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Konsensus ISFM na temat  
diagnostyki i leczenia przewlekłej 
niewydolności nerek u kotów

Znaczenie praktyczne: Przewlekła niewydolność nerek (CKD) jest jedną z najczęściej dia-
gnozowanych chorób u starszych kotów. U większości z nich CKD ma charakter postępujący 

i towarzyszy jej szeroki wachlarz objawów klinicznych oraz kliniczno-patologicznych. Kon-
sensus ISFM został opracowany podczas pracy panelu niezależnych klinicystów i pracowników 

akademickich w celu dostarczenia praktycznych wskazówek na temat diagnostyki i leczenia tej 
złożonej choroby.
Wyzwania kliniczne: Choć CKD jest częstym problemem klinicznym u kotów, objawy choroby różnią 
się pomiędzy poszczególnymi osobnikami. Zachodzi więc potrzeba opracowania odpowiedniego, po-
wtarzalnego schematu badania kotów z CKD oraz dostosowania terapii do ich potrzeb indywidualnych. 
Celem leczenia jest nie tylko rozwiązanie problemów wynikających z CKD oraz poprawa jakości życia 
pacjenta, ale również spowolnienie postępów choroby oraz wydłużenie życia zwierzęcia. Nadrzędne 
znaczenie przypisuje się utrzymaniu jakości życia, jednak może ono stanowić duże wyzwanie przy sto-
sowaniu terapii wielokierunkowej. Ustalenie priorytetów terapeutycznych zawsze powinno się opierać 
na zrozumieniu tego, co może się okazać największą korzyścią dla konkretnego pacjenta.
Podstawy dowodów: Przygotowanie niniejszego przewodnika poprzedziła dokładna analiza dostępnej 
literatury. Aby zapewnić praktyczne rekomendacje dotyczące leczenia CKD u kotów, zespół ekspertów 
ocenił jakość dowodów dla możliwych opcji terapeutycznych. Warto zaznaczyć, że jest to dziedzina me-
dycyny weterynaryjnej, która nieustannie korzysta z najnowszych wyników badań naukowych, a donie-
sienia opublikowane w przyszłości z pewnością zmodyfikują rekomendacje zawarte w tym przewodniku.

WPROWADZENIE

Przewlekła niewydolność nerek (CKD) jest czę-
stą chorobą kotów. Częstość jej występowania 
różni się pomiędzy poszczególnymi populacjami. 
W badaniu przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii 
w lecznicach pierwszego kontaktu, obejmującym 
dużą populację zwierząt, oszacowano częstość wy-
stępowania choroby nerek u kotów na około 4% 
(CKD zajęło siódme miejsce wśród najczęściej sta-
wianych diagnoz)1. CKD jest częściej diagnozowa-
ne u kotów starszych2–4 i może dotyczyć ponad 30–
40% kotów powyżej 10. roku życia4. W badaniu 
przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii wykaza-
no, że choroba nerek była najczęstszą przyczyną 
śmierci u kotów powyżej 5. roku życia, a wśród ko-
tów, u których mediana wieku wynosiła 15 lat, była 
przyczyną śmierci ponad 13% osobników5.

Podłoże przewlekłej niewydolności nerek 
często pozostaje niejasne. W większości przy-
padków u badanych kotów w obrazie histolo-
gicznym (ryc. 1)6, 7 wykazano przewlekłe kana-
likowo-śródmiąższowe zapalenie nerek oraz 
zwłóknienie nerkowe. Zmiany te uważa się za 
stadium końcowe patologii, które wywołują róż-
ne przyczyny – toksemie, niedotlenienia, prze-
wlekłe kłębuszkowe zapalenie nerek, przewle-
kłe odmiedniczkowe zapalenie nerek, obstruk-
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DIAGNOSTYKA I OCENA KOTÓW 
Z CKD

Rutynowa diagnostyka CKD 
u kotów

W medycynie człowieka CKD definiuje się jako 
trwałe (ponad 3 miesiące) ograniczenie wskaźnika 
filtracji kłębuszkowej (GFR, <60 ml/min/1,73 m2)  
lub trwałe (dłuższe niż 3 miesiące) uszkodzenie 
nerek (np. strukturalne lub proteinuria)18. Choć 
w przypadku kotów nie zdefiniowano jednoznacz-
nie omawianej choroby, należy przyjąć podobne 
wytyczne, zwłaszcza w odniesieniu do długotrwa-
łego funkcjonalnego lub strukturalnego uszkodze-
nia nerek (trwającego dłużej niż 3 miesiące).

Ponieważ CKD częściej występuje u kotów star-
szych, właśnie tę grupę pacjentów należy poddać 
bardziej szczegółowej i częstszej ocenie. Rekomen-
dacje International Cat Care / International Socie-
ty of Feline Medicine, The American Association of 
Feline Practitioners oraz American Animal Hospital 
Association sugerują wykonywanie u kotów, które 
ukończyły 7. rok życia, kontrolnych badań klinicz-
nych (włącznie z oceną masy ciała, oceną kondy-
cji ciała oraz ciśnienia krwi) co 6 miesięcy. Badanie 
kliniczne wraz z dodatkowymi badaniami diagno-
stycznymi (w tym z badaniem hematologicznym, 
biochemicznym oraz rutynowym badaniem mo-
czu) należy wykonywać co najmniej raz w roku19–20.

W przypadku stwierdzenia u pacjenta, w ba-
daniach przeszłych (analiza jego historii klinicz-
nej) lub aktualnym, objawów sugerujących CKD, 
np. utraty masy ciała, zwiększenia rozmiaru ner-
ki, niewytłumaczalnego odwodnienia, poliu-
rii/polidypsji, nadciśnienia oraz niewyjaśnione-
go niskiego ciężaru właściwego moczu (poniżej 
1,035–1,040), należy rozważyć dalsze szczegóło-
we badania zwierzęcia.

Jak do tej pory nie zidentyfikowano prostego 
i dokładnego biomarkera, który pozwoliłby na 
ocenę funkcji nerek. Jednak w praktyce klinicznej 
połączenie azotemii (zwiększony poziom kreaty-
niny i mocznika w surowicy) oraz nieprawidło-
wo niskiego ciężaru właściwego moczu, rutyno-
wo wykorzystuje się w diagnostyce CKD, choć nie 
we wszystkich przypadkach interpretacja tych ob-
jawów jest oczywista21, 22.

 ✜ Choć najczęściej zleca się pomiar pozio-
mu kreatyniny i mocznika, to stężenie pierw-
szej z wymienionych substancji jest preferowa-
nym markerem wskaźnika filtracji kłębuszkowej 
(GFR), ponieważ jej poziom jest odwrotnie pro-
porcjonalny do wskaźnika filtracji kłębuszkowej, 
a czynniki pozanerkowe mają niewielki wpływ 
na jej stężenie.

 ✜ Kreatynina jest nieprecyzyjnym markerem 
GFR. Jej stężenie nie jest ani swoiste dla wcze-
snego stadium choroby, jeżeli wartości referen-
cyjne są wystarczająco niskie, ani nie charakte-
ryzuje się dobrą czułością, jeśli wartości referen-
cyjne są zbyt wysokie.

 ✜ Stężenie kreatyniny zależy od masy tkanek bez-
tłuszczowych oraz nawodnienia pacjenta.

 ✜ Stężenie kreatyniny (oraz wartości referencyj-
ne) różnią się pomiędzy różnymi testami, anali-
zatorami i laboratoriami.

Rycina 1. Charakterystycz-
ny obraz histopatologiczny 
nerki kota z przewlekłą nie-
wydolnością nerek (CKD), 
charakteryzujący się obec-
nością nacieku zapalnego, 
utratą kanalików, zwiększe-
niem macierzy zewnątrzko-
mórkowej oraz zwłóknie-
niem (powiększenie × 20, 
fot. Shannon McLeland)

cje górnych dróg moczowych oraz potencjalne 
infekcje wirusowe, w tym infekcje retrowirusa-
mi oraz niedawno rozpoznanymi morbiliwiru-
sami8–12. Do innych specyficznych przyczyn CKD 
zalicza się amyloidozę, wielotorbielowatość ne-
rek, chłoniaka nerek, nefropatię hiperkalcemicz-
ną i choroby wrodzone (niektóre specyficzne ra-
sowo)4, 8, 13.

U omawianego gatunku zwierząt nie udało się 
zidentyfikować innych czynników ryzyka CKD 
niż wiek14–17, jednak stwierdzona utrata masy ciała 
lub słaba kondycja, poliuria/polidypsja, zwiększo-
ne stężenie kreatyniny, odwodnienie oraz niższy 
ciężar właściwy moczu mogą wskazywać na wy-
stępowanie lub ryzyko wystąpienia przewlekłej 
niewydolności nerek14–17.

Celem niniejszego przewodnika jest przeka-
zanie lekarzom praktykom aktualnej i rzetel-
nej wiedzy na temat stosowanych obecnie me-
tod diagnostycznych i terapeutycznych oraz 
praktycznych wskazówek dotyczących lecze-
nia CKD.

Dobre relacje 

i komunikacja 

pomiędzy kliniką 

a właścicielem 

kota są 

kluczowe dla 

skutecznej 

terapii 

przewlekłej 

niewydolności 

nerek.

Jakość dowodów dotyczących różnych sposób leczenia
Panel dostarczył wielu informacji na temat obecnej jakości dowodów dotyczą-
cych różnych metod terapeutycznych na podstawie wzajemnych recenzji opu-
blikowanych danych, w których podsumowano wszystkie dowody świadczące 
o poprawie jakości życia (QoL) oraz długości życia przy zastosowaniu danej te-
rapii (dowody klasyfikowano jako „dobre”, „ubogie” lub „żadne”). Warto w tym 
miejscu jednak zaznaczyć, że wiele znanych sposobów leczenia nie zostało do 
tej pory właściwie ocenionych.

Rycina 2. Pomiar ciśnienia krwi powinien 
być częścią rutynowego badania wszystkich 
kotów z CKD lub jej podejrzeniem  
(fot. Sarah Caney)

Rycina 3. Badanie okulistyczne (w tym przy-
padku oftalmoskopia pośrednia) przeprowa-
dzone w ciemnym pomieszczeniu ma dużą 
wartość w wykazaniu związku pomiędzy CKD 
a nadciśnieniem (fot. Sarah Caney)
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 ✜ Stosunek wykładniczy pomiędzy GFR a kreaty-
niną oznacza, że znacznemu wczesnemu spadko-
wi GFR może towarzyszyć tylko niewielka zmiana 
poziomu kreatyniny, podczas gdy w późniejszych 
stadiach choroby istotne zmiany w poziomie kre-
atyniny mogą odzwierciedlać jedynie niewielkie 
zmiany w GFR.

Mając na uwadze powyższe ograniczenia, 
w praktyce klinicznej przewlekłą niewydolność 
nerek u kotów często diagnozuje się na podsta-
wie:

 ✜ podwyższonego stężenia kreatyniny w surowi-
cy powyżej 140 µmol/l (powyżej 1,6 mg/dl),

 ✜ nieprawidłowo niskiego ciężaru właściwego 
moczu (poniżej 1,035),

 ✜ potwierdzenia długotrwałego charakteru 
zmian (powyżej kilku tygodni lub miesięcy) lub 
analizy historii klinicznej pacjenta sugerującej 
objawy kliniczne CKD.

Trzeba jednak zaznaczyć, że nie wszystkie ko-
ty z CKD spełniają powyższe kryteria.

 ✜ Przewlekłe uszkodzenie nerek z widocznymi 
zmianami strukturalnymi wykazanymi za pomo-
cą diagnostyki obrazowej lub przewlekły białko-
mocz pochodzenia nerkowego mogą być obecne 

przy braku azotemii lub nieprawidłowego ciężaru 
właściwego moczu.

 ✜ Podczas gdy u relatywnie niewielkiej licz-
by zdrowych kotów ciężar właściwy moczu jest 
mniejszy niż 1,035, może być on efektem diety23, 
a okazjonalnie u niektórych kotów z azotemią 
i CKD ciężar właściwy moczu będzie powyżej 
poziomu 1,03524, 25.

 ✜ Niektóre koty mają zmniejszoną zdolność 
do zagęszczania moczu przed pojawieniem się 
u nich jawnej azotemii.

 ✜ Długotrwały i znaczny (powyżej 15%) wzrost 
stężenia kreatyniny w surowicy od wcześniej 
ustalonych wartości referencyjnych w przypad-
ku kotów może również wskazywać na zmniej-
szoną czynność nerek.

Z powodów wymienionych powyżej regu-
larne (np. co 12 lub 24 miesiące) badanie stęże-
nia kreatyniny lub symetrycznej dimetyloargini-
ny (SDMA – zob. dalej) w surowicy oraz ciężaru 
właściwego moczu może być pomocne w wykry-
ciu postępujących zmian u starszych kotów (po-
wyżej 7. roku życia). Ich rozpoznanie może z ko-
lei ułatwić wcześniejszą lub bardziej dokładną 

S t a d i a  C K D  u  k o t ó w

Klasyfikacja IRIS przewlekłej niewydolności nerek u kotów, oparta na dwukrotnym badaniu 
stężenia kreatyniny w surowicy u stabilnego pacjenta na czczo

Podstadia klasyfikacji IRIS przewlekłej niewydolności nerek u kotów
Kryterium: białkomocz (stosunek białka w moczu do kreatyniny w moczu [UPCR])

Podstadia klasyfikacji IRIS przewlekłej niewydolności nerek u kotów 
Kryterium: pomiar skurczowego ciśnienia krwi (SBP)

 140 µmol/l 250 µmol/l 440 µmol/l
 1,6 mg/dl 2,8 mg/dl 5,0 mg/dl

 130 mmHg 140 mmHg 150 mmHg 160 mmHg 170 mmHg 180 mmHg 190 mmHg

 0,0 0,2 0,4

Stadium 1
brak azotemii
kreatynina <140 µmol/l
inne nieprawidłowo-
ści w nerkach: przebyty 
uraz, zmiany wyczuwal-
ne w czasie omacywa-
nia, obniżona zdolność 
koncentracji moczu itp.

Stadium 2
łagodna azotemia
kreatynina 140–250 µmol/l
zwykle łagodne objawy kli-
niczne (np. poliuria/polidyp-
sja) lub ich brak

Stadium 3
umiarkowana azotemia
kreatynina 251–440 µmol/l 
mogą występować liczne 
nerkowe i pozanerkowe ob-
jawy kliniczne

Stadium 4
silna azotemia
kreatynina  
>440 µmol/l
zwiększone ryzy-
ko ogólnoustrojo-
wych objawów kli-
nicznych i kryzysy 
mocznicowe

Brak białkomoczu

 UPCR <0,2

Białkomocz

 UPCR >0,4

Graniczny poziom  
białkomoczu 

 UPCR 0,2–0,4

Pacjent normatensyjny
 SBP <150 mmHg 
 minimalne ryzyko  

uszkodzenia  
narządów

Granica 
nadciśnienia

 SBP  
150–159 mmHg

 niskie ryzyko 
uszkodzenia 

narządów

Silne nadciśnienie

 SBP >180 mmHg
 duże ryzyko 

uszkodzenia  
narządów

Umiarkowane nadciśnienie

 SBP 160–179 mmHg
 umiarkowane ryzyko  

uszkodzenia narządów

Źródło: www.iris-kidney.com27. IRIS – International Renal Interest Society; PU/PD – poliuria/polidypsja; TOD – uszkodzenie narządów (target organ damage).
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diagnostykę CKD22, 26. W razie wątpliwości zaleca 
się wykonanie badań dodatkowych (zob. dalej).

Rutynowe badanie i określenie 
stadium CDK u kotów

W przypadku podejrzenia przewlekłej niewy-
dolności nerek minimalny rutynowy zestaw ba-
dań powinien obejmować:

 ✜ pełną historię pacjenta i badanie kli-
niczne;

 ✜ rutynową analizę moczu (w tym cię-
żar właściwy moczu, testy paskowe, ba-
danie osadu moczu, stosunek białka 
w moczu do kreatyniny [UPCR] i po-
siew moczu, o ile jest wskazany);

 ✜ rutynowe badania biochemiczne 
uwzględniające co najmniej stężenie 
białka, mocznika, kreatyniny, elektro-
litów (Na+, K+, Ca2+, Cl–, P, PO4

–), oraz 
badania dodatkowe (np. poziom tyrok-
syny u starszych kotów);

 ✜ rutynowe badanie hematologiczne;
 ✜ pomiar skurczowego ciśnienia krwi 

(SBP);
 ✜ diagnostykę obrazową (badanie ultra-

sonograficzne nerek zazwyczaj ma więk-
szą wartość niż badania radiograficzne);

 ✜ w niektórych przypadkach (np. niewy-
jaśnionej renomegalii) biopsję nerki.

Celem powyższych badań jest:
 ✜ identyfikacja potencjalnych przyczyn 

CKD (które mogą wymagać specyficz-
nej terapii);

 ✜ identyfikacja powikłań związanych 
z CKD;

 ✜ identyfikacja chorób współistnieją-
cych, które mogą wymagać leczenia (np. 
nadczynność tarczycy).

IRIS stworzyło system klasyfikacji sta-
diów CKD27, który opiera się na pozio-
mie kreatyniny u kotów będących na 
czczo (zob. Stadia CKD u kotów). Jest to 
cenna klasyfikacja, ponieważ rokowa-
nie w danym przypadku ma związek ze stadium 
(nasileniem) choroby i może pomóc w doborze 
odpowiedniego leczenia. Stadia choroby moż-
na określić u kotów dobrze nawodnionych z po-
twierdzoną, stabilną, przewlekłą niewydolnością 
nerek. Dalsze uszczegółowienia stadiów CKD 
(podstadia klasyfikacji IRIS) opierają się na okre-
śleniu stosunku białka do kreatyniny w moczu 
(UPCR) oraz na pomiarze skurczowego ciśnienia 
krwi. Są to dwa parametry ważne z punktu wi-
dzenia rokowania i leczenia.

Zaawansowane i szybkie testy do 
wykrywania CKD u kotów

Określenie wskaźnika filtracji  
kłębuszkowej (GFR)
Złotym standardem w ocenie funkcji nerek jest 
bezpośrednie określenie wskaźnika filtracji kłę-
buszkowej (GFR). Uproszczone i przeprowadza-
ne z użyciem jednej próbki krwi metody określa-
nia GFR (np. z wykorzystaniem ioheksolu, inuliny, 
egzogennej kreatyniny lub markerów znakowa-

nych izotopowo) uczyniły to badanie łatwiejszym 
do wykonania w praktyce klinicznej, choć ograni-
czona ilość próbek krwi może powodować większą 
niedokładność21, 28. W postępowaniu klinicznym 
pomiar GFR jest używany głównie do potwierdze-
nia podejrzenia CKD u kotów bez azotemii.

Symetryczna dimetyloarginina (SDMA)
Od pewnego czasu na rynku weterynaryjnym 
dostępny jest test umożliwiający badanie pozio-

mu SDMA będącego markerem zastępczym 
dla GFR. Podobnie jak w przypadku kreaty-
niny wartość SDMA jest odwrotnie propor-
cjonalna w stosunku do GFR29. Wydaje się, 
że jest to metoda bardziej czuła w wykry-
waniu wczesnej niewydolności nerek30 niż 
oznaczenie stężenia kreatyniny, a dodatko-
wo na omawiany wskaźnik nie wpływa ma-
sa mięśniowa zwierzęcia. Aby jednak w peł-
ni ocenić jej przydatność i wartość, należy 
przeprowadzić dalsze badania, ponieważ 
poziom SDMA podlega wpływom czynni-
ków pozanerkowych31. Choć obecnie bada-
nie to nie może być zalecane jako pojedyn-
czy test przesiewowy dla CKD, jego wynik 
może ułatwić rozpoznanie przewlekłej nie-
wydolności nerek oraz klasyfikację jego sta-
diów, szczególnie u kotów z istotnym spad-
kiem masy mięśniowej27.

Cystatyna C w surowicy
Poziom cystatyny C w surowicy to pomoc-
ny marker zastępczy GFR u ludzi. U kotów 
jego znaczenie diagnostyczne prawdopo-
dobnie jest niewielkie, ponieważ wartości 
u osobników zdrowych i z CKD pokrywa-
ją się, a dodatkowo wpływa na nie wiele 
czynników pozanerkowych32, 33.

Mikroalbuminuria
W medycynie człowieka wykrycie mikro-
albuminurii jest ważnym elementem dia-
gnostyki przewlekłej niewydolności nerek, 
ponieważ wykazano istotny związek po-
między jej występowaniem a chorobą kłę-
buszków nerkowych. Znaczenie kliniczne 

mikroalbuminurii u kotów jest jednak niejasne. 
Pomiaru ilości albumin wydalanych z moczem 
dokonuje się przy użyciu specyficznych gatun-
kowo testów. Nie udało się udowodnić większej 
przydatności pomiaru stosunku albumin do kre-

Rycina 6. Nerka niewielkich rozmiarów i zatarcie struktury 
korowo-rdzeniowej to częsty obraz w badaniu ultrasonogra-
ficznym u kotów z CKD (fot. Jessica Quimby)
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atyniny w moczu (UACR) w porównaniu z po-
miarem stosunku białka do kreatyniny w moczu 
(UPCR) w typowaniu kotów, u których rozwinie 
się azotemia17.

Inne testy
Badania wykazały, że rozwój wtórnej, nerko-
wej nadczynności przytarczyc34 i wzrost stęże-
nia czynnika 23 (FGF-23)35 wzrostu fibroblastów 

Dotychczas nie poddano ocenie dostępnych strategii monitorowa-
nia kotów z CKD. Zakres kontroli w każdym przypadku jest różny i za-
leży od wielu zmiennych, w  tym od właściciela, pacjenta, stabilności 
choroby, liczby oraz nasilenia wtórnych powikłań oraz występowania 
chorób współistniejących. Duże znaczenie, oprócz monitorowania ob-
jawów klinicznych i stanu klinicznego pacjenta, ma regularna ocena wy-
stępowania nadciśnienia36, białkomoczu37, hipokaliemii38, hiperfosfate-
mii38, infekcji dróg moczowych (UTIs)39, niedokrwistości oraz zaburzeń 

mineralizacji kości związanych z przewle-
kłą niewydolnością nerek34, 40. Komplikacje 
te występują powszechnie i  często wią-
żą się bezpośrednio z rozwojem choroby, 
obniżając przy tym jakości życia pacjenta 
(QoL). Zakres zalecanej rutynowej oceny 
przedstawiono w tab. 1. 

Po dokonaniu rozpoznania (a  w  ra-
zie konieczności także po ustabilizo-
waniu stanu pacjenta) kolejne oceny 
należy przeprowadzać co 1–4 tygodni 
z  uwzględnieniem potrzeb klinicznych 
danego zwierzęcia. Wykonanie wszyst-
kich czynności i badań przedstawionych 
w tab. 1 nie jest konieczne w czasie każ-
dej wizyty, ale należy je przeprowadzać 
na tyle często, aby ich wyniki zapewnia-
ły dobre prowadzenie pacjenta. Nawet 
w  przypadku zwierząt we wczesnych 

stadiach choroby, a  także u pacjentów ze stabilną CKD początko-
we, comiesięczne badania mogą być pomocne w potwierdzeniu dia-
gnozy, zapewnieniu wsparcia właścicielowi oraz monitorowaniu po-
stępów choroby i prowadzonej terapii. W perspektywie długookreso-
wej badaniom – co 3–6 miesięcy – należy poddawać nawet stabilne 
zwierzęta. Szczególną uwagę należy skupić na odpowiednim moni-
torowaniu skuteczności leczenia, aby upewnić się, że założone ce-
le terapii są realizowane. U pacjentów w zaawansowanym stadium 
choroby należy zachować szczególną ostrożność, aby nie spowodo-
wać – zbyt częstymi pobraniami krwi – zaostrzenia niedokrwistości.

Rutynowe monitorowanie stanu kotów umożliwia również ocenę 
postępu choroby oraz dokonanie powtórnej klasyfikacji IRIS. Pogor-
szenie się stanu zwierzęcia (przejście z jednego stadium IRIS do na-
stępnego, znaczny wzrost stężenia kreatyniny w surowicy lub postę-

W perspektywie 

długoterminowej 

nawet koty 

w stanie 

stabilnym 

powinny być 

regularnie 

badane co 3–6 

miesięcy.

M o n i t o r i n g  p a c j e n t ó w  z   C K D

pujący wzrost stężenia kreatyniny w kolejnych próbach krwi, istot-
ny wzrost wskaźnika UPCR oraz postępujący spadek masy ciała 
i pogorszenie kondycji zwierzęcia itp.) zmienia rokowanie i powin-
no skłonić lekarza do bardziej szczegółowej oceny danego przy-
padku.

Średni personel weterynaryjny może odgrywać szczególną rolę 
w nadzorowaniu pacjentów z CKD oraz wspieraniu ich właścicieli.

Tabela 1 Rutynowa ocena kotów z CKD.

Element Składowe

Pełna historia ocena postępów choroby, komplikacji oraz obaw wła-
ściciela, ocena zmian, które zaszły od ostatniej wizyty

Pełne badanie 
kliniczne

ocena masy ciała, procentowej zmiany masy ciała 
oraz punktowa ocena kondycji (BCS),
nawodnienia

Badanie 
ciśnienia krwi

skurczowe ciśnienie krwi (ryc. 2) oraz badanie okuli-
styczne (ryc. 3)

Badanie moczu USG, UPCR, szybkie testy paskowe i badanie osa-
du moczu, a także posiew moczu, o ile jest koniecz-
ny (ryc. 4)

Rutynowe 
badanie 
hematologiczne

pełne badanie hematologiczne nie zawsze jest wy-
magane, jednak regularnie należy badać hematokryt 
lub PCV (ryc. 5)

Badania 
biochemiczne

badanie poziomu białek, mocznika, kreatyniny oraz 
elektrolitów (Na+, K+, Ca2+, Cl–, PO4

–); w razie potrze-
by należy badać również inne parametry (np. tyrok-
synę, enzymy wątrobowe, równowagę kwasowo-za-
sadową)

Diagnostyka 
obrazowa

aby ocenić zmiany strukturalne, niedrożności lub inne 
nieprawidłowości, należy przeprowadzić badanie ul-
trasonograficzne lub radiograficzne (ryc. 6 i 7); moż-
na je powtórzyć, szczególnie w przypadku nieoczeki-
wanego zaostrzenia się choroby

USG – ciężar właściwy moczu, UPCR – stosunek białka do kreatyniny w moczu, PCV – łączna 
objętość elementów morfotycznych krwi.

Rycina 7. Badanie radiograficzne jest pomocne w identyfi-
kowaniu nieprawidłowości takich jak kamienie dróg moczo-
wych (fot. Jessica Quimby)

Odnotowany średni czas przeżycia (dni)

Badanie 2. stadium IRIS 3. stadium IRIS 4. stadium IRIS

Boyd et al.41 1151 778 103

King et al.42 nie badano ~500 ~70

Syme et al.37 504 154 57

Geddes et al.43 490 263 20

R o k o w a n i e

Rokowanie u kotów z CKD w chwili postawienia diagnozy zależy od nasilenia 
(stadium) choroby określonego na podstawie klasyfikacji IRIS27 (tab. 2).

Dodatkowe zmienne kliniczne związane z gorszym rokowaniem to37, 41–45:
✜ białkomocz,
✜ hiperfosfatemia,
✜ stężenie FGF-23,
✜ stwierdzenie postępu CKD,
✜ obniżony hematokryt.

Tabela 2  Badania przydatne w ocenie rokowania, które zależy 
od stadium choroby ocenianego na podstawie 
klasyfikacji IRIS.

może poprzedzać wystąpienie azotemii u kotów 
z CKD. Jak dotąd nie ustalono, czy powyższy 
test może być użyteczny w diagnozowaniu CKD 
u kotów.
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PODEJŚCIE DO PROWADZENIA 
PACJENTA

Prowadzenie pacjentów z CKD polega przede 
wszystkim na terapii wspomagającej i objawowej. 
Jej celem jest poprawa jakości życia (QoL) cho-
rych kotów (szczególnie tych z chorobą w 3. i 4. 
stadium) oraz spowolnienie postępu choroby we 
wszystkich przypadkach, w których jest to możli-
we (szczególnie u pacjentów z CKD w 3. i 4. sta-
dium). Choć szersze omówienie tego zagadnienia 
wykracza poza zakres niniejszego przewodnika, 
staranna ocena kotów zgodnie z wcześniejszymi 
wskazówkami powinna również umożliwić iden-
tyfikację pewnych specyficznych przyczyn cho-
roby, takich jak chłoniak nerki, infekcje dolnych 
dróg moczowych, kamienie nerkowe czy moczo-
wodowe, które można leczyć po wdrożeniu wła-
ściwych procedur terapeutycznych.

Ze względu na przewlekłą naturę choroby istot-
ne znaczenie ma regularne monitorowanie sta-
nu pacjenta, rozważenie różnych potencjalnych 
możliwości terapeutycznych oraz dobry kontakt 
zespołu kliniki z właścicielem zwierzęcia. Czynni-
ki te ułatwiają opracowanie indywidualnego pla-
nu leczenia, który uwzględni zarówno życzenia 
i możliwości właściciela, jak również potrzeby ko-
ta. W każdym przypadku należy przeanalizować 
przedstawione poniżej zmienne.

Prowadzenie pacjentów z CKD przede wszystkim 

polega na terapii wspomagającej i objawowej.

PROWADZENIE PACJENTÓW 
Z CKD

Nawadnianie pacjentów z CKD46, 47

U w a g i  o g ó l n e

✜ Pełna ocena pacjenta – zwykle w momencie postawienia diagnozy choro-
ba trwa już od dłuższego czasu, w związku z czym ważna jest dokładna i peł-
na ocena stanu pacjenta.

✜ Wstępne ustabilizowanie stanu kota – np. hospitalizacja umożliwiająca wy-
konanie dokładnych badań oraz wstępnej płynoterapii poprawiającej nawod-
nienie.

✜ Rozpoznanie i leczenie chorób współistniejących – ma to duże znacze-
nie, zwłaszcza gdy choroba współistniejąca wiąże się z utrzymującą się utratą 
płynów lub zmniejszeniem apetytu.

✜ Określenie stadium i  podstadium IRIS oraz potencjalnych powikłań
(gdy pacjent jest stabilny) – postępowanie to umożliwia bardziej wiarygod-
ne rokowanie i może pomóc w określeniu rodzaju terapii.

✜ Priorytety terapeutyczne – podawanie różnych leków kilka razy dziennie
może być dużym wyzwaniem dla wielu właścicieli, a dla samych kotów mo-
że być stresujące. Smaczne i łatwe do podania leki ułatwiają to zadanie. Roz-
wiązaniem możliwym do zastosowania jest łączenie leków (np. umieszcze-
nie małych tabletek razem w pojedynczej kapsule żelatynowej). Jednak nie
u wszystkich pacjentów jest możliwe zastosowanie optymalnej terapii. W ta-
kim przypadku należy dokładnie ocenić, które metody leczenia są możliwe do
zastosowania i mogą rzeczywiście wpłynąć na poprawę jakości życia chore-
go kota (QoL).

✜ Ryzyko zaostrzenia się CKD – u kotów może wystąpić zaostrzenie choroby
spowodowane chorobą współistniejącą, odwodnieniem itp. U tych pacjentów
konieczna jest staranna ocena i odpowiednie postępowanie (w tym płynotera-
pia oraz leczenie powikłań).

✜ Progresja CKD – występuje często w sposób skokowy, a nie liniowy. W przy-
padku znacznego pogorszenia choroby należy ponownie dokładnie zbadać
pacjenta, aby uniknąć przeoczenia nieleczonych powikłań.

Jakość dowodów skuteczności interwencji
✜ Zwiększona 

długość życia:  brak danych
✜ Poprawa jakości 

życia (QoL): brak danych, jednak zespół  
ekspertów bierze pod uwagę  
pozytywny wpływ kontroli nawodnienia  
na jakość życia kotów (QoL)

CKD wiąże się ze zmianą diurezy, co sprawia, że 
chore koty mogą być predysponowane do od-
wodnienia. Problem ten szczególnie dotyczy ko-
tów z chorobą w 3. i 4. stadium.

Poprawa nawodnienia46, 47

Koty z niestabilną lub niewyrównaną niewydol-
nością nerek mogą wymagać hospitalizacji oraz 
płynoterapii dożylnej, zazwyczaj z wykorzysta-
niem roztworu Ringera lub Hartmanna. W każ-
dym przypadku należy również pamiętać o mo-
nitorowaniu równowagi elektrolitowej oraz kwa-
sowo-zasadowej pacjenta.

Objętość płynu niezbędną do korygowania 
odwodnienia (w ml) oblicza się na podstawie po-
niższego wzoru: masa ciała (kg) × szacowane 
odwodnienie (%) × 1000.

Wyliczoną objętość (wraz z płynami podtrzy-
mującymi, np. 50 ml/kg/24 godz.) należy podać 
w ciągu 24–48 godz., choć niektóre koty mogą to-
lerować szybsze tempo nawadniania.

Po zakończeniu nawadniania można podawać 
płyny podtrzymujące, dokładnie monitorując 
stan pacjenta, aby uniknąć przeciążenia płyna-
mi. Jeśli azotemia jest stabilna, płynoterapię na-
leży ograniczyć na 2–3 dni przed zakończeniem 
hospitalizacji pacjenta.

Długookresowe utrzymanie nawodnienia
 ✜ Samodzielne pobieranie wody przez zwierzę.

Zwierzęciu należy zapewnić swobodny dostęp
do wody dobrej jakości (ryc. 8). Aby zachęcić
je do picia, właściciele powinni zadbać o różne
źródła wody (w tym wodę smakową, wodę bie-
żącą, np. fontanna dla zwierząt). Równie istotne
jest podawanie raczej mokrej niż suchej karmy,
ponieważ może ona zwiększyć podaż wody48.
W przypadku ryzyka odwodnienia można uzu-

Panel ekspertów zaleca: nawodnienie
Choć brakuje badań potwierdzających korzy-
ści kliniczne związane z utrzymaniem nawod-
nienia u pacjentów z CKD, naszym zdaniem 
jest to kluczowy element postępowania. Od-
wodnienie może pogorszyć przepływ krwi 
w nerkach, co może wpłynąć na progresję 
choroby i brak możliwości utrzymania jakości 
życia (QoL) pacjenta na zadawalającym po-
ziomie. Poza właściwym nawodnieniem pły-
noterapia może wspomóc leczenie zaburzeń 
elektrolitowych i kwasowo-zasadowych oraz 
rozcieńczanie toksyn uremicznych.
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pełniać karmę dodatkowymi porcjami wody, 
nie zapominając o właściwym zbilansowaniu 
pozostałych składników pokarmowych49.

 ✜ Korzystanie ze zgłębników do karmienia. Wo-
dę można podawać poprzez zgłębniki. W wielu
przypadkach może to być preferowane postępo-
wanie w porównaniu z nawadnianiem podskór-
nym (zob. dalej). Zgłębnik jest odpowiedni do 
długookresowego utrzymania nawodnienia, po-
nieważ jego wybór jest bardziej fizjologicznym 
postępowaniem. Zgłębnik do karmienia, jeśli je-
go zastosowanie jest konieczne, umożliwia także 
wsparcie żywieniowe.

 ✜ Podskórna płynoterapia. Aby utrzymać wła-
ściwy poziom nawodnienia, można wdrożyć
powtarzaną płynoterapię podskórną (75–150 ml
co 1–3 dni), którą można stosować zarówno
w warunkach szpitalnych (ryc. 9), jak i domo-
wych. Jest najczęściej stosowana u kotów z za-
awansowanymi stadiami CKD (3. i 4. stopień
IRIS), ale wybór takiej formy nawodnienia nale-
ży rozważyć indywidualnie dla każdego przy-
padku. Stan kotów poddawanych płynoterapii
należy zawsze dokładnie monitorować, aby na
bieżąco oceniać osiągane korzyści kliniczne oraz
ryzyko przewodnienia pacjenta.

Choć często stosuje się zbilansowane roztwo-
ry elektrolitów, takie jak płyn Ringera z mlecza-
nami, aby ograniczyć podaż sodu, można rów-
nież rozważyć podawanie roztworu hipotonicz-
nego (rozcieńczony roztwór Ringera lub 0,45% 
roztwór soli z dodatkiem potasu w razie potrze-
by). Płyny można podawać za pomocą igły i ze-
stawu do infuzji lub poprzez katetery podskór-
ne, choć z ich stosowaniem wiąże się ryzyko za-
tkania lub zainfekowania.

Postępowanie dietetyczne 
a zaburzenia gospodarki 
mineralnej i choroby kości 
w przebiegu CKD

Dietoterapia jest ważnym elementem tera-
pii CKD zarówno u ludzi50, jak i u zwierząt. 
Diety nerkowe mają ograniczoną zawar-
tość białka i fosforu, a wśród ich pozosta-
łych cech można wymienić zwiększoną gę-
stość energetyczną, ograniczoną zawartość 
sodu, dodatkową zawartość potasu, obec-
ność składników alkalizujących, dodatkowe 

Rycina 8. Zróżnicowanie źródeł wody jest ważnym czynni-
kiem wpływającym na właściwe nawodnienie kota z CKD 
(fot. Jessica Quimby)

Rycina 9. Płynoterapia pod-
skórna może być stosowana 
zarówno w lecznicy, jak i w do-
mu przez właściciela (fot. Sa-
rah Caney)

ilości witamin z grupy B, zawartość przeciwutle-
niaczy oraz dodatkowe ilości nienasyconych kwa-
sów tłuszczowych z grupy omega-3.

Ograniczenie białka i fosforu

Rycina 10. Zanik mięśni i odwodnienie u kota z CKD. Duże 
znaczenie ma monitorowanie kondycji zwierzęcia, jego masy 
mięśniowej oraz właściwej liczby przyjmowanych kalorii  
(fot. Jessica Quimby)

Diety nerkowe 

zwiększają 

długość życia 

oraz jego 

jakość u kotów 

cierpiących na 

CKD.

Jakość dowodów skuteczności interwencji
✜ Zwiększona długość życia: dobra
✜ Poprawa jakości życia (QoL): dobra

Ograniczenie ilości białka i fosforu to główne ce-
chy komercyjnych diet nerkowych, które przyno-
szą wiele korzyści chorym zwierzętom. Diety ner-
kowe dla kotów zazwyczaj zawierają 6–7 g biał-
ka na 100 kcal (więcej niż zalecane dla dorosłych 
kotów 5 g/100 kcal51, ale mniej niż w karmach by-
towych, w których zawartość białka często wyno-
si 9–10 g/100 kcal). Wymagania energetyczne star-
szych kotów (powyżej 13. roku życia) mogą być 
zwiększone, a duże ograniczenie zawartości biał-
ka może prowadzić do utraty masy mięśniowej52. 
Z tego względu jego umiarkowane ograniczenie, 
wraz z monitorowaniem masy mięśniowej, ma-
sy ciała oraz podaży kalorii (ryc. 10), jest zaleca-
ne u pacjentów z CKD. Dodatkowo diety nerko-
we, oprócz obniżonej zawartości białka, zawierają 

również mniej fosforu w porówna-
niu z karmami bytowymi53, 54.

U kotów z CKD diety nerko-
we ograniczają objawy kliniczne 
mocznicy55–57 i istotnie wydłużają 
życie pacjenta (tab. 3). Są to dwa 
główne powody korzystania z diet 
nerkowych.

Zidentyfikowanie efektów ogra-
niczenia ilości białka i fosforu 

Tabela 3  Badania oceniające wpływ diet 
nerkowych na długość przeżycia 
kotów z CKD.

Średni czas przeżycia (dni, 
wszystkie przyczyny śmierci)

Badanie Dieta normalna Dieta nerkowa

Elliott et al.55 264 633

Plantinga et al.54 210 480

Ross et al.56 ~710 nie osiągnięto
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w diecie jest postępowaniem złożonym i nie za-
wsze możliwym, choć uważa się, że umiarkowane 
ograniczenie białka ogranicza objawy mocznicy. 
Niemniej jednak dysponujemy niewielką liczbą 
dowodów potwierdzających wpływ ograniczenia 
białka na progresję CKD58–60. W przeciwieństwie 
do roli ograniczenia białka w diecie, potwier-
dzono ścisły związek hiperfosfatemii z progresją 
CKD42, 44, 45. Z tego powodu ograniczenie ilości fos-
foru w diecie może zmniejszyć nasilenie patologii 
nerek w przebiegu CKD53, 61. Uważa się, że ograni-
czenie ilości fosforu w głównej mierze odpowia-
da za wydłużenie życia chorych kotów. Jednak 
w niektórych przypadkach wtórną, nerkową nad-
czynność przytarczyc (która może prowadzić do 
mocznicy i progresji choroby) stwierdza się przed 
pojawieniem się hiperfosfatemii i azotemii34. Dieta 
z ograniczonym poziomem fosforu ogranicza hi-
perfosfatemię, nadczynność przytarczyc i wytwa-
rzanie FGF-23 (który pośrednio wpływa na nad-
czynność przytarczyc)55–57, 62, 63.

Wykorzystanie substancji  
wiążących fosfor

Panel ekspertów zaleca: postępowanie 
dietetyczne
Zdecydowanie zalecamy stosowanie komercyj-
nej diety nerkowej u wszystkich kotów z azote-
mią, u których choroba znajduje się w 2., 3. lub 
4. stadium według klasyfikacji IRIS. Jeśli tylko 
jest to możliwe, dieta powinna być jedynym po-
karmem zwierzęcia, choć gdy zwierzę jej nie ak-
ceptuje, nie należy ograniczać mu innych po-
karmów. Zaleca się również podawanie mokrej, 
a nie suchej, karmy w celu zwiększenia spożycia 
wody. Jeżeli chory kot nie akceptuje diety komer-
cyjnej, alternatywą mogą być odpowiednio przy-
gotowane diety domowe64 (zob. dalej).

Zmiana diety i okres przejściowy
Diety nerkowe są zazwyczaj mniej smaczne od 
karm bytowych (prawdopodobnie z powodu czę-
ściowego ograniczenia zawartości białka). Może 
to powodować ich mniejszą akceptację24, 65, a pro-
blem ten może dodatkowo potęgować brak apety-
tu u kotów z zaawansowaną chorobą nerek.

Panel ekspertów zaleca: przejście na dietę nerkową
✜ Choć nie udało się ustalić momentu, w którym interwencja dietetyczna przynosi korzyści, dietę należy wprowadzić tak 
wcześnie, jak to tylko możliwe – w 2. stadium CKD (zanim apetyt kota pogorszy się ze względu na chorobę).
✜ Stopniowe wprowadzenie nowej diety może wspomóc jej akceptację – można to osiągnąć, podając nową dietę razem ze 
stosowaną wcześniej karmą66 (jedna obok drugiej lub wymieszane ze sobą). W ciągu kilku tygodni (4–8 tygodni) ilość starej 
karmy należy stopniowo zmniejszać, a nowej zwiększać.
✜ Aby uniknąć odrzucenia karmy, leki należy podawać z alternatywną smaczną karmą.
✜ Podawanie diety domowej może poprawić atrakcyjność smakową dla zwierzęcia, jednak musi być ona zbilansowana 
pod kątem pożądanych substancji odżywczych, zalecanych przez ekspertów do spraw żywienia64.
✜ Karmy nie należy zmieniać w okresie hospitalizacji kota lub gdy znajduje się w złym stanie klinicznym (występują u nie-
go np. nudności), aby uniknąć jej odrzucenia.
✜ Podaż kalorii jest najwyższym priorytetem u zwierząt z CKD, zaś schemat preferowanych rodzajów karmy wygląda na-
stępująco: mokra karma nerkowa > sucha karma nerkowa > domowa karma nerkowa > karma mokra dla seniora > kar-
ma sucha dla seniora > mokra karma bytowa > sucha karma bytowa. Karmy dla seniorów mają zazwyczaj niższy poziom 
białka (i fosforu) niż karmy bytowe dla dorosłych zwierząt, jednak w przypadku niestosowania diety nerkowej podawanie 
substancji wiążących fosfor może być postępowaniem koniecznym (tab. 4).
✜ Karmienie zgłębnikiem (doprzełykowym lub żołądkowym) może być bardzo pomocne w krótko- i długoterminowym 
żywieniu oraz nawodnieniu niektórych kotów z CKD.

Jakość dowodów skuteczności interwencji
 ✜ Zwiększona długość życia:  brak danych, jednak  
 prawdopodobny jest  
 pozytywny efekt  
 ograniczenia fosforu  
 w diecie

 ✜ Poprawa jakości życia (QoL):  brak danych

Wraz z progresją CKD poziom fosforu w surowi-
cy rośnie i może być trudniejszy w kontroli po-
przez ograniczenie jego zawartości w diecie. Jeśli 
sama dieta jest niewystarczająca, ważnym postę-
powaniem jest wdrożenie do leczenia substan-
cji wiążących fosfor w jelitach. Można do tego ce-
lu wykorzystać kilka substancji (tab. 4)53, 67–69. Nie 
przeprowadzono badań porównujących efek-
tywność stosowania u kotów z CKD różnych sub-
stancji wiążących fosfor, jednak przyjmuje się, że 
wszystkie są skuteczne53. W związku z ich różną 
smakowitością (a co za tym idzie tolerancją u ko-
ta) w razie potrzeby można zaproponować alter-
natywne środki wiążące fosfor69, 70. W przypadku 
stosowania substancji wiążących fosfor, które za-
wierają wapń, zaleca się monitorowanie stężenia 
wapnia w surowicy (najlepiej zjonizowanego), 
ponieważ jako efekt uboczny ich podawania oka-
zjonalnie obserwuje się hiperkalcemię53.

Tabela 4 Niektóre wykorzystywane u kotów popularne doustne  
 substancje wiążące fosforany.

Substancja Początkowa dzienna dawka* Możliwe efekty uboczne

Wodorotlenek/wę-
glan glinu

90 mg/kg zaparcia

Węglan wapnia 90 mg/kg hiperkalcemia

Octan wapnia 60–90 mg/kg hiperkalcemia

Żelazo, skrobia, 
kompleksy cukrowe

0,25–0,5 g/dzień mało dostępnych danych

Sevelamer 90–160 mg/kg zaparcia, upośledzone wchła-
nianie witamin, kwasica

Sole lantanu 30–90 mg/kg wymioty

* W przypadku wszystkich substancji wiążących fosfor należy pamiętać o tym, by podzielić ich dzienną dawkę i podawać je,  
mieszając z karmą lub w czasie posiłku. Dawki można zwiększać w celu osiągnięcia pożądanego efektu.
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Jeśli w danym przypadku nie można wpro-
wadzić komercyjnej lub domowej diety nerko-
wej z ograniczonym poziomem fosforu, należy 
wykorzystać substancje wiążące fosfor podawa-
ne wraz z karmą bytową, jednak ich skuteczność 
prawdopodobnie będzie ograniczona ze wzglę-
du na ilość fosforu w diecie.

Panel ekspertów zaleca: substancje 
wiążące fosfor
U kotów z CKD należy monitorować stężenie 
fosforu w surowicy, a podawanie diety z ograni-
czonym poziomem fosforu rozpocząć u wszyst-
kich kotów z azotemią i CKD (w stadium 2.–4. 
choroby). Jeżeli u danego pacjenta nie można 
zastosować diety nerkowej lub jest ona niewy-
starczająca do kontroli poziomu fosforu w suro-
wicy, zwierzęciu wraz z pożywieniem można 
podawać substancje wiążące fosfor. Ich dawkę 
dostosowuje się, monitorując odpowiedź orga-
nizmu kota (np. po 4 tygodniach od wprowa-
dzenia). Choć nie jest to przedmiotem badań 
klinicznych, zalecamy zaadaptowanie docelo-
wego poziomu koncentracji fosforu w surowi-
cy według rekomendacji IRIS71:
✜ Stadium 2.: 0,9–1,45 mmol/l (3–4 mg/dl)
✜ Stadium 3.: 0,9–1,6 mmol/l (3–5 mg/dl)
✜ Stadium 4.: 0,9–1,9 mmol/l (3–6 mg/dl)

Kontrola poziomu wapnia
Hiperkalcemia jest znaną przyczyną uszkodze-
nia nerek, jednak CKD również może powodo-
wać zmiany poziomu wapnia w surowicy, choć 
w większości przypadków nie są one zbyt duże. 
Najczęściej występuje wzrost stężenia wapnia zjo-
nizowanego, który zazwyczaj obserwuje się u ko-
tów z zaawansowaną przewlekłą niewydolno-
ścią nerek72. Zwiększenie stężenia fosforu i wapnia 
wiąże się z nasileniem choroby u kotów73.

Panel ekspertów zaleca: stężenie 
wapnia w surowicy
Zwiększenie poziomu fosforu i wapnia we 
krwi u kotów z CKD zazwyczaj jest spowodo-
wane hiperfosfatemią, jednak u kotów zagro-
żonych hiperkalcemią (np. które otrzymują za-
wierające wapń substancje wiążące fosfor lub 
kalcytriol) należy monitorować stężenie wap-
nia w surowicy. Najlepiej jeśli można dokonać 
pomiaru poziomu wapnia zjonizowanego. Je-
żeli u kota rozwinie się hiperkalcemia, należy 
zadbać o utrzymanie odpowiedniego nawod-
nienia, a niekiedy także ograniczyć dawkę każ-
dej z substancji wiążących fosfor.

Panel ekspertów zaleca: kalcytriol
Na podstawie aktualnych doniesień (niedaw-
no opublikowane wyniki jednego z badań75) 
terapia kalcytriolem nie może być zalecana 
u kotów z CKD, jednak potrzebne są dalsze 
badania ze względu na skuteczność tej terapii 
u innych gatunków.

Terapia kalcytriolem

Jakość dowodów skuteczności interwencji
 ✜ Zwiększona długość życia:  brak dowodów
 ✜ Poprawa jakości życia (QoL):  brak dowodów

Jakość dowodów skuteczności interwencji
 ✜ Zwiększona długość życia:  brak danych
 ✜ Poprawa jakości życia (QoL):  dobra, jeśli występują  
 objawy hipokaliemii

Niedobór kalcytriolu (aktywnej formy witaminy D) 
może towarzyszyć niewydolności nerek ze wzglę-
du na różne mechanizmy, w tym wywołane przez 
hiperfosfatemię hamowanie hydroksylacji oraz 
utratę tkanki nerek. Suplementacja kalcytriolu mo-
że potencjalnie ograniczać wtórną nerkową nad-
czynność przytarczyc. Wykazano jej skuteczność 
u psów i ludzi74, jednak poza niepotwierdzonymi 
doniesieniami o poprawie jakości życia (QoL), po-
dawanie niskiej dawki kalcytriolu nie zapewnia-
ło uzyskania korzystnego efektu u kotów z CKD75. 
Dodatkowo różne postacie kalcytriolu mogą utrud-
nić precyzyjne dawkowanie u kotów. Jeśli stosuje 
się omawianą terapię, u zwierzęcia należy dokład-
nie kontrolować hiperfosfatemię, aby w porę zapo-
biec podwyższeniu wapnia i fosforu.

Postępowanie dietetyczne jest podstawową terapią 

u kotów z przewlekłą chorobą nerek i powinno być 

wdrożone na wczesnym etapie 2. stadium choroby.

Kontrola poziomu potasu

Przewlekła niewydolność nerek u kotów mo-
że prowadzić do nadmiernego wydalania pota-
su z moczem, co może mieć związek z ograniczo-
nym poborem potasu, wymiotami lub między-
komórkowym przesunięciem tej substancji55, 76. 
Hipokaliemia może być przyczyną letargu, braku 
apetytu, zaparć, osłabienia mięśni, a także może 
odpowiadać za rozwój kwasicy, choć nie zidenty-
fikowano jej jako czynnika sprzyjającego progre-
sji choroby42, 44, 45.

Panel ekspertów zaleca: potas
U kotów z CKD należy rutynowo monitoro-
wać stężenie potasu w surowicy. Zaleca się su-
plementację glukonianem (lub cytrynianem) 
potasu w dawce 1–4 mmol (1–4 mEq) na kota 
podanej w ciągu 12 godz., jeśli stężenie potasu 
w surowicy wynosi poniżej 3,5 mmol/l (poniżej 
3,5 mEq/l). Dawkowanie należy modyfikować 
w zależności od odpowiedzi organizmu na po-
dany preparaty. Suplementację można rozpo-
cząć wcześniej – kiedy stężenie potasu w su-
rowicy wynosi 3,5–3,9 mmol/l (3,5–3,9 mEq/l), 
jednak korzyści kliniczne wynikające z takiego 
postępowania są niepewne.
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Chociaż diety nerkowe zazwyczaj są suplemen-
towane potasem, u niektórych kotów może dojść 
do wystąpienia hipokaliemii. Z odwrotną sytuacją 
mamy do czynienia, gdy hiperkaliemia występuje 
u zwierząt z chorobą w zaawansowanych stadiach.

Kontrola równowagi kwasowo-zasadowej

Jakość dowodów skuteczności interwencji
 ✜ Zwiększona długość życia:  brak dowodów
 ✜ Poprawa jakości życia (QoL):  brak danych

Jakość dowodów skuteczności interwencji
 ✜ Zwiększona długość życia:  brak danych
 ✜ Poprawa jakości życia (QoL):  brak danych

Jakość dowodów skuteczności interwencji
 ✜ Zwiększona długość życia:  brak dowodów na  
 korzystne działanie

 ✜ Poprawa jakości życia (QoL): dobra, jeśli występują  
 objawy nadciśnienia

U ludzi z przewlekłą niewydolnością nerek kwa-
sica metaboliczna może być spowodowana wie-
loma czynnikami, a terapia z zastosowaniem 
dwuwęglanu sodu jest przydatna pod wzglę-
dem poprawy odżywiania (spożycie kalorii i biał-
ka, beztłuszczowa masa ciała) oraz spowolnienia 
progresji CKD78. Kwasica metaboliczna została 
odnotowana u ponad połowy kotów z zaawan-
sowaną przewlekłą niewydolnością nerek (cho-
roba w 4. stadium)79, 80. Jednakże koty karmione 
komercyjnymi dietami nerkowymi mogą mieć 
wyższe stężenie dwuwęglanu w surowicy56.

Panel ekspertów zaleca: równowaga 
kwasowo-zasadowa
Dieta nerkowa opracowana w celu minimali-
zacji kwasicy i utrzymania dobrego nawodnie-
nia może być korzystna w zapobieganiu roz-
wojowi klinicznej kwasicy metabolicznej u ko-
tów z CKD. Dodatkowa terapia rzadko jest 
potrzebna. Jeśli jednak występują objawy kli-
niczne, a koncentracja dwuwęglanu lub całko-
wite stężenie CO2 wynoszą poniżej 16 mmol/l, 
można włączyć doustną suplementację cytry-
nianem potasu (40–75 mg/kg co 12 godz. ja-
ko dawkę początkową). Celem jest utrzyma-
nie stężenia dwuwęglanu lub całkowitego CO2 
w granicy 16–24 mmol/l.

Panel ekspertów zaleca: inne składniki 
odżywcze
Podawanie kotom z CKD komercyjnych diet 
nerkowych (nie tylko z ograniczoną zawarto-
ścią białek i fosforu) może być korzystne. Mi-
nimalizuje ono ryzyko hipokaliemii, kwasicy 
oraz stresu oksydacyjnego i zwiększa spożycie 
niezbędnych kwasów tłuszczowych i witamin 
rozpuszczalnych w wodzie. Potencjalne korzy-
ści wynikające z niektórych wyżej wymienio-
nych działań dietetycznych w przypadku ko-
tów z CKD nie zostały poddane ocenie.

Inne składniki odżywcze

Wyniki jednego z badań retrospektywnych su-
gerują, że czas przeżycia u kotów z CKD karmio-
nych dietami nerkowymi o najwyższej zawartości 
kwasów tłuszczowych omega-3 był najdłuższy54. 
Nie udało się jednak ustalić związku przyczyno-
wego pomiędzy karmieniem zwierząt dietą ner-
kową a zmianą profilu kwasów tłuszczowych81.

U ludzi z CKD zaleca się ograniczenie poda-
ży sodu w diecie w celu łagodzenia nadciśnienia 
i innych działań niepożądanych82. U starszych 
kotów (zarówno z CKD, jak i bez niej) nie udo-
wodniono korzystnego wpływu diet z ograni-
czoną ilością sodu. Należy jednak pamiętać, że 
nadmierne ograniczenie spożycia sodu również 
może być szkodliwe83–86.

U kotów cierpiących na przewlekłą niewydol-
ność nerek obserwuje się zwiększony stres oksy-

dacyjny w porównaniu z osobnikami zdrowy-
mi87, 88. Zjawisko to można ograniczyć, stosując 
terapię przeciwutleniaczami (witaminy A, C oraz 
beta-karoten)89. Wciąż nie wiadomo jednak, czy 
takie postępowanie charakteryzuje się działa-
niem ochronnym dla nerek.

Stosowanie innych suplementów diety, np. 
rzewienia chińskiego (Rheum officinale), oraz 
kombinacji pre- i probiotyków, nie wiązało się 
z uzyskaniem korzystnych efektów90, 91.

Kontrola nadciśnienia tętniczego 
w przebiegu CKD

SBP (mmHg) Ryzyko TOD Leczenie

<150 minimalne niezalecane

150–159 łagodne niezalecane

160–179 umiarkowane leczenie zalecane, jeżeli występuje TOD lub za-
kłada się, że u kota z CKD TOD rośnie

≥180 wysokie leczenie wskazane

Tabela 5 Wysokość ciśnienia krwi a ryzyko uszkodzenia narządu  
 docelowego (TOD)27, 105.

W klinikach pierwszego kontaktu obecność nad-
ciśnienia systemowego związanego z CKD stwier-
dza się w 19–40% przypadków choroby36, 92. W po-
pulacji referencyjnej93 nadciśnienie stwierdzano 
aż u 65% pacjentów. Jego patogeneza nie jest do 
końca jasna. U niektórych kotów obserwuje się 
aktywację układu renina–angiotensyna–aldoste-
ron (RAAS)94–96, u innych natomiast pozorny auto-
nomiczny hiperaldosteronizm96, 97.

Najbardziej wiarygodnymi i nieinwazyjnymi 
metodami pomiaru ciśnienia krwi u przytom-
nych kotów są metoda doplerowska i oscylome-
tria wysokiej rozdzielczości98–105. Należy zazna-
czyć, że nawet u spokojnych kotów i w przy-
padku przestrzegania standaryzowanego pro- 
tokołu pomiaru105, uzyskane wyniki będą się 
różnić. Zależą one od wykorzystanego sprzętu, 
osoby dokonującej pomiaru, zwierzęcia i oko-
liczności36, 106–111. Aktualnie stosowane nieinwa-
zyjne techniki pomiaru nie zapewniają dokład-

SBP – ciśnienie skurczowe krwi.
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Jakość dowodów skuteczności interwencji
 ✜ Zwiększona długość życia:  słaba
 ✜ Poprawa jakości życia (QoL):  dobra, jeśli występują  
 objawy niedokrwistości

Panel ekspertów zaleca: kontrolowanie 
nadciśnienia
Istnieje silny związek pomiędzy CKD a nad-
ciśnieniem, a u kotów ze zdiagnozowaną nie-
wydolnością nerek w konsekwencji choroby 
może się rozwinąć nadciśnienie36. W związku 
z tym, że nadciśnienie powoduje poważne im-
plikacje kliniczne, pomiar ciśnienia krwi powi-
nien być elementem rutynowej oceny wszyst-
kich kotów z podejrzewaną lub potwierdzoną 
niewydolnością nerek. Obecnie amlodypina 
jest lekiem z wyboru u tego gatunku zwierząt, 
jednak inne preparaty również mogą być po-
mocne, szczególnie w przypadkach opornych 
na leczenie amlodypiną. Koty z nadciśnieniem 
(np. ciągłe SBP powyżej 160 mmHg) należy le-
czyć i monitorować w celu ograniczenia SBP 
do poziomu poniżej 150–160 mmHg.

nego określenia rozkurczowego ciśnienia krwi 
u kotów101, 104.

Mając na uwadze powyższe ograniczenia, 
o nadciśnieniu można mówić, gdy skurczowe ci-
śnienie krwi utrzymuje się trwale w granicach 
>160–180 mmHg36, 112, co powoduje wzrost ryzy-
ka uszkodzenia narządu docelowego (TOD) (zob. 
Stadia CKD u kotów oraz tab. 5)7, 105. Narządy docelo-
we szczególnie wrażliwe na uszkodzenie wskutek 
nadciśnienia to: oczy93, 107, 113, serce114–116, tkanka i na-
czynia mózgowe113, 117 oraz nerki. Choć nadciśnie-
nie uznaje się za niezależny czynnik ryzyka postę-
pu CKD u psów i ludzi, u kotów nie potwierdzo-
no jego znaczenia w rozwoju tej choroby37, 116, 117, 120.

U ludzi i u psów37, 120–122 potwierdzono, że nad-
ciśnienie wiąże się z nasileniem białkomoczu, 
który można ograniczyć przy zastosowaniu sku-
tecznej terapii przeciwnadciśnieniowej37, 120, 123.

Celem leczenia nadciśnienia jest zapobiega-
nie uszkodzeniu narządów docelowych (TOD), 
jednak stosowana obecnie klasyfikacja (tab. 
5) nie jest precyzyjnym narzędziem ze wzglę-
du na brak danych, różnice w uszkadzaniu po-
szczególnych narządów docelowych (TOD) po-
między poszczególnymi osobnikami oraz różne 

tempo wzrostu ciśnienia krwi u poszczególnych 
pacjentów. Ogólnie, leczenie polega na zmniej-
szeniu skurczowego ciśnienia krwi (SBP) do po-
ziomu poniżej 150–160 mmHg27, 105.

Monoterapia z wykorzystaniem inihibitorów 
konwertazy angiotensyny (ACEI) lub atenolo-
lu jest nieskuteczna u większości kotów z nadci-
śnieniem95, 105, 112, 124, 125. Znane są dane uzyskane 
doświadczalnie, które wskazują, że telmisartan 
w dawce 3 mg/kg co 24 godz. może być skutecz-
niejszy w działaniu przeciwnadciśnieniowym niż 
benazepril126. Potwierdzenie tej informacji wy-
maga jednak przeprowadzenia dalszych badań. 
W przeciwieństwie do wymienionych wyżej le-
ków, bloker kanałów wapniowych amlodypina 
jest skuteczna w monoterapii u większości (jed-
nak nie u wszystkich) kotów97, 112, 113, 115, 120, 127, 128 
i można ją łączyć z innymi lekami, jeśli wdrożenie 
leczenia wspomagającego jest konieczne (tab. 6).

Kontrola niedokrwistości  
u kotów z CKD

Komplikacje 

takie jak 

nadciśnienie, 

niedokrwistość 

i białkomocz 

często mają 

związek 

z nasileniem 

się progresji 

choroby lub 

niską jakością 

życia pacjenta.

Rycina 11. Niedokrwistość jest znanym czynnikiem ryzyka 
progresji CKD (fot. Cathy Langston)

Tabela 6 Sugerowane doustne leczenie nadciśnienia systemowego.

Lek Dawka Komentarz 

Amlodypina 
(bloker kana-
łów wapnio-
wych)

0,0625–0,25 mg/kg  
co 24 godz.

W niektórych krajach zarejestrowano do użytku dla ko-
tów; według wyników niektórych badań charakteryzuje 
się dobrą skutecznością, dopuszczalna dawka w Euro-
pie wynosi 0,125–0,25 mg/kg co 24 godz.; w razie po-
trzeby dawkę leku można podwoić127

Telmisartan 
(ARB)

1–3 mg/kg  
co 24 godz.

W niektórych krajach zarejestrowany do użytku dla ko-
tów – w dawce 1 mg/kg jako lek zapobiegający poja-
wieniu się białkomoczu; skuteczność kliniczna jest nie-
pewna, jednak w badaniach doświadczalnych wykazano 
prawdopodobne działanie korzystne wyższych dawek

Benazepril 
(ACEI)

0,25–0,5 mg/kg  
co 24 godz.

Ograniczony wpływ na ciśnienie krwi przy samodzielnym 
stosowaniu, lek najlepiej stosować jako terapię uzupełnia-
jącą w przypadkach trudnych do leczenia; dawkę można 
podwoić (do poziomu 0,5–1 mg/kg co 24 godz.)

Propranolol
Atenolol

2,5–5,0 mg/kota 
co 8 godz.
6,25–12,5 mg/kota 
co 12 godz.

Ograniczony wpływ na ciśnienie krwi przy samodziel-
nym stosowaniu; najlepiej stosować jako leczenie uzu-
pełniające w opornych przypadkach

ARB – bloker receptora angiotensyny; ACEI – inhibitor konwertazy agiotensyny.

Niedokrwistość o różnym stopniu nasilenia 
występuje u 30–65% kotów z CKD38 (ryc. 11). 
Względny brak erytropoetyny (EPO) w przebie-
gu przewlekłej niewydolności nerek powoduje 
niedokrwistość nieregeneratywną, którą może 
zaostrzyć utrata krwi i/lub skrócenie czasu prze-
życia krwinek czerwonych (RBC)129. Niedokrwi-
stość zidentyfikowano jako zależny i niezależny 
czynnik ryzyka progresji CKD42–45. Wykazano, że 
leczenie za pomocą czynników stymulujących 
erytropoezę (ESAs) może poprawić zarówno ja-
kość (QoL), jak i długość życia u niektórych ko-
tów z niewydolnością nerek129.

Transfuzje krwi i podawanie roztworów opar-
tych na hemoglobinie jako nośników tlenu (np. 
Oksyglobina, Dechra Veterinary Products) ma-
ją ograniczoną wartość w przypadku niedokrwi-
stości przewlekłej związanej z CKD130, 131. Stoso-
wanie sterydów anabolicznych nie jest zalecane 
ze względu na ich nieudowodnioną skuteczność 
i potencjalne działania niepożądane132, 133. W me-
dycynie ludzkiej natomiast zastosowanie ESA 
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(analogów EPO lub EPO) jest standardowym po-
stępowaniem.

Celem leczenia ESA jest zwiększenie objętości 
elementów morfotycznych krwi (PCV) do pozio-
mu dolnej granicy przedziału referencyjnego, któ-
ry wystarczy do zaspokojenia zapotrzebowania 
tkanek na tlen. Suplementacja żelaza sama w so-
bie nie przynosi efektu w leczeniu niedokrwisto-
ści związanej z CKD, może jednak wspomóc tera-
pię ESA u ludzi134, a niepotwierdzone dane wska-
zują również na jej skuteczność u kotów.

Dwa najczęściej wykorzystywane czynniki 
stymulujące erytropoezę u kotów to rekombi-
nowana ludzka epoetyna alfa (EA, w ~80% ho-
molog kociej EPO) oraz darbepoetyna alfa (DA, 
ludzki hiperglikozylowany rekombinant analo-
gu EPO). Choć w jednym z badań wykazano, że 
terapia zwykle kończyła się sukcesem, to ponad 
40% kotów z niedokrwistością związaną z CKD 
nie reaguje na zastosowane leczenie. Potencjal-
nymi przyczynami tego stanu mogą być:

 ✜ choroby towarzyszące (występujące najczę-
ściej u kotów niereagujących na terapię ESA),

 ✜ infekcje lub stany zapalne występujące u le-
czonych kotów,

 ✜ krwawienie z przewodu pokarmowego,
 ✜ niedobór żelaza,
 ✜ wybiórcza aplazja czerwonokrwinkowa 

(PRCA) powstająca w wyniku produkcji prze-
ciwciał przeciwko EPO (tab. 7).

Nadciśnienie będące działaniem ubocznym 
związanym z terapią ESA może występować 
u ponad 50% leczonych kotów129, 135.

Leczenie z wykorzystaniem czynników stymu-
lujących erytropoezę (ESA) może poprawić jakość 
życia pacjenta, a potencjalnie także przeżywalność.

Kontrola białkomoczu 
u pacjentów z CKD

Panel ekspertów zaleca: niedokrwistość
U kotów z CKD należy rozważyć terapię czynnikami stymulującymi ery-
tropoezę (ESA):
✜ w przypadku utrzymywania się niedokrwistości związanej z CKD,
✜ jeżeli hematokryt wynosi stale poniżej 20%.

Preferuje się stosowanie darbepoetyny alfa, a nie epoetyny alfa, po-
nieważ znacznie rzadziej indukuje PRCA135. Celem terapii powinno być 
osiągnięcie hematokrytu powyżej 25%. Niezależnie od wykorzystanego 
czynnika zaleca się suplementację żelaza, aby upewnić się, że niedobór 
żelaza nie wpływa na niedokrwistość:
✜ dekstran żelaza: 50 mg/kota domięśniowo na początku terapii ESA; 
w razie potrzeby powtarzać co 4 tygodnie lub
✜ doustna suplementacja żelaza (siarczan żelaza): 50–100 mg/kota 
dziennie (gorsze rozwiązanie).

U kotów otrzymujących czynniki stymulujące erytropoezę należy ruty-
nowo monitorować hematokryt, ilość retikulocytów oraz ciśnienie krwi:
✜ co tydzień aż do osiągnięcia docelowego hematokrytu,
✜ przy każdej zmianie dawki ESA,
✜ co 1–3 miesiące po osiągnięciu minimalnej efektywnej dawki129.

W przypadku słabej odpowiedzi na prowadzoną terapię należy mo-
nitorować poziom żelaza (żelazo w surowicy, ferrytyna oraz całkowita 
zdolność wiązania żelaza), a pacjenta ponownie zbadać pod kątem cho-
rób towarzyszących129, 135.

Leczenie 

z wykorzystaniem 

czynników 

stymulujących 

erytropoezę może 

poprawić jakość 

życia i potencjalnie 

przeżywalność.

Tabela 7 Kliniczne wykorzystanie ludzkiej epoetyny alfa lub darbepoetyny alfa u kotów z CKD.

Lek Terapia 
początkowa

Terapia 
podtrzymująca

Skuteczność badań 
w anemii z CKD

Działania niepożądane135, 136

Epoetyna 
alfa

100 j/kg s.c.
3 × w tygodniu
do momentu 
aż PCV >25%

50–100 j/kg s.c.
1–2 × w tygodniu
na podstawie PCV

skuteczna u kotów 
i psów137

nadciśnienie systemowe (40–50%)
napady padaczkowe (2–10%) 
nadkrwistość (małe prawdopodobieństwo)
odczyny w miejscu iniekcji  
reakcje skórne (zaczerwienienia) 
wybiórcza aplazja czerwonokrwinkowa – PRCA 
(25–40%)*

Darbepo-
etyna alfa

1 μg/kg s.c.
1 × w tygodniu
do momentu 
aż PCV >25%

1 μg/kg s.c. przez 2–3 
tygodnie lub niższa 
dawka (np. 0,5 μg/kg) 
tygodniowo na pod-
stawie PCV

skuteczna u kotów; od-
powiedź zazwyczaj po-
jawia się w ciągu 2–3 ty-
godni135

podobne efekty niepożądane jak w przypad-
ku EA, jednak charakteryzujące się mniejszą 
częstotliwością występowania PRCA (<10%)*, 
a więc jest to lepsze rozwiązanie dla kotów

* Są wytwarzane przeciwciała przeciwko erytropoetynie, a PRCA objawia się nasilającą się niedokrwistością, brak jest erytrocytozy i odpowiedzi na leczenie ESA. Diagnozę wybiórczej 
aplazji czerwonokrwinkowej można potwierdzić, wykonując biopsję szpiku kostnego oraz poprzez potwierdzenie wielomiesięcznego uzależnienia chorych kotów od transfuzji krwi137.  
s.c. – podskórnie; PCV – hematokryt; PRCA – wybiórcza aplazja czerwonokrwinkowa.

 
     Jakość dowodów skuteczności interwencji

 ✜ Zwiększona długość życia:  brak dowodów  
 świadczących  
 o korzyściach, choć  
 poziom białkomoczu jest   
 łączony z przeżywalnością

 ✜ Poprawa jakości życia (QoL): znikome dowody

W medycynie ludzkiej, bez względu na przyczy-
nę niewydolności nerek, nasilenie białkomoczu 
w chwili rozpoznania jest ważnym wskaźnikiem 
prognostycznym, a jego kontrola zapewnia wol-
niejszy rozwój choroby138. Generalnie CKD wią-
że się ze zwiększonym ciśnieniem w kapilarach 
wewnątrzkłębuszkowych i z innymi zmianami, 
które upośledzają filtrację kłębuszkową, prowa-
dząc do zwiększonej utraty albumin (i innych 
białek). Ponieważ stan ten pobudza zmiany za-
palne i włóknienie kanalików, ma bezpośredni 
wpływ na progresję choroby138.

Choć u kotów mogą występować pewne różni-
ce gatunkowe w patofizjologii choroby, to zwięk-
szony białkomocz u pacjentów z niewydolno-
ścią nerek (rozpoznaną dzięki UPCR, a nie szyb-
kich testów paskowych, które nie są odpowiednie 
do diagnostyki białkomoczu u kotów139, 140) wią-
że się z gorszym rokowaniem37, 42, 44, 120, 123. W jed-
nym z badań37 przeprowadzonych u kotów 
z UPCR poniżej 0,2 stwierdzono średni czas prze-
życia ~1000 dni w porównaniu z ~500 dniami 
u kotów z UPCR 0,2–0,4 oraz ~400 dniami u ko-
tów z UPCR powyżej 0,4. Również w innych ba-
daniach uzyskano podobne wyniki120. Jak do tej 
pory nie udało się dowieść, że w przypadku ko-
tów pomiar UACR zapewnia większe korzyści 
niż UPCR37,141, jednak pula białek występujących 
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w moczu u kotów zdrowych i z CKD stanowi zło-
żone zagadnienie i wymaga dalszych badań142–146.

U ludzi leczenie za pomocą blokerów recep-
torów angiotensyny (ARB) lub inhibitorów kon-
wertazy angiotensyny (ACEI) jest skuteczne 
w blokowaniu aktywacji układu RAA (renina– 
–angiotensyna–aldosteron), obniżaniu ciśnienia 
w kapilarach wewnątrzkłębuszkowych, przy-
wracaniu selektywnej filtracji kłębuszkowej, 
ograniczaniu białkomoczu i spowalnianiu pro-
gresji przewlekłej niewydolności nerek138, 147–149. 
Efekty te są częściowo spowodowane zmianami 
hemodynamicznymi, a częściowo przebudową 
niehemodynamiczną w nerkach150.

Zgodnie z klasyfikacją IRIS27 (zob. s. 221) oraz 
wytycznymi American College of Veterinary In-
ternal Medicine (ACVIM) koty z proteinurią151 
należy klasyfikować następująco:

 ✜ z jawnym białkomoczem UPCR powyżej 0,4;
 ✜ z granicznym białkomoczem UPCR 0,2–0,4;
 ✜ bez białkomoczu UPCR poniżej 0,2.
Mając na uwadze powyższe kryteria, nale-

ży założyć, że ok. 50–66% kotów cierpiących 
na CKD prawdopodobnie nie ma białkomoczu, 
a u ok. 20% występuje jawny białkomocz37, 42.

W przypadku kotów z CKD wykazano, że ha-
mowanie układu RAA (renina–angiotensyna–al-
dosteron) za pomocą inhibitora konwertazy an-
giotensyny – benzaperilu, znacznie zmniejsza na-
silenie białkomoczu152–154. W niektórych krajach 
zarejestrowano w ostatnim czasie bloker receptora 
angiotensyny – telmisartan, jako lek przeznaczo-
ny do leczenia białkomoczu u kotów z przewle-
kłą niewydolnością nerek. W dużym europejskim 
badaniu wieloośrodkowym, dotyczącym stosowa-
nia telmisartanu u kotów z naturalnie występującą 
CKD, wykazano istotne zmniejszenie białkomoczu 
w każdym pomiarze wykonanym w ciągu 6 mie-
sięcy trwania badania155. Nie udowodniono jednak 
dłuższej przeżywalności kotów, u których prowa-
dzono blokowanie układu RAA152, 153. Nie uzyska-
no również odpowiedzi na pytanie: dlaczego u pa-
cjentów nie obserwuje się wpływu na długość ży-
cia. Prawdopodobnie wynika on z:

 ✜ niedoskonałości badania klinicznego;
 ✜ zbyt krótkiego czasu badań;
 ✜ różnic pomiędzy patofizjologią CKD u ludzi 

i kotów (np. białkomocz może być raczej marke-
rem dysfunkcji kanalików nerkowych u kotów 
niż przyczyną progresji choroby);

 ✜ różnic w częstotliwości występowania lub na-
sileniu białkomoczu pomiędzy ludźmi a kotami 
cierpiącymi na CKD;

 ✜ niewłaściwej kontroli białkomoczu i/lub nie-
właściwego określenia celów terapii (choć w ba-
daniach klinicznych terapia benazeprilem zna-
cząco obniżyła UPCR w grupie kotów z CKD 
w porównaniu z grupą placebo, jednocześnie 

Panel ekspertów zaleca: białkomocz
Ze względu na zdolność ograniczania białkomoczu u kotów z CKD, mo-
dyfikację hemodynamiki nerek125 oraz potencjalne (choć jeszcze nieudo-
wodnione) korzystne działanie, zalecamy rozważenie zastosowania in-
hibitorów układu RAA u nieodwodnionych kotów ze stabilną postacią 
CKD, jeśli UPCR wynosi powyżej 0,4. Warto zauważyć, że:
✜ skoro koty z UPCR 0,2–0,4 mają znacznie gorsze rokowanie niż pacjen-
ci z UPCR poniżej 0,2, istnieje logiczne uzasadnienie decyzji niektórych 
lekarzy klinicystów o rozpoczęciu leczenia, gdy UPCR utrzymuje się sta-
le powyżej 0,2,
✜ ponieważ u kotów nie udowodniono korzyści związanych z blokowa-
niem układu RAA, jako priorytetowe należy traktować inne metody le-
czenia.

Ponieważ leczenie nadciśnienia może ograniczyć białkomocz120, to ko-
nieczność zastosowania dodatkowej terapii w celu jego zmniejszenia na-
leży ocenić dopiero po wprowadzeniu terapii nadciśnieniowej u kotów 
z wysokim ciśnieniem krwi.

Działania niepożądane wynikające z inhibicji układu RAA u kotów ze 
stabilną i wyrównaną niewydolnością nerek występują rzadko, a więk-
szą troską należy objąć pacjentów w bardziej zaawansowanych stadiach 
CKD. Potencjalne komplikacje, jakie mogą się pojawić, to: pogłębienie się 
azotemii, obniżenie ciśnienia krwi oraz rzadko hiperkaliemia125. Zaleca-
my, aby po 5–7 dniach od rozpoczęcia terapii lub po dostosowaniu dawki 
– poza objawami klinicznymi – monitorować poziom mocznika, kreaty-
niny i ciśnienie krwi. W przypadku stwierdzenia wzrostu poziomu kre-
atyniny o 15–20% należy zmodyfikować prowadzoną terapię. Ponadto 
zwiększone ryzyko ostrego zapalenia nerek, wynikające ze stosowania 
zarówno ACE i/lub ARB oraz niesteroidowych leków przeciwzapalnych 
(NSAID) oznacza, że wspomniane połączenie leków u kotów z CKD na-
leży stosować bardzo ostrożnie lub w ogóle go unikać, zawsze analizując 
stosunek korzyści do strat.

wykazano tylko niewielkie obniżenie wartości 
bazowej UPCR w grupie poddanej terapii152, 153).

Aby ocenić inhibicję układu RAA u kotów 
z CKD i określić optymalną terapię, należy prze-
prowadzić dalsze badania. W niektórych kra-
jach do użytku u kotów zarejestrowano i udo-
stępniono leki ARB i ACE (tab. 8). Wyniki części 
badań wskazują, że u kotów z CKD i nasilonym 
białkomoczem (np. UPCR powyżej 1,0)152 bloka-
da układu RAA może mieć korzystny wpływ na 
stan zwierząt (potencjalnie na przeżywalność, ja-
kość życia i apetyt), ale nie są to w pełni potwier-
dzone dane. W aktualnych zaleceniach IRIS oraz 
ACVIM71, 151 rekomenduje się leczenie białkomo-
czu u kotów z UPCR powyżej 0,4.

Postępowanie przy braku apetytu, 
nudnościach i wymiotach

 
     Jakość dowodów skuteczności interwencji

 ✜ Zwiększona długość życia:  brak danych
 ✜ Poprawa jakości życia (QoL): prawdopodobnie dobra,  
 jeśli występują  
 wymienione objawy

Koty z CKD mogą cierpieć na nudności, wymioty 
oraz brak apetytu z powodu wpływu toksyn ure-
micznych na strefę chemoreceptorów wyzwalają-
cych w rdzeniu przedłużonym. Brak apetytu jest 
dużym problemem z punktu widzenia właściciela 
zwierzęcia i jakości życia pacjenta156. Brak łaknienia 
prowadzi do niedoborów białka i kalorii, co skutku-
je licznymi konsekwencjami157. W przypadku poja-

Tabela 8 Zalecana doustna terapia   
 białkomoczu.

Lek Dawka

Telmisartan (ARB) 1 mg/kg co 24 godz.

Benazepril (ACEI) 0,25–0,5 mg/kg co 12 godz.

ARB – bloker receptora angiotensyny; ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny.
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wienia się u zwierzęcia mniejszego apetytu należy 
podjąć aktywne działania, aby zapobiec pozosta-
łym powikłaniom przewlekłej niewydolności ne-
rek, np. odwodnieniu, hipokaliemii, kwasicy oraz 
niedokrwistości. Wymioty można kontrolować, 
podając centralnie działające leki antyemetyczne, 
np. maropitant, mirtazapinę, ondansetron i dola-
setron158–160 (tab. 9). W badaniach klinicznych prze-
prowadzonych w grupie kontrolnej kotów w 2. 
i 3. stadium CKD, maropitant (podawany doust-
nie przez 2 tygodnie) okazał się skuteczny w ogra-
niczeniu wymiotów160, a mirtazapina (podawana 
doustnie przez 3 tygodnie) była skuteczna zarów-
no w ograniczeniu wymiotów, jak i w zwiększaniu 
apetytu oraz masy ciała158. Konkludując, mirtaza-
pina może być przydatna do wspomagania terapii 
żywieniowej kotów z CKD.

Pomimo że nie jest znana czę-
stość występowania i stopień 
nadkwaśności żołądka u cho-
rych zwierząt, istnieją pewne 
niepotwierdzone doniesienia, 
zgodnie z którymi blokery re-
ceptora H2 lub inhibitory pom-
py protonowej poprawiają ape-
tyt u niektórych kotów z CKD. 
Choć hipergastrynemię stwier-
dzono u kotów z CKD161, za-
zwyczaj nie obserwuje się u nich 
owrzodzenia błony śluzowej żo-
łądka73, 162. Jeżeli jednak lekarz bierze pod uwagę 
leczenie nadkwaśności u kotów, wydaje się, że 
stosowanie omeprazolu wiąże się z większymi ko-
rzyściami niż famotydyny163.

Leczenie infekcji dróg moczowych 
u pacjentów z CKD

Lek Dawka

Maropitant
(antagonista receptora neurokininowego typu 1)

1 mg/kg co 24 godz. s.c./i.v.
2 mg/kg co 24 godz. p.o.

Mirtazapina
(czteropierścieniowy antydepresant, alfa-2 antagonista)

~0,5 mg/kg (lub 1,88 mg/kota)
co 48 godz. p.o.

Ondansetron
(antagonista receptora 5-HT3)

0,5–1,0 mg/kg co 6–8 godz. s.c.

Dolasetron
(antagonista receptora 5-HT3)

1,0 mg/kg co 24 godz. s.c.

Famotydyna
(bloker receptora H2)

0,5–1 mg/kg co 12–24 godz. p.o.

Omeprazol
(inhibitor pompy protonowej)

0,5–1 mg/kg co 12–24 godz. p.o.

s.c. – podskórnie; i.v. – dożylnie; p.o. – doustnie.

Tabela 9 Zalecana terapia kontroli nudności,  
 wymiotów i braku apetytu.

Panel ekspertów zaleca: brak apetytu, nudności, wymioty
U kotów z CKD należy aktywnie przeciwdziałać wymiotom, a nudności 
trzeba zawsze traktować jako potencjalną przyczynę upośledzenia apetytu. 
Na podstawie aktualnych danych największą przydatnością charakteryzu-
ją się centralnie działające leki przeciwwymiotne, a stosowanie mirtazapiny 
może być najkorzystniejsze.

Jeśli u kota przez dłuższy czas utrzymują się nudności lub zwierzę 
samodzielnie nie przyjmuje odpowiedniej ilości pożywienia, oprócz 
wspomagania apetytu należy także rozważyć założenie zgłębnika (np. 
doprzełykowego – ryc. 12, lub dożołądkowego). Niepotwierdzone do-
niesienia wskazują na skuteczność takiego postępowania w utrzymaniu 
podaży pokarmu i płynów u niektórych kotów z CKD.

 
     Jakość dowodów skuteczności interwencji

 ✜ Zwiększona długość życia:  brak dowodów
 ✜ Poprawa jakości życia (QoL):  prawdopodobnie  
 dobra, jeśli występują  
 objawy

Zgodnie z doniesieniami w ok. 15–30% przypad-
ków u kotów z CKD występują infekcje bakte-
ryjne dróg moczowych (UTI – urinary tract infec-
tions)39, 164–166, a ryzyko ich rozwoju wzrasta u ko-
tek w starszym wieku39.

Większość (ponad 70%) tych infekcji ma postać 
podkliniczną (bez objawów ze strony dolnych 
dróg moczowych [LUTS]), jednak w ponad 85% 
przypadków stwierdza się zmiany w badaniu osa-
du moczu (powyżej 5 leukocytów w polu widze-
nia i/lub powyżej 5 erytrocytów w polu widzenia 
i/lub bakteriuria w badaniu mikroskopowym)39. 
Escherichia coli stanowi 60–75% izolowanych bak-
terii, a do pozostałych należą Enterococcus, Strep-
tococcus, Staphylococcus, Enterobacter, Pseudomonas 
i Klebsiella.

Obecność LUTS lub ropomoczu (powyżej 5 leu-
kocytów w polu widzenia) w rutynowym bada-
niu moczu u pacjentów z CKD stanowi wskazanie 
do przeprowadzenia badania bakteriologiczne-
go próbki moczu pobranej za pomocą cystocen-
tezy. Jednak badanie wszystkich próbek moczu 
wydaje się kontrowersyjne, ponieważ istotność 
podklinicznej bakteriurii nie została wyjaśniona. 
Choć niektórzy lekarze praktycy zalecają rutyno-
we leczenie wszystkich infekcji dróg moczowych 
(UTI) u pacjentów z CKD (ponieważ koty mogą 
być narażone na odmiedniczkowe zapalenie ne-
rek i nasilenie CKD), to po zakończeniu leczenia 
najczęściej dochodzi do nawrotów tych infek-
cji39. Obecność podklinicznych infekcji nie łączy 
się z nasileniem choroby lub czasem przeżywal-
ności39, a niepotrzebne leczenie może skutkować 
wytworzeniem oporności bakterii na antybiotyki.

Infekcje dróg moczowych należy leczyć zgod-
nie z międzynarodowymi wytycznymi167, dobie-
rając antybiotyki na podstawie antybiogramu 
(zaleca się unikanie wykorzystywania probó-
wek z kwasem borowym do posiewu moczu168) 
oraz takie, które są wydalane z moczem w po-
staci niezmienionej i mają szerokie spektrum 
działania (tab. 10). Jeżeli wstępne leczenie jest 
konieczne, odpowiednim wyborem są amoksy-
cylina (11–15 mg/kg p.o. co 8 godz.)167 lub poten-
cjalizowana amoksycylina169. Choć nie ustalono 
optymalnej długości terapii infekcji dróg mo-
czowych u pacjentów z CKD170, zaleca się lecze-
nie trwające 2–4 tygodnie167. Należy monitoro-
wać odpowiedź na leczenie, powtarzając bada-
nie moczu po 7 dniach od rozpoczęcia terapii.

Inne możliwości leczenia

Sterydy anaboliczne
Nie są znane żadne informacje dotyczące sku-
teczności działania sterydów anabolicznych 
u kotów z CKD, a ze względu na działanie hepa-
totoksyczne133 nie zaleca się ich stosowania.

Rycina 12. Zgłębnik doprze-
łykowy ułatwia podawanie 
kotu pokarmu i płynów  
(fot. Isuru Gajanayake)
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Terapia komórkami macierzystymi
Badania pilotażowe dotyczące terapii komórka-
mi macierzystymi kotów z CKD nie wykazały 
korzystnych efektów, a w przypadku niektórych 
metod zaobserwowano działania niepożąda-
ne171, 172. Obecnie nie zaleca się tej postaci terapii.

Przeszczep nerki
Przeszczepy nerek od żyjących dawców są for-
mą terapii stosowaną w niektórych ośrodkach. 
Ta procedura wiąże się z licznymi konsekwen-
cjami, w tym etycznymi, finansowymi, dobro-

stanem zwierząt oraz z możliwościami monito-
rowania ich stanu173–176. Choć transplantację ner-
ki można wykonać u niektórych pacjentów, to jej 
omówienie wykracza poza ten przewodnik.

Dializa
Hemodializa i dializa otrzewnowa to techni-
ki, które można z powodzeniem stosować u ko-
tów, choć wiąże się z nimi pewne ryzyko. Głów-
nym wskazaniem do ich zastosowania jest ostre 
uszkodzenie nerek lub zaostrzenie przewlekłej 
niewydolności nerek177, 178.

Rozważania Działanie Leki przeciwbakteryjne

Prawdopodob-
nie bezpieczne

nie ma potrzeby dostosowania dawki ze względu na sze-
roki indeks terapeutyczny lub wydalanie leku drogą po-
zanerkową

chloramfenikol
penicyliny (w tym zawierające kwas kla-
wulanowy)

Dostosowanie 
dawki

dawkę należy dostosować w przebiegu umiarkowanych 
lub ciężkich przypadków (stadium choroby według klasyfi-
kacji IRIS: 3. lub 4.)

cefalosporyny (większość)*
fluorochinolony**
sulfonamidy (± trimetoprim)

Niebezpieczne, 
unikać, jeżeli to 
możliwe

akumulacja leku lub jego metabolitów może zwiększyć ry-
zyko zdarzeń niepożądanych u pacjentów z CKD

kwas nalidyksowy
nitrofurantoina
tetracykliny*** (z wyjątkiem doksycykliny)

Nefrotoksyczne unikać – wysokie ryzyko nasilenia CKD aminoglikozydy
polimyksyny

* Niektóre cefalosporyny gromadzą się w komórkach nerek i mogą powodować ich uszkodzenie.
** Należy unikać enrofloksacyny u kotów z CKD ze względu na zwiększone ryzyko retinopatii przy stosowaniu dawek terapeutycznych.

*** Tetracykliny rozpuszczalne w wodzie (np. oksytetracyklina) są częściowo wydalane przez nerki. Tetracykliny zwiększają również katabolizm białek, a produkty rozkładu 
oksytetracykliny mają działania nefrotoksyczne.

Panel ekspertów zaleca: infekcje dróg moczowych (UTI)
Terapię UTI u pacjentów z CKD należy rozważyć w przypadku pozytywnego wyniku badania bak-
teriologicznego moczu oraz gdy:
✜ występują objawy zespołu dolnych dróg moczowych (LUTS) i/lub
✜ występują objawy ogólnoustrojowe (np. wzrost temperatury ciała, neutrofilia, przesunięcie ob-
razu białokrwinkowego w lewo, bóle brzucha) i/lub
✜ pojawia się ropomocz (powyżej 5 leukocytów w polu widzenia) i/lub
✜ występuje niewyjaśnione pogorszenie funkcji nerek.

Konieczność leczenia innych podklinicznych infekcji budzi wiele kontrowersji i wymaga dal-
szych badań. Odpowiednie monitorowanie stanu pacjentów wydaje się bardziej właściwym postę-
powaniem niż podejmowanie interwencji od razu po postawieniu diagnozy.

Tabela 10 Dobór leczenia antybakteryjnego zakażeń dróg moczowych u kotów z CKD.

Działania niepożądane leków
U  kotów z  CKD leki nefrotoksyczne należy stosować z  wielką 
ostrożnością (np. aminoglikozydy, NLPZ, leki przeciwnowotworo-
we) w zależności od rodzaju preparatu oraz stadium CKD. W nie-
których przypadkach ich stosowanie może być niewskazane. De-
cyzję o zastosowaniu terapii zawsze należy podejmować po prze-
prowadzeniu oceny ryzyka i potencjalnych korzyści. Dowiedziono, 
że meloksykam w małej dawce (0,01–0,03 mg/kg) jest dobrze tole-
rowany w długotrwałym leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawów 
i bólu u kotów w 1.–3. stadium CKD179–181.

Leki, głównie wydalane z moczem, mogą się kumulować u pacjen-
tów z CKD, prowadząc do zwiększonego ryzyka działań niepożąda-
nych. Z tego względu, jeśli to tylko możliwe, należy stosować leki, któ-
rych biotransformacja odbywa się w wątrobie lub które są wydalane 
drogami pozanerkowymi (np. benazepril182, telmisartan). Zawsze nale-
ży ocenić stosunek korzyści do ryzyka184 oraz zmodyfikować dawko-
wanie tak, aby zminimalizować potencjalne ryzyko.

Nadczynność tarczycy
Nadczynność tarczycy może przyczyniać się zarówno do progre-
sji CKD, jak i maskować tę chorobę, ponieważ GFR rośnie u ko-

tów z nadczynnością tarczycy185. Po leczeniu nadczynności tarczy-
cy u ~15–40% kotów185 pojawia się łagodna lub umiarkowana azo-
temia, a  koty z  nadczynnością tarczycy i  występującą wcześniej 
CKD zalicza się do grupy wyższego ryzyka dekompensacji CKD niż 
koty nieazotemiczne185, 186. Nadczynność tarczycy jest również czę-
sto związana z  podwyższeniem stężenia hormonów przytarczyc, 
co może komplikować istniejącą CKD187. Jatrogenna niewydolność 
tarczycy może również wiązać się ze zwiększonym ryzykiem azo-
temii i skróconym czasem przeżycia188, 189.

U kotów z występującą wcześniej CKD lub w przypadku których 
zachodzą obawy związane z czynnością nerek, należy najpierw za-
stosować wstępne leczenie nadczynności tarczycy (np. metimazol, 
karbimazol), ponieważ skutki uboczne takiego leczenia można zmi-
nimalizować i odwrócić. Dokładne monitorowanie objawów klinicz-
nych, poziomu kreatyniny oraz tyroksyny w surowicy jest koniecz-
ne, aby dostosować dawkę do stanu pacjenta. Dawki początkowe 
można stopniowo zwiększać, jeżeli początkowa kontrola nadczyn-
ności tarczycy jest niewystarczająca, lub zmniejszać, gdy nastąpi 
zaostrzenie objawów klinicznych CKD lub azotemii186. U ustabilizo-
wanych kotów można zastosować ostateczne leczenie nadczynno-
ści tarczycy, np. terapię radiojodem.

S p e c y f i c z n e  k w e s t i e  t e r a p e u t y c z n e  u   k o t ó w  z   C K D
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