), wymagajac kom-
pleksowego podejscia terapeutycznego
uwzgledniajacego interakcje osi sercowo-
-nerkowej (uktad renina — angiotensy-
na — aldosteron, RAA) i jelitowo-nerko-
wej. Inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACE) i antagonisci receptora angioten-
syny II (ARB) odgrywaja kluczows rolg
w kontroli ci$nienia krwi i biatkomoczu,
podczas gdy leki moczopedne stosuje si¢
ostroznie z uwagi na ryzyko pogorszenia
funkdji nerek. Artykul omawia zastoso-
wanie tych lekéw w trzech przypadkach
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klinicznych, analizujac ich wplyw na osie
sercowo-nerkows i jelitowo-nerkowsg
oraz réznice miedzygatunkowe. Przed-
stawiono takze przypadek pierwotnego
hiperaldosteronizmu, ktéry komplikuje
terapie nadcisnienia tetniczego. Coraz
wigksze znaczenie w diagnostyce i moni-
torowaniu PNN maja biomarkery FGF23
oraz cystatyna C, ktére umozliwiaja wy-
krycie choroby na bardzo wezesnym eta-
pie i lepsze prognozowanie progresji (8,

9,10,11).

Badanie oparto na retrospektywnej ana-
lizie przypadkéw klinicznych kotéw

z nadci$nieniem tetniczym, leczonych
w latach 2022-2025. Kryteria wigczenia
obejmowaly potwierdzone nadci$nienie
tetnicze (cisnienie skurczowe >160 mmHg),
PNN wedtug klasyfikacji IRIS lub hiper-
aldosteronizm oraz petng dokumentacje
kliniczng (ci$nienie krwi, UPC, kreatyni-
na, elektrolity). Ci$nienie krwi mierzono
metoda Dopplera (Ultrasonic Doppler
Flow Detector) w spokojnym srodowisku,
wykonujac 5 powtérzern w odstgpach
1-minutowych, aby zminimalizowac efekt
Lybiatego fartucha” (4). Dawkowanie lekéw
ustalano zgodnie z wytycznymi ACVIM:
telmisartan 1-1,5 mg/kg raz dziennie,
spironolakton 1-2 mg/kg dwa razy dziennie,
tiamazol 2,5-5 mg dwa razy dziennie



(4, 5). Probiotyki stosowano w przypad-
ku dysbiozy jelitowej (2). Monitorowanie
obejmowato badania krwi (kreatynina,
mocznik, elektrolity) co 2-4 tygodnie oraz
pomiar UPC. Dodatkowo oznaczano
FGF23 i cystatyne C jako bardziej czule
markery wezesnego uszkodzenia nerek
i progresji PNN (8, 9, 10, 11). Zgodg
na leczenie i publikacj¢ danych uzyskano
od wlascicieli zwierzat, zgodnie z wytycz-
nymi etycznymi ARRIVE.

Omowienie przypadkéw klinicznych

Przypadek 1. O$ sercowo-nerkowa
Pacjent: 12-letni kot europejski, kastro-
wany samiec, z nadczynnoscia tarczycy
i PNN w stadium 2 (IRIS).

Historia kliniczna: Kot leczony tiamazo-
lem (2,5 mg dwa razy dziennie) od roku
z powodu nadezynnosci tarczycy (podwyz-
szone T4). Badania kontrolne wykazaty:
ci$nienie skurczowe 180 mmHg (metoda
Dopplera), biatkomocz (UPC = 0,6), kre-
atynina 2,5 mg/dl, gestos¢ moczu 1,015 g/1,
FGF23 485 pg/ml (norma <300 pg/ml)
(8), cystatyna C 1,9 mg/1 (norma <1,4 mg/1)
11).

Objawy: poliuria, polidypsja, spadek ma-
sy ciala (2 5,2 kg do 4,5 kg w 6 miesiccy),
okresowe wymioty.

Leczenie: Telmisartan (1 mg/kg raz
dziennie) wprowadzono dla kontroli nad-
ci$nienia tetniczego i biatkomoczu (5).
Kontynuowano tiamazol. Zastosowano
diete weterynaryjng (bialko 18-20 %,
fosfor <0,5 %). Po 2 tygodniach ci$nienie
spadto do 140 mmHg, UPC zmniejszy-
to si¢ do 0,42, FGF23 do 350 pg/ml.

Rokowanie: Wezesna interwencja po-
zwala na korzystne rokowanie, z poten-
cjalnym wydtuzeniem zycia o 1-2 lata (1).

Przypadek 2. O$ jelitowo-nerkowa
Pacjent: 14-letnia kotka europejska, ste-
rylizowana, z nadczynnoscia tarczycy,
PNN w stadium 3 (IRIS) i immunolo-
gicznym zapaleniem jelit.

Historia kliniczna: Kotka leczona tiamazo-
lem (5 mg dwa razy dziennie) od 18 m-cy.
Badania: ci$nienie skurczowe 170 mmHg,
biatkomocz (UPC = 0,8), kreatynina
3,2 mg/dl, gestos¢ moczu 1,012 g/,
mocznik 60 mg/dl, FGF23 1240 pg/ml,
cystatyna C 2,8 mg/1 (8, 11).

Objawy: biegunka, spadek masy ciala
(z 4,8 kg do 3,9 kg), poliuria, polidypsja,
sporadyczne wymioty. Badanie mikrobio-
logiczne i genetyczne katu potwierdzilo
dysbioze jelitows.

Leczenie: telmisartan (1,5 mg/kg raz
dziennie) obnizy! ci$nienie i biatkomocz
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(5). Kontynuowano tiamazol. Zastoso-
wano probiotyki oraz diete weterynaryj-
ng (fosfor <0,4 %, biatko 20-22 %).
Whprowadzono fosforanobindery (np. cy-
trynian potasu) w celu kontroli hiperfos-
fatemii (12). Po 3 tygodniach ci$nienie
spadlo do 135 mmHg, UPC do 0,6,
FGF23 do 950 pg/ml, konsystencja katu
poprawila sie.

Rokowanie: Rokowanie umiarkowane
z uwagi na zaawansowane PNN i ente-
ropati¢. Probiotyki i dieta stabilizujg o$
jelitowo-nerkows, spowalniajac progre-

sji¢ PNN (2).

Przypadek 3. Hiperaldosteronizm
Pacjent: 10-letni kot perski, kastrowany
samiec, z podejrzeniem pierwotnego hi-
peraldosteronizmu (choroba Conna)
i PNN w stadium 2 (IRIS).

Historia kliniczna: kot z nadci$nieniem
tetniczym (190 mmHg), hipokaliemia
(2,8 mmol/l) oraz podwyzszonym steze-
niem aldosteronu oraz obnizonym sto-
sunkiem wartosci renina: aldosteron (3).
Objawy: ostabienie migsniowe, poliuria,
polidypsja, wymioty. Badania: kreatyni-
na 2,3 mg/dl, gesto$¢ moczu 1,018 g/1,
UPC = 0,5, FGF23 680 pg/ml, cystaty-
na C 2,1 mg/1 (8, 11). USG wykazalo

zmianq rozrostowg ICWCgO nadnercza.
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SCHEMAT DZIALANIA LEKOW:

Tiamazol

monitorowania morfologii,

Telmisartan

wydalany z katem,

Amlodypina

bez biatkomoczu,

Leki moczopedne

hiperaldosteronizmie,

+ mechanizm: hamuje peroksydaze tarczycowq, blokujgc synteze T3 i T4 Normalizuje
metabolizm, zmniejszajgc obcigzenie uktadu sercowo-naczyniowego i nerek,

- farmakokinetyka: wehtanianie po podaniu doustnym, maksymalne stezenie
po 1-2 godzinach, okres pottrwania 4-6 godzin,

« skutki uboczne: nudnosci, wymioty, apatia, rzadko leukopenia. Wymaga

« znaczenie: redukuje aktywacje uktadu RAA i wspiera rownowage mikroflory jelitowej.

- mechanizm: selektywnie blokuje receptor ATI, powodujgc rozkurcz naczyn,
obnizenie cisnienia tetniczego i redukcje biatkomoczu,
- farmakokinetyka: okres poéttrwania 7-9 godzin, metabolizowany w wgtrobie,

- skutki uboczne: rzadko hipotensja, przejsciowe pogorszenie funkcji nerek,

- zalety: nefroprotekcja poprzez redukcje ciSnienia ktebuszkowego; dziatanie
przeciwzapalne wspiera o$ jelitowo-nerkowq (2),

+ znaczenie: moduluje uktad RAA, zmniejszajqc obcigzenie nerek i serca.

« mechanizm: bloker kanatu wapniowego, hamuje naptyw jondw wapnia
do miesni gtadkich naczyn, powodujgc rozkurcz,
- farmakokinetyka: okres poéttrwania ~24 godziny, podawanie raz dziennie,
- zastosowanie: skuteczna w nadcisnieniu wtérnym do nadczynnosci tarczycy

- skutki uboczne: hipotensja, ostabienie, obrzeki,
« ograniczenia: brak dziatania nefroprotekcyjnego.

« mechanizm: zwigkszajq wydalanie sodu i wody. Furosemid dziata na petle
Henlego, spironolakton antagonizuje aldosteron,
« zastosowanie: ostrozne w PNN, gtéwnie w zastoinowej niewydolnosci serca lub

« skutki uboczne: hipokaliemia, odwodnienie, pogorszenie funkcji nerek,
- ograniczenia: ryzyko azotemii i zaburzen elektrolitowych w PNN (1).

Diagnostyka réznicowa wykluczyla wtér-
ny hiperaldosteronizm (np. w przebiegu
PNN) oraz niedoboér potasu w diecie. To-
mografia komputerowa (CT) nadnerczy
potwierdzita obecnos¢ guza.

Leczenie: spironolakton (1-2 mg/kg dwa
razy dziennie) kontrolowal nadcisnienie
i hipokaliemig (3). Telmisartan (1 mg/kg
raz dziennie) wspieral nefroprotekgje (5).
Dieta o niskiej zawartosci sodu (<0,3 %)
wspomagala terapie. Po 4 tygodniach ci-
$nienie spadlo do 145 mmHg, potas
wzrést do 3,8 mmol/l, UPC zmniejszylo
si¢ do 0,4, cystatyna C do 1,7 mg/1.
Rokowanie: ostrozne z uwagi na podej-
rzenie guza nadnercza. Kluczowe jest
monitorowanie ciénienia, elektrolitéw

i funkgji nerek (3).

Metody pomiaru cisnienia krwi

Ciénienie krwi mierzono metoda Dop-
plera, preferowang u kotéw ze wzgledu
na wysoka czulo$¢ i doktadnos¢ w matych

naczyniach krwiono$nych. Pomiar wyko-
nywano w spokojnym srodowisku, z 5 po-
wtérkami w odstepach 1-minutowych,
aby zminimalizowa¢ efekt ,bialego fartu-
cha”. Metoda oscylometryczna, cho¢
szybsza, jest mniej doktadna u kotéw
z arytmia lub w stresie (4).

Zarzadzanie skutkami ubocznymi

Hipotensja (np. po telmisartanie) wyma-
ga zmniejszenia dawki i monitorowania
ci$nienia. Hiperkaliemia (np. po inhibi-
torach ACE lub spironolaktonie) moze
by¢ zarzadzana przez suplementacje die-
ty lub zmiang leku. Regularne badania
krwi (kreatynina, elektrolity) co 2-4 ty-
godnie sg kluczowe dla bezpieczeristwa
terapii.

Poréwnanie inhibitoréw ACE i ARB
Inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACE), takie jak enalapryl czy benaze-
pryl, dziataja poprzez hamowanie wytwa-

rzania angiotensyny II, co prowadzi
do redukciji ci$nienia krwi i biatkomoczu.
Z kolei blokery receptora angiotensyny
(ARB), na przyktad telmisartan, maja in-
ny mechanizm dzialania: selektywnie
blokuja receptor AT1, co réwniez zapew-
nia nefroprotekeje (5).

Ponizsze przyktady ilustrujg skutecz-
no$¢ zwlaszcza ARB (telmisartanu) w le-
czeniu zlozonych przypadkéw choréb
nerek (PNN), czesto zwigzanych z wyso-
kim ci$nieniem (nadci$nieniem) i biatko-
moczem (mierzone wskaznikiem UPC —
stosunek biatko/kreatynina w moczu).

Skutecznosc i bezpieczenstwo

Telmisartan wykazuje wigkszg skutecz-
noé¢ w redukgji biatkomoczu (utraty bial-
ka z moczem), osiagajac redukcje wskaz-
nika UPC o 20-30 % ($rednio 25 %)
w ciggu 2-4 tygodni, co przewyzsza dzia-
tanie inhibitoréw ACE (5).

Jesli chodzi o farmakokinetyke, telmi-
sartan jest mniej obciazajacy dla nerek,
poniewaz ma dluzszy okres péitrwania
(7-9 godzin) i jest wydalany gtéwnie z ka-
tem. W przeciwienstwie do niego, inhi-
bitory ACE maja krétszy okres pottrwa-
nia (4-6 godzin) i s3 metabolizowane
nerkowo.

Pod wzgledem bezpieczeristwa, telmi-
sartan jest zazwyczaj lepiej tolerowany
i powoduje mniej skutkéw ubocznych
(rzadko wystepuje hipotensja — niskie ci-
$nienie krwi), w poréwnaniu do inhibi-
toré6w ACE, ktére niosg ryzyko hiperka-
liemii (zbyt wysoki poziom potasu) (6).

Ponadto, telmisartan ma dodatkowg
korzys¢, polegajacg na wspieraniu mikro-
flory jelitowej w ramach osi jelitowo-ner-
kowej dzigki swojemu dziataniu przeciw-
zapalnemu (2).

Réznice miedzygatunkowe

W leczeniu nadci$nienia tetniczego
i choréb serca istniejg znaczace réznice
w podejsciu terapeutycznym miedzy ga-
tunkami. U ludzi powszechnie stosuje si¢
kombinacje lekéw (takich jak diuretyki,
beta-blokery i inhibitory ACE), podczas
gdy u kotéw preferowana jest monotera-
pia — leczenie jednym $rodkiem, najcze-
$ciej telmisartanem lub amlodyping. Jest
to podyktowane ograniczong glukuroni-
dacjg u kotéw, co skutkuje wolniejszym
metabolizmem lekéw (6).

Ponadto, wystepuja réznice w poréw-
naniu do pséw: u pséw nadci$nienie cz¢-
sto wynika z choréb towarzyszacych, np.
z choroby Cushinga,iw ich leczeniu cze-
$ciej stosuje si¢ inhibitory ACE. Z kolei



Tabela 1. Tabela wynikéw terapeutycznych

Przypadek kliniczny | Stosowany lek [ Efekty FGF23 Cystatyna C Kluczowa uwaga
leczenie (cisnienie [ UPC) (pg/mi) (mg/1)
przed — po | przed — po
S Cisnienie: InlhibiFory AF:E byfryEy olternothWQ,
B elmisartan ale wigzq sie z wiekszym ryzykiem
X - 180 — 140 mmH — — . L )
1. 08 sercowo-nerkowa (1mg/kg) ] 29 485 — 380 19 —16 hiperkaliemii (6). Spadek FGF23 wskazuje
UPC:06 — 04 na skuteczno$é nefroprotekci (8).
Telmisartan Cisnienie: Telmisartan wspiera mikroflore jelitowq (2).
2. 0§ jelitowo-nerkowa 170 — 135 mmHg 1240 — 950 28 —23 Wysokie FGF23 uzasadniato wczesne
(15 mg/kg) iy
UPC:08 — 0,6 wprowadzenie binderéw fosforanowych (12).
Telmisartan + Cisnienie: Leczenie skojarzone skuteczne w kontroli
3. Hiperaldosteronizm B 190 — 145 mmHg 680 — 520 21—17 |ciénienia i biatkomoczu (3). Spadek cystatyny C
spironolakton .
UPC: 05 — 04 potwierdza poprawe GFR (11).

telmisartan okazuje si¢ skuteczniejszy
w leczeniu nadci$nienia u kotéw (5).
Specyfika kotéw w kontekscie nadci-
$nienia polega na tym, ze za prég rozpo-
znania nadci$nienia tetniczego przyjmuje
sie cisnienie powyzej 160 mmHg, a takze
trzeba uwzglednia¢ wolniejszy metabo-
lizm lekéw w planowaniu dawkowania.

ZAPAMIETAJ

« O§ sercowo-nerkowa — telmisartan
+ tiamazol (7), FGF23 jako wezesny
marker progresii (8, 9).

« O§ jelitowo-nerkowa — probiotyki
+ dieta (2), cystatyna C u kotéw
z sarkopeniq (11).

- Interakcje miedzyuktadowe —
tiamazol, telmisartan, probiotyki (7, 8).

Dyskusja

Telmisartan skutecznie kontroluje nad-
ci$nienie tetnicze i biatkomocz, wspiera-
jac o$ sercowo-nerkows (5). Probiotyki
i dieta stabilizujg o jelitowo-nerkows (2).
Tiamazol redukuje obcigzenie metabo-
liczne (7). Leki moczopedne wymagaja
ostroznosci w PNN z powodu ryzyka
azotemii (1). W hiperaldosteronizmie
spironolakton z telmisartanem kontrolu-
je cisnienie i hipokaliemig, ale wymaga
monitorowania (3). Wprowadzenie ruty-
nowego oznaczania FGF23 i cystatyny C
pozwala na znacznie weze$niejszg dia-
gnostyke i lepsze monitorowanie terapii

nefroprotekcyjnej (8, 9, 10, 11).

Podsumowanie

Kompleksowe leczenie nadcisnienia tet-
niczego u kotéw z nadczynnoscia tar-
czycy, PNN i hiperaldosteronizmem wy-

Zmiany cisnienia krwi przed i po leczeniu.
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Przypadek 1

I Cisnienie krwi przed leczeniem (mmHg)

maga uwzglednienia osi sercowo-nerko-
wej i jelitowo-nerkowej oraz nowocze-
snych biomarkeré6w — FGF23 i cystaty-
ny C (8-11). Tiamazol, telmisartan,
spironolakton, probiotyki i dieta popra-
wiajg jako$¢ Zycia i spowalniajg progre-
sjc PNN.@
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