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Many diseases, including ailments of the cardiovascular system,
specifically systemic hypertension, lead to ophthalmologic clinical signs.
Normal systemic blood pressure in dogs and cats is 120/80 mm Hg, where
the first value represents systolic pressure and the second, diastolic
pressure. Effects of systemic hypertension are well recognized in animals
and include ophthalmologic, cardiovascular, neurological and renal signs.
It is generally accepted that mild to moderate hypertension leads to
progressive renal damage and mild left ventricular myocardial
hypertrophy whereas severe hypertension causes retinal changes, a more
severe left ventricular myocardial hypertrophy and neurological signs.
The most frequent clinical sign of systemic hypertension in animals is
sudden blindness. During an ophthalmologic examination, particular
attention must be paid to the eye fundus, where subretinal hemorrhage,
retinal vessel tortuosity and possible retinal detachment can indicate
systemic hypertension. Often signs evident in the ophthalmologic
examination, referred to as hypertension retinopathy, preclude other
signs of hypertension and can be the basis for prevention of further
damage. Complications of ocular changes secondary to hypertension
include blindness, uveitis, ocular hemorrhage and secondary glaucoma.
In animals there are usually no clinical signs other than changes of the
eye fundus associated with systemic hypertension. Because blood
pressure is not routinely measured in animals, it is said that it is usually
secondary to other diseases. Clinical signs are usually related to the
primary disease process. The causes of systemic hypertension in dogs
and cats include hyperthyroidism, diabetes mellitus, cardiac and renal
disease, primary hypertension, vascular sclerosis, hyperadrenocorticism,
pheochromocytoma, hypothyroidism and acromegaly. Systemic
hypertension can be diagnosed directly via a precise but invasive
technique or indirectly via a noninvasive but less precise technique.



Treatment of hypertension mainly relies on eliminating or controlling the
primary disease. Acute or severe cases of systemic hypertension require
immediate pharmacological attention.

Keywords: dogs, cats, eyeball, blood pressure, hypertension, treatment.

Wiele chordb ogolnych przyczynia sie do powstania objawow klinicznych ze strony oczu.
Na przykfad z chordb pasozytniczych toksoplazmoza prowadzi do zapalenia naczyniowki
i siatkowki (1). W przebiegu leiszmaniozy uszkodzenia struktur oka zalezg od typu odpowiedzi
immunologicznej. Gdy przewaza aktywnosc limfocytow Th1, a wiec ma miejsce pobudzenie
wytwarzania przeciwcial, dochodzi do zapalenia btony naczyniowej wskutek gromadzenia sie
kompleksow immunologicznych (2). Kompleksy immunologiczne sg rowniez przyczyng
zapalenia naczynidwki u psow w zakazeniach adenowirusem typu 1 (objaw ,niebieskiego
oka”). Rowniez zakazenia bakteryjne, np. w ropomaciczu, zapaleniu pecherza moczowego,
prowadzg do zapalenia bfony naczyniowej oka, zapalenia gatki ocznej lub nawet do wylewow
Srodsiatkdwkowych (3). Przy grzybicach, np. kryptokokozie mogg powstac ziarniniaki
podsiatkowkowe i dojs¢ do odklejenia sie siatkowki lub krwotoku do komory przedniej oka (4).
Choroby wirusowe, np. wywotywane przez adenowirusa psow, wirusa nosowki lub wirusa
zakaznego zapalenia otrzewnej kotow, moga wywotywac zmiany zapalne spojowek, btony
naczyniowej oka i nerwu wzrokowego, wysiek do komor oka, a w niektorych przypadkach
prowadzi¢ do suchego zapalenia rogowki i spojowki (5). Choroby metaboliczne réwniez moga
mie¢ wptyw na stan oka, przykiadem jest zacma cukrzycowa (6). Choroby niedoborowe, np.
niedobdr tiaminy lub tauryny, najczesciej prowadzg do zmian w obrebie siatkowki lub nerwu
wzrokowego (7).

Choroby ukfadu sercowo-naczyniowego wywotujgce zmiany w obrebie gatki ocznej gtéwnie
sprowadzajg sie do nadcisnienia tetniczego. Nadcisnienie tetnicze wynika ze zwiekszonej
pojemnosci minutowej serca i/lub zwiekszonego oporu obwodowych naczyn krwionosnych (8).
Prawidtowe cisnienie tetnicze u pséw i kotow wynosi 120/80 mm Hg, gdzie pierwsza warto$¢
okresla cisnienie skurczowe, a druga cisnienie rozkurczowe (8). U ludzi rozréznia sie
nadcisnienie lekkie (140-159 / 99 mm Hg), umiarkowane (160-179 / 100-110 mm Hg) i ciezkie
(>180/>110 mm Hg) (9). U zwierzat taki podziat nie jest mozliwy ze wzgledu na znaczne
roznice pomiaru cisnienia krwi wynikajgce z reakcji pacjentow. Ma na to duzy wptyw tzw.
zespot biatego fartucha. Czesto pacjent, ktory ma w domu prawidtowe cisnienie krwi, moze
w przychodni miec¢ cisnienie skurczowe siegajace nawet 180-200 mm Hg. Efekty nadcisnienia
u psow i kotow sg dobrze poznane i dotyczg zmian okulistycznych, kardiologicznych,
neurologicznych i nefrologicznych. W przypadku zaburzen kardiologicznych u psow opisuje
sie przede wszystkim przerost miesnia sercowego lewej komory (10). Jednak objawy kliniczne
zwigzane z zastoinowg niewydolnoscig serca zostaty opisane jedynie u kilku kotéw (10).
Wydaje sie, ze nadcisnienie tetnicze stanowi kliniczny problem tylko wtedy, kiedy wspdtistnieje
choroba serca, np. endokardioza zastawki dwudzielnej u psow lub kardiomiopatia
przerostowa u kotéw. Objawy ze strony uktadu moczowego powstajg na skutek
postepujgcego uszkodzenia nerek, a co za tym idzie ich niewydolnosci (11). Objawy
neurologiczne: drgawki, niezborno$¢ ruchowa, oczoplgs, nietypowe zachowanie sie, niepewny,
chwiejny chod, ataki rzekomopadaczkowe, otepienie i Spigczka rzadko przypisywane sg
nadcisnieniu (12). Jednak w wielu przypadkach badania sekcyjne chorych zwierzat wykazujg
stwardnienie tetnic i wylewy w mozgu, moggce wynikac¢ z nadcisnienia tetniczego.

U ludzi nieleczone nadcisnienie tetnicze czesto prowadzi do zejscia $Smiertelnego. Na
skutek wynikajgcej z nadcisnienia choroby wiencowej lub zastoinowej niewydolnosci serca
umiera okoto 50% chorych, z powodu wylewow — 33%, a z powodu hiewydolnosci nerek —
10-15% pacjentow (9). U zwierzat takie zjawiska sg mniej udokumentowane, co wynika
z faktu, ze cisnienie nie jest u nich rutynowo mierzone. Mozna ogodlnie powiedziec¢, ze lekkie
do umiarkowanego nadcisnienie prowadzi do postepujgcego uszkodzenia nefronéw i lekkiego
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przerostu miesnia sercowego lewej komory, a ciezkie nadcisnienie do zmian w siatkdwkach
(wylewy Sroédoczne i odklejenie siatkowki — znacznie czesciej wystepujg u kotow), wiekszego
przerostu lewej komory oraz objawdw neurologicznych (podczas sekcji stwierdza sie
stwardnienie tetnic mézgowych i wylewy w mozgu).

Diagnostyka okulistyczna

Najczestszym objawem klinicznym nadcisnienia tetniczego zauwazanym przez wtasciciela
jest nagta slepota. Zdarza sie, ze starsze zwierze znajgce doskonale teren, na ktérym mieszka
od lat, maskuje pogorszenie widzenia, chodzac ,na pamie¢”. Tylko bardzo uwazny wtasciciel
dostrzeze wtedy rozszerzenie zrenic i ewentualne wylewy krwi do komor oka. Lekarz,
do ktorego trafia taki pacjent, bez problemu zauwazy niereagujace na $wiatto, mocno
rozszerzone zrenice i stwierdzi brak odruchdw wskazujacych na widzenie (odruchy zagrozenia
i behawioralne). Podczas petnego badania okulistycznego nalezy wtedy zwrdci¢ szczegolng
uwage na dno oka. W trakcie badania oftalmoskopowego mozna zauwazy¢ krwotoki
z siatkowki, obrzek siatkdwki, krety rysunek naczyn krwionosnych siatkowki i jej ewentualne
odklejenia sie (ryc. 1, 2). Zmiany te mogg wskazywac na nadcisnienie (13). Czesto zmiany
w oku poprzedzajg inne objawy kliniczne nadcisnienia, dzieki czemu mozna im zawczasu
zapobiec. Utrata wzroku zwigzana jest z catkowitym odklejeniem siatkdwki. Dochodzi do tego
w wyniku uruchomienia mechanizmu autoregulacji przeptywu krwi przez naczynia siatkOwki
i naczyniowki jako odpowiedzi na ogolne nadcisnienie. Efektem tego mechanizmu jest
zwezenie wymienionych naczyn. Gdy takie zwezenie utrzymuije sie diuzej, doprowadza
do niedokrwienia miesni gtadkich tych naczyn, co zwieksza ich przepuszczalnosc i powoduje
obrzek i krwotoki. To z kolei moze prowadzi¢ do niedokrwienia siatkowki, do jej odklejenia sie
i w konsekwencji do zwyrodnienia (14). Taki stan siatkowki okreslamy mianem retinopatii
nadcisnieniowej. Pozostate komplikacje, jakie mogg sie pojawi¢ w wyniku tych zmian w oku,
to slepota, zapalenie btony naczyniowej oka, wylewy krwi do komor oka i wtérna jaskra.
Leczenie okulistycznych objawdw nadcisnienia tetniczego polega przede wszystkim na
leczeniu choroby podstawowej, czyli nadcisnienia tetniczego. Okulistyczny objaw pierwotny,
czyli retinopatia nadcisnieniowa, jest niezwykle trudna i niewdzieczna do leczenia, poniewaz
rzadko udaje sie przyklei¢ odklejong siatkowke, a nawet jesli sie to uda, zdolnos$¢ widzenia
najczesciej nie powraca (14). Objawy wtorme, czyli zapalenie btony naczyniowej oka i jaskre
wtorng nalezy leczy¢ zgodnie z kanonami leczenia tych chorob.

Ryc. 1. Odklejenie siatkdwki u psa. Widoczne Ryc. 2. Odklejenie siatkowki u kota
naczynia krwionosne siatkdwki w dolnej czesci oka



Wystepowanie nadcisnienia tetniczego

Nadcisnienie tetnicze najczesciej rozpoznaje sie u kotdw, ale wystepuje ono rowniez

u psow. Zwykle sg to zwierzeta w srednim do starszego wieku (15). Czesciej chorujg samce
i zwierzeta otyte, u ktorych nadcisnienie ma ciezszy przebieg (15).

Objawy kliniczne nadcisnienia tetniczego. Zwykle brak zmian bezposrednio zwigzanych
z nadcisnieniem. Poniewaz u zwierzat rutynowo nie mierzy sie cisnienia krwi, mowi sie, ze
najczesciej jest ono wtorne w stosunku do innych chorob. Dlatego objawy kliniczne wynikajg
raczej z pierwotnej choroby. W niektérych przypadkach, kiedy nadcisnienie wystepuje
rdwnoczesnie z chorobg serca, moze dojs¢ do objawdw zastoinowej niewydolnosci serca —
dusznosci i tachykardii (16).

Przyczyny nadcisnienia tetniczego u psow i kotéw. Nadczynno$c¢ tarczycy u psow
i kotow w okoto 87% przypadkdw prowadzi do nadcisnienia (17). Wystepuje ono na skutek
wzrostu kurczliwosci miesnia sercowego, zwiekszenia pojemnosci wyrzutowej serca oraz
szybkosci przeptywu pompowanej krwi (8). Zwiekszona objetos¢ krwi pompowana do uktadu
tetniczego w krétszym niz normalnie czasie moze doprowadzi¢ do wzrostu tetniczego cisnienia
skurczowego, chyba ze aorta jest mniej sprezysta i nie stawia oporu (8). A poniewaz jest to
choroba starszych zwierzat (gtownie kotdw), u ktdrych aorta jest sztywniejsza, w konsekwencji
dochodzi do nadcisnienia.

Cukrzyca prowadzi do nadcisnienia u okofo 50-70% chorych zwierzat (15). Mechanizm tego
nadcisnienia u psow i kotow nie zostat poznany, jednak podejrzewa sig, ze wystepuje na tej
samej drodze co u ludzi, czyli na skutek nefropatii cukrzycowe;.

Choroby serca mogg prowadzi¢ do zmniejszenia pojemnosci wyrzutowej serca. Receptory
w tetnicach odbierajg ten spadek i powodujg uwolnienie katecholamin oraz skurcz naczyn
krwionosnych (8). Ponadto spadek cisnienia krwi powoduje zmniejszenie przeptywu krwi przez
nerki, co z kolei aktywuje receptory w aparacie przykiebuszkowym nerek. Prowadzi to do
uwolnienia reniny, co pocigga za sobg powstanie angiotensyny pobudzajgcej kore hadnerczy
do wyrzutu aldosteronu, przyczyniajgcego sie do wzrostu resorpcji zwrotnej sodu i wody
w kanalikach nerkowych. Pobudzenie adrenergiczne przyczynia sie do wyrzutu hormonu
antydiuretycznego (ADH) z przysadki nerwowej, ktory zwieksza resorpcije wody w nerkach.
Zatrzymanie sodu i wody w organizmie prowadzi do wiekszego obcigzenia serca (15). Powstaje
btedne koto pogarszajgce niewydolnos¢ serca i prowadzgce do postepujgcego zatrzymywania
wody w organizmie.

Pierwotne nadcisnienie ma marginalne znaczenie u zwierzat (18), jednak przy
wykorzystywaniu coraz bardziej dostepnej aparatury czesto stwierdza sie jego wystepowanie.
Sg to zwykle pacjenci ze zdiagnozowanym nadcisnieniem, u ktérych nie udato sie stwierdzi¢
choroby pierwotne;.

Stwardnienie tetnic (arterioskleroza) moze wystgpi¢ u psow z niedoczynnoscig tarczycy,
ktore sg karmione dietg zawierajgca duzo cholesterolu (8). Wysoki poziom cholesterolu i lipiddw
we krwi jest charakterystyczny dla niedoczynnosci tarczycy u psow (17).

U psow i kotéw do nadcisnienia tetniczego czesto prowadzg choroby nerek (15, 17, 19, 20).
Przewlekta niewydolnos¢ nerek powoduje wtdrne nadcisnienie u okoto 61-73% chorych kotow.
Mechanizm tego nadcisnienia nie jest do konca poznany. W jednym badaniu ukfadu
renina-angiotensyna-aldosteron u kotéw stezenie reniny czasami byto wysokie, czasami niskie,
a czasami bez zmian. U ludzi w niewydolnosci nerek wystepuje uposledzenie w wydzielaniu
prawidtowych ilosci sodu i wody, co na poczatku choroby prowadzi do hiperwolemii. Jednak
w przewlekte] niewydolnosci nerek gtéwnym czynnikiem zwiekszajgcym cisnienie krwi jest
zwiekszony opor naczyniowy (8, 15). Spada réwniez przeptyw krwi do nerek i/lub dochodzi
do ich niedokrwienia, co z kolei prowadzi do wzrostu wyrzutu reniny, co pocigga za sobg
powstanie angiotensyny Il, najsilniejszego srodka kurczgcego naczynia oraz do zwiekszonego



wyrzutu aldosteronu, powodujacego retencje sodu i wody i utrate potasu. U ludzi w takie;
sytuacji bardzo dobrze dziatajg leki moczopedne, ktore likwidujg hiperwolemie. Skuteczne sg
tez inhibitory enzymu konwertujgcego angiotensyne |. Jednak u psow i kotow reakcja na te leki
nie jest tak silna (8). Dlatego wydaje sie, ze u psow i kotow z przewlekig niewydolnoscig nerek
czynnikiem zapoczatkowujgcym wtorne nadcisnienie jest zwezenie naczyn krwionosnych, a nie
przecigzenie objetosciowe.

U psow hiperadrenokortycyzm (nadczynnos¢ kory nadnerczy) w okoto 59-86% przypadkow
prowadzi do nadcisnienia tetniczego (15). Mechanizm tego nadcisnienia nie zostat zbadany.

U ludzi wystepuje kilkka mechanizméw odpowiedzialnych za nadcisnienie. Wzrost stezenia
kortyzolu moze pobudzac¢ synteze reniny i powodowac wzrost ekspresji receptorow dla
angiotensyny Il. Choroba zwykle dotyczy starszych psow.

Do nadcisnienia tetniczego u psow moze dojs¢ z powodu rozwoju feochromocytomy, guza
rdzenia nadnerczy, wydzielajgcego katecholaminy (adrenalina i noradrenalina), ktére powodujg
wzrost kurczliwosci oraz zwiekszony obwodowy opor naczyniowy. Dochodzi wtedy rowniez do
stwardnienia tetniczych naczyn krwionosnych. Spowodowane tym nadcisnienie tetnicze rozwija
sie u ponad 50% chorych zwierzat (15). Moze doj$¢ do tak nagtego wzrostu cisnienia, ze
wystepuje nagta smier¢ sercowa.

Nadcisnienie tetnicze u pséw moze by¢ spowodowane niedoczynnoscig tarczycy (8).
Zaburzenia czynnosci serca w hipotyreozie wynikajg z dysfunkcji uktadu bodzco-
przewodzgcego w sercu. Pojawiajg sie zaburzenia rytmu serca. U okoto 26% chorych psow
wystepuje arytmia lub bradykardia, rownoczesnie dochodzi tez do stwardnienia tetnic. U ludzi
z niedoczynnoscig tarczycy nadcisnienie ma zwigzek z wysokim stezeniem cholesterolu we krwi
prowadzgcym do stwardnienia tetnic lub ze zwolnieniem metabolizmu tkankowego,
co prowadzi do zmniejszonego uwalniania metabolitéw czynnikdw rozszerzajgcych naczynia,

a w konsekwencji skurczu naczyn krwionosnych oraz wzrostu oporu naczyniowego.

Rzadko zdarzajgca sie u psow i kotow akromegalia tfa pierwotnego wynika z nadmierne;
produkcji somatotropiny przez guz rozwijajgcy sie w przysadce gruczotowej. Do nadcisnienia
dochodzi na skutek zmian przerostowych serca i jest ono zwigzane ze stopniem powiekszenia
sie serca (15). W akromegalii rownoczesnie dochodzi do zwiekszenia sie objetosci wody,
zatrzymaniem sodu w organizmie, ktére mogg prowadzi¢ do nadcisnienia. Mechanizm
nadcisnienia nie jest jednak do konca wyjasniony.

Rozpoznawanie nadcisnienia

Pierwsze pomiary cisnienia krwi u ludzi wykonat Jozef Struss w 1555 r., naktadajac ciezarek
na pulsujgcy tetnice (21). Okreslat on, jak ciezki musi by¢ ciezarek, aby zacisng¢ tetnice
i zatrzymac tetnienie. W 1773 r. Stephen Hales wykonat pierwsze inwazyjne pomiary cisnienia
krwi u konia (22). Wypreparowat tetnice na konczynie, nastepnie podwigzat jg i wtozyt do niegj
rurke z mosigdzu, ktérg podigczyt do szklanej rurki dtugosci okoto 2,75 m; krew siegneta 2,53
m. Widoczny byt takze puls przy kazdym uderzeniu serca.

Wspotczesnie pomiaru cisnienia krwi mozna dokona¢ metodg bezposrednig lub posrednia.
Metoda bezposrednia jest inwazyjna, ale precyzyjna i polega na wprowadzeniu do tetnicy igty
podtgczonej do transduktora cisnienia (23). Mimo doktadnego wyniku pomiaru, nalezy liczy¢
sie z tym, ze rzeczywiste cisnienie jest inne, niz pokazuje oscyloskop ze wzgledu na stres,
ktory wywotany jest u pacjenta (strach i bol powodujg uwolnienie katecholamin prowadzgcych
do wzrostu wyrzutu serca i tetniczego cisnienia krwi).

Metody posrednie pomiaru cisnienia dajg zblizone wyniki do metod bezposrednich,

a réownoczesnie wywotujg mniejszy stres u pacjentow (24). Metoda dopplerowska pomiaru
cisnienia u psow i kotow za pomocg aparatu Parks (ryc. 3) pozwala na ocene tylko cisnienia
skurczowego, ktore nie powinno przekracza¢ 150-180 mm Hg (25). Aparat zaopatrzony jest



w czujnik (krysztat piezoelektryczny), ktory wysyta i odbiera sygnaty ultradzwiekowe ptyngcej
krwi. Ultradzwieki odbijajg sie od ptyngcych w naczyniach krwinek czerwonych. Plyngca
krwinka powoduje zmiane czestotliwosci odbijajgcych sie od niej ultradzwiekodw, ktérych
wigzka przeksztatcana jest w styszalne fale.
Nalezy dobra¢ prawidiowej wielkosci mankiet
zatrzymujacy przeptyw krwi. Grubos¢ mankietu
u psow powinna wynosi¢ 40% obwodu czesci
dalszej konczyny, a u kotéw — 30% obwodu
czesci dalszej konczyny.

—

A Ultradzwieki odbijajg sie od ptyngcych w
% naczyniach krwinek czerwonych. Ptyngce krwinki
- powodujg zmiane czestotliwosci odbijajacych sie
Ryc. 3. Aparat Parks zaopatrzony jest w czujnik od nich ultradzwiekow, ktorych wigzka jest
(krysztat piezoelektryczny). Konieczne sg mankiety — przeksztalcana w styszalne fale. Czytnik wskazuje
o réznych rozmiarach, przytaczone do czytnika, na cisnienie w mankiecie, a sygnat Dopplera
ktory wskazuje cisnienie w mankiecie wskazuje na skurczowe cisnienie krwi

Wezsze mankiety zawyzajg wynik, a szersze — zanizajg. Nastepnie nadmuchuje sie mankiet
zatozony powyzej gtowicy Dopplera, az do zatrzymania przeptywu krwi (brak styszalnego
tetna). Do mankietu przytgczony jest czytnik, ktory wskazuje cisnienie w mankiecie (ryc. 4).
Powoli upuszcza sie powietrze z nadmuchanego mankietu, az do momentu ponownego
pojawienia sie sygnatu Dopplera. Sygnat Dopplera koresponduje ze skurczowym cisnieniem
krwi. Cisnienie rozkurczowe moze stwierdzi¢ jedynie bardzo doswiadczony operator.
Odpowiada ono nagtemu przyttumieniu sygnatu.

Metode oscyloskopowg (aparat Dinamap) mozna stosowac u psow srednich do duzych.
Pozwala oceni¢ cisnienie skurczowe i rozkurczowe, ktére nie powinno przekracza¢ 170/100
mm Hg (25). Odbiera on oscylacje (drgania) Sciany naczynia krwiono$nego pod czesciowo
zacisnietym mankietem. Mankiet zaktada sie na dalszg czes¢ kosci promieniowej i tokciowej,
dalszej czesci kosci srodstopia lub na podstawie ogona. Najwieksze oscylacje wystepuja,
kiedy cisnienie w mankiecie rowna sie Sredniemu cisnieniu tetniczemu krwi. Aparat
automatycznie nadmuchuje mankiet, nastepnie powoli spuszcza powietrze. Oscylacje
pojawiajg sie, kiedy cisnienie mankietu rowna sie cisnieniowi skurczowemu, sg maksymalne
przy srednim cisnieniu tetniczym, a zatrzymujg sie, kiedy cisnienie w mankiecie rowna sie
cisnieniu rozkurczowemu. Aparat wyposazony jest w komputer, ktory wylicza srednie cisnienie,
a nastepnie oblicza krzywg wzrostu i spadku wysokosci oscylacji, aby okresli¢ cisnienie
skurczowe i rozkurczowe.

Przy posrednim pomiarze cisnienia krwi nalezy spetnic kilka warunkow. Pacjent musi by¢
wzglednie spokojny, dlatego nalezy pozwoli¢, zeby zwierze przyzwyczaito sie do nowego
otoczenia, pozwalajgc mu w gabinecie na 10 minut aklimatyzacji przed pomiarem. Konieczne
sg wielokrotne pomiary, kazdy z nich po 10-minutowej przerwie. Nadcisnienie stwierdza sie,
kiedy kilkakrotny wynik pomiaru przekracza 160-180 mm Hg (8, 25).



Leczenie nadcisnienia

Podstawa leczenia nadcisnienia to wyleczenie lub zaleczenie choroby pierwotnej (8, 15,
26). Pomimo znacznej ilosci lekow do leczenia nadcisnienia u ludzi, badania dotyczgce
leczenia nadcisnienia u psow i kotow nadal trwajg. Czesto zlikwidowanie choroby pierwotnej
prowadzi do zlikwidowania nadcisnienia. Jesli nie jest to mozliwe, lub jesli stan pacjenta
wymaga obnizenia cisnienia, zanim ustali sie przyczyne lub/i choroba znajdzie sie pod
kontrolg, nalezy wkroczy¢ z lekami obnizajgcymi cisnienie (tab. 1).

Ostre i ciezkie przypadki nadcisnienia wymagajg natychmiastowego leczenia, gdy na
przykfad stwierdza sie zmiany na dnie oka (8). W takich przypadkach mozna zastosowac
doustnie hydralazyne — silny Srodek rozszerzajgcy naczynia tetnicze (8, 15).

Podczas leczenia nadcisnienia wymagane sg czeste kontrole cisnienia oraz czestotliwosci
akcji serca. W przypadku wiekszosci lekow nalezy rozpoczgc leczenie od niskich dawek,
stopniowo je zwiekszajgc az do osiggniecia spodziewanego efektu. Leczenie musi by¢
prowadzone szczegolnie ostroznie w przypadku pacjentow geriatrycznych.

Obecnie zaleca sie leczenie z zastosowaniem kilku lekow. Monoterapia jest skuteczna
w przypadku nadcisnienia tagodnego (15, 26). Wskazane jest rowniez leczenie dietetyczne,
szczegolnie ograniczenie soli w diecie.

Tabela 1. Leki hipotensyjne

Lek

Uwagi

Dawkowanie

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEi)

Enalapril

Benazepril

zalecany dla kotow

0,25-0,5 mg/kg m.c. doustnie co 12-24 h
0,25-0,5 mg/kg m.c. doustnie co 24 h

Blokery receptoréw ail-adrenergicznych

Prazosyna

rozpocza¢ od najmniejszej dawki,
nastepnie powoli zwieksza¢ dawke
do uzyskania efektu

0,5-2,0 mg/psa co 8-12 h

Blokery kanatéw wapniowych
Diltiazem

Amlodypina

Hydralazyna

zalecana hospitalizacja z uwagi

na ryzyko dziafan niepozadanych

— wymioty, bradykardia, hipotensija,
rozpocza¢ od najmniejszych dawek,
stosowac do uzyskania efektu

psy — 0,05-3,0 mg/kg m.c. doustnie co 8 h

koty — 7,5-15 mg doustnie co 8 h

koty — 0,625 do 1,25 mg doustnie co 24 h

psy — 0,5-1,0 mg/kg m.c. doustnie co 24 h

psy — 0,5-1,0 mg/kg m.c. doustnie co 12 h,

nastepnie stopniowo zwiekszy¢ do 2 mg/kg m.c. co 12 h
koty — 2,5 mg/kota doustnie co 12-24 h

Blokery receptoréw b-adrenergicznych
Propranolol

Atenolol

czesto stosowany w terapii
kombinowanej

psy — 0,1-1,0 mg/kg m.c. doustnie co 8 h
koty — 0,4-1,2 mg/kg m.c. doustnie co 8 h
psy - 0,25-1 mg/kg m.c. doustnie co 12 h

koty — 3 mg/kg m.c. doustnie co 12 h
(lub 6,25-12,5 mg/kota doustnie co 12 h)

Leki moczopedne
Furosemid

Spironolakton
Hydrochlorotiazyd

niezalecany dla kotow

1-4 mg/kg m.c. doustnie, dozylnie, domiesniowo co 8-24 h
0,1-2,0 mg/kg m.c. doustnie co 12 h
2-4 mg/kg m.c. doustnie co 12 h
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