sJournal of Feline Medicine and Surgery” 2016, 18, 219-239

J/ARTYKUL SPECJALNY

Konsensus ISFM na temat

diagnostyki i leczenia przewlektej

niewydolnosci nerek u kotow

Znaczenie praktyczne: Przewlekta niewydolnosé nerek (CKD) jest jedng z najczesciej dia-
gnozowanych choréb u starszych kotéow. U wigkszosci z nich CKD ma charakter postepujacy
i towarzyszy jej szeroki wachlarz objawow klinicznych oraz kliniczno-patologicznych. Kon-
sensus ISFM zostat opracowany podczas pracy panelu niezaleznych klinicystow i pracownikow
akademickich w celu dostarczenia praktycznych wskazéwek na temat diagnostyki i leczenia tej
ztozonej choroby.
Wyzwania kliniczne: Choé CKD jest czgstym problemem klinicznym u kotow, objawy choroby réznig
sie pomigdzy poszczegolnymi osobnikami. Zachodzi wigc potrzeba opracowania odpowiedniego, po-

wtarzalnego schematu badania kotow z CKD oraz dostosowania terapii do ich potrzeb indywidualnych.

Celem leczenia jest nie tylko rozwigzanie problemoéw wynikajacych z CKD oraz poprawa jakosci zycia
pacjenta, ale rowniez spowolnienie postepow choroby oraz wydtuzenie zycia zwierzecia. Nadrzedne
znaczenie przypisuje si¢ utrzymaniu jakosci zycia, jednak moze ono stanowi¢ duze wyzwanie przy sto-
sowaniu terapii wielokierunkowej. Ustalenie priorytetéw terapeutycznych zawsze powinno si¢ opieraé
na zrozumieniu tego, co moze sie okaza¢ najwiekszg korzyscia dla konkretnego pacjenta.

Podstawy dowodéw: Przygotowanie niniejszego przewodnika poprzedzita doktadna analiza dostepnej
literatury. Aby zapewni¢ praktyczne rekomendacje dotyczace leczenia CKD u kotow, zespot ekspertow
ocenit jakos¢é dowodow dla mozliwych opcji terapeutycznych. Warto zaznaczyé, ze jest to dziedzina me-
dycyny weterynaryjnej, ktora nieustannie korzysta z najnowszych wynikow badan naukowych, a donie-
sienia opublikowane w przysztosci z pewnoscig zmodyfikuja rekomendacje zawarte w tym przewodniku.

WPROWADZENIE

Przewlekla niewydolnos¢ nerek (CKD) jest cze- )
sta chorobg kotéw. Czestos¢ jej wystepowania |l liii=Eie]

rézni si¢ pomiedzy poszczegolnymi populacjami.  FEREFERELES
W badaniu przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii
w lecznicach pierwszego kontaktu, obejmujacym
duza populacje zwierzat, oszacowano czestos¢ wy-
stepowania choroby nerek u kotéw na okoto 4%
(CKD zajelo siédme miejsce wsrdd najczesciej sta-

<= Diagnostyka i ocena kotow z CKD
— Rutynowa diagnostyka CKD u kotow
— Rutynowe badanie i okreslenie
stadium CDK u kotéw
— Zaawansowane i szybkie testy

wianych diagnoz)!. CKD jest czesciej diagnozowa- do wykrywania CKD u kotow

ne u kotéw starszych®* i moze dotyczy¢ ponad 30— — Monitoring pacjentéw z CKD
40% kotéw powyzej 10. roku zycia®. W badaniu — Rokowanie

przeProwadzonym w W1e]k1e.] Brytanii wykaza- <= Podejscie do prowadzenia pacjenta
no, ze choroba nerek byla najczestsza przyczyna

$mierci u kotéw powyzej 5. roku zycia, a wéréd ko- % Prowadzenie pacjentow z CKD
tow, u ktérych mediana wieku wynosita 15 lat, byta Nawadnianie pacjentéw z CKD

Postgpowanie dietetyczne

a zaburzenia gospodarki mineralnej
i choroby kosci w przebiegu CKD
Kontrola nadci$nienia tetniczego

w przebiegu CKD

przyczyna $mierci ponad 13% osobnikéw?’.
Podloze przewleklej niewydolnosci nerek

czesto pozostaje niejasne. W wiekszosci przy-

padkéw u badanych kotéw w obrazie histolo-

gicznym (ryc. 1)*7 wykazano przewlekle kana- Kontrola niedokrwisto$ci
likowo-Srédmiazszowe zapalenie nerek oraz u kotéw z CKD

zwtbknienie nerkowe. Zmiany te uwaza sie za Kontrola biatkomoczu

stadium kofcowe patologii, ktére wywotuja r6z- u pacjentéow z CKD

ne przyczyny - toksemie, niedotlenienia, prze- Postgpowanie przy braku apetytu,

wlekte kiebuszkowe zapalenie nerek, przewle- nudnosciach i wymiotach

kle odmiedniczkowe zapalenie nerek, obstruk- Leczenie Enfekcji drég moczowych
u pacjentéw z CKD

Inne mozliwosci leczenia

<= Specyficzne kwestie terapeutyczne

@SAGE u kotéw z CKD
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ARTYKUL specjalny

Rycina 1. Charakterystycz-
ny obraz histopatologiczny
nerki kota z przewlekig nie-
wydolnoscia nerek (CKD),
charakteryzujacy sig obec-
nosciag nacieku zapalnego,
utratg kanalikow, zwigksze-
niem macierzy zewnatrzko-
morkowej oraz zwtbknie-
niem (powigkszenie x 20,
fot. Shannon McLeland)

Dobre relacje
i komunikacja
pomiedzy klinika
a wiascicielem
kota s3g
kluczowe dla
skutecznej
terapii
przewlektej
niewydolnosci

nerek.

/ Diagnostyka i leczenie CKD u kotéw

cje gérnych drég moczowych oraz potencjalne
infekcje wirusowe, w tym infekcje retrowirusa-
mi oraz niedawno rozpoznanymi morbiliwiru-
sami*'% Do innych specyficznych przyczyn CKD
zalicza sie¢ amyloidoze, wielotorbielowatos¢ ne-
rek, chloniaka nerek, nefropatie hiperkalcemicz-
ng i choroby wrodzone (niektére specyficzne ra-
sowo)* & 13,

U omawianego gatunku zwierzat nie udato sie
zidentyfikowaé innych czynnikéw ryzyka CKD
niz wiek*?, jednak stwierdzona utrata masy ciata
lub staba kondycja, poliuria/polidypsja, zwiekszo-
ne stezenie kreatyniny, odwodnienie oraz nizszy
ciezar wlasciwy moczu moga wskazywaé na wy-
stepowanie lub ryzyko wystapienia przewleklej
niewydolnosci nerek™".

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

Jakos¢é dowodéw dotyczacych réznych sposéb leczenia

Panel dostarczyt wielu informacji na temat obecnej jako$ci dowodéw dotycza-
cych réznych metod terapeutycznych na podstawie wzajemnych recenzji opu-
blikowanych danych, w ktérych podsumowano wszystkie dowody $wiadczace
o poprawie jakosci zycia (QoL) oraz dtugosci zycia przy zastosowaniu danej te-
rapii (dowody klasyfikowano jako ,dobre”, ,ubogie” lub ,zadne”). Warto w tym
miejscu jednak zaznaczyé, ze wiele znanych sposobéw leczenia nie zostato do
tej pory wtasciwie ocenionych.

Rycina 2. Pomiar ci$nienia krwi powinien
by¢ czesciag rutynowego badania wszystkich
kotow z CKD lub jej podejrzeniem

(fot. Sarah Caney)
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Rycina 3. Badanie okulistyczne (w tym przy-
padku oftalmoskopia posrednia) przeprowa-
dzone w ciemnym pomieszczeniu ma duza
warto$¢é w wykazaniu zwigzku pomigedzy CKD
a nadcisnieniem (fot. Sarah Caney)

DIAGNOSTYKA | OCENA KOTOW
Z CKD

Rutynowa diagnostyka CKD
u kotéw

W medycynie cztowieka CKD definiuje sie jako
trwale (ponad 3 miesiace) ograniczenie wskaznika
filtracji klebuszkowej (GFR, <60 ml/min/1,73 m?)
lub trwale (dluzsze niz 3 miesiace) uszkodzenie
nerek (np. strukturalne lub proteinuria)®®. Cho¢
w przypadku kotéw nie zdefiniowano jednoznacz-
nie omawianej choroby, nalezy przyja¢ podobne
wytyczne, zwlaszcza w odniesieniu do dtugotrwa-
lego funkcjonalnego lub strukturalnego uszkodze-
nia nerek (trwajacego dtuzej niz 3 miesiace).

Poniewaz CKD czesciej wystepuje u kotéw star-
szych, wlaénie te grupe pacjentéw nalezy poddac
bardziej szczegbtowej i czestszej ocenie. Rekomen-
dagcje International Cat Care / International Socie-
ty of Feline Medicine, The American Association of
Feline Practitioners oraz American Animal Hospital
Association sugeruja wykonywanie u kotéw, ktére
ukonczyly 7. rok zycia, kontrolnych badan klinicz-
nych (wlacznie z ocena masy ciala, ocena kondy-
qji ciata oraz ci$nienia krwi) co 6 miesiecy. Badanie
kliniczne wraz z dodatkowymi badaniami diagno-
stycznymi (w tym z badaniem hematologicznym,
biochemicznym oraz rutynowym badaniem mo-
czu) nalezy wykonywac co najmniej raz w roku'*%.

W przypadku stwierdzenia u pacjenta, w ba-
daniach przesztych (analiza jego historii klinicz-
nej) lub aktualnym, objawéw sugerujacych CKD,
np. utraty masy ciala, zwiekszenia rozmiaru ner-
ki, niewytlumaczalnego odwodnienia, poliu-
rii/polidypsji, nadciénienia oraz niewyjasnione-
go niskiego ciezaru wilasciwego moczu (ponizej
1,035-1,040), nalezy rozwazy¢ dalsze szczegoto-
we badania zwierzecia.

Jak do tej pory nie zidentyfikowano prostego
i dokladnego biomarkera, ktéry pozwolitby na
ocene funkgji nerek. Jednak w praktyce klinicznej
polaczenie azotemii (zwiekszony poziom kreaty-
niny i mocznika w surowicy) oraz nieprawidto-
wo niskiego ciezaru wilasciwego moczu, rutyno-
wo wykorzystuje sie w diagnostyce CKD, cho¢ nie
we wszystkich przypadkach interpretacja tych ob-
jawow jest oczywista?! 2.,
== Cho¢ najczesciej zleca sie pomiar pozio-
mu kreatyniny i mocznika, to stezenie pierw-
szej z wymienionych substancji jest preferowa-
nym markerem wskaznika filtracji ktebuszkowej
(GFR), poniewaz jej poziom jest odwrotnie pro-
porcjonalny do wskaznika filtracji ktebuszkowe;j,
a czynniki pozanerkowe maja niewielki wptyw
na jej stezenie.
= Kreatynina jest nieprecyzyjnym markerem
GFR. Jej stezenie nie jest ani swoiste dla wcze-
snego stadium choroby, jezeli wartosci referen-
cyjne sa wystarczajaco niskie, ani nie charakte-
ryzuje sie dobra czuloscig, jesli wartosci referen-
cyjne sa zbyt wysokie.
=% Stezenie kreatyniny zalezy od masy tkanek bez-
tluszczowych oraz nawodnienia pacjenta.
== Stezenie kreatyniny (oraz wartosci referencyj-
ne) réznig sie pomiedzy réznymi testami, anali-
zatorami i laboratoriami.
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= Stosunek wyktadniczy pomiedzy GFR a kreaty-
ning oznacza, ze znacznemu wczesnemu spadko-
wi GFR moze towarzyszy¢ tylko niewielka zmiana
poziomu kreatyniny, podczas gdy w pdzniejszych
stadiach choroby istotne zmiany w poziomie kre-
atyniny moga odzwierciedlac jedynie niewielkie
zmiany w GFR.

Majac na uwadze powyzsze ograniczenia,
w praktyce klinicznej przewleklg niewydolnos¢
nerek u kotéw czesto diagnozuje sie na podsta-
wie:

% podwyzszonego stezenia kreatyniny w surowi-
cy powyzej 140 umol/l (powyzej 1,6 mg/dl),

= nieprawidlowo niskiego ciezaru wlasciwego
moczu (ponizej 1,035),

= potwierdzenia dtugotrwalego charakteru
zmian (powyzej kilku tygodni lub miesiecy) lub
analizy historii klinicznej pacjenta sugerujacej
objawy kliniczne CKD.

Trzeba jednak zaznaczy¢, ze nie wszystkie ko-
ty z CKD spelniajg powyzsze kryteria.

% Przewlekle uszkodzenie nerek z widocznymi
zmianami strukturalnymi wykazanymi za pomo-
ca diagnostyki obrazowej lub przewlekty biatko-
mocz pochodzenia nerkowego moga by¢ obecne

ARTYKUL specjalny / Diagnostyka i leczenie CKD u kotow

przy braku azotemii lub nieprawidlowego ciezaru
wiasciwego moczu.

# Podczas gdy u relatywnie niewielkiej licz-

by zdrowych kotéw ciezar wlasciwy moczu jest
mniejszy niz 1,035, moze by¢ on efektem diety?,
a okazjonalnie u niektérych kotéw z azotemia

i CKD ciezar wlasciwy moczu bedzie powyzej
poziomu 1,035 %,

# Niektore koty majg zmniejszona zdolnosé

do zageszczania moczu przed pojawieniem sie
u nich jawnej azotemii.

= Dlugotrwaly i znaczny (powyzej 15%) wzrost
stezenia kreatyniny w surowicy od wczesniej
ustalonych wartosci referencyjnych w przypad-
ku kotéw moze réwniez wskazywac na zmniej-
szona czynnos¢ nerek.

Z powodéw wymienionych powyzej regu-
larne (np. co 12 lub 24 miesiace) badanie steze-
nia kreatyniny lub symetrycznej dimetyloargini-
ny (SDMA - zob. dalej) w surowicy oraz ciezaru
wlasciwego moczu moze by¢ pomocne w wykry-
ciu postepujacych zmian u starszych kotéw (po-
wyzej 7. roku zycia). Ich rozpoznanie moze z ko-
lei utatwi¢ wczesniejsza lub bardziej doktadna

/

Klasyfikacja IRIS przewlektej niewydolnosci nerek u kotéw, oparta na dwukrotnym badaniu
stezenia kreatyniny w surowicy u stabilnego pacjenta na czczo

140 pmol/I 250 umol/I 440 pmol/l
1,6 mg/dl 2,8 mg/dl 5,0 mg/dl
Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3 Stadium 4
<= brak azotemii <= tagodna azotemia <= umiarkowana azotemia <= silna azotemia
<= kreatynina <140 umol/l : <& kreatynina 140-250 umol/Il <= kreatynina 251-440 umol/| <= kreatynina
<= inne nieprawidtowo- <= zwykle tagodne objawy kli- <= moga wystepowac liczne >440 umol/|
$ci w nerkach: przebyty niczne (np. poliuria/polidyp- nerkowe i pozanerkowe ob- = zwigkszone ryzy-
uraz, zmiany wyczuwal- sja) lub ich brak jawy kliniczne ko ogoélnoustrojo-
ne w czasie omacywa- wych objawéw kli-
nia, obnizona zdolno$¢ nicznych i kryzysy
koncentracji moczu itp. mocznicowe

Podstadia klasyfikacji IRIS przewlektej niewydolnosci nerek u kotow
Kryterium: biatkomocz (stosunek biatka w moczu do kreatyniny w moczu [UPCRY])

0,2 0,4
Brak biatkomoczu Graniczny poziom Biatkomocz
% UPCR <0,2 H biatkomoczu %+ UPCR >0,4
% UPCR 0,2-0,4 8

Podstadia klasyfikacji IRIS przewlektej niewydolnosci nerek u kotow
Kryterium: pomiar skurczowego cisnienia krwi (SBP)

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

Pacjent normatensyjny Granica Umiarkowane nadcisnienie Silne nadcisnienie
“ SBP <150 mmHg nadcisnienia <+ SBP 160-179 mmHg i 4+ SBP >180 mmHg
= minimalne ryzyko < SBP : £ umiarkowane ryzyko = duze ryzyko

uszkodzenia 150-159 mmHg uszkodzenia narzadoéw .

narzadow % niskie ryzyko  : uszkodzenia
uszkodzenia : narzadow
narzadow

Zrédto: www.iris-kidney.com?. IRIS — International Renal Interest Society; PU/PD — poliuria/polidypsja; TOD — uszkodzenie narzadéw (target organ damage).
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ARTYKUL specjalny / Diagnostyka i leczenie CKD u kotow

diagnostyke CKD*%. W razie watpliwosci zaleca
sie wykonanie badafh dodatkowych (zob. dalej).

Rutynowe badanie i okreslenie
stadium CDK u kotow

W przypadku podejrzenia przewleklej niewy-
dolnosci nerek minimalny rutynowy zestaw ba-
dah powinien obejmowac:
% pelna historie pacjenta i badanie kli-
niczne;
% rutynowa analize moczu (w tym cie-
zar wladciwy moczu, testy paskowe, ba-
danie osadu moczu, stosunek biatka
w moczu do kreatyniny [UPCR] i po-
siew moczu, o ile jest wskazany);
% rutynowe badania biochemiczne
uwzgledniajace co najmniej stezenie
biatka, mocznika, kreatyniny, elektro-
litéw (Na*, K*, Ca**, CI, P, PO,"), oraz
badania dodatkowe (np. poziom tyrok-
syny u starszych kotéw);
% rutynowe badanie hematologiczne;
=% pomiar skurczowego ci$nienia krwi
(SBP);
= diagnostyke obrazowa (badanie ultra-
sonograficzne nerek zazwyczaj ma wiek-
szg wartos¢ niz badania radiograficzne);
= w niektérych przypadkach (np. niewy-
jasnionej renomegalii) biopsje nerki.

Celem powyzszych badan jest:
< identyfikacja potencjalnych przyczyn
CKD (ktére moga wymagac specyficz-
nej terapii);
% identyfikacja powiktah zwigzanych
z CKD;
= identyfikacja choréb wspdlistnieja-
cych, ktére moga wymagac leczenia (np.
nadczynnos¢ tarczycy).

IRIS stworzylo system klasyfikacji sta-
diéw CKD?, ktéry opiera sie na pozio-

%’

mie kreatyniny u kotéw bgdqcych na  Rycina 5. Pobieranie prébki krwi technika

%
s

A
Rycina 4. Pobieranie probki moczu meto-
da bocznej cystocentezy stuzace rutynowej
kontroli CKD (fot. Sarah Caney)

nych izotopowo) uczynity to badanie latwiejszym
do wykonania w praktyce klinicznej, cho¢ ograni-
czona ilos¢ prébek krwi moze powodowac wieksza
niedokladno$¢® #. W postepowaniu klinicznym
pomiar GFR jest uzywany gtéwnie do potwierdze-
nia podejrzenia CKD u kotéw bez azotemii.

Symetryczna dimetyloarginina (SDMA)

Od pewnego czasu na rynku weterynaryjnym
dostepny jest test umozliwiajacy badanie pozio-
mu SDMA bedacego markerem zastepczym
dla GFR. Podobnie jak w przypadku kreaty-
niny warto§¢ SDMA jest odwrotnie propor-
cjonalna w stosunku do GFR®. Wydaje sie,
ze jest to metoda bardziej czula w wykry-
waniu wczesnej niewydolnosci nerek® niz
oznaczenie stezenia kreatyniny, a dodatko-
wo na omawiany wskaznik nie wptywa ma-
sa mie$niowa zwierzecia. Aby jednak w pet-
ni ocenic jej przydatnos¢ i warto$¢, nalezy
przeprowadzi¢ dalsze badania, poniewaz
poziom SDMA podlega wptywom czynni-
koéw pozanerkowych®. Cho¢ obecnie bada-
nie to nie moze by¢ zalecane jako pojedyn-
czy test przesiewowy dla CKD, jego wynik
moze ulatwié rozpoznanie przewleklej nie-
wydolnosci nerek oraz klasyfikacje jego sta-
diéw, szczegdlnie u kotdéw z istotnym spad-
kiem masy mie$niowej?.

Cystatyna C w surowicy

Poziom cystatyny C w surowicy to pomoc-
ny marker zastepczy GFR u ludzi. U kotéw
jego znaczenie diagnostyczne prawdopo-
dobnie jest niewielkie, poniewaz wartosci
u osobnikéw zdrowych i z CKD pokrywa-
ja sie, a dodatkowo wplywa na nie wiele
czynnikéw pozanerkowych3 %,

Mikroalbuminuria

W medycynie cztowieka wykrycie mikro-
albuminurii jest waznym elementem dia-
gnostyki przewleklej niewydolnosci nerek,
poniewaz wykazano istotny zwiazek po-

czczo (zob. Stadia CKD u kotéw). Jest to ~ Mieinwazying stuzace rutynowej kontroli CKD  miedzy jej wystepowaniem a choroba kie-

(fot. Jessica Quimby)

cenna klasyfikacja, poniewaz rokowa-

nie w danym przypadku ma zwigzek ze stadium
(nasileniem) choroby i moze poméc w doborze
odpowiedniego leczenia. Stadia choroby moz-
na okredli¢ u kotéw dobrze nawodnionych z po-
twierdzona, stabilna, przewlekta niewydolnoscia
nerek. Dalsze uszczegétowienia stadiow CKD
(podstadia klasyfikacji IRIS) opieraja si¢ na okre-
§leniu stosunku biatka do kreatyniny w moczu
(UPCR) oraz na pomiarze skurczowego cinienia
krwi. Sa to dwa parametry wazne z punktu wi-
dzenia rokowania i leczenia.

Zaawansowane i szybkie testy do
wykrywania CKD u kotow

Okreslenie wskaznika filtracji
ktebuszkowej (GFR)

Zlotym standardem w ocenie funkcji nerek jest
bezposrednie okredlenie wskaznika filtracji kle-
buszkowej (GFR). Uproszczone i przeprowadza-
ne z uzyciem jednej prébki krwi metody okresla-
nia GFR (np. z wykorzystaniem ioheksolu, inuliny,
egzogennej kreatyniny lub markeréw znakowa-
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buszkéw nerkowych. Znaczenie kliniczne
mikroalbuminurii u kotéw jest jednak niejasne.
Pomiaru ilosci albumin wydalanych z moczem
dokonuje sie przy uzyciu specyficznych gatun-
kowo testow. Nie udato sie udowodnic wiekszej
przydatnosci pomiaru stosunku albumin do kre-

Rycina 6. Nerka niewielkich rozmiarow i zatarcie struktury
korowo-rdzeniowej to czgsty obraz w badaniu ultrasonogra-
ficznym u kotéw z CKD (fot. Jessica Quimby)
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Dotychczas nie poddano ocenie dostepnych strategii monitorowa-
nia kotow z CKD. Zakres kontroli w kazdym przypadku jest rézny i za-
lezy od wielu zmiennych, w tym od wiasciciela, pacjenta, stabilnosci
choroby, liczby oraz nasilenia wtérnych powiktan oraz wystepowania
choréb wspdtistniejagcych. Duze znaczenie, oprécz monitorowania ob-
jawow klinicznych i stanu klinicznego pacjenta, ma regularna ocena wy-
stepowania nadci$nienia®, biatkomoczu®, hipokaliemii®®, hiperfosfate-
mii%®, infekcji drog moczowych (UTlIs)®, niedokrwisto$ci oraz zaburzen
mineralizacji kosci zwigzanych z przewle-
kta niewydolnoscig nerek® 4. Komplikacje
te wystepujg powszechnie i czesto wig-
23 sig bezposrednio z rozwojem choroby,
obnizajgc przy tym jakosci zycia pacjenta

W perspektywie

ditugoterminowej

nawet koty (QoL). Zakres zalecanej rutynowej oceny
. przedstawiono w tab. 1.

w stanie Po dokonaniu rozpoznania (a w ra-

. zie koniecznosci takze po ustabilizo-

stabilnym waniu stanu pacjenta) kolejne oceny

nalezy przeprowadza¢ co 1-4 tygodni
z uwzglednieniem potrzeb klinicznych
danego zwierzecia. Wykonanie wszyst-
kich czynnosci i badan przedstawionych
w tab. 1 nie jest konieczne w czasie kaz-
dej wizyty, ale nalezy je przeprowadzac
na tyle czesto, aby ich wyniki zapewnia-
ty dobre prowadzenie pacjenta. Nawet
w przypadku zwierzgt we wczesnych
stadiach choroby, a takze u pacjentéw ze stabilng CKD poczatko-
we, comiesieczne badania moga by¢ pomocne w potwierdzeniu dia-
gnozy, zapewnieniu wsparcia wtascicielowi oraz monitorowaniu po-
stepow choroby i prowadzonej terapii. W perspektywie dtugookreso-
wej badaniom — co 3-6 miesiecy — nalezy poddawac nawet stabilne
zwierzeta. Szczeg6lng uwage nalezy skupi¢ na odpowiednim moni-
torowaniu skutecznosci leczenia, aby upewni¢ sie, ze zatozone ce-
le terapii sg realizowane. U pacjentéw w zaawansowanym stadium
choroby nalezy zachowac¢ szczeg6lng ostroznos¢, aby nie spowodo-
waé — zbyt czestymi pobraniami krwi — zaostrzenia niedokrwistosci.

Rutynowe monitorowanie stanu kotow umozliwia réwniez ocene
postepu choroby oraz dokonanie powtérnej klasyfikaciji IRIS. Pogor-
szenie sig stanu zwierzecia (przej$cie z jednego stadium IRIS do na-
stepnego, znaczny wzrost stezenia kreatyniny w surowicy lub poste-

powinny by¢
regularnie
badane co 3-6
miesiecy.

atyniny w moczu (UACR) w poréwnaniu z po-
miarem stosunku biatka do kreatyniny w moczu
(UPCR) w typowaniu kotéw, u ktérych rozwinie
sie azotemial’.

Badania wykazaly, ze rozwdj wtérnej, nerko-
wej nadczynnosci przytarczyc* i wzrost steze-
nia czynnika 23 (FGF-23)* wzrostu fibroblastow

/ Diagnostyka i leczenie CKD u kotéw

pujacy wzrost stezenia kreatyniny w kolejnych prébach krwi, istot-
ny wzrost wskaznika UPCR oraz postepujacy spadek masy ciata
i pogorszenie kondycji zwierzecia itp.) zmienia rokowanie i powin-
no sktoni¢ lekarza do bardziej szczeg6towej oceny danego przy-
padku.

Sredni personel weterynaryjny moze odgrywac szczeg6lng role
w nadzorowaniu pacjentéw z CKD oraz wspieraniu ich wtascicieli.

Tabela 1 I

Element Skiadowe

Petna historia ocena postepéw choroby, komplikacji oraz obaw wita-
Sciciela, ocena zmian, ktére zaszty od ostatniej wizyty

Peine badanie  ocena masy ciata, procentowej zmiany masy ciata

kliniczne oraz punktowa ocena kondycji (BCS),
nawodnienia
Badanie skurczowe ci$nienie krwi (ryc. 2) oraz badanie okuli-

ci$nienia krwi styczne (ryc. 3)

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

petne badanie hematologiczne nie zawsze jest wy-
magane, jednak regularnie nalezy bada¢ hematokryt
lub PCV (ryc. 5)

Rutynowe
badanie
hematologiczne

Badania
biochemiczne

badanie poziomu biatek, mocznika, kreatyniny oraz
elektrolitow (Na*, K*, Ca*, CI, PO,"); w razie potrze-
by nalezy badaé réwniez inne parametry (np. tyrok-
syne, enzymy watrobowe, rownowage kwasowo-za-
sadowa)

aby oceni¢ zmiany strukturalne, niedroznosci lub inne
nieprawidtowosci, nalezy przeprowadzi¢ badanie ul-
trasonograficzne lub radiograficzne (ryc. 6 i 7); moz-
na je powtérzyé, szczegélnie w przypadku nieoczeki-
wanego zaostrzenia si¢ choroby

Diagnostyka
obrazowa

USG - ciezar wtasciwy moczu, UPCR - stosunek biatka do kreatyniny w moczu, PCV - taczna
objgtos¢ elementéw morfotycznych krwi.

moze poprzedzaé wystapienie azotemii u kotéw
z CKD. Jak dotad nie ustalono, czy powyzszy
test moze by¢ uzyteczny w diagnozowaniu CKD
u kotéw.

/

Rokowanie u kotéw z CKD w chwili postawienia diagnozy zalezy od nasilenia

(stadium) choroby okreslonego na podstawie klasyfikacji IRIS?’ (tab. 2).
Dodatkowe zmienne kliniczne zwigzane z gorszym rokowaniem to®” 41-4:

< biatkomocz,

Badanie

Rycina 7. Badanie radiograficzne jest pomocne w identyfi-
kowaniu nieprawidtowosci takich jak kamienie drog moczo-
wych (fot. Jessica Quimby)
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King et al.*?
Syme et al.¥”
Geddes et al.®®

< hiperfosfatemia,

< stezenie FGF-23,

<= stwierdzenie postepu CKD,
<= obnizony hematokryt.

Tabela 2

Odnotowany sredni czas przezycia (dni)

2. stadium IRIS 3. stadium IRIS 4. stadium IRIS
1151 778 103
nie badano ~500 ~70
504 154 57
490 263 20
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Prowadzenie pacjentow z CKD przede wszystkim

polega na terapii wspomagajgcej i objawowe;.

PODEJSCIE DO PROWADZENIA
PACJENTA

Prowadzenie pacjentéw z CKD polega przede
wszystkim na terapii wspomagajacej i objawowej.
Jej celem jest poprawa jakosci zycia (QoL) cho-
rych kotéw (szczegélnie tych z chorobg w 3. i 4.
stadium) oraz spowolnienie postepu choroby we
wszystkich przypadkach, w ktérych jest to mozli-
we (szczegdlnie u pacjentéw z CKD w 3. i 4. sta-
dium). Cho¢ szersze oméwienie tego zagadnienia
wykracza poza zakres niniejszego przewodnika,
staranna ocena kotéw zgodnie z wcze$niejszymi
wskazéwkami powinna réwniez umozliwic iden-
tyfikacje pewnych specyficznych przyczyn cho-
roby, takich jak chioniak nerki, infekcje dolnych
drég moczowych, kamienie nerkowe czy moczo-
wodowe, ktére mozna leczyé po wdrozeniu wia-
$ciwych procedur terapeutycznych.

Ze wzgledu na przewlekla nature choroby istot-
ne znaczenie ma regularne monitorowanie sta-
nu pacjenta, rozwazenie réznych potencjalnych
mozliwosci terapeutycznych oraz dobry kontakt
zespotu kliniki z wlascicielem zwierzecia. Czynni-
ki te utatwiajg opracowanie indywidualnego pla-
nu leczenia, ktéry uwzgledni zaréwno zyczenia
i mozliwosci wlasciciela, jak réwniez potrzeby ko-
ta. W kazdym przypadku nalezy przeanalizowaé
przedstawione ponizej zmienne.

/

<= Petna ocena pacjenta — zwykle w momencie postawienia diagnozy choro-
ba trwa juz od dtuzszego czasu, w zwigzku z czym wazna jest doktadna i pet-
na ocena stanu pacjenta.

<= Wstepne ustabilizowanie stanu kota — np. hospitalizacja umozliwiajgca wy-
konanie doktadnych badan oraz wstepnej ptynoterapii poprawiajacej nawod-
nienie.

< Rozpoznanie i leczenie choréb wspétistniejacych — ma to duze znacze-
nie, zwtaszcza gdy choroba wspétistniejgca wigze sie z utrzymujgca sie utratg
ptynoéw lub zmniejszeniem apetytu.

< Okreslenie stadium i podstadium IRIS oraz potencjalnych powiktan
(gdy pacjent jest stabilny) — postepowanie to umozliwia bardziej wiarygod-
ne rokowanie i moze poméc w okresleniu rodzaju terapii.

<= Priorytety terapeutyczne — podawanie r6znych lekoéw kilka razy dziennie
moze by¢ duzym wyzwaniem dla wielu wiascicieli, a dla samych kotéw mo-
ze by¢ stresujgce. Smaczne i tatwe do podania leki utatwiajg to zadanie. Roz-
wigzaniem mozliwym do zastosowania jest tgczenie lekoéw (np. umieszcze-
nie matych tabletek razem w pojedynczej kapsule zelatynowej). Jednak nie
u wszystkich pacjentéw jest mozliwe zastosowanie optymalnej terapii. W ta-
kim przypadku nalezy doktadnie oceni¢, ktére metody leczenia sg mozliwe do
zastosowania i mogg rzeczywiscie wptyna¢ na poprawe jakosci zycia chore-
go kota (QoL).

== Ryzyko zaostrzenia sie CKD — u kotéw moze wystgpi¢ zaostrzenie choroby
spowodowane chorobg wspétistniejgca, odwodnieniem itp. U tych pacjentow
konieczna jest staranna ocena i odpowiednie postepowanie (w tym ptynotera-
pia oraz leczenie powiktan).

% Progresja CKD — wystepuje czgsto w sposéb skokowy, a nie liniowy. W przy-
padku znacznego pogorszenia choroby nalezy ponownie doktadnie zbada¢
pacjenta, aby unikng¢ przeoczenia nieleczonych powiktan.

JFMS CLINICAL PRACTIVE

PROWADZENIE PACJENTOW
Z CKD

Nawadnianie pacjentow z CKD*5 47

Jakos¢ dowodow skutecznosci interwencji
< Zwigkszona

dtugos$¢ zycia:  brak danych
< Poprawa jakosci

zycia (QoL):

brak danych, jednak zesp6t
ekspertow bierze pod uwage
pozytywny wptyw kontroli nawodnienia
na jako$¢ zycia kotow (QoL)

CKD wigze sie ze zmiang diurezy, co sprawia, ze
chore koty moga by¢ predysponowane do od-
wodnienia. Problem ten szczegélnie dotyczy ko-
téw z choroba w 3. i 4. stadium.

Panel ekspertow zaleca: nawodnienie

Choc¢ brakuje badan potwierdzajacych korzy-
Sci kliniczne zwiazane z utrzymaniem nawod-
nienia u pacjentéw z CKD, naszym zdaniem
jest to kluczowy element postepowania. Od-
wodnienie moze pogorszy¢ przeptyw krwi
w nerkach, co moze wplynaé na progresje
choroby i brak mozliwosci utrzymania jakosci
zycia (QoL) pacjenta na zadawalajacym po-
ziomie. Poza wlasciwym nawodnieniem pty-
noterapia moze wspomoc leczenie zaburzen
elektrolitowych i kwasowo-zasadowych oraz
rozciefczanie toksyn uremicznych.

Poprawa nawodnienia*é 47

Koty z niestabilng lub niewyréwnang niewydol-
noscig nerek moga wymagac hospitalizacji oraz
plynoterapii dozylnej, zazwyczaj z wykorzysta-
niem roztworu Ringera lub Hartmanna. W kaz-
dym przypadku nalezy réwniez pamieta¢ o mo-
nitorowaniu rownowagi elektrolitowej oraz kwa-
sowo-zasadowej pacjenta.

Objetos¢ plynu niezbedna do korygowania
odwodnienia (w ml) oblicza sie na podstawie po-
nizszego wzoru: masa ciata (kg) X szacowane
odwodnienie (%) x 1000.

Wryliczona objetos¢ (wraz z ptynami podtrzy-
mujacymi, np. 50 ml/kg/24 godz.) nalezy podac
w ciagu 2448 godz., cho¢ niektdre koty moga to-
lerowac szybsze tempo nawadniania.

Po zakofczeniu nawadniania mozna podawac
plyny podtrzymujace, dokladnie monitorujac
stan pacjenta, aby uniknaé przeciazenia ptyna-
mi. Jedli azotemia jest stabilna, ptynoterapie na-
lezy ograniczy¢ na 2-3 dni przed zakofczeniem
hospitalizacji pacjenta.

Dtugookresowe utrzymanie nawodnienia
== Samodzielne pobieranie wody przez zwierze.
Zwierzeciu nalezy zapewni¢ swobodny dostep
do wody dobrej jakosci (ryc. 8). Aby zachecié

je do picia, wlasciciele powinni zadbac o rézne
zrédta wody (w tym wode smakowa, wode bie-
zaca, np. fontanna dla zwierzat). Réwnie istotne
jest podawanie raczej mokrej niz suchej karmy,
poniewaz moze ona zwiekszy¢ podaz wody*.
W przypadku ryzyka odwodnienia mozna uzu-
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Rycina 8. Zréznicowanie zrodet wody jest waznym czynni-
kiem wptywajgcym na wtasciwe nawodnienie kota z CKD
(fot. Jessica Quimby)

petniaé karme dodatkowymi porcjami wody,
nie zapominajac o wlasciwym zbilansowaniu
pozostatych sktadnikéw pokarmowych®.

# Korzystanie ze zglebnikéw do karmienia. Wo-
de mozna podawac¢ poprzez zglebniki. W wielu
przypadkach moze to by¢ preferowane postepo-
wanie w poréwnaniu z nawadnianiem podskér-
nym (zob. dalej). Zglebnik jest odpowiedni do
dlugookresowego utrzymania nawodnienia, po-
niewaz jego wybor jest bardziej fizjologicznym
postepowaniem. Zgtebnik do karmienia, jesli je-
go zastosowanie jest konieczne, umozliwia takze
wsparcie zywieniowe.

= Podskorna ptynoterapia. Aby utrzymac wta-
$ciwy poziom nawodnienia, mozna wdrozy¢
powtarzana ptynoterapie podskdrna (75-150 ml
co 1-3 dni), ktéra mozna stosowaé zaré6wno

w warunkach szpitalnych (ryc. 9), jak i domo-
wych. Jest najczeéciej stosowana u kotéw z za-
awansowanymi stadiami CKD (3. i 4. stopien
IRIS), ale wybér takiej formy nawodnienia nale-
zy rozwazy¢ indywidualnie dla kazdego przy-
padku. Stan kotéw poddawanych ptynoterapii
nalezy zawsze dokladnie monitorowac, aby na
biezaco oceniac osiggane korzysci kliniczne oraz
ryzyko przewodnienia pacjenta.

Choc¢ czesto stosuje sie zbilansowane roztwo-
ry elektrolitow, takie jak ptyn Ringera z mlecza-
nami, aby ograniczy¢ podaz sodu, mozna row-
niez rozwazy¢ podawanie roztworu hipotonicz-
nego (rozcieficzony roztwor Ringera lub 0,45%
roztwor soli z dodatkiem potasu w razie potrze-
by). Ptyny mozna podawa¢ za pomoca igly i ze-
stawu do infuzji lub poprzez katetery podskor-
ne, cho¢ z ich stosowaniem wiaze sie ryzyko za-
tkania lub zainfekowania.

Diety nerkowe
zwiekszaja
dtugos¢ zycia
oraz jego
jakosé u kotow
cierpigcych na
CKD.

Postepowanie dietetyczne
a zaburzenia gospodarki
mineralnej i choroby kosci
w przebiegu CKD

Tabela 3 Badania oceniajgce wptyw diet

Dietoterapia jest waznym elementem tera-
pii CKD zaréwno u ludzi®, jak i u zwierzat.
Diety nerkowe maja ograniczona zawar-

nerkowych na dtugos¢ przezycia
kotow z CKD.

Sredni czas przezycia (dni,

Rycina 9. Ptynoterapia pod-
skérna moze by¢ stosowana
zaréwno w lecznicy, jak i w do-
mu przez witasciciela (fot. Sa-
rah Caney)

Rycina 10. Zanik migéni i odwodnienie u kota z CKD. Duze
znaczenie ma monitorowanie kondycji zwierzecia, jego masy
miesniowej oraz wtasciwej liczby przyjmowanych kalorii

(fot. Jessica Quimby)

iloéci witamin z grupy B, zawarto$¢ przeciwutle-
niaczy oraz dodatkowe ilosci nienasyconych kwa-
soéw ttuszczowych z grupy omega-3.

Ograniczenie biatka i fosforu

Jakos¢ dowodow skutecznosci interwenciji

dobra
dobra

= Zwigkszona dtugos$¢ zycia:
4 Poprawa jakosci zycia (QoL):

Ograniczenie ilosci biatka i fosforu to gtéwne ce-
chy komercyjnych diet nerkowych, ktére przyno-
szg wiele korzysci chorym zwierzetom. Diety ner-
kowe dla kotéw zazwyczaj zawieraja 6-7 g bial-
ka na 100 kcal (wiecej niz zalecane dla dorostych
kotéw 5 g/100 kcal™, ale mniej niz w karmach by-
towych, w ktérych zawarto$¢ biatka czesto wyno-
si 9-10 g/100 kcal). Wymagania energetyczne star-
szych kotéw (powyzej 13. roku zycia) moga by¢
zwiekszone, a duze ograniczenie zawartosci bial-
ka moze prowadzi¢ do utraty masy miesniowej*.
Z tego wzgledu jego umiarkowane ograniczenie,
wraz z monitorowaniem masy mieéniowej, ma-
sy ciala oraz podazy kalorii (ryc. 10), jest zaleca-
ne u pacjentéw z CKD. Dodatkowo diety nerko-
we, oprdécz obnizonej zawartosci bialka, zawierajq
réwniez mniej fosforu w poréwna-

I niu z karmami bytowymi® >,
U kotéw z CKD diety nerko-
we ograniczaja objawy kliniczne
mocznicy®™ i istotnie wydluzaja

wszystkie przyczyny smierci)

tos¢ biatka i fosforu, a wsréd ich pozosta- zycie pacjenta (tab. 3). Sa to dwa

. L K Badanie Dieta normalna Dieta nerkowa . . R
tych cech mozna wymieni¢ zwiekszona ge- — - glowne powody korzystania z diet
stos¢ energetyczna, ograniczona zawartos¢ ot etal 264 633 nerkowych.

z 2 i 54 . . . )
sodu, dodatkowa zawartos¢ potasu, obec- Plantingaetal® 210 480 Zidentyfikowanie efektéw ogra-
noéé skladnikéw alkalizujacych, dodatkowe  Ross etal.* ~710 nie osiggnieto niczenia iloci biatka i fosforu

JFMS CLINICAL PRACTIVE

Downloaded from jfm.sagepub.com by guest on November 14, 2016



ARTYKUL specjalny / Diagnostyka i leczenie CKD u kotow

Tabela 4

Substancja

w diecie jest postepowaniem zlozonym i nie za-
wsze mozliwym, choé uwaza sie, ze umiarkowane
ograniczenie biatka ogranicza objawy mocznicy.
Niemniej jednak dysponujemy niewielka liczba

Poczatkowa dzienna dawka* Mozliwe efekty uboczne

) . . L . Wodorotlenek/we- 90 mg/k zaparcia
dowodéw potwierdzajacych wplyw ograniczenia ., glinu “ 9 P
. . o 60 e
biatka na progres]Q.CK]? W prze{awwnsh.me Weglan wapnia 90 mg/kg hiperkalcemia
do roli ograniczenia biatka w diecie, potwier-
Octan wapnia 60-90 mg/kg hiperkalcemia

dzono $Scisty zwigzek hiperfosfatemii z progresja
CKD*#%, Z tego powodu ograniczenie ilosci fos-
foru w diecie moze zmniejszy¢ nasilenie patologii
nerek w przebiegu CKD*¢!. Uwaza sie, ze ograni-
czenie ilosci fosforu w gléwnej mierze odpowia-
da za wydluzenie zycia chorych kotéw. Jednak
w niektérych przypadkach wtérng, nerkowa nad-
czynno$¢ przytarczyc (ktéra moze prowadzi¢ do
mocznicy i progresji choroby) stwierdza sie przed
pojawieniem sie hiperfosfatemii i azotemii*. Dieta
z ograniczonym poziomem fosforu ogranicza hi-
perfosfatemie, nadczynno$¢ przytarczyc i wytwa-
rzanie FGF-23 (ktéry posrednio wplywa na nad-
czynnos¢ przytarczyc)®>>7 6263,

Zelazo, skrobia,
kompleksy cukrowe

0,25-0,5 g/dzien mato dostgpnych danych

Sevelamer 90-160 mg/kg zaparcia, uposledzone wchta-

nianie witamin, kwasica

Sole lantanu 30-90 mg/kg wymioty

* W przypadku wszystkich substancji wigzacych fosfor nalezy pamigta¢ o tym, by podzieli¢ ich dzienng dawke i podawac je,
mieszajac z karma lub w czasie positku. Dawki mozna zwigksza¢ w celu osiggnigcia pozadanego efektu.

Jakos¢é dowodoéw skutecznosci interwenciji
< Zwigkszona dtugos¢ zycia:

brak danych, jednak
prawdopodobny jest
pozytywny efekt
ograniczenia fosforu
w diecie

<= Poprawa jakosci zycia (QoL): brak danych

Panel ekspertow zaleca: postepowanie
dietetyczne

Zdecydowanie zalecamy stosowanie komercyj-
nej diety nerkowej u wszystkich kotéw z azote-

mig, u ktérych choroba znajduje sie w 2., 3. lub
4. stadium wedtug klasyfikacji IRIS. Jesli tylko
jest to mozliwe, dieta powinna by¢ jedynym po-
karmem zwierzecia, cho¢ gdy zwierze jej nie ak-
ceptuje, nie nalezy ogranicza¢ mu innych po-
karméw. Zaleca sie réwniez podawanie mokrej,
a nie suchej, karmy w celu zwiekszenia spozycia
wody. Jezeli chory kot nie akceptuje diety komer-
cyjnej, alternatywa moga by¢ odpowiednio przy-
gotowane diety domowe® (zob. dalej).

Diety nerkowe sa zazwyczaj mniej smaczne od
karm bytowych (prawdopodobnie z powodu cze-
Sciowego ograniczenia zawartosci biatka). Moze
to powodowac ich mniejsza akceptacje* %, a pro-
blem ten moze dodatkowo potegowac brak apety-
tu u kotéw z zaawansowang choroba nerek.

Panel ekspertow zaleca: przejscie na diete nerkowa

Wraz z progresja CKD poziom fosforu w surowi-
cy roénie i moze by¢ trudniejszy w kontroli po-
przez ograniczenie jego zawartoéci w diecie. Jesli
sama dieta jest niewystarczajaca, waznym poste-
powaniem jest wdrozenie do leczenia substan-
¢ji wiazacych fosfor w jelitach. Mozna do tego ce-
lu wykorzystaé kilka substancji (tab. 4)>* “°. Nie
przeprowadzono badan poréwnujacych efek-
tywnos¢ stosowania u kotéw z CKD réznych sub-
stancji wiazacych fosfor, jednak przyjmuje sie, ze
wszystkie sa skuteczne®. W zwiazku z ich rézna
smakowitoscia (a co za tym idzie tolerancja u ko-
ta) w razie potrzeby mozna zaproponowac alter-
natywne $rodki wiazace fosfor® . W przypadku
stosowania substancji wiazacych fosfor, ktére za-
wieraja wapn, zaleca sie monitorowanie stezenia
wapnia w surowicy (najlepiej zjonizowanego),
poniewaz jako efekt uboczny ich podawania oka-
zjonalnie obserwuje sie hiperkalcemie®.

== Cho¢ nie udalo sie ustali¢ momentu, w ktérym interwencja dietetyczna przynosi korzysci, diete nalezy wprowadzic tak
weczeénie, jak to tylko mozliwe — w 2. stadium CKD (zanim apetyt kota pogorszy sie ze wzgledu na chorobe).

= Stopniowe wprowadzenie nowej diety moze wspomoc jej akceptacje — mozna to osiagnac, podajac nowa diete razem ze
stosowana wczesniej karma® (jedna obok drugiej lub wymieszane ze soba). W ciagu kilku tygodni (4-8 tygodni) ilos¢ starej
karmy nalezy stopniowo zmniejsza¢, a nowej zwiekszac.
= Aby uniknac¢ odrzucenia karmy, leki nalezy podawac z alternatywna smaczna karma.

% Podawanie diety domowej moze poprawic atrakcyjnos¢ smakowa dla zwierzecia, jednak musi by¢ ona zbilansowana

pod katem pozadanych substancji odzywczych, zalecanych przez ekspertéw do spraw zywienia®.

% Karmy nie nalezy zmienia¢ w okresie hospitalizacji kota lub gdy znajduje si¢ w ztym stanie klinicznym (wystepuja u nie-
go np. nudnosci), aby unikna¢ jej odrzucenia.

=% Podaz kalorii jest najwyzszym priorytetem u zwierzat z CKD, za$ schemat preferowanych rodzajow karmy wyglada na-
stepujaco: 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 senior6w majg zazwyczaj nizszy poziom
biatka (i fosforu) niz karmy bytowe dla dorostych zwierzat, jednak w przypadku niestosowania diety nerkowej podawanie
substancji wigzacych fosfor moze by¢ postepowaniem koniecznym (tab. 4).

=+ Karmienie zglebnikiem (doprzetykowym lub zotadkowym) moze by¢ bardzo pomocne w krétko- i dtugoterminowym
zywieniu oraz nawodnieniu niektérych kotéw z CKD.
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Jedli w danym przypadku nie mozna wpro-
wadzi¢ komercyjnej lub domowej diety nerko-
wej z ograniczonym poziomem fosforu, nalezy
wykorzysta¢ substancje wigzace fosfor podawa-
ne wraz z karma bytowa, jednak ich skutecznos¢
prawdopodobnie bedzie ograniczona ze wzgle-
du na ilos¢ fosforu w diecie.

Panel ekspertow zaleca: substancje
wiazace fosfor

U kotéw z CKD nalezy monitorowa¢é stezenie
fosforu w surowicy, a podawanie diety z ograni-
czonym poziomem fosforu rozpoczaé u wszyst-
kich kotéw z azotemia i CKD (w stadium 2.4.
choroby). Jezeli u danego pacjenta nie mozna
zastosowac diety nerkowej lub jest ona niewy-
starczajaca do kontroli poziomu fosforu w suro-
wicy, zwierzeciu wraz z pozywieniem mozna
podawac substancje wiazace fosfor. Ich dawke
dostosowuje sie, monitorujac odpowiedz orga-
nizmu kota (np. po 4 tygodniach od wprowa-
dzenia). Cho¢ nie jest to przedmiotem badan
Klinicznych, zalecamy zaadaptowanie docelo-
wego poziomu koncentracji fosforu w surowi-
cy wedtug rekomendacji IRIS™:

% 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 znang przyczyna uszkodze-
nia nerek, jednak CKD réwniez moze powodo-
wacé zmiany poziomu wapnia w surowicy, cho¢
w wiekszosci przypadkow nie sa one zbyt duze.
Najczesciej wystepuje wzrost stezenia wapnia zjo-
nizowanego, ktéry zazwyczaj obserwuje sie u ko-
téw z zaawansowana przewlekla niewydolno-
Scia nerek™. Zwiekszenie stezenia fosforu i wapnia
wiaze sie z nasileniem choroby u kotow”.

Panel ekspertow zaleca: stezenie
wapnia w surowicy

Zwiekszenie poziomu fosforu i wapnia we
krwi u kotow z CKD zazwyczaj jest spowodo-
wane hiperfosfatemia, jednak u kotéw zagro-
zonych hiperkalcemia (np. ktére otrzymuja za-
wierajace wapn substancje wiazace fosfor lub
kalcytriol) nalezy monitorowa¢ stezenie wap-
nia w surowicy. Najlepiej jesli mozna dokonaé
pomiaru poziomu wapnia zjonizowanego. Je-
zeli u kota rozwinie sie hiperkalcemia, nalezy
zadbaé o utrzymanie odpowiedniego nawod-
nienia, a niekiedy takze ograniczy¢ dawke kaz-
dej z substancji wiazacych fosfor.

Terapia kalcytriolem

Jakos$¢é dowodoéw skutecznosci interwenciji

< Zwigkszona dtugo$¢ zycia:  brak dowodow
<= Poprawa jakosci zycia (QoL): brak dowodow

ARTYKUL specjalny / Diagnostyka i leczenie CKD u kotow

Postepowanie dietetyczne jest podstawowag terapia
u kotéw z przewlekta choroba nerek i powinno by¢

wdrozone na wczesnym etapie 2. stadium choroby.

Niedob6r kalcytriolu (aktywnej formy witaminy D)
moze towarzyszy¢ niewydolnosci nerek ze wzgle-
du na rézne mechanizmy, w tym wywolane przez
hiperfosfatemie hamowanie hydroksylacji oraz
utrate tkanki nerek. Suplementacja kalcytriolu mo-
Ze potencjalnie ogranicza¢ wtérng nerkowa nad-
czynno$¢ przytarczyc. Wykazano jej skutecznosé
u pséw i ludzi™, jednak poza niepotwierdzonymi
doniesieniami o poprawie jakosci zycia (QoL), po-
dawanie niskiej dawki kalcytriolu nie zapewnia-
1o uzyskania korzystnego efektu u kotéw z CKD?.
Dodatkowo ré6zne postacie kalcytriolu moga utrud-
ni¢ precyzyjne dawkowanie u kotéw. Jesli stosuje
sie omawiang terapie, u zwierzecia nalezy doklad-
nie kontrolowa¢ hiperfosfatemie, aby w pore zapo-
biec podwyzszeniu wapnia i fosforu.

Panel ekspertow zaleca: kalcytriol

Na podstawie aktualnych doniesien (niedaw-
no opublikowane wyniki jednego z badan’)
terapia kalcytriolem nie moze byc¢ zalecana
u kotéw z CKD, jednak potrzebne sa dalsze
badania ze wzgledu na skutecznosc tej terapii
u innych gatunkéw.

Kontrola poziomu potasu

Jakos¢ dowodow skutecznosci interwenciji
< Zwiekszona dtugo$¢ zycia:  brak danych

< Poprawa jakosci zycia (QoL): dobra, jesli wystepuja
objawy hipokaliemii

Przewlekla niewydolnoé¢ nerek u kotéw mo-
ze prowadzi¢ do nadmiernego wydalania pota-
su z moczem, co moze mie¢ zwiazek z ograniczo-
nym poborem potasu, wymiotami lub miedzy-
komérkowym przesunieciem tej substancji®> 7.
Hipokaliemia moze by¢ przyczyna letargu, braku
apetytu, zapar¢, oslabienia mieéni, a takze moze
odpowiada¢ za rozwdj kwasicy, cho¢ nie zidenty-
fikowano jej jako czynnika sprzyjajacego progre-
sji choroby*2 %,

Panel ekspertow zaleca: potas

U kotéw z CKD nalezy rutynowo monitoro-
wac stezenie potasu w surowicy. Zaleca sie su-
plementacje glukonianem (lub cytrynianem)
potasu w dawce 1-4 mmol (1-4 mEq) na kota
podanej w ciagu 12 godz., jedli stezenie potasu
W surowicy wynosi ponizej 3,5 mmol/l (ponizej
3,5 mEq/l). Dawkowanie nalezy modyfikowac
w zaleznosci od odpowiedzi organizmu na po-
dany preparaty. Suplementacje mozna rozpo-
czaé wezesniej — kiedy stezenie potasu w su-
rowicy wynosi 3,5-3,9 mmol/l (3,5-3,9 mEq/l),
jednak korzysci kliniczne wynikajace z takiego
postepowania sa niepewne.
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Chociaz diety nerkowe zazwyczaj sa suplemen-
towane potasem, u niektérych kotéw moze dojs¢
do wystgpienia hipokaliemii. Z odwrotng sytuacja
mamy do czynienia, gdy hiperkaliemia wystepuje
u zwierzat z choroba w zaawansowanych stadiach.

Kontrola rownowagi kwasowo-zasadowej

Jakos¢ dowodow skutecznosci interwenciji

= Zwigkszona dtugo$¢ zycia:  brak dowodow
4 Poprawa jakosci zycia (QoL): brak danych

U ludzi z przewlekla niewydolnoscia nerek kwa-
sica metaboliczna moze by¢ spowodowana wie-
loma czynnikami, a terapia z zastosowaniem
dwuweglanu sodu jest przydatna pod wzgle-
dem poprawy odzywiania (spozycie kalorii i bial-
ka, beztluszczowa masa ciata) oraz spowolnienia
progresji CKD”. Kwasica metaboliczna zostata
odnotowana u ponad potowy kotéw z zaawan-
sowana przewlekla niewydolnoscia nerek (cho-
roba w 4. stadium)” ®. Jednakze koty karmione
komercyjnymi dietami nerkowymi moga mieé
wyzsze stezenie dwuweglanu w surowicy®.

Panel ekspertow zaleca: rownowaga
kwasowo-zasadowa

Dieta nerkowa opracowana w celu minimali-
zacji kwasicy i utrzymania dobrego nawodnie-
nia moze by¢ korzystna w zapobieganiu roz-
wojowi klinicznej kwasicy metabolicznej u ko-
tow z CKD. Dodatkowa terapia rzadko jest
potrzebna. Jedli jednak wystepuja objawy kli-
niczne, a koncentracja dwuweglanu lub catko-
wite stezenie CO, wynosza ponizej 16 mmol/l,
mozna wlaczy¢ doustna suplementacje cytry-
nianem potasu (40-75 mg/kg co 12 godz. ja-
ko dawke poczatkowa). Celem jest utrzyma-
nie stezenia dwuweglanu lub catkowitego CO,
w granicy 16-24 mmol/L.

Inne sktadniki odzywcze

Jako$¢é dowodoéw skutecznosci interwenciji

< Zwigkszona dtugo$¢ zycia:  brak danych
< Poprawa jakosci zycia (QoL): brak danych

Wyniki jednego z badah retrospektywnych su-
geruja, ze czas przezycia u kotéw z CKD karmio-
nych dietami nerkowymi o najwyzszej zawartosci
kwasow ttuszczowych omega-3 byl najdtuzszy™.
Nie udato sie jednak ustali¢ zwiazku przyczyno-
wego pomiedzy karmieniem zwierzat dieta ner-
kowa a zmiang profilu kwaséw tluszczowych?®!.

U ludzi z CKD zaleca si¢ ograniczenie poda-
zy sodu w diecie w celu fagodzenia nadcisnienia
i innych dziatah niepozadanych®. U starszych
kotéw (zaréwno z CKD, jak i bez niej) nie udo-
wodniono korzystnego wptywu diet z ograni-
czong iloScia sodu. Nalezy jednak pamieta¢, ze
nadmierne ograniczenie spozycia sodu réwniez
moze by¢ szkodliwe®5.

U kotéw cierpigcych na przewleklta niewydol-
nos¢ nerek obserwuje sie zwiekszony stres oksy-

dacyjny w poréwnaniu z osobnikami zdrowy-
mi¥ %, Zjawisko to mozna ograniczy¢, stosujac
terapie przeciwutleniaczami (witaminy A, C oraz
beta-karoten)¥. Wciaz nie wiadomo jednak, czy
takie postepowanie charakteryzuje sie dziala-
niem ochronnym dla nerek.

Stosowanie innych suplementéw diety, np.
rzewienia chihskiego (Rheum officinale), oraz
kombinacji pre- i probiotykéw, nie wigzato sie
z uzyskaniem korzystnych efektow* !,

Panel ekspertow zaleca: inne sktadniki
odzywcze

Podawanie kotom z CKD komercyjnych diet
nerkowych (nie tylko z ograniczong zawarto-
Scig biatek i fosforu) moze by¢ korzystne. Mi-
nimalizuje ono ryzyko hipokaliemii, kwasicy
oraz stresu oksydacyjnego i zwieksza spozycie
niezbednych kwaséw tluszczowych i witamin
rozpuszczalnych w wodzie. Potencjalne korzy-
Sci wynikajace z niektérych wyzej wymienio-
nych dzialaf dietetycznych w przypadku ko-
téw z CKD nie zostaly poddane ocenie.

Kontrola nadcisnienia tetniczego
w przebiegu CKD

Jakos$¢é dowodow skutecznosci interwenciji
<= Zwigkszona dtugos$¢ zycia: brak dowodow na

korzystne dziatanie
<= Poprawa jakosci zycia (QoL): dobra, jesli wystepuja
objawy nadci$nienia

W Klinikach pierwszego kontaktu obecno$é nad-
ci$nienia systemowego zwigzanego z CKD stwier-
dza sie w 19-40% przypadkéw choroby® 2. W po-
pulacji referencyjnej”® nadci$nienie stwierdzano
az u 65% pacjentdéw. Jego patogeneza nie jest do
konca jasna. U niektérych kotéw obserwuje sie
aktywacje ukladu renina—angiotensyna—aldoste-
ron (RAAS)*%, u innych natomiast pozorny auto-
nomiczny hiperaldosteronizm® %,

Najbardziej wiarygodnymi i nieinwazyjnymi
metodami pomiaru ci$nienia krwi u przytom-
nych kotéw sa metoda doplerowska i oscylome-
tria wysokiej rozdzielczo$ci®®'®. Nalezy zazna-
czyé, ze nawet u spokojnych kotéw i w przy-
padku przestrzegania standaryzowanego pro-
tokolu pomiaru'®, uzyskane wyniki beda sie
r6znié. Zaleza one od wykorzystanego sprzetu,
osoby dokonujacej pomiaru, zwierzecia i oko-
licznosci®® 196111, Aktualnie stosowane nieinwa-
zyjne techniki pomiaru nie zapewniajg doktad-

Tabela5 Wysokosé cisnienia krwi a ryzyko uszkodzenia narzadu

docelowego (TOD)?7 105,

SBP (mmHg) Ryzyko TOD Leczenie

<150 minimalne niezalecane
150-159 tagodne niezalecane
160-179 umiarkowane leczenie zalecane, jezeli wystgpuje TOD lub za-

ktada sig, ze u kota z CKD TOD ro$nie

>180 wysokie leczenie wskazane

SBP - ci$nienie skurczowe krwi.
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Tabela 6 Sugerowane doustne leczenie nadciSnienia systemowego.

Lek Dawka Komentarz

Amlodypina 0,0625-0,25 mg/kg W niektérych krajach zarejestrowano do uzytku dla ko-

(bloker kana-  co 24 godz.
téw wapnio-

tow; wedtug wynikéw niektérych badan charakteryzuje
sie dobrg skutecznoscig, dopuszczalna dawka w Euro-

wych) pie wynosi 0,125-0,25 mg/kg co 24 godz.; w razie po-
trzeby dawke leku mozna podwoi¢'?”

Telmisartan  1-3 mg/kg
(ARB) co 24 godz.

W niektoérych krajach zarejestrowany do uzytku dla ko-
téw — w dawce 1 mg/kg jako lek zapobiegajacy poja-

wieniu sig biatkomoczu; skutecznos¢ kliniczna jest nie-

pewna, jednak w badaniach do$wiadczalnych wykazano

prawdopodobne dziatanie korzystne wyzszych dawek

Benazepril
(ACEI)

0,25-0,5 mg/kg
co 24 godz.

Ograniczony wptyw na cisnienie krwi przy samodzielnym
stosowaniu, lek najlepiej stosowac¢ jako terapie uzupetnia-

jaca w przypadkach trudnych do leczenia; dawke mozna
podwoi¢ (do poziomu 0,5-1 mg/kg co 24 godz.)

Propranolol  2,5-5,0 mg/kota
Atenolol co 8 godz.

Ograniczony wptyw na ci$nienie krwi przy samodziel-
nym stosowaniu; najlepiej stosowac¢ jako leczenie uzu-

6,25-12,5 mg/kota petniajgce w opornych przypadkach

co 12 godz.

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

nego okreslenia rozkurczowego cisnienia krwi
u kotow!o 104,

Majac na uwadze powyzsze ograniczenia,
o nadci$nieniu mozna méwi¢, gdy skurczowe ci-
$nienie krwi utrzymuje sie trwale w granicach
>160-180 mmHg* 2, co powoduje wzrost ryzy-
ka uszkodzenia narzadu docelowego (TOD) (zob.
Stadia CKD u kotéw oraz tab. 5)"'®®. Narzady docelo-
we szczegOlnie wrazliwe na uszkodzenie wskutek
nadci$nienia to: oczy®> 1713, serce!™*16, tkanka i na-
czynia mézgowe'> ' oraz nerki. Cho¢ nadciénie-
nie uznaje sie za niezalezny czynnik ryzyka poste-
pu CKD u pséw i ludzi, u kotéw nie potwierdzo-
no jego znaczenia w rozwoju tej choroby™ 116 117,120,

U ludzi i u pséw® 122 potwierdzono, ze nad-
ci$nienie wigze sie z nasileniem bialkomoczu,
ktéry mozna ograniczy¢ przy zastosowaniu sku-
tecznej terapii przeciwnadci$nieniowej* 12013,

Celem leczenia nadci$nienia jest zapobiega-
nie uszkodzeniu narzadéw docelowych (TOD),
jednak stosowana obecnie klasyfikacja (tab.
5) nie jest precyzyjnym narzedziem ze wzgle-
du na brak danych, réznice w uszkadzaniu po-
szczegoblnych narzadéw docelowych (TOD) po-
miedzy poszczegélnymi osobnikami oraz rézne

Panel ekspertow zaleca: kontrolowanie
nadcis$nienia

Istnieje silny zwiazek pomiedzy CKD a nad-
ciSnieniem, a u kotéw ze zdiagnozowana nie-
wydolnoscia nerek w konsekwencji choroby
moze sie rozwing¢ nadci$nienie®. W zwigzku
z tym, ze nadci$nienie powoduje powazne im-
plikacje kliniczne, pomiar ciSnienia krwi powi-
nien by¢ elementem rutynowej oceny wszyst-
kich kotéw z podejrzewana lub potwierdzona
niewydolnoscia nerek. Obecnie amlodypina
jest lekiem z wyboru u tego gatunku zwierzat,
jednak inne preparaty réwniez moga by¢ po-
mocne, szczegblnie w przypadkach opornych
na leczenie amlodypina. Koty z nadciSnieniem
(np. ciagte SBP powyzej 160 mmHg) nalezy le-
czy¢ i monitorowaé w celu ograniczenia SBP
do poziomu ponizej 150-160 mmHg.
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Komplikacje
takie jak
nadcisnienie,
niedokrwistos¢
i biatkomocz
czesto majg
zwigzek
z nasileniem
sie progresiji
choroby lub
niskg jakoscia

zycia pacjenta.

/ Diagnostyka i leczenie CKD u kotéw

Rycina 11. Niedokrwisto$¢ jest znanym czynnikiem ryzyka
progresji CKD (fot. Cathy Langston)

tempo wzrostu ciSnienia krwi u poszczegdlnych
pacjentéw. Ogdlnie, leczenie polega na zmniej-
szeniu skurczowego ciSnienia krwi (SBP) do po-
ziomu ponizej 150-160 mmHg>1%.

Monoterapia z wykorzystaniem inihibitoréw
konwertazy angiotensyny (ACEI) lub atenolo-
lu jest nieskuteczna u wiekszosci kotéw z nadci-
$nieniem® 10> 112/ 124135 Znane sa dane uzyskane
doswiadczalnie, ktére wskazuja, ze telmisartan
w dawce 3 mg/kg co 24 godz. moze by¢ skutecz-
niejszy w dzialaniu przeciwnadci§nieniowym niz
benazepril®. Potwierdzenie tej informacji wy-
maga jednak przeprowadzenia dalszych badan.
W przeciwiefistwie do wymienionych wyzej le-
koéw, bloker kanatléw wapniowych amlodypina
jest skuteczna w monoterapii u wiekszosci (jed-
nak nie u wszystkich) kotow?®” 11> 113, 115 120, 127, 128
imozna ja taczy¢ z innymi lekami, jesli wdrozenie
leczenia wspomagajacego jest konieczne (tab. 6).

Kontrola niedokrwistosci
u kotow z CKD

Jakosé dowodéw skutecznosci interwenciji
< Zwigkszona dtugo$¢ zycia:  staba

% Poprawa jakosci zycia (QoL): dobra, jesli wystepujg
objawy niedokrwistos$ci

Niedokrwistod¢ o réznym stopniu nasilenia
wystepuje u 30-65% kotow z CKD* (ryc. 11).
Wzgledny brak erytropoetyny (EPO) w przebie-
gu przewleklej niewydolnosci nerek powoduje
niedokrwisto$¢ nieregeneratywna, ktéra moze
zaostrzy¢ utrata krwi i/lub skrdécenie czasu prze-
zycia krwinek czerwonych (RBC)®. Niedokrwi-
stoé¢ zidentyfikowano jako zalezny i niezalezny
czynnik ryzyka progresji CKD**. Wykazano, ze
leczenie za pomoca czynnikéw stymulujgcych
erytropoeze (ESAs) moze poprawi¢ zaréwno ja-
kos¢ (QoL), jak i dlugoé¢ zycia u niektérych ko-
tow z niewydolnoscig nerek'”.

Transfuzje krwi i podawanie roztworéw opar-
tych na hemoglobinie jako no$nikéw tlenu (np.
Oksyglobina, Dechra Veterinary Products) ma-
ja ograniczona warto$¢ w przypadku niedokrwi-
stodci przewlektej zwiazanej z CKD'® 31, Stoso-
wanie sterydéw anabolicznych nie jest zalecane
ze wzgledu na ich nieudowodniona skutecznosc¢
i potencjalne dziatania niepozadane™>'*. W me-
dycynie ludzkiej natomiast zastosowanie ESA
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Tabela 7 Kliniczne wykorzystanie ludzkiej epoetyny alfa lub darbepoetyny alfa u kotow z CKD. I Leczenie

z wykorzystaniem

Lek Terapia Terapia Skuteczno$¢ badan Dziatania niepozgdane!3® 136 i
poczatkowa podtrzymujgca w anemii z CKD czynnlkow

Epoetyna 100 j/kg s.c. 50-100 j/kg s.c. skuteczna u kotéw nadcis$nienie systemowe (40-50%) :

alfa 3 x wtygodniu  1-2 x w tygodniu i psow'¥’ napady padaczkowe (2-10%) stymulumcych
do momentu na podstawie PCV nadkrwisto$¢ (mate prawdopodobienstwo)

az PCV >25% odczyny w miejscu iniekcji

reakcje skoérne (zaczerwienienia)

wybiércza aplazja czerwonokrwinkowa — PRCA
(25-40%)*

1 pg/kg s.c. 1 pg/kg s.c. przez 2-3 skuteczna u kotow; od-  podobne efekty niepozadane jak w przypad-

1 x w tygodniu  tygodnie /ub nizsza powiedz zazwyczaj po-  ku EA, jednak charakteryzujace si¢ mniejsza
do momentu dawka (np. 0,5 pg/kg) jawia sie w ciggu 2-3 ty- czestotliwoscig wystepowania PRCA (<10%)*,

erytropoeze moze
poprawic jakos¢

Darbepo-
etyna alfa

zycia i potencjalnie

przezywalnosé¢.

az PCV >25%  tygodniowo na pod- godni'®
stawie PCV

a wiec jest to lepsze rozwigzanie dla kotéw

* Sg wytwarzane przeciwciata przeciwko erytropoetynie, a PRCA objawia sie nasilajgca sie niedokrwistoscia, brak jest erytrocytozy i odpowiedzi na leczenie ESA. Diagnoze wybiorczej

aplazji czerwonokrwinkowej mozna potwierdzi¢, wykonujac biopsje szpiku kostnego oraz poprzez potwi lie
s.c. — podskoérnie; PCV — hematokryt; PRCA — wybiércza aplazja czerwonokrwinkowa.

(analogéw EPO lub EPO) jest standardowym po-
stepowaniem.

Celem leczenia ESA jest zwiekszenie objetosci
elementéw morfotycznych krwi (PCV) do pozio-
mu dolnej granicy przedziatu referencyjnego, kt6-
ry wystarczy do zaspokojenia zapotrzebowania
tkanek na tlen. Suplementacja zelaza sama w so-
bie nie przynosi efektu w leczeniu niedokrwisto-
Sci zwiazanej z CKD, moze jednak wspomoc tera-
pie ESA u ludzi'*, a niepotwierdzone dane wska-
zuja réwniez na jej skutecznoéc u kotéw.

Dwa najczeéciej wykorzystywane czynniki
stymulujace erytropoeze u kotéw to rekombi-
nowana ludzka epoetyna alfa (EA, w ~80% ho-
molog kociej EPO) oraz darbepoetyna alfa (DA,
ludzki hiperglikozylowany rekombinant analo-
gu EPO). Cho¢ w jednym z badan wykazano, ze
terapia zwykle konczyta sig sukcesem, to ponad
40% kotéw z niedokrwistoscia zwiazang z CKD
nie reaguje na zastosowane leczenie. Potencjal-
nymi przyczynami tego stanu moga by¢:

% choroby towarzyszace (wystepujace najcze-
Sciej u kotéw niereagujacych na terapie ESA),

+ infekcje lub stany zapalne wystepujace u le-
czonych kotéw,

Panel ekspertow zaleca: niedokrwistos¢

U kotéw z CKD nalezy rozwazy¢ terapie czynnikami stymulujacymi ery-
tropoeze (ESA):

% w przypadku utrzymywania sie niedokrwistosci zwigzanej z CKD,

% jezeli hematokryt wynosi stale ponizej 20%.

Preferuje sie stosowanie darbepoetyny alfa, a nie epoetyny alfa, po-
niewaz znacznie rzadziej indukuje PRCA'®. Celem terapii powinno by¢
osiagniecie hematokrytu powyzej 25%. Niezaleznie od wykorzystanego
czynnika zaleca sie suplementacje zelaza, aby upewnic sie, ze niedob6r
zelaza nie wptywa na niedokrwistos¢:

% dekstran zelaza: 50 mg/kota domiesniowo na poczatku terapii ESA;
w razie potrzeby powtarzac co 4 tygodnie lub

% doustna suplementacja zelaza (siarczan zelaza): 50-100 mg/kota
dziennie (gorsze rozwiazanie).

U kotéw otrzymujacych czynniki stymulujace erytropoeze nalezy ruty-
nowo monitorowac hematokryt, ilos¢ retikulocytéw oraz cisnienie krwi:
% co tydzien az do osiagniecia docelowego hematokrytu,
= przy kazdej zmianie dawki ESA,

% co 1-3 miesiace po osiagnieciu minimalnej efektywnej dawki'®.

W przypadku stabej odpowiedzi na prowadzona terapie nalezy mo-
nitorowaé poziom zelaza (zelazo w surowicy, ferrytyna oraz catkowita
zdolnos¢ wigzania zelaza), a pacjenta ponownie zbada¢ pod katem cho-
réb towarzyszacych'®: 1%,
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uzaleznienia chorych kotéw od transfuzji krwi'®’.

% krwawienie z przewodu pokarmowego,

<= niedobor zelaza,

= wybidrcza aplazja czerwonokrwinkowa
(PRCA) powstajaca w wyniku produkcji prze-
ciwcial przeciwko EPO (tab. 7).

Nadci$nienie bedace dzialaniem ubocznym
zwigzanym z terapia ESA moze wystepowac
u ponad 50% leczonych kotow!? 1%,

Leczenie z wykorzystaniem czynnikéw stymu-
lujacych erytropoeze (ESA) moze poprawic jakos¢
zycia pacjenta, a potencjalnie takze przezywalnosc.

Kontrola biatkomoczu
u pacjentow z CKD

Jakos$¢é dowodoéw skutecznosci interwenciji
£ Zwigkszona dtugo$¢ zycia:

brak dowodow
$wiadczacych

o korzysciach, cho¢
poziom biatkomoczu jest
taczony z przezywalnoscig
<= Poprawa jakosci zycia (QoL): znikome dowody

W medycynie ludzkiej, bez wzgledu na przyczy-
ne niewydolnosci nerek, nasilenie biatkomoczu
w chwili rozpoznania jest waznym wskaznikiem
prognostycznym, a jego kontrola zapewnia wol-
niejszy rozwdj choroby'®. Generalnie CKD wia-
ze sie ze zwiekszonym ci$nieniem w kapilarach
wewnatrzkltebuszkowych i z innymi zmianami,
ktére uposledzaja filtracje ktebuszkowa, prowa-
dzac do zwiekszonej utraty albumin (i innych
biatek). Poniewaz stan ten pobudza zmiany za-
palne i wldknienie kanalikéw, ma bezposredni
wplyw na progresje choroby'*.

Cho¢ u kotéw moga wystepowaé pewne rézni-
ce gatunkowe w patofizjologii choroby, to zwiek-
szony biatkomocz u pacjentéw z niewydolno-
Scig nerek (rozpoznang dzieki UPCR, a nie szyb-
kich testéw paskowych, ktére nie sa odpowiednie
do diagnostyki bialkomoczu u kotow™ ) wia-
ze sie z gorszym rokowaniem® 4 4120123 W jed-
nym z badah¥ przeprowadzonych u kotéw
z UPCR ponizej 0,2 stwierdzono $redni czas prze-
zycia ~1000 dni w poréwnaniu z ~500 dniami
u kotéw z UPCR 0,2-0,4 oraz ~400 dniami u ko-
téw z UPCR powyzej 0,4. Rdwniez w innych ba-
daniach uzyskano podobne wyniki'®. Jak do tej
pory nie udalo sie dowies¢, ze w przypadku ko-
tow pomiar UACR zapewnia wieksze korzysci
niz UPCR¥™", jednak pula bialek wystepujacych
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w moczu u kotéw zdrowych i z CKD stanowi zto-
zone zagadnienie i wymaga dalszych badan'4.
U ludzi leczenie za pomoca blokeréw recep-
toréw angiotensyny (ARB) lub inhibitoréw kon-
wertazy angiotensyny (ACEI) jest skuteczne
w blokowaniu aktywacji ukladu RAA (renina—
—angiotensyna-aldosteron), obnizaniu ci$nienia
w kapilarach wewnatrzkltebuszkowych, przy-
wracaniu selektywnej filtracji klebuszkowej,
ograniczaniu bialkomoczu i spowalnianiu pro-
gresji przewlektej niewydolnosci nerek! 147-149,
Efekty te sa czeSciowo spowodowane zmianami
hemodynamicznymi, a czeSciowo przebudowa
niehemodynamiczng w nerkach™.

Zgodnie z klasyfikacjg IRIS¥ (zob. s. 221) oraz
wytycznymi American College of Veterinary In-
ternal Medicine (ACVIM) koty z proteinurig™™
nalezy klasyfikowa¢ nastepujaco:

% z jawnym biatkomoczem UPCR powyzej 0,4;
=% z granicznym biatkomoczem UPCR 0,2-0,4;
= bez bialkomoczu UPCR ponizej 0,2.

Majac na uwadze powyzsze kryteria, nale-
zy zalozy¢, ze ok. 50-66% kotéw cierpiacych
na CKD prawdopodobnie nie ma biatkomoczu,
a u ok. 20% wystepuje jawny biatkomocz¥ 2.

W przypadku kotéw z CKD wykazano, ze ha-
mowanie ukltadu RAA (renina-angiotensyna-al-
dosteron) za pomoca inhibitora konwertazy an-
giotensyny — benzaperilu, znacznie zmniejsza na-
silenie biatkomoczu®*'*. W niektdrych krajach
zarejestrowano w ostatnim czasie bloker receptora
angiotensyny — telmisartan, jako lek przeznaczo-
ny do leczenia bialkomoczu u kotéw z przewle-
kia niewydolnoscia nerek. W duzym europejskim
badaniu wieloo§rodkowym, dotyczacym stosowa-
nia telmisartanu u kotéw z naturalnie wystepujaca
CKD, wykazano istotne zmniejszenie biatkomoczu
w kazdym pomiarze wykonanym w ciagu 6 mie-
siecy trwania badania'®. Nie udowodniono jednak
dluzszej przezywalnosci kotéw, u ktérych prowa-
dzono blokowanie uktadu RAA™ 1%, Nie uzyska-
no réwniez odpowiedzi na pytanie: dlaczego u pa-
¢jentéw nie obserwuje sie wptywu na dlugosc zy-
cia. Prawdopodobnie wynika on z:
= niedoskonalosci badania klinicznego;
< zbyt krétkiego czasu badan;
= r6znic pomiedzy patofizjologia CKD u ludzi
i kotéw (np. biatkomocz moze by¢ raczej marke-
rem dysfunkcji kanalikéw nerkowych u kotéw
niz przyczyna progresji choroby);
= r6znic w czestotliwosci wystepowania lub na-
sileniu biatkomoczu pomiedzy ludZmi a kotami
cierpigcymi na CKD;
=+ niewlasciwej kontroli biatkomoczu i/lub nie-
wlasciwego okreslenia celéw terapii (cho¢ w ba-
daniach klinicznych terapia benazeprilem zna-
czaco obnizyta UPCR w grupie kotéw z CKD
w poréwnaniu z grupa placebo, jednoczeénie

Tabela 8 I

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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Panel ekspertow zaleca: biatkomocz

Ze wzgledu na zdolno$¢ ograniczania biatkomoczu u kotéw z CKD, mo-
dyfikacje hemodynamiki nerek'® oraz potencjalne (cho¢ jeszcze nieudo-
wodnione) korzystne dziatanie, zalecamy rozwazenie zastosowania in-
hibitoréw uktadu RAA u nieodwodnionych kotéw ze stabilng postacia
CKD, jesli UPCR wynosi powyzej 0,4. Warto zauwazy¢, ze:

=% skoro koty z UPCR 0,2-0,4 maja znacznie gorsze rokowanie niz pacjen-
ci z UPCR ponizej 0,2, istnieje logiczne uzasadnienie decyzji niektérych
lekarzy klinicystéw o rozpoczeciu leczenia, gdy UPCR utrzymuje sie sta-
le powyzej 0,2,

= poniewaz u kotéw nie udowodniono korzysci zwiazanych z blokowa-
niem uktadu RAA, jako priorytetowe nalezy traktowac inne metody le-
czenia.

Poniewaz leczenie nadci$nienia moze ograniczy¢ biatkomocz'®, to ko-
nieczno$¢ zastosowania dodatkowej terapii w celu jego zmniejszenia na-
lezy oceni¢ dopiero po wprowadzeniu terapii nadcisnieniowej u kotéw
z wysokim ci$nieniem krwi.

Dziatania niepozadane wynikajace z inhibicji uktadu RAA u kotéw ze
stabilng i wyréwnana niewydolnoscia nerek wystepuja rzadko, a wiek-
sza troska nalezy obja¢ pacjentéw w bardziej zaawansowanych stadiach
CKD. Potencjalne komplikacje, jakie moga sie pojawic, to: pogtebienie sie
azotemii, obnizenie ci$nienia krwi oraz rzadko hiperkaliemia'®. Zaleca-
my, aby po 5-7 dniach od rozpoczecia terapii lub po dostosowaniu dawki
— poza objawami klinicznymi — monitorowac poziom mocznika, kreaty-
niny i ciSnienie krwi. W przypadku stwierdzenia wzrostu poziomu kre-
atyniny o 15-20% nalezy zmodyfikowaé prowadzona terapie. Ponadto
zwiekszone ryzyko ostrego zapalenia nerek, wynikajace ze stosowania
zaréwno ACE i/lub ARB oraz niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych
(NSAID) oznacza, ze wspomniane potaczenie lekéw u kotéw z CKD na-
lezy stosowac bardzo ostroznie lub w ogdle go unikaé, zawsze analizujac
stosunek korzysci do strat.

wykazano tylko niewielkie obnizenie wartosci
bazowej UPCR w grupie poddanej terapii'> '%3).

Aby oceni¢ inhibicje ukladu RAA u kotéw
z CKD i okresli¢ optymalna terapie, nalezy prze-
prowadzi¢ dalsze badania. W niektérych kra-
jach do uzytku u kotéw zarejestrowano i udo-
stepniono leki ARB i ACE (tab. 8). Wyniki czesci
badan wskazuja, ze u kotéw z CKD i nasilonym
biatkomoczem (np. UPCR powyzej 1,0)"* bloka-
da ukfadu RAA moze mieé¢ korzystny wplyw na
stan zwierzat (potencjalnie na przezywalnoé¢, ja-
kos¢ zycia i apetyt), ale nie sa to w pelni potwier-
dzone dane. W aktualnych zaleceniach IRIS oraz
ACVIM™ B! rekomenduje sie leczenie biatkomo-
czu u kotéw z UPCR powyzej 04.

Postepowanie przy braku apetytu,
nudnosciach i wymiotach

Jakos$¢é dowodow skutecznosci interwenciji
4 Zwigkszona dtugo$¢ zycia: brak danych

< Poprawa jakosci zycia (QoL): prawdopodobnie dobra,
jesli wystepuja
wymienione objawy

Koty z CKD moga cierpie¢ na nudnosci, wymioty
oraz brak apetytu z powodu wplywu toksyn ure-
micznych na strefe chemoreceptoréw wyzwalaja-
cych w rdzeniu przedtuzonym. Brak apetytu jest
duzym problemem z punktu widzenia wlasciciela
zwierzecia i jakosci zycia pacjenta'. Brak taknienia
prowadzi do niedoboréw biatka i kalorii, co skutku-
je licznymi konsekwencjami'”. W przypadku poja-

JFMS CLINICAL PRACTIVE



ARTYKUL specjalny / Diagnostyka i leczenie CKD u kotow

Tabela 9 Zalecana terapia kontroli nudnosci,

wymiotéw i braku apetytu.
Lek Dawka

Maropitant
(antagonista receptora neurokininowego typu 1)

Mirtazapina
(czteropier$cieniowy antydepresant, alfa-2 antagonista)

Ondansetron
(antagonista receptora 5-HT3)

Dolasetron
(antagonista receptora 5-HT3)

Famotydyna
(bloker receptora H,)

Omeprazol
(inhibitor pompy protonowej)

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

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

0,5-1,0 mg/kg co 6-8 godz. s.c.
1,0 mg/kg co 24 godz. s.c.

0,5-1 mg/kg co 12-24 godz. p.o.

0,5-1 mg/kg co 12-24 godz. p.o.

s.c. — podskornie; i.v. — dozylnie; p.o. — doustnie.

wienia sie u zwierzecia mniejszego apetytu nalezy
podja¢ aktywne dziatania, aby zapobiec pozosta-
ym powiklaniom przewleklej niewydolnosci ne-
rek, np. odwodnieniu, hipokaliemii, kwasicy oraz
niedokrwistoéci. Wymioty mozna kontrolowad,
podajac centralnie dzialajace leki antyemetyczne,
np. maropitant, mirtazapine, ondansetron i dola-
setron™% (tab. 9). W badaniach klinicznych prze-
prowadzonych w grupie kontrolnej kotéw w 2.
i 3. stadium CKD, maropitant (podawany doust-
nie przez 2 tygodnie) okazat sie skuteczny w ogra-
niczeniu wymiotéw'®, a mirtazapina (podawana
doustnie przez 3 tygodnie) byta skuteczna zar6w-
no w ograniczeniu wymiotéw, jak i w zwiekszaniu
apetytu oraz masy ciata'®. Konkludujac, mirtaza-
pina moze by¢ przydatna do wspomagania terapii
zywieniowej kotéw z CKD.

Pomimo Ze nie jest znana cze-
stos¢ wystepowania i stopiefi
nadkwasnosci zoladka u cho-
rych zwierzat, istnieja pewne
niepotwierdzone  doniesienia,
zgodnie z ktérymi blokery re-
ceptora H, lub inhibitory pom-
py protonowej poprawiaja ape-
tyt u niektérych kotéw z CKD.
Cho¢ hipergastrynemie stwier-
dzono u kotéw z CKD'!, za-
zwyczaj nie obserwuje si¢ u nich
owrzodzenia btony sluzowej zo-
fadka™ %, Jezeli jednak lekarz bierze pod uwage
leczenie nadkwasnosci u kotéw, wydaje sie, ze
stosowanie omeprazolu wigze sie z wiekszymi ko-
rzysciami niz famotydyny'®.

Rycina 12. Zgtebnik doprze-
tykowy utatwia podawanie
kotu pokarmu i ptynow

(fot. Isuru Gajanayake)

Panel ekspertow zaleca: brak apetytu, nudnosci, wymioty

U kotéw z CKD nalezy aktywnie przeciwdziata¢é wymiotom, a nudnosci
trzeba zawsze traktowac jako potencjalna przyczyne uposledzenia apetytu.
Na podstawie aktualnych danych najwieksza przydatnoscia charakteryzu-
ja sie centralnie dzialajace leki przeciwwymiotne, a stosowanie mirtazapiny

moze byc najkorzystniejsze.

Jesli u kota przez dluzszy czas utrzymuja sie nudnosci lub zwierze
samodzielnie nie przyjmuje odpowiedniej ilosci pozywienia, oprécz
wspomagania apetytu nalezy takze rozwazy¢ zatozenie zgtebnika (np.
doprzetykowego — ryc. 12, lub dozotadkowego). Niepotwierdzone do-
niesienia wskazuja na skutecznoéc takiego postepowania w utrzymaniu
podazy pokarmu i ptynéw u niektérych kotéw z CKD.
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Leczenie infekcji drog moczowych
u pacjentow z CKD

Jakos$¢ dowodow skutecznosci interwenciji

= Zwiekszona dtugos¢ zycia:  brak dowodow

< Poprawa jakosci zycia (QoL): prawdopodobnie
dobra, jesli wystepuja
objawy

Zgodnie z doniesieniami w ok. 15-30% przypad-
kéw u kotow z CKD wystepuja infekcje bakte-
ryjne drég moczowych (UTI — urinary tract infec-
tions)* 16166, 3 ryzyko ich rozwoju wzrasta u ko-
tek w starszym wieku®.

Wiekszos¢ (ponad 70%) tych infekcji ma postac
podkliniczng (bez objawéw ze strony dolnych
drég moczowych [LUTS]), jednak w ponad 85%
przypadkéw stwierdza sig zmiany w badaniu osa-
du moczu (powyzej 5 leukocytéw w polu widze-
nia i/lub powyzej 5 erytrocytéw w polu widzenia
i/lub bakteriuria w badaniu mikroskopowym)¥.
Escherichia coli stanowi 60-75% izolowanych bak-
terii, a do pozostalych nalezg Enterococcus, Strep-
tococcus, Staphylococcus, Enterobacter, Pseudomonas
i Klebsiella.

Obecnos¢ LUTS lub ropomoczu (powyzej 5 leu-
kocytéw w polu widzenia) w rutynowym bada-
niu moczu u pacjentéw z CKD stanowi wskazanie
do przeprowadzenia badania bakteriologiczne-
go probki moczu pobranej za pomoca cystocen-
tezy. Jednak badanie wszystkich prébek moczu
wydaje sie kontrowersyjne, poniewaz istotnos¢
podklinicznej bakteriurii nie zostata wyjasniona.
Cho¢ niektérzy lekarze praktycy zalecaja rutyno-
we leczenie wszystkich infekcji drég moczowych
(UTI) u pacjentéw z CKD (poniewaz koty moga
by¢ narazone na odmiedniczkowe zapalenie ne-
rek i nasilenie CKD), to po zakohczeniu leczenia
najczesciej dochodzi do nawrotéw tych infek-
ji*. Obecnoé¢ podklinicznych infekgji nie laczy
sie z nasileniem choroby lub czasem przezywal-
noéci®”, a niepotrzebne leczenie moze skutkowaé
wytworzeniem opornoéci bakterii na antybiotyki.

Infekcje drég moczowych nalezy leczy¢ zgod-
nie z miedzynarodowymi wytycznymi'?’, dobie-
rajac antybiotyki na podstawie antybiogramu
(zaleca sie unikanie wykorzystywania probé-
wek z kwasem borowym do posiewu moczu'®)
oraz takie, ktére s3 wydalane z moczem w po-
staci niezmienionej i maja szerokie spektrum
dzialania (tab. 10). Jezeli wstepne leczenie jest
konieczne, odpowiednim wyborem sa amoksy-
cylina (11-15 mg/kg p.o. co 8 godz.)'” lub poten-
cjalizowana amoksycylina'®. Cho¢ nie ustalono
optymalnej dtugosci terapii infekcji drég mo-
czowych u pacjentéw z CKD'"", zaleca sie lecze-
nie trwajace 2—4 tygodnie'®”. Nalezy monitoro-
waé odpowiedz na leczenie, powtarzajac bada-
nie moczu po 7 dniach od rozpoczecia terapii.

Inne mozliwosci leczenia

Sterydy anaboliczne

Nie sa znane zadne informacje dotyczace sku-
tecznoéci dzialania sterydéw anabolicznych
u kotéw z CKD, a ze wzgledu na dziatanie hepa-
totoksyczne!® nie zaleca sie ich stosowania.
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Terapie UTI u pacjentéw z CKD nalezy rozwazy¢ w przypadku pozytywnego wyniku badania bak-

teriologicznego moczu oraz gdy:

% wystepuja objawy zespotu dolnych drég moczowych (LUTS) i/lub
= wystepuja objawy ogdélnoustrojowe (np. wzrost temperatury ciata, neutrofilia, przesuniecie ob-
razu bialokrwinkowego w lewo, béle brzucha) i/lub
= pojawia sie ropomocz (powyzej 5 leukocytéw w polu widzenia) i/lub
= wystepuje niewyjasnione pogorszenie funkcji nerek.

Koniecznos¢ leczenia innych podklinicznych infekcji budzi wiele kontrowersji i wymaga dal-
szych badan. Odpowiednie monitorowanie stanu pacjentéw wydaje sie bardziej wtasciwym poste-
powaniem niz podejmowanie interwencji od razu po postawieniu diagnozy.

Tabela 10

Rozwazania Dziatanie

Prawdopodob-
nie bezpieczne
zanerkowg

Dostosowanie
dawki
kacji IRIS: 3. lub 4.)

Niebezpieczne,
unikagé, jezeli to
mozliwe

Nefrotoksyczne

nie ma potrzeby dostosowania dawki ze wzgledu na sze-
roki indeks terapeutyczny lub wydalanie leku drogg po-

dawke nalezy dostosowa¢ w przebiegu umiarkowanych
lub ciezkich przypadkoéw (stadium choroby wedtug klasyfi-

akumulacja leku lub jego metabolitbw moze zwigkszyé ry-
zyko zdarzen niepozadanych u pacjentéw z CKD

unika¢ — wysokie ryzyko nasilenia CKD

Leki przeciwbakteryjne

chloramfenikol
penicyliny (w tym zawierajgce kwas kla-
wulanowy)

cefalosporyny (wigkszo$¢)*
fluorochinolony™*
sulfonamidy (+ trimetoprim)

kwas nalidyksowy
nitrofurantoina

tetracykliny™** (z wyjatkiem doksycykliny)

aminoglikozydy
polimyksyny

* Niektore cefalosporyny gromadzg sie¢ w komérkach nerek i mogg powodowacé ich uszkodzenie.

** Nalezy unika¢ enrofloksacyny u kotow z CKD ze wzgledu na zwigkszone ryzyko retinopatii przy

liu dawek terapeutycznych.

*** Tetracykliny rozpuszczalne w wodzie (np. oksytetracyklina) sg czeéciowo wydalane przez nerki. Tetracykliny zwigkszajg rowniez katabolizm biatek, a produkty rozktadu

oksytetracykliny majg dziatania nefrotoksyczne.

Badania pilotazowe dotyczace terapii komoérka-
mi macierzystymi kotéw z CKD nie wykazaly
korzystnych efektéw, a w przypadku niektérych
metod zaobserwowano dzialania niepozada-
ne'”"1”2, Obecnie nie zaleca sie tej postaci terapii.

Przeszczepy nerek od zyjacych dawcéw sa for-
ma terapii stosowana w niektérych osrodkach.
Ta procedura wiaze si¢ z licznymi konsekwen-
cjami, w tym etycznymi, finansowymi, dobro-

stanem zwierzat oraz z mozliwo$ciami monito-
rowania ich stanu'*'. Cho¢ transplantacje ner-
ki mozna wykona¢ u niektérych pacjentéw, to jej
omoéwienie wykracza poza ten przewodnik.

Hemodializa i dializa otrzewnowa to techni-
ki, ktére mozna z powodzeniem stosowac u ko-
tow, cho¢ wiaze sie z nimi pewne ryzyko. Gléw-
nym wskazaniem do ich zastosowania jest ostre
uszkodzenie nerek lub zaostrzenie przewleklej
niewydolnosci nerek!”” 7%,

/

Dziatania niepozadane lekow

U kotow z CKD leki nefrotoksyczne nalezy stosowaé¢ z wielkg
ostrozno$cig (np. aminoglikozydy, NLPZ, leki przeciwnowotworo-
we) w zaleznosci od rodzaju preparatu oraz stadium CKD. W nie-
ktérych przypadkach ich stosowanie moze by¢ niewskazane. De-
cyzje o zastosowaniu terapii zawsze nalezy podejmowac po prze-
prowadzeniu oceny ryzyka i potencjalnych korzysci. Dowiedziono,
ze meloksykam w matej dawce (0,01-0,03 mg/kg) jest dobrze tole-
rowany w dtugotrwatym leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawdw
i bolu u kotow w 1.-3. stadium CKD'78-181,

Leki, gtéwnie wydalane z moczem, moga sie kumulowac u pacjen-
tow z CKD, prowadzac do zwigkszonego ryzyka dziatan niepozada-
nych. Z tego wzgledu, jesli to tylko mozliwe, nalezy stosowac leki, kto-
rych biotransformacja odbywa sie w watrobie lub ktére sg wydalane
drogami pozanerkowymi (np. benazepril’®?, telmisartan). Zawsze nale-
2y oceni¢ stosunek korzysci do ryzyka'® oraz zmodyfikowa¢ dawko-
wanie tak, aby zminimalizowac¢ potencjalne ryzyko.

Nadczynnos¢ tarczycy
Nadczynno$¢ tarczycy moze przyczynia¢ sie zarbwno do progre-
sji CKD, jak i maskowac¢ te chorobe, poniewaz GFR ro$nie u ko-
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téw z nadczynnoscig tarczycy'®. Po leczeniu nadczynno$ci tarczy-
cy u ~15-40% kotow'® pojawia sie tagodna lub umiarkowana azo-
temia, a koty z nadczynnoscig tarczycy i wystepujacg wczesniej
CKD zalicza sie do grupy wyzszego ryzyka dekompensacji CKD niz
koty nieazotemiczne® 8. Nadczynno$¢ tarczycy jest rowniez cze-
sto zwigzana z podwyzszeniem stezenia hormonoéw przytarczyc,
co moze komplikowac istniejacg CKD'®’. Jatrogenna niewydolno$¢
tarczycy moze réwniez wigza¢ si¢ ze zwigkszonym ryzykiem azo-
temii i skroconym czasem przezycia'® 18,

U kotéw z wystepujacg wezesniej CKD lub w przypadku ktérych
zachodzg obawy zwigzane z czynnoscig nerek, nalezy najpierw za-
stosowa¢ wstepne leczenie nadczynnosci tarczycy (np. metimazol,
karbimazol), poniewaz skutki uboczne takiego leczenia mozna zmi-
nimalizowaé i odwréci¢. Doktadne monitorowanie objawéw klinicz-
nych, poziomu kreatyniny oraz tyroksyny w surowicy jest koniecz-
ne, aby dostosowa¢ dawke do stanu pacjenta. Dawki poczatkowe
mozna stopniowo zwiekszaé, jezeli poczatkowa kontrola nadczyn-
nosci tarczycy jest niewystarczajgca, lub zmniejsza¢, gdy nastgpi
zaostrzenie objawéw klinicznych CKD lub azotemii'®. U ustabilizo-
wanych kotébw mozna zastosowa¢ ostateczne leczenie nadczynno-
&ci tarczycy, np. terapig radiojodem.
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