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WETERYNARIA

W PRAKTYCE

W kolejnej czeéci naszego cyklu o chorobach serca u kotow omdéwimy wtérne choroby
serca. Dos¢ czesto zdarza sie, szczegOlnie u starszych pacjentéw, ze inne schorzenia
majg destruktywny wptyw na uktad krgzenia. Szczegétowo omoéwimy dwa zagadnienia
— niewydolnos¢ krazenia wynikajaca z nadczynnosci tarczycy oraz wptyw nadcisnienia na

uktad krazenia.

Nadczynnosé¢ tarczycy
I nadcisnien
a ukiad krazenia u kotow
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WTORNA KARDIOMIOPATIA

NA TLE NADCZYNNOSCI

TARCZYCY

Nadczynno$¢ tarczycy u kotow to
wieloukladowa choroba metaboliczna,
powstajaca na skutek nadmiernego
stezenia hormonow tarczycy. Jest to
najczesciej spotykana endokrynopatia
kotow w srednim wieku oraz kotow
starych, statystycznie stwierdzana
nawet u 1z 300 kotow (9). Nie ob-
serwuje sie predylekcji rasowych czy
zwiazanych z plcia. Objawy kliniczne
tej choroby sa wynikiem podwyzszo-
nego podstawowego poziomu meta-
bolizmu i niezdolnosci organizmu
do utrzymania zwigkszonych potrzeb
metabolicznych organizmu.

Najczestsza przyczyng zaburzen
jest funkcjonalna gruczolakowato$¢
(adenoma) jednego lub obydwu
platow tarczycy, wywolujaca wy-
sokie stezenie krazacych we krwi
hormonéw T3 i T4. W prawie
70% przypadkow powiekszenie dotyczy
obydwu platow, czasem spotykana jest
posta¢ obejmujaca swoim zasiegiem
jeden plat gruczolu. Patogeneza tej gru-
czolakowatosci tarczycy nie jest obecnie
znana. Choroba najbardziej przypomina
wole toksyczne wieloguzkowe u ludzi, co
spowodowane jest nadczynnos$cia guz-
kow gruczolowych tarczycy. Rak tarczycy
(carcinoma) wystepuje tylko u 1-2% kotow
z nadczynnoscia tarczycy.

Wiekszos¢ przypadkow nadczynnosci
przebiega z wtornymi powiklaniami
dotyczacymi ukladu sercowo-naczy-
niowego. W niektorych przypadkach
zmiany te moga wywolywac zastoinows
niewydolno$c krazenia (3, 11, 16).

Patofizjologia
W warunkach fizjologicznych gruczot
tarczowy uwalnia dwa czynne biologicznie

hormony — trojjodorytonine (T3) oraz
tyroksyne (T4). T3 jest glownym media-
torem czynnosci tarczycy. Tyroksyna jest
mniej aktywnym hormonem i stanowi
gltowne zrodlo dla T3. Bezposredni wplyw
wyzszego stezenia hormonow tarczycy na
uklad sercowo-naczyniowy to stymulo-
wany przerost miesnia sercowego, bez-

Fot. 1. Jednym z czesto obserwowanych objawéw w nadczynnosci tarczycy jest
wystepowanie wola tarczycowego. Na zdjeciu 11-letni kot syjamski z objawami
niewydolnosci krazenia

posredni efekt inotropowo dodatni oraz
wzrost liczby 1/lub wrazliwosci receptorow
betaadrenergicznych (1, 6). Stwierdzono
rowniez wtorny wplyw hormonow tar-
czycy na serce poprzez aktywacje wspol-
czulnego ukladu nerwowego (6).

W efekcie prowadzi to do klinicznie
zauwazalnych zmian, takich jak wzrost
czestotliwosci akcji serca, powigkszenie
komo6r oraz wzrost ich masy (6). Obser-
wuje sie rowniez spadek obwodowego
oporu naczyniowego 1 wzrost sily skur-
czu miesnia sercowego, czego skutkiem
jest wzrost pojemnosci minutowej ser-
ca. Taki hiperdynamiczny stan ukladu
krazenia utrzymuje si¢ nawet w czasie
zastoinowej niewydolnosci krazenia.

Przerost mie$nia sercowego, jeden
z gtownych objawow nadczynnosci tar-
czycy u kotow, wynika przede wszyst-
kim z przewleklego przeciazenia obje-

ie tetnicze

to$ciowego, wysokiego napiecia ukladu
wspolczulnego, nadcisnienia tetniczego
oraz bezposredniej stymulacji syntezy
wlokien mieénia sercowego przez hor-
mony tarczycy (1, 3, 11, 13, 16). Wysokie
ci$nienie tetnicze, czesto wspolistnie-
jace u kotow z nadczynnoscia tarczycy,
wynika glownie ze wzrostu pojemno-
$ci wyrzutowej serca (14). Poniewaz
wigkszos¢ chorych kotow to zwie-
rzeta starsze, problemom tym moze
rowniez towarzyszy¢ zmniejszona po-
datnos¢ Sciany aorty, ktora przyczy-
nia sie do wzrostu ci$nienia tetnicze-
go. Nadci$nienie u starszych kotow
moze wynika¢ rowniez ze wzrostu
obwodowego oporu naczyniowego
na skutek towarzyszacych choréb
nerek. Wyzszy obwodowy opor na-
czyniowy wynikajacy z ewentualnej
rownocze$nie wystepujacej choroby
nerek moze tez nasila¢ nadci$nienie
systemowe. Dzieki utrzymaniu przy-
spieszonej akcji serca moze docho-
dzi¢ do wzrostu objetosci krwi 1 spadku
napelniania serca podczas rozkurczu.
Mimo ze na pierwszy rzut oka wigksze,
szybsze, silniejsze 1 bardziej pobudliwe
serce moze pozornie przynosic korzysci,
to jednak zmiany te ciaza na ekonomii
energetycznej serca 1 wymagaja jego
wiekszej pracy. W tej sytuacji w przy-
padku wysilku lub stresu brakuje do-
statecznych rezerw.

Rozpoznawanie

Stawiane jest na podstawie obecnosci
podstawowych objawow klinicznych.
Czesto wyczuwalne jest wole (powiek-
szenie gruczolu tarczowego) oraz z wy-
jatkiem form ukrytych nadczynnosci,
wysokiego stezenia w surowicy T4
(fot. 1.). W rozpoznawaniu nadczynnosci
tarczycy mniejsze znaczenie ma stezenie
T3 w surowicy.
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Badanie kliniczne

U wigkszosci kotow z nadczynnoscia
tarczycy stwierdzi¢ mozemy typowe
zmiany towarzyszace stanowi hiperdyna-
micznemu ukladu krazenia i zwigkszonej
pojemnosci minutowej serca (1, 3,11, 16).
Rzadziej stwierdza sie objawy ciezkiej za-
stoinowej niewydolnos$ci krazenia. Zwy-
kle stwierdzamy wzrost czestotliwosci
pracy serca w spoczynku, z towarzyszaca
czesto akcentacjg tonow serca i uderzenia
koniuszkowego. Niektore koty podczas
badania na skutek stresu oddychaja
z otwartym pyszczkiem (duszno$c) nawet
w przypadku braku zastoinowej niewy-
dolnosci serca. Dodatkowo stwierdza sie
niekiedy tetno skaczace, nabrzmienie zyt
jarzmowych, tetno zylne dodatnie, rytm
cwalowy, szmer skurczowy stwierdzany
nad koniuszkiem serca oraz arytmie serca

(1,3, 11, 13, 16).

Badania elektrokardiograficzne

W badaniu EKG stwierdza sie czesto
tachykardie zatokowa oraz wzrost am-
plitudy zespotow QRS (1, 16). Spotykane
sg roznego rodzaju arytmie, najczesciej
z przyspieszeniem rytmu serca oraz
zaburzenia przewodnictwa, takie jak
blok prawej odnogi peczka Hisa (16, 18).
Wiekszos$¢ zaburzen rytmu ustepuje
po osiagnieciu prawidlowych wartosci
hormonoéw tarczycy.

Badanie radiologiczne

U okolo polowy kotow z nadczynno-
Scig tarczycy w badaniu radiologicznym
stwierdza sie lekka do umiarkowanego
stopnia kardiomegalie. Rzadko jednak
stwierdza si¢ objawy zastoinowej nie-
wydolnosci krazenia. Jesli jednak takie
objawy wystepuja, to obejmuja obrzek
pluc w roznych fazach (25% przypadkow)
lub obecnos$¢ plynu w klatce piersiowej
(75% przypadkow), (13).

Badanie echokardiograficzne

Umozliwia ocen¢ wielkosci poszcze-
golnych jam serca. Stwierdza sie po-
wigkszenie przedsionkow, wzrost $red-
nicy podstawy aorty, prawidlowa lub
pogrubiala przegrode miedzykomorowa
oraz wolna $ciane lewej komory, a takze
zwigkszone parametry lewej komory
w stadium rozkurczu (3, 11, 13, 16).
Kurczliwo$¢ oraz wskazniki czynnosci
skurczowej (frakcji skracania lewej
komory) sa zazwyczaj podwyzszone,
jednak u kotéw z niewydolno$cia serca
czynno$¢ skurczowa moze z czasem
ulec oslabieniu (13). Najczgsciej no-
towano odsrodkowy przerost miesnia
sercowego lewej komory oraz roznego
stopnia rozstrzen lewego przedsionka,
jak rowniez nadmierna kinetyke prze-

grody miedzykomorowej i wolnej sciany
lewej komory, co odroznia ten stan od
kardiomiopatii przerostowej u kotow
(13, 16). Rzadko wystepuje niewydol-
nos¢ migsnia sercowego, ktora objawia
sie zwiekszeniem $wiatta lewej komory
w skurczu i rozkurczu oraz spadkiem
frakeji skracania (11).

Badania laboratoryjne

Standardowo wykonywane ogodlne ba-
danie morfologiczne krwi moze wykazy-
wac objawy leukocytozy oraz eozynopenii.
Czasem stwierdza si¢ wzrost hematokrytu
(prawie u 50% kotow), niekiedy wystepuja
olbrzymie erytrocyty, ktérych obecnos¢
podwyzsza warto§¢ MCV. W badaniu
biochemicznym krwi obserwuje sie cze-
sto wzrost poziomu Alat, Aspat oraz AP.
Jednakze rozpoznanie stawiane jest przede
wszystkim na podstawie wzrostu stezenia
spoczynkowego T4, znacznie mniejsze
znaczenie ma ocena stezenia T3. U nie-
ktorych pacjentow moze wystepowac
normalne stezenie T3, niezaleznie od
podwyzszenia stezenia T4. Wskazane jest
wowczas ponowne badanie hormonow
tarczycy za kilka miesiecy. Prawidlowy
poziom stezenia T4 u kota z objawami
klinicznymi nadczynnosci tarczycy nie
wyklucza nadczynnosci tarczycy, zwlasz-
cza w przypadku obecnosci powiekszo-
nego gruczolu tarczowego. Inne ukladowe
schorzenia o ciezkim przebiegu rownole-
gle wystepujace z nadczynnoscia tarczycy,
takie jak pierwotne choroby watroby,
nerek czy cukrzyca moga powodowac
spadek stezenia hormonow tarczycy.

Inne badania dodatkowe

Podczas badania okulistycznego wi-
doczne moga by¢ nabrzmiale 1 krete na-
czynia krwionosne siatkowki, a badanie
ci$nienia skurczowego krwi wykonane
metoda dopplerowska moze nierzadko
przekracza¢ 200 mmHg. Bardziej za-
awansowane badania dodatkowe obej-
muja badania radioizotopowe tarczycy.
W nadczynnosci wystepuje zwiekszony
wychwyt radioaktywnych izotopow jodu
podawanych w sladowych ilosciach przez
gruczol tarczowy.

Diagnostyka roznicowa

U kotow z objawami klinicznymi
nadczynnosci tarczycy nalezy bra¢ pod
uwage cukrzyce, choroby nerek, bialacz-
ke z lokalizacja w ukladzie pokarmowym
oraz przewlekle zapalenie jelit. Objawy
kardiologiczne nadczynnosci moga byc
pomylone z kardiomiopatia. U kotow
z nadczynnos$cia tarczycy z wysokim
stezeniem enzymow watrobowych trud-
ne moze by¢ rozroznienie z pierwotnym
schorzeniem watroby.

WETERYNARIA
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Leczenie

Celem leczenia nadczynnosci tarczycy
u kotow jest ograniczenie stezenia aktyw-
nych hormonow tarczycy. Odbywa sie to
dzigki blokowaniu produkeji hormonow
przez tarczyce, zniszczenie lub usuniecie
nadmiernie aktywnej tkanki gruczo-
lowej (metodami farmakologicznymi
lub chirurgicznym usunieciu gruczolu
tarczowego). Koty z nadczynnoscia
tarczycy zwykle nie wymagaja lekow
wspomagajacych prace migsnia serco-
wego (13). W przypadku prawidlowego
leczenia szybko ustepuja wtorne zmia-
ny hiperdynamiczne ukladu krazenia.
Moga utrzymywac si¢ przerost migsnia
sercowego oraz rozstrzen lewego przed-
sionka. W przypadkach zastoinowe;j
niewydolnosci krazenia leczenie polega
na likwidacji objawow obrzeku phuc za
pomocy diuretykow (lekiem z wyboru
jest furosemid) oraz zmniejszenia ste-
zenia krazacych hormonoéw tarczycy
za pomoca leku przeciwtarczycowego
— methimazolu (Metizol, ICN Polfa
Rzeszow) podawanego doustnie. Methi-
mazol podaje si¢ wedlug nastepujacego
schematu: dawka wstepna to 5-15 mg/
dzien (podzielona na 2-3 porcje). Co 2-3
tygodnie przez pierwszy okres leczenia
zalecane jest badanie morfologiczne
krwi (trombocyty) oraz stezenie T4.
Drugi okres leczenia obejmuje zmiany
dawkowania o 2,5-5,0 mg w gore lub
w dot pod kontrola stezenia hormo-
nu T4 az do uzyskania najmniejszej
dawki utrzymujacej st¢zenie tyroksyny
w dolnych granicach normy (19). Na-
wet przypadki cigzkiej niewydolnos$ci
krazenia czesto leczg sie¢ pozytywnie po
ustabilizowaniu poziomu hormonu tar-
czycy bez dalszej terapii kardiologiczne;j.
Podczas leczenia nadczynnosci tarczycy,
niezaleznie od zastosowanych metod
nierzadko wystepuje stan przej$ciowej
azotemii na skutek normalizacji prze-
plywu nerkowego.

W przypadku nieleczacej si¢ niewydol-
nosci serca mozna stosowa¢ digoksyne,
leki rozszerzajace naczynia lub inhibitory
ACE. Lekami z wyboru moga by¢ blokery
kanalu wapniowego lub betablokery.
Nalezy jednak stosowaé je ostroznie
u kotow z nadczynnoscia tarczycy 1 pra-
wokomorowsa niewydolnoscia krazenia,
w szczegolnosci jesli nie wystepuja
objawy tachykardii. U chorych kotow,
wprawdzie bardzo rzadko, ale wystepuje
ryzyko powstawania systemowych za-
krzepow z zatorowoscia, dlatego warto
zastanowic si¢ nad zmniejszeniem tego
ryzyka. Koty z niewydolnoscia serca naj-
lepiej reaguja na terapi¢ radioaktywnym
jodem (131I), ktora na state likwiduje
nadczynnos¢ tarczycy.

MARZEC-KWIECIEN ¢ 2/2005




ARDIOLOGIA

44

NADCISNIENIE TETNICZE

U KOTOW

Stan ten jest charakterystyczny dla
starszych kotow. Odnotowano duza
czestotliwo$¢ pojawiania si¢ stanow
nadcisnienia u kotow z przewlekla nie-
wydolnoscia nerek (61%), a takze u ko-
tow z nadczynnoscig tarczycy (87%).
Obserwuje si¢ je rowniez u kotow bez
tych przewleklych schorzen. Najczesciej
spotykamy si¢ ze wzrostem ci$nienia
tetniczego u kotow w wieku 10-15 lat.
Jak do tej pory nie wiadomo dlaczego,
nawet u zdrowych kotow obserwuje sie
wzrost ci$nienia tetniczego wraz z wie-
kiem. Wystepowanie nadcisnienia nie
ma zadnego zwigzku z predylek-
cja rasowa czy plcia (2, 14).

Patofizjologia

Cisnienie tetnicze jest wypad-
kowa pojemno$ci minutowej
serca oraz obwodowego oporu
naczyniowego. Jesli dochodzi do
wzrostu tego oporu lub zwieksze-
nia pojemnos$ci minutowe;j serca,
rosnie cisnienie krwi. Mechani-
zmy odpowiedzialne za wzrost
tego ci$nienia zalezne sg od przy-
czyny nadci$nienia. W przypadku
stanu hiperdynamicznego, jakim
jest nadczynnos¢ tarczycy, do-
chodzi do wzrostu pojemnosci
minutowej 1 w konsekwencji
stanu nadci$nienia. W innych
schorzeniach dochodzi do wzrostu
obwodowego oporu naczyniowego lub
kombinacji obydwu tych mechanizmow.
W przypadku pierwotnego nadcisnienia
(rowniez spotykanego u kotow) mecha-
nizm jest na razie nieznany (8).

Koty z przewlekla niewydolnoscia ne-
rek (PNN) maja utrudnione mozliwosci
usuwania sodu 1 wody, co w konsekwencji
prowadzi do zwigkszenia objetosci plynow
krazacych 1tym samym rozwinigcia si¢
nadci$nienia tetniczego. Niektore ba-
dania wykazaly jednakze brak korelacji
pomiedzy nadci$nieniem i niewydolno-
$cia nerek. Nie zaobserwowano wzrostu
reniny 0soczowej ani wzrostu objetosci
osocza u tych pacjentow (10, 12). Z tego
wynika, Ze u tych kotow niewydolnos¢
nerek byla wtorna do pierwotnego stanu
nadci$nienia tetniczego. Rozbieznosci
wystepuja rowniez w przypadku innych
parametrow mogacych wskazywac¢ na
patogenez¢ nadcisnienia w PNN. Oprocz
stezenia reniny osoczowej badano poziom
aldosteronu oraz angiotensyny II w su-
rowicy krwi. Stwierdzono podwyzszenie
stezenia aldosteronu, jednakze w przypad-
ku angiotensyny II nie bylo znamiennych
roznic miedzy zdrowymi kotami a kotami
z nadci$nieniem i PNN (12).

Weze$niej wyjasniono patogeneze nad-
czynnosci tarczycy u kotow, podkreslajac
w szczegolnosci wzrost metabolizmu,
spadek oporu naczyniowego. Bardzo
duze znaczenie ma rowniez nadmierna
stymulacja adrenergiczna wywolujaca
wzrost pojemno$ci minutowej serca,
a takze zwiekszona wrazliwo$c¢ recep-
torow betaadrenergicznych zlokalizo-
wanych w nerkach, czego skutkiem
jest nasilone uwalnianie reniny oraz
aktywacja ukladu renina — angiotensy-
na — aldosteron (RAA). Skutkiem tych
wszystkich zmian jest wzrost ci$nienia
krwi. Godne uwagi jest, ze u niektorych
kotow, mimo skutecznie prowadzonej

Fot. 2. Wielu pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym jako pierwszy objaw wykazuje nagfa slepote
spowodowana odklejeniem sie siatkowki. Niekiedy, tak jak u tej 14-letniej kotki perskiej, oprécz
Slepoty wystepuje réwniez krwawienie do przedniej komory oka

terapii nadczynnosci tarczycy, stan nad-
ci$nienia utrzymuje si¢ nadal (2). Moze
to wskazywaé¢ na niezalezna przyczyne
nadci$nienia u tych pacjentow.

U kotow przyczyna nadcisnienia moze
by¢ jeszcze nadczynno$e kory nadnerczy,
w ktorej na skutek nadmiernego wydzie-
lania glikokortykosterydow dochodzi
do zwigkszonej syntezy katecholamin.
Prowadzi to do opisanego juz wczesniej
mechanizmu stymulacji beta- i alfa-
-receptorow. Zwigkszone stezenie gli-
kokortykosterydow wywotuje rowniez
nasilenie syntezy angiotensynogenu oraz
wtorng aktywacje uktadu RAA.

Nadci$nienie tetnicze spotyka sig
rowniez w cukrzycy i stwierdzonym guzie
chromochtonnym (phaeochromocytoma).

Rozpoznawanie

Objawy kliniczne towarzyszace nadci-
snieniu zwykle zwigzane sa z uszkodze-
niem narzadow, takich jak mozg, serce,
nerki czy oczy. Najczestsza przyczyna
wizyty u lekarza jest nagle oslepniecie,
pojawienie si¢ krwi w przedniej komo-
rze oka (fot. 2.), krwisty wyplyw z nosa,
polidypsja/poliuria. Czgsto takze obser-
wowane sg objawy neurologiczne pod
postacia drgawek, ataksji, oczoplasu,
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paralizu konczyn tylnych (15). Znacznie
rzadziej pierwszymi objawami nadci$nie-
nia jest dusznos¢ czy zmiany zachowania
(wokalizacja). Spotykane sa rowniez koty
z nadci$nieniem, u ktorych jedynymi
objawami sa szmery, galop czy zmiany
w zapisie EKG.

Badanie okulistyczne

W przypadku kotow z nadci$nieniem
ten element badania jest niezwykle istotny.
Nagle wystepujaca slepota to najczestszy
objaw nadcisnienia. Zwigzana jest z obu-
stronnym odklejeniem sie siatkowek
1/lub krwawieniem. Czasem obserwuje
sie¢ rowniez zanik siatkowki, naczynia
siatkowki zwykle sa poskrecane,
niekiedy wystepuje jaskra. Zmiany
na siatkowce ulegaja normalizacji
w czasie terapii nadcisnienia, jed-
nakze jedynie u okoto 1/5 kotow
moze nastapic remisja $lepoty.

Badanie

elektrokardiograficzne

Wystepuje duza roznorodnosé
niespecyficznych zmian w zapi-
sie EKG. Mozna zaobserwowac
arytmie komorowe i nadkomo-
rowe, elektrokardiograficzne
objawy powiekszenie komor
czy przedsionkow i zaburzenia
przewodnictwa. Tachykardia
przemija po rozpoczeciu leczenia
przyczynowego nadcisnienia.
Bardzo rzadko nadci$nienie jest przyczy-
na zastoinowej niewydolnos$ci krazenia,
tak jak ma to miejsce u ludzi (15).

Badanie radiologiczne

Nie zawsze wystepuja zmiany w ob-
razie radiologicznym klatki piersiowe;.
Czasem obserwuje si¢ powigkszenie
lewego przedsionka, niekiedy powigk-
szenie komor serca. Typowym objawem
spotykanym u starszych kotow jest prze-
mieszczenie serca w klatce piersiowe;j,
co moze stwarza¢ wrazenie poszerzenia
tuku aorty i zarysu aorty zstepujace;.
Bardzo rzadko spotyka si¢ zmiany o cha-
rakterze zastoju plucnego (11).

Badanie echokardiograficzne

Jest to metoda stosowana w ocenie
wplywu nadci$nienia na zmiany w ukla-
dzie krazenia. U wielu kotow z umiar-
kowanym nadci$nieniem stwierdza sie
obraz przerostu lewej komory syme-
tryczny lub niesymetryczny (przerost
przegrody miedzykomorowej). Niekiedy
towarzyszy temu rozszerzenie aorty
zstepujacej. Do konca nie wiadomo, czy
jest to efekt nadci$nienia, czy tez jest
to zwiazane z wiekiem kota. Czasem
spotykane jest rOwniez powigkszenie
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lewego przedsionka, lecz nie jest to az tak
wyrazne jak w przypadku kardiomiopatii
przerostowej czy restrykcyjnej. W bada-
niu dopplerowskim obserwuje si¢ objawy
dysfunkcji rozkurczowej ze zmianami
przeplywu mitralnego.

Badania dodatkowe

Panel diagnostyczny powinien obej-
mowac¢ standardowe badanie morfo-
logiczne oraz biochemiczne z dodatko-
wym profilem tarczycowym (T4 1T3).
Badania te maja przede wszystkim na
celu potwierdzenie lub wykluczenie
schorzen wywolujacych nadci$nienie
tetnicze (cukrzyca, nadczynnoscé tarczy-
cy, nadczynnos$¢ kory nadnerczy, prze-
wlekla niewydolnos¢ nerek). Zalecane
jestrowniez szczegodlowe badanie moczu
(proteinuria, glikozuria, ketonuria, mi-
kroalbuminuria, hipostenuria).

Pomiar ci$nienia krwi

Koty sa niezwykle trudnymi do zbada-
nia pacjentami. Ich wielko$¢ oraz tempe-
rament stwarzaja duze problemy zwiaza-
ne z nieinwazyjnym pomiarem cisnienia
krwi. Jednakze z uwagi na duze znaczenie
tego pomiaru w dalszym diagnozowaniu
1 podjeciu leczenia badanie to nie powin-
no by¢ pomijane. U kotow wykorzysty-
wane sg dwie metody pomiaru ci$nienia
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— oscylometryczna (ci$nienie skurczo-
we, rozkurczowe oraz srednie ci$nienie
tetnicze) oraz dopplerowska (okresla
cisnienie skurczowe), (fot. 3.). Wyniki
ostatnich badan wskazuja, ze przydatniej-
sza metoda jest badanie dopplerowskie.
Brak oceny ci$nienia rozkurczowego nie
ma wigkszego znaczenia przy podejmo-
waniu decyzji o postgpowaniu terapeu-
tycznym. Pomiar oscylometryczny po-
winien by¢ przeprowadzany na tetnicy
ogonowej. Z uwagi na niedoskonalosci
pomiaru zalecane jest przeprowadzenie
kilku-kilkunastu pomiarow z 30-sekun-
dowym odstepem pomiedzy poszcze-
golnymi pomiarami oraz wyliczenie
sredniej. Mimo trudnego do eliminacji
stresu (podwyzszajacego wyniki badania

Fot. 3. Uznana metoda pomiaru cisnienia tetniczego u kotow. Aparat
sktadajacy sie z mankietu, cisnieniomierza, detektora oraz matej sondy
sa elementami dopplerowskiego urzadzenia do pomiaru cisnienia
skurczowego Parks Doppler System 811B

KARDIOLOGIA

z uzyciem obu metod) istotna jest tak na-
prawde tendencja spadkowa lub wzrosto-
wa ci$nienia przy kolejnych kontrolnych
badaniach, a nie uzyskanie najbardziej
dokladnego wyniku. Ma to znaczenie
przy doborze lekow i ocenie efektyw-
nosci terapii nadci$nienia. Obecnie sa
dostepne normy dla kotow z wykorzysta-
niem obydwu metod pomiarowych. Dla
pomiaru oscylometrycznego wynosza
123-125/86-88 mmHg (7), za$ dla pomia-
ru dopplerowskiego maksymalne ci$nie-
nie skurczowe wynosi 118-120 mmHg
(14). Granice nadci$nienia tetniczego
ustalono na 160-170/100 mmHg (15,21).
Jednakze nowsze badania dowiodly, ze
dosc czesto spotykane sa zdrowe koty po-
wyzej 14. roku zycia, u ktorych ci$nienie
przekraczalo 180/120 mmHg. W zwiaz-
ku z tym zweryfikowano wczesniejsze
normy i obecnie ustalono niezalezna od
wieku pacjenta norme nadci$nienia. Ci-
$nienie skurczowe powinno przekraczaé
190 mmHg, za$ rozkurczowe — ponad 120
mmHg. Uzyskanie wynikow w tak zwanej
yszarej strefie” (160-190/100-120 mmHg)
moze sugerowac nadci$nienie, jesli wyste-
puja inne objawy towarzyszace (neurolo-
giczne, okulistyczne, kardiologiczne). Przy
braku objawow wskazane jest wykonanie
ponownych pomiarow w ciggu kilkuna-
stu dni od badania watpliwego (2).
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Leczenie

Jesli jest to mozliwe, terapia powinna
skupic¢ si¢ na leczeniu przyczyn wywoluja-
cych nadci$nienie tetnicze. W przypadku
wystapienia uszkodzen systemowych
leczenie przebiega dwutorowo — terapie
nadci$nienia1i terapie uszkodzonych ukla-
dow — krazenia, nerwowego oraz narzadu
wzroku. Koty z nadczynnoscia tarczycy
powinny by¢ jednoczes$nie leczone lekami
przeciwtarczycowymi (methimazol) 1 le-
kami przeciwnadci$nieniowymi. Zalecana
jest regularna kontrola ci$nienia, z uwagi
na mozliwo$é przerwania podawania
lekow obnizajacych cisnienie krwi po
stabilizacji stanu nadczynnosci.

W przypadkach, kiedy przyczyny nad-
cisnienia nie moga zostac stwierdzone,
zalecana jest objawowa terapia prze-
ciwdzialajaca nadci$nieniu. Cofanie sie
objawOw retinopatii, przerostu miesnia
sercowego 1 objawow neurologicznych
zalezne jest w duzej mierze od czynnikow
takich, jak czas trwania zaburzen, stopien
ich nasilenia oraz mozliwosci kontrolo-
wania nadci$nienia.

Wykorzystuje si¢ dwa mechanizmy
dzialania lekoéw obnizajacych cisnie-
nie krwi — zmniejszenie pojemnosci
minutowe] (betablokery, diuretyki) lub
zmniejszenie oporu naczyniowego (ACE
inhibitory, blokery kanalu wapniowego,
antagonisci receptorow alfa).

W terapii objawowej wykorzystywaé
mozna kilka grup lekow. Rzadko jednak
monoterapia jest skuteczna metoda. Naj-
czesciej stosuje sie terapie wielolekowa.
Stosowane sa kombinacje lekow mo-
czopednych (furosemid, spironolakton)
z ACE inhibitorami (enalapril, benazepril).
Niekiedy skuteczniejsza jest terapia z uzy-
ciem betabloker6w (atenolol, proprano-
lol) czy blokeréw kanalu wapniowego
pierwszej (diltiazem) lub drugiej generacji
(amlodypina). Koty bardzo stabo reaguja
na dzialanie hipotensyjne lekow blokuja-
cych receptory alfa (prazosyny) czy lekow
o bezposrednim dzialaniu rozszerzajacym
naczynia tetnicze — hydralazyn (4, 5).

Inhibitory enzymu konwertujacego sa
umiarkowanie skuteczne w terapii nadci-
$nienia tetniczego u kotow. Najczesciej wy-
korzystuje sie benazepril (0,25-0,5 mg/kg
raz dziennie) lub enalapril (0,5 mg/kg
raz dziennie). Zwykle zaleca sie laczenie
tych lekow z diltiazemem (10 mg/kg raz
dziennie — forma dlugo dzialajaca) lub
propranololem (2,5 mg dwa razy dzien-
nie). Czasem dodatkowo konieczne jest
dodanie leku moczopednego (furosemid,
spironolakton). Najskuteczniej dzialaja
w polaczeniu z amlodyping (5).

Efektywnos$c¢ leczenia amlodyping
zostala juz udowodniona u kotow z PNN
(10,20). Amlodypina jest zblizona w dzia-

faniu i budowie chemicznej do nifedypi-
ny. Jej mechanizm dzialania polega na
wywolywaniu rozkurczu migsni gladkich
w malych tetniczkach, co powoduje spa-
dek oporu naczyniowego. Dawkowanie
u kotow wynosi 0,625-1,25 mg/kota raz
dziennie. Nie wywoluje wzrostu stezenia
kreatyniny, potasu, nie ma rowniez wply-
Wwu na zmiany masy ciala.

Terapia naglych przypadkow wymaga-
na jest u kotow z objawami neurologicz-
nymi. Najbardziej przydatnym srodkiem
terapeutycznym jest nitroprusydek sodu,
ktory nalezy do lekow o bardzo szybkim
efekcie dzialania, skutecznie obnizajacym
znaczne nawet nadcisnienie. Problemem
jestjednak jego podawanie. Wymaga sto-
sowania pomp infuzyjnych (1,5-5,0 mg/
kg/min) oraz chronionych od swiatla
zestawow kroplowkowych (rozklada sie
pod wplywem swiatla). Alternatywa moze
by¢ podawanie hydralazyny. Poczatkowa
dawka doustna wynosi 0,5 mg/kg co
12 godzin, zas maksymalna to 2,0 mg/kg
co 12 godzin (5). Ma ona jednak znacznie
stabsze dzialanie u kotow.

UwAGI KONCOWE
WARTE ZAPAMIETANIA

* Zmiany w ukladzie krazenia w nad-
czynnosci tarczycy sa skutkiem wy-
stgpowania stanu hiperdynamicznego
W organizmie.

* W badaniu echokardiograficznym
stwierdza si¢ odsrodkowy przerost
mie$nia sercowego lewej komory,
rozstrzen lewego przedsionka i zwigk-
szona kinetyke przegrody miedzy-
komorowej oraz wolnej $ciany lewej
komory.

+ U wiekszosci kotow z nadczynnoscia
tarczycy rozpoznanie mozna postawi¢
jedynie na podstawie wysokiego steze-
nia T4 w surowicy.

+ Leczenie nadczynnosci tarczycy po-
winno skupia¢ si¢ na leczeniu przyczy-
nowym (methimazol), czasem rowniez
konieczne jest leczenie objawowe
zmian w ukladzie krazenia.

+ U kotow z nadcisnieniem w pierwszej
kolejnosci nalezy szukac pierwotnych
przyczyn wywolujacych nadci$nienie
tetnicze.

* Zazwyczaj pierwszym objawem nad-
ci$nienia u kotow sa zaburzenia oku-
listyczne lub neurologiczne.

* Bardzo duze znaczenie ma badanie ci-
$nienia krwi, u kotow najlepsza metoda
diagnostyczna jest pomiar cisnienia
skurczowego z wykorzystaniem apa-
ratu dopplerowskiego.

+ Efektywnos$¢ monoterapii nadci$nienia
u kotow jest watpliwa.

* Zaleca si¢ stosowanie terapii kombi-
nowane;j. a
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