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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.
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Treatment of hypertension mainly relies on eliminating or controlling the
primary disease. Acute or severe cases of systemic hypertension require
immediate pharmacological attention.
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Wiele chorób ogólnych przyczynia si´ do powstania objawów klinicznych ze strony oczu.
Na przyk∏ad z chorób paso˝ytniczych toksoplazmoza prowadzi do zapalenia naczyniówki 
i siatkówki (1). W przebiegu leiszmaniozy uszkodzenia struktur oka zale˝à od typu odpowiedzi
immunologicznej. Gdy przewa˝a aktywnoÊç limfocytów Th1, a wi´c ma miejsce pobudzenie
wytwarzania przeciwcia∏, dochodzi do zapalenia b∏ony naczyniowej wskutek gromadzenia si´
kompleksów immunologicznych (2). Kompleksy immunologiczne sà równie˝ przyczynà
zapalenia naczyniówki u psów w zaka˝eniach adenowirusem typu 1 (objaw „niebieskiego
oka”). Równie˝ zaka˝enia bakteryjne, np. w ropomaciczu, zapaleniu p´cherza moczowego,
prowadzà do zapalenia b∏ony naczyniowej oka, zapalenia ga∏ki ocznej lub nawet do wylewów
Êródsiatkówkowych (3). Przy grzybicach, np. kryptokokozie mogà powstaç ziarniniaki
podsiatkówkowe i dojÊç do odklejenia si´ siatkówki lub krwotoku do komory przedniej oka (4).
Choroby wirusowe, np. wywo∏ywane przez adenowirusa psów, wirusa nosówki lub wirusa
zakaênego zapalenia otrzewnej kotów, mogà wywo∏ywaç zmiany zapalne spojówek, b∏ony
naczyniowej oka i nerwu wzrokowego, wysi´k do komór oka, a w niektórych przypadkach
prowadziç do suchego zapalenia rogówki i spojówki (5). Choroby metaboliczne równie˝ mogà
mieç wp∏yw na stan oka, przyk∏adem jest zaçma cukrzycowa (6). Choroby niedoborowe, np.
niedobór tiaminy lub tauryny, najcz´Êciej prowadzà do zmian w obr´bie siatkówki lub nerwu
wzrokowego (7).

Choroby uk∏adu sercowo-naczyniowego wywo∏ujàce zmiany w obr´bie ga∏ki ocznej g∏ównie
sprowadzajà si´ do nadciÊnienia t´tniczego. NadciÊnienie t´tnicze wynika ze zwi´kszonej
pojemnoÊci minutowej serca i/lub zwi´kszonego oporu obwodowych naczyƒ krwionoÊnych (8).
Prawid∏owe ciÊnienie t´tnicze u psów i kotów wynosi 120/80 mm Hg, gdzie pierwsza wartoÊç
okreÊla ciÊnienie skurczowe, a druga ciÊnienie rozkurczowe (8). U ludzi rozró˝nia si´
nadciÊnienie lekkie (140–159 / 99 mm Hg), umiarkowane (160–179 / 100–110 mm Hg) i ci´˝kie
(>180/>110 mm Hg) (9). U zwierzàt taki podzia∏ nie jest mo˝liwy ze wzgl´du na znaczne
ró˝nice pomiaru ciÊnienia krwi wynikajàce z reakcji pacjentów. Ma na to du˝y wp∏yw tzw.
zespó∏ bia∏ego fartucha. Cz´sto pacjent, który ma w domu prawid∏owe ciÊnienie krwi, mo˝e 
w przychodni mieç ciÊnienie skurczowe si´gajàce nawet 180–200 mm Hg. Efekty nadciÊnienia
u psów i kotów sà dobrze poznane i dotyczà zmian okulistycznych, kardiologicznych,
neurologicznych i nefrologicznych. W przypadku zaburzeƒ kardiologicznych u psów opisuje
si´ przede wszystkim przerost mi´Ênia sercowego lewej komory (10). Jednak objawy kliniczne
zwiàzane z zastoinowà niewydolnoÊcià serca zosta∏y opisane jedynie u kilku kotów (10).
Wydaje si´, ˝e nadciÊnienie t´tnicze stanowi kliniczny problem tylko wtedy, kiedy wspó∏istnieje
choroba serca, np. endokardioza zastawki dwudzielnej u psów lub kardiomiopatia
przerostowa u kotów. Objawy ze strony uk∏adu moczowego powstajà na skutek
post´pujàcego uszkodzenia nerek, a co za tym idzie ich niewydolnoÊci (11). Objawy
neurologiczne: drgawki, niezbornoÊç ruchowa, oczoplàs, nietypowe zachowanie si´, niepewny,
chwiejny chód, ataki rzekomopadaczkowe, ot´pienie i Êpiàczka rzadko przypisywane sà
nadciÊnieniu (12). Jednak w wielu przypadkach badania sekcyjne chorych zwierzàt wykazujà
stwardnienie t´tnic i wylewy w mózgu, mogàce wynikaç z nadciÊnienia t´tniczego.

U ludzi nieleczone nadciÊnienie t´tnicze cz´sto prowadzi do zejÊcia Êmiertelnego. Na
skutek wynikajàcej z nadciÊnienia choroby wieƒcowej lub zastoinowej niewydolnoÊci serca
umiera oko∏o 50% chorych, z powodu wylewów – 33%, a z powodu niewydolnoÊci nerek –
10–15% pacjentów (9). U zwierzàt takie zjawiska sà mniej udokumentowane, co wynika 
z faktu, ˝e ciÊnienie nie jest u nich rutynowo mierzone. Mo˝na ogólnie powiedzieç, ˝e lekkie 
do umiarkowanego nadciÊnienie prowadzi do post´pujàcego uszkodzenia nefronów i lekkiego
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przerostu mi´Ênia sercowego lewej komory, a ci´˝kie nadciÊnienie do zmian w siatkówkach
(wylewy Êródoczne i odklejenie siatkówki – znacznie cz´Êciej wyst´pujà u kotów), wi´kszego
przerostu lewej komory oraz objawów neurologicznych (podczas sekcji stwierdza si´
stwardnienie t´tnic mózgowych i wylewy w mózgu).

Diagnostyka okulistyczna

Najcz´stszym objawem klinicznym nadciÊnienia t´tniczego zauwa˝anym przez w∏aÊciciela
jest nag∏a Êlepota. Zdarza si´, ˝e starsze zwierz´ znajàce doskonale teren, na którym mieszka
od lat, maskuje pogorszenie widzenia, chodzàc „na pami´ç”. Tylko bardzo uwa˝ny w∏aÊciciel
dostrze˝e wtedy rozszerzenie êrenic i ewentualne wylewy krwi do komór oka. Lekarz, 
do którego trafia taki pacjent, bez problemu zauwa˝y niereagujàce na Êwiat∏o, mocno
rozszerzone êrenice i stwierdzi brak odruchów wskazujàcych na widzenie (odruchy zagro˝enia
i behawioralne). Podczas pe∏nego badania okulistycznego nale˝y wtedy zwróciç szczególnà
uwag´ na dno oka. W trakcie badania oftalmoskopowego mo˝na zauwa˝yç krwotoki 
z siatkówki, obrz´k siatkówki, kr´ty rysunek naczyƒ krwionoÊnych siatkówki i jej ewentualne
odklejenia si´ (ryc. 1, 2). Zmiany te mogà wskazywaç na nadciÊnienie (13). Cz´sto zmiany 
w oku poprzedzajà inne objawy kliniczne nadciÊnienia, dzi´ki czemu mo˝na im zawczasu
zapobiec. Utrata wzroku zwiàzana jest z ca∏kowitym odklejeniem siatkówki. Dochodzi do tego
w wyniku uruchomienia mechanizmu autoregulacji przep∏ywu krwi przez naczynia siatkówki 
i naczyniówki jako odpowiedzi na ogólne nadciÊnienie. Efektem tego mechanizmu jest
zw´˝enie wymienionych naczyƒ. Gdy takie zw´˝enie utrzymuje si´ d∏u˝ej, doprowadza 
do niedokrwienia mi´Êni g∏adkich tych naczyƒ, co zwi´ksza ich przepuszczalnoÊç i powoduje
obrz´k i krwotoki. To z kolei mo˝e prowadziç do niedokrwienia siatkówki, do jej odklejenia si´ 
i w konsekwencji do zwyrodnienia (14). Taki stan siatkówki okreÊlamy mianem retinopatii
nadciÊnieniowej. Pozosta∏e komplikacje, jakie mogà si´ pojawiç w wyniku tych zmian w oku, 
to Êlepota, zapalenie b∏ony naczyniowej oka, wylewy krwi do komór oka i wtórna jaskra.
Leczenie okulistycznych objawów nadciÊnienia t´tniczego polega przede wszystkim na
leczeniu choroby podstawowej, czyli nadciÊnienia t´tniczego. Okulistyczny objaw pierwotny,
czyli retinopatia nadciÊnieniowa, jest niezwykle trudna i niewdzi´czna do leczenia, poniewa˝
rzadko udaje si´ przykleiç odklejonà siatkówk´, a nawet jeÊli si´ to uda, zdolnoÊç widzenia
najcz´Êciej nie powraca (14). Objawy wtórne, czyli zapalenie b∏ony naczyniowej oka i jaskr´
wtórnà nale˝y leczyç zgodnie z kanonami leczenia tych chorób.

Ryc. 1. Odklejenie siatkówki u psa. Widoczne
naczynia krwionoÊne siatkówki w dolnej cz´Êci oka

Ryc. 2. Odklejenie siatkówki u kota
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Wyst´powanie nadciÊnienia t´tniczego

NadciÊnienie t´tnicze najcz´Êciej rozpoznaje si´ u kotów, ale wyst´puje ono równie˝ 
u psów. Zwykle sà to zwierz´ta w Êrednim do starszego wieku (15). Cz´Êciej chorujà samce 

i zwierz´ta oty∏e, u których nadciÊnienie ma ci´˝szy przebieg (15).
Objawy kliniczne nadciÊnienia t´tniczego. Zwykle brak zmian bezpoÊrednio zwiàzanych

z nadciÊnieniem. Poniewa˝ u zwierzàt rutynowo nie mierzy si´ ciÊnienia krwi, mówi si´, ˝e
najcz´Êciej jest ono wtórne w stosunku do innych chorób. Dlatego objawy kliniczne wynikajà
raczej z pierwotnej choroby. W niektórych przypadkach, kiedy nadciÊnienie wyst´puje
równoczeÊnie z chorobà serca, mo˝e dojÊç do objawów zastoinowej niewydolnoÊci serca –
dusznoÊci i tachykardii (16).

Przyczyny nadciÊnienia t´tniczego u psów i kotów. NadczynnoÊç tarczycy u psów 
i kotów w oko∏o 87% przypadków prowadzi do nadciÊnienia (17). Wyst´puje ono na skutek
wzrostu kurczliwoÊci mi´Ênia sercowego, zwi´kszenia pojemnoÊci wyrzutowej serca oraz
szybkoÊci przep∏ywu pompowanej krwi (8). Zwi´kszona obj´toÊç krwi pompowana do uk∏adu
t´tniczego w krótszym ni˝ normalnie czasie mo˝e doprowadziç do wzrostu t´tniczego ciÊnienia
skurczowego, chyba ˝e aorta jest mniej spr´˝ysta i nie stawia oporu (8). A poniewa˝ jest to
choroba starszych zwierzàt (g∏ównie kotów), u których aorta jest sztywniejsza, w konsekwencji
dochodzi do nadciÊnienia.

Cukrzyca prowadzi do nadciÊnienia u oko∏o 50–70% chorych zwierzàt (15). Mechanizm tego
nadciÊnienia u psów i kotów nie zosta∏ poznany, jednak podejrzewa si´, ˝e wyst´puje na tej
samej drodze co u ludzi, czyli na skutek nefropatii cukrzycowej.

Choroby serca mogà prowadziç do zmniejszenia pojemnoÊci wyrzutowej serca. Receptory 
w t´tnicach odbierajà ten spadek i powodujà uwolnienie katecholamin oraz skurcz naczyƒ
krwionoÊnych (8). Ponadto spadek ciÊnienia krwi powoduje zmniejszenie przep∏ywu krwi przez
nerki, co z kolei aktywuje receptory w aparacie przyk∏´buszkowym nerek. Prowadzi to do
uwolnienia reniny, co pociàga za sobà powstanie angiotensyny pobudzajàcej kor´ nadnerczy
do wyrzutu aldosteronu, przyczyniajàcego si´ do wzrostu resorpcji zwrotnej sodu i wody 
w kanalikach nerkowych. Pobudzenie adrenergiczne przyczynia si´ do wyrzutu hormonu
antydiuretycznego (ADH) z przysadki nerwowej, który zwi´ksza resorpcj´ wody w nerkach.
Zatrzymanie sodu i wody w organizmie prowadzi do wi´kszego obcià˝enia serca (15). Powstaje
b∏´dne ko∏o pogarszajàce niewydolnoÊç serca i prowadzàce do post´pujàcego zatrzymywania
wody w organizmie.

Pierwotne nadciÊnienie ma marginalne znaczenie u zwierzàt (18), jednak przy
wykorzystywaniu coraz bardziej dost´pnej aparatury cz´sto stwierdza si´ jego wyst´powanie.
Sà to zwykle pacjenci ze zdiagnozowanym nadciÊnieniem, u których nie uda∏o si´ stwierdziç
choroby pierwotnej.

Stwardnienie t´tnic (arterioskleroza) mo˝e wystàpiç u psów z niedoczynnoÊcià tarczycy,
które sà karmione dietà zawierajàcà du˝o cholesterolu (8). Wysoki poziom cholesterolu i lipidów
we krwi jest charakterystyczny dla niedoczynnoÊci tarczycy u psów (17).

U psów i kotów do nadciÊnienia t´tniczego cz´sto prowadzà choroby nerek (15, 17, 19, 20).
Przewlek∏a niewydolnoÊç nerek powoduje wtórne nadciÊnienie u oko∏o 61–73% chorych kotów.
Mechanizm tego nadciÊnienia nie jest do koƒca poznany. W jednym badaniu uk∏adu 
renina-angiotensyna-aldosteron u kotów st´˝enie reniny czasami by∏o wysokie, czasami niskie,
a czasami bez zmian. U ludzi w niewydolnoÊci nerek wyst´puje upoÊledzenie w wydzielaniu
prawid∏owych iloÊci sodu i wody, co na poczàtku choroby prowadzi do hiperwolemii. Jednak 
w przewlek∏ej niewydolnoÊci nerek g∏ównym czynnikiem zwi´kszajàcym ciÊnienie krwi jest
zwi´kszony opór naczyniowy (8, 15). Spada równie˝ przep∏yw krwi do nerek i/lub dochodzi 
do ich niedokrwienia, co z kolei prowadzi do wzrostu wyrzutu reniny, co pociàga za sobà
powstanie angiotensyny II, najsilniejszego Êrodka kurczàcego naczynia oraz do zwi´kszonego
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wyrzutu aldosteronu, powodujàcego retencj´ sodu i wody i utrat´ potasu. U ludzi w takiej
sytuacji bardzo dobrze dzia∏ajà leki moczop´dne, które likwidujà hiperwolemi´. Skuteczne sà
te˝ inhibitory enzymu konwertujàcego angiotensyn´ I. Jednak u psów i kotów reakcja na te leki
nie jest tak silna (8). Dlatego wydaje si´, ˝e u psów i kotów z przewlek∏à niewydolnoÊcià nerek
czynnikiem zapoczàtkowujàcym wtórne nadciÊnienie jest zw´˝enie naczyƒ krwionoÊnych, a nie
przecià˝enie obj´toÊciowe.

U psów hiperadrenokortycyzm (nadczynnoÊç kory nadnerczy) w oko∏o 59–86% przypadków
prowadzi do nadciÊnienia t´tniczego (15). Mechanizm tego nadciÊnienia nie zosta∏ zbadany. 
U ludzi wyst´puje kilka mechanizmów odpowiedzialnych za nadciÊnienie. Wzrost st´˝enia
kortyzolu mo˝e pobudzaç syntez´ reniny i powodowaç wzrost ekspresji receptorów dla
angiotensyny II. Choroba zwykle dotyczy starszych psów.

Do nadciÊnienia t´tniczego u psów mo˝e dojÊç z powodu rozwoju feochromocytomy, guza
rdzenia nadnerczy, wydzielajàcego katecholaminy (adrenalina i noradrenalina), które powodujà
wzrost kurczliwoÊci oraz zwi´kszony obwodowy opór naczyniowy. Dochodzi wtedy równie˝ do
stwardnienia t´tniczych naczyƒ krwionoÊnych. Spowodowane tym nadciÊnienie t´tnicze rozwija
si´ u ponad 50% chorych zwierzàt (15). Mo˝e dojÊç do tak nag∏ego wzrostu ciÊnienia, ˝e
wyst´puje nag∏a Êmierç sercowa.

NadciÊnienie t´tnicze u psów mo˝e byç spowodowane niedoczynnoÊcià tarczycy (8).
Zaburzenia czynnoÊci serca w hipotyreozie wynikajà z dysfunkcji uk∏adu bodêco-
przewodzàcego w sercu. Pojawiajà si´ zaburzenia rytmu serca. U oko∏o 26% chorych psów
wyst´puje arytmia lub bradykardia, równoczeÊnie dochodzi te˝ do stwardnienia t´tnic. U ludzi 
z niedoczynnoÊcià tarczycy nadciÊnienie ma zwiàzek z wysokim st´˝eniem cholesterolu we krwi
prowadzàcym do stwardnienia t´tnic lub ze zwolnieniem metabolizmu tkankowego,
co prowadzi do zmniejszonego uwalniania metabolitów czynników rozszerzajàcych naczynia, 
a w konsekwencji skurczu naczyƒ krwionoÊnych oraz wzrostu oporu naczyniowego.

Rzadko zdarzajàca si´ u psów i kotów akromegalia t∏a pierwotnego wynika z nadmiernej
produkcji somatotropiny przez guz rozwijajàcy si´ w przysadce gruczo∏owej. Do nadciÊnienia
dochodzi na skutek zmian przerostowych serca i jest ono zwiàzane ze stopniem powi´kszenia
si´ serca (15). W akromegalii równoczeÊnie dochodzi do zwi´kszenia si´ obj´toÊci wody,
zatrzymaniem sodu w organizmie, które mogà prowadziç do nadciÊnienia. Mechanizm
nadciÊnienia nie jest jednak do koƒca wyjaÊniony.

Rozpoznawanie nadciÊnienia

Pierwsze pomiary ciÊnienia krwi u ludzi wykona∏ Józef Struss w 1555 r., nak∏adajàc ci´˝arek
na pulsujàcà t´tnic´ (21). OkreÊla∏ on, jak ci´˝ki musi byç ci´˝arek, aby zacisnàç t´tnic´ 
i zatrzymaç t´tnienie. W 1773 r. Stephen Hales wykona∏ pierwsze inwazyjne pomiary ciÊnienia
krwi u konia (22). Wypreparowa∏ t´tnic´ na koƒczynie, nast´pnie podwiàza∏ jà i w∏o˝y∏ do niej
rurk´ z mosiàdzu, którà pod∏àczy∏ do szklanej rurki d∏ugoÊci oko∏o 2,75 m; krew si´gn´∏a 2,53
m. Widoczny by∏ tak˝e puls przy ka˝dym uderzeniu serca.

Wspó∏czeÊnie pomiaru ciÊnienia krwi mo˝na dokonaç metodà bezpoÊrednià lub poÊrednià.
Metoda bezpoÊrednia jest inwazyjna, ale precyzyjna i polega na wprowadzeniu do t´tnicy ig∏y
pod∏àczonej do transduktora ciÊnienia (23). Mimo dok∏adnego wyniku pomiaru, nale˝y liczyç
si´ z tym, ˝e rzeczywiste ciÊnienie jest inne, ni˝ pokazuje oscyloskop ze wzgl´du na stres,
który wywo∏any jest u pacjenta (strach i ból powodujà uwolnienie katecholamin prowadzàcych
do wzrostu wyrzutu serca i t´tniczego ciÊnienia krwi).

Metody poÊrednie pomiaru ciÊnienia dajà zbli˝one wyniki do metod bezpoÊrednich, 
a równoczeÊnie wywo∏ujà mniejszy stres u pacjentów (24). Metoda dopplerowska pomiaru
ciÊnienia u psów i kotów za pomocà aparatu Parks (ryc. 3) pozwala na ocen´ tylko ciÊnienia
skurczowego, które nie powinno przekraczaç 150–180 mm Hg (25). Aparat zaopatrzony jest 
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w czujnik (kryszta∏ piezoelektryczny), który wysy∏a i odbiera sygna∏y ultradêwi´kowe p∏ynàcej
krwi. Ultradêwi´ki odbijajà si´ od p∏ynàcych w naczyniach krwinek czerwonych. P∏ynàca
krwinka powoduje zmian´ cz´stotliwoÊci odbijajàcych si´ od niej ultradêwi´ków, których
wiàzka przekszta∏cana jest w s∏yszalne fale.
Nale˝y dobraç prawid∏owej wielkoÊci mankiet
zatrzymujàcy przep∏yw krwi. GruboÊç mankietu
u psów powinna wynosiç 40% obwodu cz´Êci
dalszej koƒczyny, a u kotów – 30% obwodu
cz´Êci dalszej koƒczyny. 

W´˝sze mankiety zawy˝ajà wynik, a szersze – zani˝ajà. Nast´pnie nadmuchuje si´ mankiet
za∏o˝ony powy˝ej g∏owicy Dopplera, a˝ do zatrzymania przep∏ywu krwi (brak s∏yszalnego
t´tna). Do mankietu przy∏àczony jest czytnik, który wskazuje ciÊnienie w mankiecie (ryc. 4).
Powoli upuszcza si´ powietrze z nadmuchanego mankietu, a˝ do momentu ponownego
pojawienia si´ sygna∏u Dopplera. Sygna∏ Dopplera koresponduje ze skurczowym ciÊnieniem
krwi. CiÊnienie rozkurczowe mo˝e stwierdziç jedynie bardzo doÊwiadczony operator.
Odpowiada ono nag∏emu przyt∏umieniu sygna∏u.

Metod´ oscyloskopowà (aparat Dinamap) mo˝na stosowaç u psów Êrednich do du˝ych.
Pozwala oceniç ciÊnienie skurczowe i rozkurczowe, które nie powinno przekraczaç 170/100
mm Hg (25). Odbiera on oscylacje (drgania) Êciany naczynia krwionoÊnego pod cz´Êciowo
zaciÊni´tym mankietem. Mankiet zak∏ada si´ na dalszà cz´Êç koÊci promieniowej i ∏okciowej,
dalszej cz´Êci koÊci Êródstopia lub na podstawie ogona. Najwi´ksze oscylacje wyst´pujà,
kiedy ciÊnienie w mankiecie równa si´ Êredniemu ciÊnieniu t´tniczemu krwi. Aparat
automatycznie nadmuchuje mankiet, nast´pnie powoli spuszcza powietrze. Oscylacje
pojawiajà si´, kiedy ciÊnienie mankietu równa si´ ciÊnieniowi skurczowemu, sà maksymalne
przy Êrednim ciÊnieniu t´tniczym, a zatrzymujà si´, kiedy ciÊnienie w mankiecie równa si´
ciÊnieniu rozkurczowemu. Aparat wyposa˝ony jest w komputer, który wylicza Êrednie ciÊnienie,
a nast´pnie oblicza krzywà wzrostu i spadku wysokoÊci oscylacji, aby okreÊliç ciÊnienie
skurczowe i rozkurczowe.

Przy poÊrednim pomiarze ciÊnienia krwi nale˝y spe∏niç kilka warunków. Pacjent musi byç
wzgl´dnie spokojny, dlatego nale˝y pozwoliç, ˝eby zwierz´ przyzwyczai∏o si´ do nowego
otoczenia, pozwalajàc mu w gabinecie na 10 minut aklimatyzacji przed pomiarem. Konieczne
sà wielokrotne pomiary, ka˝dy z nich po 10-minutowej przerwie. NadciÊnienie stwierdza si´,
kiedy kilkakrotny wynik pomiaru przekracza 160–180 mm Hg (8, 25).

Ryc. 3. Aparat Parks zaopatrzony jest w czujnik
(kryszta∏ piezoelektryczny). Konieczne sà mankiety
o ró˝nych rozmiarach, przy∏àczone do czytnika,
który wskazuje ciÊnienie w mankiecie

Ryc. 4. Pomiar ciÊnienia krwi metodà Dopplera.
Ultradêwi´ki odbijajà si´ od p∏ynàcych w
naczyniach krwinek czerwonych. P∏ynàce krwinki
powodujà zmian´ cz´stotliwoÊci odbijajàcych si´
od nich ultradêwi´ków, których wiàzka jest
przekszta∏cana w s∏yszalne fale. Czytnik wskazuje
na ciÊnienie w mankiecie, a sygna∏ Dopplera
wskazuje na skurczowe ciÊnienie krwi
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Leczenie nadciÊnienia

Podstawa leczenia nadciÊnienia to wyleczenie lub zaleczenie choroby pierwotnej (8, 15,
26). Pomimo znacznej iloÊci leków do leczenia nadciÊnienia u ludzi, badania dotyczàce
leczenia nadciÊnienia u psów i kotów nadal trwajà. Cz´sto zlikwidowanie choroby pierwotnej
prowadzi do zlikwidowania nadciÊnienia. JeÊli nie jest to mo˝liwe, lub jeÊli stan pacjenta
wymaga obni˝enia ciÊnienia, zanim ustali si´ przyczyn´ lub/i choroba znajdzie si´ pod
kontrolà, nale˝y wkroczyç z lekami obni˝ajàcymi ciÊnienie (tab. 1).

Ostre i ci´˝kie przypadki nadciÊnienia wymagajà natychmiastowego leczenia, gdy na
przyk∏ad stwierdza si´ zmiany na dnie oka (8). W takich przypadkach mo˝na zastosowaç
doustnie hydralazyn´ – silny Êrodek rozszerzajàcy naczynia t´tnicze (8, 15).

Podczas leczenia nadciÊnienia wymagane sà cz´ste kontrole ciÊnienia oraz cz´stotliwoÊci
akcji serca. W przypadku wi´kszoÊci leków nale˝y rozpoczàç leczenie od niskich dawek,
stopniowo je zwi´kszajàc a˝ do osiàgni´cia spodziewanego efektu. Leczenie musi byç
prowadzone szczególnie ostro˝nie w przypadku pacjentów geriatrycznych.

Obecnie zaleca si´ leczenie z zastosowaniem kilku leków. Monoterapia jest skuteczna 
w przypadku nadciÊnienia ∏agodnego (15, 26). Wskazane jest równie˝ leczenie dietetyczne,
szczególnie ograniczenie soli w diecie.

Tabela 1. Leki hipotensyjne

Lek Uwagi Dawkowanie

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEi)
Enalapril 0,25–0,5 mg/kg m.c. doustnie co 12–24 h

Benazepril zalecany dla kotów 0,25–0,5 mg/kg m.c. doustnie co 24 h

Blokery receptorów a1-adrenergicznych
Prazosyna rozpoczàç od najmniejszej dawki,  0,5–2,0 mg/psa co 8–12 h

nast´pnie powoli zwi´kszaç dawk´ 
do uzyskania efektu

Blokery kana∏ów wapniowych
Diltiazem psy – 0,05–3,0 mg/kg m.c. doustnie co 8 h

koty – 7,5–15 mg doustnie co 8 h

Amlodypina koty – 0,625 do 1,25 mg doustnie co 24 h
psy – 0,5–1,0 mg/kg m.c. doustnie co 24 h

Hydralazyna zalecana hospitalizacja z uwagi psy – 0,5–1,0 mg/kg m.c. doustnie co 12 h, 
na ryzyko dzia∏aƒ niepo˝àdanych nast´pnie stopniowo zwi´kszyç do 2 mg/kg m.c. co 12 h
– wymioty, bradykardia, hipotensja, koty – 2,5 mg/kota doustnie co 12–24 h
rozpoczàç od najmniejszych dawek,  
stosowaç do uzyskania efektu

Blokery receptorów b-adrenergicznych
Propranolol 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

Atenolol cz´sto stosowany w terapii psy – 0,25–1 mg/kg m.c. doustnie co 12 h
kombinowanej koty – 3 mg/kg m.c. doustnie co 12 h 

(lub 6,25–12,5 mg/kota doustnie co 12 h)

Leki moczop´dne
Furosemid 1–4 mg/kg m.c. doustnie, do˝ylnie, domi´Êniowo co 8–24 h

Spironolakton 0,1–2,0 mg/kg m.c. doustnie co 12 h

Hydrochlorotiazyd niezalecany dla kotów 2–4 mg/kg m.c. doustnie co 12 h
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