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N
ad ci śnie nie tęt ni cze u ko tów 
jest czę sto wtór ne do nad -
czyn no ści tar czy cy lub prze -
wle kłej nie wy dol no ści ne rek 
(PNN), wy ma ga jąc kom -

plek so we go po dej ścia te ra peu tycz ne go 
uwzględ nia ją ce go in te rak cje osi ser co wo -
-ner ko wej (układ re ni na – an gio ten sy -
na – al do ste ron, RAA) i je li to wo -ner ko -
wej. In hi bi to ry kon wer ta zy an gio ten sy ny 
(ACE) i an ta go ni ści re cep to ra an gio ten -
sy ny II (ARB) od gry wa ją klu czo wą ro lę 
w kon tro li ci śnie nia krwi i biał ko mo czu, 
pod czas gdy le ki mo czo pęd ne sto su je się 
ostroż nie z uwa gi na ry zy ko po gor sze nia 
funk cji ne rek. Ar ty kuł oma wia za sto so -
wa nie tych le ków w trzech przy pad kach 

kli nicz nych, ana li zu jąc ich wpływ na osie 
ser co wo -ner ko wą i je li to wo -ner ko wą 
oraz róż ni ce mię dzy ga tun ko we. Przed -
sta wio no tak że przy pa dek pier wot ne go 
hi per al do ste ro ni zmu, któ ry kom pli ku je 
te ra pię nad ci śnie nia tęt ni cze go. Co raz 
więk sze zna cze nie w dia gno sty ce i mo ni -
to ro wa niu PNN ma ją bio mar ke ry FGF23 
oraz cy sta ty na C, któ re umoż li wia ją wy -
kry cie cho ro by na bar dzo wcze snym eta -
pie i lep sze pro gno zo wa nie pro gre sji (8, 
9, 10, 11). 
 

Me to dy 
 
Ba da nie opar to na re tro spek tyw nej ana -
li zie przy pad ków kli nicz nych ko tów 

z nad ci śnie niem tęt ni czym, le czo nych 
w la tach 2022-2025. Kry te ria włą cze nia 
obej mo wa ły po twier dzo ne nad ci śnie nie 
tęt ni cze (ci śnie nie skur czo we >160 mmHg), 
PNN we dług kla sy fi ka cji IRIS lub hi per -
al do ste ro nizm oraz peł ną do ku men ta cję 
kli nicz ną (ci śnie nie krwi, UPC, kre aty ni -
na, elek tro li ty). Ci śnie nie krwi mie rzo no 
me to dą Dop ple ra (Ul tra so nic Dop pler 
Flow De tec tor) w spo koj nym śro do wi sku, 
wy ko nu jąc 5 po wtó rzeń w od stę pach  
1-mi nu to wych, aby zmi ni ma li zo wać efekt 
„bia łe go far tu cha” (4). Daw ko wa nie le ków 
usta la no zgod nie z wy tycz ny mi ACVIM: 
tel mi sar tan 1-1,5 mg/kg raz dzien nie,  
spi ro no lak ton 1-2 mg/kg dwa ra zy dzien nie, 
tia ma zol 2,5-5 mg dwa ra zy dzien nie 
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(4, 5). Pro bio ty ki sto so wa no w przy pad -
ku dys bio zy je li to wej (2). Mo ni to ro wa nie 
obej mo wa ło ba da nia krwi (kre aty ni na, 
mocz nik, elek tro li ty) co 2-4 ty go dnie oraz 
po miar UPC. Do dat ko wo ozna cza no 
FGF2 3 i cy sta ty nę C ja ko bar dziej czu łe 
mar ke ry wcze sne go uszko dze nia ne rek 
i pro gre sji PNN (8, 9, 10, 11). Zgo dę 
na le cze nie i pu bli ka cję da nych uzy ska no 
od wła ści cie li zwie rząt, zgod nie z wy tycz -
ny mi etycz ny mi ARRIVE. 
 

Omó wie nie przy pad ków kli nicz nych 
 
Przy pa dek 1. Oś ser co wo -ner ko wa  
Pa cjent: 12-let ni kot eu ro pej ski, ka stro -
wa ny sa miec, z nad czyn no ścią tar czy cy 
i PNN w sta dium 2 (IRIS). 
Hi sto ria kli nicz na: Kot le czo ny tia ma zo -
lem (2,5 mg dwa ra zy dzien nie) od ro ku 
z po wo du nad czyn no ści tar czy cy (pod wyż -
szo ne T4). Ba da nia kon tro l ne wy ka za ły: 
ci śnie nie skur czo we 180 mmHg (me to da 
Dop ple ra), biał ko mocz (UPC = 0,6), kre -
aty ni na 2,5 mg/dl, gę stość mo czu 1,015 g/l, 
FGF23 485 pg/ml (nor ma <300 pg/ml) 
(8), cy sta ty na C 1,9 mg/l (nor ma <1,4 mg/l) 
(11). 
Ob ja wy: po liu ria, po li dyp sja, spa dek ma -
sy cia ła (z 5,2 kg do 4,5 kg w 6 mie się cy), 
okre so we wy mio ty. 

Le cze nie: Tel mi sar tan (1 mg/kg raz 
dzien nie) wpro wa dzo no dla kon tro li nad -
ci śnie nia tęt ni cze go i biał ko mo czu (5). 
Kon ty nu owa no tia ma zol. Za sto so wa no 
die tę we te ry na ryj ną (biał ko 18-20 %,  
fos for <0,5 %). Po 2 ty go dniach ci śnie nie 
spa dło do 140 mmHg, UPC zmniej szy -
ło się do 0,42, FGF23 do 350 pg/ml.  
Ro ko wa nie: Wcze sna in ter wen cja po -
zwa la na ko rzyst ne ro ko wa nie, z po ten -
cjal nym wy dłu że niem ży cia o 1-2 la ta (1). 
 
Przy pa dek 2. Oś je li to wo -ner ko wa  
Pa cjent: 14-let nia kot ka eu ro pej ska, ste -
ry li zo wa na, z nad czyn no ścią tar czy cy, 
PNN w sta dium 3 (IRIS) i im mu no lo -
gicz nym za pa le niem je lit. 
Hi sto ria kli nicz na: Kot ka le czo na tia ma zo -
lem (5 mg dwa ra zy dzien nie) od 18 m- cy.  
Ba da nia: ci śnie nie skur czo we 170 mmHg, 
biał ko mocz (UPC = 0,8), kre aty ni na  
3,2 mg/dl, gę stość mo czu 1,012 g/l,  
mocz nik 60 mg/dl, FGF2 3 1240 pg/ml, 
cy sta ty na C 2,8 mg/l (8, 11).  
Ob ja wy: bie gun ka, spa dek ma sy cia ła 
(z 4,8 kg do 3,9 kg), po liu ria, po li dyp sja, 
spo ra dycz ne wy mio ty. Ba da nie mi kro bio -
lo gicz ne i ge ne tycz ne ka łu po twier dzi ło 
dys bio zę je li to wą. 
Le cze nie: tel mi sar tan (1,5 mg/kg raz 
dzien nie) ob ni żył ci śnie nie i biał ko mocz 

(5). Kon ty nu owa no tia ma zol. Za sto so -
wa no pro bio ty ki oraz die tę we te ry na ryj -
ną (fos for <0,4 %, biał ko 20-22 %). 
Wpro wa dzo no fos fo ra no bin de ry (np. cy -
try nian po ta su) w ce lu kon tro li hi per fos -
fa te mii (12). Po 3 ty go dniach ci śnie nie 
spa dło do 135 mmHg, UPC do 0,6, 
FGF23 do 950 pg/ml, kon sy sten cja ka łu 
po pra wi ła się. 
Ro ko wa nie: Ro ko wa nie umiar ko wa ne 
z uwa gi na za awan so wa ne PNN i en te -
ro pa tię. Pro bio ty ki i die ta sta bi li zu ją oś 
je li to wo -ner ko wą, spo wal nia jąc pro gre -
sję PNN (2). 
 
Przy pa dek 3. Hi per al do ste ro nizm  
Pa cjent: 10-let ni kot per ski, ka stro wa ny 
sa miec, z po dej rze niem pier wot ne go hi -
per al do ste ro ni zmu (cho ro ba Con na) 
i PNN w sta dium 2 (IRIS). 
Hi sto ria kli nicz na: kot z nad ci śnie niem 
tęt ni czym (190 mmHg), hi po ka lie mią 
(2,8 mmol/l) oraz pod wyż szo nym stę że -
niem al do ste ro nu oraz ob ni żo nym sto -
sun kiem war to ści re ni na: al do ste ron (3). 
Ob ja wy: osła bie nie mię śnio we, po liu ria, 
po li dyp sja, wy mio ty. Ba da nia: kre aty ni -
na 2,3 mg/dl, gę stość mo czu 1,018 g/l, 
UPC = 0,5, FGF23 680 pg/ml, cy sta ty -
na C 2,1 mg/l (8, 11). USG wy ka za ło 
zmia nę roz ro sto wą le we go nad ner cza.  

Feline hypertension:  
an integrated therapeutic 
approach considering  
the cardio-renal  
and entero-renal axes 
 
This article examines the efficacy  
of telmisartan (an angiotensin II 
receptor antagonist, ARB), 
angiotensin-converting enzyme (ACE) 
inhibitors, and diuretics  
in the treatment of hypertension  
and proteinuria in cats based  
on three clinical cases:  
a cat with hyperthyroidism  
and stage 2 chronic renal failure (CRF), 
a female cat with stage 3 CRF  
and enteropathy, and a cat  
with primary hyperaldosteronism. 
Particular emphasis is placed  
on the diagnostic and therapeutic 
role of modern biomarkers –  
FGF23 and cystatin C.  
 
Keywords: arterial hypertension, 
chronic renal failure, FGF23, cystatin C, 
hyperaldosteronism, hyperthyroidism, 
telmisartan.
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Dia gno sty ka róż ni co wa wy klu czy ła wtór -
ny hi per al do ste ro nizm (np. w prze bie gu 
PNN) oraz nie do bór po ta su w die cie. To -
mo gra fia kom pu te ro wa (CT) nad ner czy 
po twier dzi ła obec ność gu za. 
Le cze nie: spi ro no lak ton (1–2 mg/kg dwa 
ra zy dzien nie) kon tro lo wał nad ci śnie nie 
i hi po ka lie mię (3). Tel mi sar tan (1 mg/kg 
raz dzien nie) wspie rał ne fro pro tek cję (5). 
Die ta o ni skiej za war to ści so du (<0,3 %) 
wspo ma ga ła te ra pię. Po 4 ty go dniach ci -
śnie nie spa dło do 145 mmHg, po tas 
wzrósł do 3,8 mmol/l, UPC zmniej szy ło 
się do 0,4, cy sta ty na C do 1,7 mg/l. 
Ro ko wa nie: ostroż ne z uwa gi na po dej -
rze nie gu za nad ner cza. Klu czo we jest 
mo ni to ro wa nie ci śnie nia, elek tro li tów 
i funk cji ne rek (3). 

 

Me to dy po mia ru ci śnie nia krwi 
 
Ci śnie nie krwi mie rzo no me to dą Dop -
ple ra, pre fe ro wa ną u ko tów ze wzglę du 
na wy so ką czu łość i do kład ność w ma łych 

na czy niach krwio no śnych. Po miar wy ko -
ny wa no w spo koj nym śro do wi sku, z 5 po -
wtór ka mi w od stę pach 1-mi nu to wych, 
aby zmi ni ma li zo wać efekt „bia łe go far tu -
cha”. Me to da oscy lo me trycz na, choć 
szyb sza, jest mniej do kład na u ko tów 
z aryt mią lub w stre sie (4). 

 

Za rzą dza nie skut ka mi ubocz ny mi 
 

Hi po ten sja (np. po tel mi sar ta nie) wy ma -
ga zmniej sze nia daw ki i mo ni to ro wa nia 
ci śnie nia. Hi per ka lie mia (np. po in hi bi -
to rach ACE lub spi ro no lak to nie) mo że 
być za rzą dza na przez su ple men ta cję die -
ty lub zmia nę le ku. Re gu lar ne ba da nia 
krwi (kre aty ni na, elek tro li ty) co 2-4 ty -
go dnie są klu czo we dla bez pie czeń stwa 
te ra pii. 

 
Po rów na nie in hi bi to rów ACE i ARB 
In hi bi to ry kon wer ta zy an gio ten sy ny 
(ACE), ta kie jak ena la pryl czy be na ze -
pryl, dzia ła ją po przez ha mo wa nie wy twa -

rza nia an gio ten sy ny II, co pro wa dzi 
do re duk cji ci śnie nia krwi i biał ko mo czu. 
Z ko lei blo ke ry re cep to ra an gio ten sy ny 
(ARB), na przy kład tel mi sar tan, ma ją in -
ny me cha nizm dzia ła nia: se lek tyw nie 
blo ku ją re cep tor AT1, co rów nież za pew -
nia ne fro pro tek cję (5). 

Po niż sze przy kła dy ilu stru ją sku tecz -
ność zwłasz cza ARB (tel mi sar ta nu) w le -
cze niu zło żo nych przy pad ków cho rób 
ne rek (PNN), czę sto zwią za nych z wy so -
kim ci śnie niem (nad ci śnie niem) i biał ko -
mo czem (mie rzo ne wskaź ni kiem UPC –  
sto su nek biał ko/kre aty ni na w mo czu). 

 

Sku tecz ność i bez pie czeń stwo 
 
Tel mi sar tan wy ka zu je więk szą sku tecz -
ność w re duk cji biał ko mo czu (utra ty biał -
ka z mo czem), osią ga jąc re duk cję wskaź -
ni ka UPC o 20–30 % (śred nio 25 %) 
w cią gu 2-4 ty go dni, co prze wyż sza dzia -
ła nie in hi bi to rów ACE (5). 

Je śli cho dzi o far ma ko ki ne ty kę, tel mi -
sar tan jest mniej ob cią ża ją cy dla ne rek, 
po nie waż ma dłuż szy okres pół tr wa nia 
(7-9 go dzin) i jest wy da la ny głów nie z ka -
łem. W prze ci wień stwie do nie go, in hi -
bi to ry ACE ma ją krót szy okres pół tr wa -
nia (4-6 go dzin) i są me ta bo li zo wa ne 
ner ko wo. 

Pod wzglę dem bez pie czeń stwa, tel mi -
sar tan jest za zwy czaj le piej to le ro wa ny 
i po wo du je mniej skut ków ubocz nych 
(rzad ko wy stę pu je hi po ten sja – ni skie ci -
śnie nie krwi), w po rów na niu do in hi bi -
to rów ACE, któ re nio są ry zy ko hi per ka -
lie mii (zbyt wy so ki po ziom po ta su) (6). 

Po nad to, tel mi sar tan ma do dat ko wą 
ko rzyść, po le ga ją cą na wspie ra niu mi kro -
flo ry je li to wej w ra mach osi je li to wo -ner -
ko wej dzię ki swo je mu dzia ła niu prze ciw -
za pal ne mu (2). 

 

Róż ni ce mię dzy ga tun ko we 
 
W le cze niu nad ci śnie nia tęt ni cze go 
i cho rób ser ca ist nie ją zna czą ce róż ni ce 
w po dej ściu te ra peu tycz nym mię dzy ga -
tun ka mi. U lu dzi po wszech nie sto su je się 
kom bi na cje le ków (ta kich jak diu re ty ki, 
be ta -blo ke ry i in hi bi to ry ACE), pod czas 
gdy u ko tów pre fe ro wa na jest mo no te ra -
pia – le cze nie jed nym środ kiem, naj czę -
ściej tel mi sar ta nem lub am lo dy pi ną. Jest 
to po dyk to wa ne ogra ni czo ną glu ku ro ni -
da cją u ko tów, co skut ku je wol niej szym 
me ta bo li zmem le ków (6). 

Po nad to, wy stę pu ją róż ni ce w po rów -
na niu do psów: u psów nad ci śnie nie czę -
sto wy ni ka z cho rób to wa rzy szą cych, np. 
z cho ro by Cu shin ga, i w ich le cze niu czę -
ściej sto su je się in hi bi to ry ACE. Z ko lei 

SCHEMAT DZIAŁANIA LEKÓW: 
Tiamazol 
• mechanizm: hamuje peroksydazę tarczycową, blokując syntezę T3 i T4. Normalizuje 

metabolizm, zmniejszając obciążenie układu sercowo-naczyniowego i nerek, 
• farmakokinetyka: wchłanianie po podaniu doustnym, maksymalne stężenie 

po 1-2 godzinach, okres półtrwania 4-6 godzin, 
• skutki uboczne: nudności, wymioty, apatia, rzadko leukopenia. Wymaga 

monitorowania morfologii, 
• znaczenie: redukuje aktywację układu RAA i wspiera równowagę mikroflory jelitowej. 
 
Telmisartan 
• mechanizm: selektywnie blokuje receptor AT1, powodując rozkurcz naczyń, 

obniżenie ciśnienia tętniczego i redukcję białkomoczu, 
• farmakokinetyka: okres półtrwania 7-9 godzin, metabolizowany w wątrobie, 

wydalany z kałem, 
• skutki uboczne: rzadko hipotensja, przejściowe pogorszenie funkcji nerek, 
 • zalety: nefroprotekcja poprzez redukcję ciśnienia kłębuszkowego; działanie 

przeciwzapalne wspiera oś jelitowo-nerkową (2), 
 • znaczenie: moduluje układ RAA, zmniejszając obciążenie nerek i serca. 
 
Amlodypina 
• mechanizm: bloker kanału wapniowego, hamuje napływ jonów wapnia 

do mięśni gładkich naczyń, powodując rozkurcz, 
• farmakokinetyka: okres półtrwania ~24 godziny, podawanie raz dziennie, 
• zastosowanie: skuteczna w nadciśnieniu wtórnym do nadczynności tarczycy 

bez białkomoczu, 
• skutki uboczne: hipotensja, osłabienie, obrzęki, 
• ograniczenia: brak działania nefroprotekcyjnego. 
 
Leki moczopędne 
• mechanizm: zwiększają wydalanie sodu i wody. Furosemid działa na pętlę 

Henlego, spironolakton antagonizuje aldosteron, 
 • zastosowanie: ostrożne w PNN, głównie w zastoinowej niewydolności serca lub 

hiperaldosteronizmie, 
 • skutki uboczne: hipokaliemia, odwodnienie, pogorszenie funkcji nerek, 
 • ograniczenia: ryzyko azotemii i zaburzeń elektrolitowych w PNN (1).
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Przypadek kliniczny Stosowany lek / 
leczenie

Efekty  
(ciśnienie / UPC)

FGF23  
(pg/ml)  

przed  po

Cystatyna C 
(mg/l)  

przed  po

Kluczowa uwaga

1. Oś sercowo-nerkowa
Telmisartan  

(1 mg/kg)

Ciśnienie:  
180  140 mmHg 

UPC: 0,6  0,42
485  350 1,9  1,6

Inhibitory ACE byłyby alternatywą,  
ale wiążą się z większym ryzykiem  

hiperkaliemii (6). Spadek FGF23 wskazuje 
na skuteczność nefroprotekcji (8).

2. Oś jelitowo-nerkowa
Telmisartan  
(1,5 mg/kg)

Ciśnienie:  
170  135 mmHg 

UPC: 0,8  0,6
1240  950 2,8  2,3

Telmisartan wspiera mikroflorę jelitową (2). 
Wysokie FGF23 uzasadniało wczesne 

wprowadzenie binderów fosforanowych (12).

3. Hiperaldosteronizm
Telmisartan + 
spironolakton

Ciśnienie:  
190  145 mmHg 

UPC: 0,5  0,4
680  520 2,1  1,7

Leczenie skojarzone skuteczne w kontroli 
ciśnienia i białkomoczu (3). Spadek cystatyny C 

potwierdza poprawę GFR (11).

Tabela 1. Tabela wyników terapeutycznych 

tel mi sar tan oka zu je się sku tecz niej szy 
w le cze niu nad ci śnie nia u ko tów (5). 

Spe cy fi ka ko tów w kon tek ście nad ci -
śnie nia po le ga na tym, że za próg roz po -
zna nia nad ci śnie nia tęt ni cze go przyj mu je 
się ci śnie nie po wy żej 160 mmHg, a tak że 
trze ba uwzględ niać wol niej szy me ta bo -
lizm le ków w pla no wa niu daw ko wa nia. 

Dys ku sja 
 
Tel mi sar tan sku tecz nie kon tro lu je nad -
ci śnie nie tęt ni cze i biał ko mocz, wspie ra -
jąc oś ser co wo -ner ko wą (5). Pro bio ty ki 
i die ta sta bi li zu ją oś je li to wo -ner ko wą (2). 
Tia ma zol re du ku je ob cią że nie me ta bo -
licz ne (7). Le ki mo czo pęd ne wy ma ga ją 
ostroż no ści w PNN z po wo du ry zy ka 
azo te mii (1). W hi per al do ste ro ni zmie 
spi ro no lak ton z tel mi sar ta nem kon tro lu -
je ci śnie nie i hi po ka lie mię, ale wy ma ga 
mo ni to ro wa nia (3). Wpro wa dze nie ru ty -
no we go ozna cza nia FGF2 3 i cy sta ty ny C 
po zwa la na znacz nie wcze śniej szą dia -
gno sty kę i lep sze mo ni to ro wa nie te ra pii 
ne fro pro tek cyj nej (8, 9, 10, 11). 
 

Pod su mo wa nie 
 
Kom plek so we le cze nie nad ci śnie nia tęt -
ni cze go u ko tów z nad czyn no ścią tar -
czy cy, PNN i hi per al do ste ro ni zmem wy -

ma ga uwzględ nie nia osi ser co wo -ner ko -
wej i je li to wo -ner ko wej oraz no wo cze -
snych bio mar ke rów – FGF23 i cy sta ty -
ny C (8-11). Tia ma zol, tel mi sar tan, 
spi ro no lak ton, pro bio ty ki i die ta po pra -
wia ją ja kość ży cia i spo wal nia ją pro gre -
sję PNN.● 
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ZAPAMIĘTAJ 
• Oś sercowo-nerkowa – telmisartan 

+ tiamazol (7), FGF23 jako wczesny 
marker progresji (8, 9). 

• Oś jelitowo-nerkowa – probiotyki  
+ dieta (2), cystatyna C u kotów 
z sarkopenią (11).  

• Interakcje międzyukładowe –  
tiamazol, telmisartan, probiotyki (7, 8).


