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Nadczynnoéé tarczycy jest jedna z cze-
$ciej wystepujacych choréb o podiozu
hormonalnym u kotéw w $rednim wieku
i starszych. Choroba ta pierwszy raz zostata
opisana u kotéw przez Petersona w 1979 r.
Od tego czasu liczba przypadkéw nadczyn-
nosci tarczycy stwierdzanej u kotéw stale
wzrasta. Nie wiadomo jednak, czy choroba
ta jest coraz cze$ciej uwzgledniana w dia-
gnostyce réznicowej choréb starszych ko-
téw, a co za tym idzie jest czesciej rozpo-
znawana, czy tez na czestosc jej wystepo-
wania wplywaja czynniki genetyczne badz
$rodowiskowe (1). W przebiegu choroby
dochodzi do zwigkszonej produkcji i wy-
dzielania tyroksyny (T4) oraz trijodotyro-
niny (T3) przez tarczyce, w ktdrej rozwija-
ja si¢ zmiany o charakterze rozrostowym
(2). Hormony tarczycy reguluja metabo-
lizm komorek réznych tkanek i narzadéw
poprzez wplyw na stezenie i aktywnosé
enzyméw komérkowych oraz zwiekszo-
ne zuzycie tlenu przez komoérki, oddzia-
tujac w szczegdlnosci na przemiany we-
glowodanéw i tluszczéw. Hormony tar-
czycy powoduja zwigkszenie wchlaniania
glukozy z przewodu pokarmowego i ula-
twienie jej wychwytu przez komoérki oraz
nasilaja glikogeno- i lipolize. Zwigkszo-
ne zuzycie tlenu przez komoérki powodu-
je z kolei wzrost produkcji energii (3). Po-
nadto hormony tarczycy w odniesieniu
do serca wykazuja dzialanie chronotropo-
we i inotropowe dodatnie oraz stymuluja
tworzenie krwinek czerwonych (1, 4). Ob-
jawy kliniczne w przebiegu nadczynno$ci
tarczycy u kotéw wynikaja z przyspieszo-
nych przemian metabolicznych oraz pozo-
stalych efektéw dziatania hormonéw tego
gruczolu na narzady (5).

Najczestszymi objawami choroby sa:
zwiekszony apetyt, z réwnoczesnym spad-
kiem masy ciala, biegunka wraz ze wzro-
stem objetosci wydalanych stolcéw, wy-
mioty, nadmierne pragnienie, wielomocz,
nadmierna pobudliwo$¢ oraz zmierzwienie
okrywy wlosowej (1). Czestotliwo$¢ opisy-
wanych objawéw jest jednak zmienna, stad
moga takze pojawic sie przypadki o niety-
powym przebiegu. W rozpoznaniu choroby
nalezy uwzgledni¢ objawy kliniczne, wynik
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badania klinicznego, a w szczegdlnosci pal-
pacyjnego badania tarczycy, oraz okresli¢
poziom tyroksyny calkowitej w surowicy.
W niektdrych przypadkach stezenie catko-
witej tyroksyny w surowicy utrzymuje sie
w granicach normy lub nieznacznie powy-
zej zakresu wartosci referencyjnych, dlate-
go badanie stezenia tego hormonu nalezy
powtérzy¢ po uplywie 2—8 tygodni w celu
okreslenia, czy dochodzi do wzrostu jego
stezenia (1). Nalezy jednak pamietad, iz nie
u wszystkich kotéw z nadczynnoscia tar-
czycy obserwuje si¢ wzrost stezenia cal-
kowitej tyroksyny w surowicy, a co za tym
idzie stwierdzenie stezenia calkowitej ty-
roksyny w granicach normy lub w zakre-
sie wartosci niediagnostycznych (wartosci
w zakresie do 2,5-krotnego wzrostu steze-
nia catkowitej tyroksyny powyzej normy)
nie wyklucza nadczynno$ci tarczycy (1).
Warto réwniez dodad, iz w sytuacji, gdy
stezenie catkowitej tyroksyny utrzymu-
je sie¢ w zakresie wartosci referencyjnych,
pomimo objawéw typowych dla nadczyn-
nosci tarczycy, wskazane jest okreslenie
stezenia wolnej tyroksyny w surowicy (6).

Przykladem sytuacji, w ktérej dochodzi
do obnizenia stezenia hormonéw tarczy-
cy w surowicy jest zesp6t eutyreozy cho-
robowej. Zespdt ten wystepuje w prze-
biegu choréb ogélnych oraz moze by¢ na-
stepstwem stosowania niektérych lekéw.
Zespol eutyreozy chorobowej, jako objaw
laboratoryjny, moze utrudnia¢ rozpoznanie
nadczynnosci tarczycy, powodujac utrzy-
mywanie si¢ warto$ci stezenia catkowitej
tyroksyny w zakresie normy lub w zakre-
sie warto$ci niediagnostycznych (1). Taki
typ nadczynnosci tarczycy nazywany jest
utajona postacia nadczynno$ci tarczy-
cy (occult hyperthyroidism), ktéry po raz
pierwszy u kotéw zostat opisany w 1990 r.
przez Gravesa i Petersona (7).

Choroby limfoproliferacyjne kotéw na-
leza do choréb ogdlnych, mogacych prowa-
dzi¢ do rozwoju zespotu eutyreozy choro-
bowej. Stwierdzono bowiem, iz wystepuje
korelacja nasilenia choréb ogdlnych o ciez-
kim przebiegu z obnizeniem stezenia hor-
mondw tarczycy (8). Najprawdopodobniej
gltéwna role w rozwoju zespotu eutyreozy
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chorobowej w przebiegu ciezkich choréb
systemowych odgrywa IL-6, ktérej zwigk-
szona ekspresja obserwowana jest zaréw-
no w chorobach zakaznych, autoimmuno-
logicznych, jak i nowotworowych (9). Do
chordb limfoproliferacyjnych u kotéw na-
leza chtoniaki oraz biataczki. Chtoniakiem
nazywa si¢ chorobe rozrostowa o charak-
terze zlosliwym wywodzaca sie z komérek
uktadu chtonnego. Z kolei biataczkami na-
zywa si¢ choroby nowotworowe o charak-
terze ztos$liwym wywodzace sie ze szpiku
kostnego (10, 11).

W tym artykule opisany jest przypadek
kota z nadczynnoscia tarczycy maskowana
zespolem eutyreozy chorobowej w prze-
biegu biataczki limfatycznej.

Opis przypadku
Dziewiecioletni kastrowany kot samiec,

rasy europejskiej, zostal przyniesiony do
lecznicy z powodu utrzymujacych sie od
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Ryc. 1. Krew obwodowa kota z licznymi komérkami limfoidalnymi. Widoczna aglutynacja erytrocytow.

Barwienie MGG, powiekszenie 1000x

Ryc. 2. Wezet chtonny zuchwowy - podtorebkowe nagromadzenie komérek nowotworowych oraz nasilona
apoptoza przy zachowanych grudkach chtonnych. Barwienie H-E, powigkszenie 100x

2 dni braku apetytu, zmniejszonego pra-
gnienia oraz osowialosci. Wywiad z wla-
$cicielem ujawnil, ze od okolo miesiaca
kot ma biegunke na przemian z zaparcia-
mi i chudnie. Wlasciciel opisat tempera-
ment kota jako Zywy, z tendencja ostabie-
nia w ciagu ostatniego miesiaca. W bada-
niu klinicznym stwierdzono okoto 6-7%
odwodnienie, powigkszenie weztéw chton-
nych zuchwowych, deformacje okolicy tar-
czycy, deformacje okolicy wneki watro-
by oraz zmierzwienie i nastroszenie sier-
$ci. Pecherz moczowy byt niepowiekszony
i miernie wypelniony moczem. Blony $lu-
zowe byly zar6zowione, suche/kleiste, czas
kapilarny okoto 2-2,5 s, temperatura ciala

38,8°C, liczba oddechéw oraz tetno nie-
znacznie przyspieszone. W badaniu pal-
pacyjnym jamy brzusznej nie stwierdzo-
no tkliwosci, deformacji oraz powigksze-
nia wezléw chlonnych krezkowych.
Zlecono wykonanie badan dodatko-
wych: morfologicznego krwi, biochemicz-
nych surowicy (aktywnos$¢ AST, ALT i ALP,
stezenie glukozy, kreatyniny, mocznika,
bialka catkowitego, wapnia catkowitego
oraz T4), badania ultrasonograficznego
jamy brzusznej, tarczycy i weztéw chlon-
nych zuchwowych oraz badanie moczu
z oznaczeniem w nim stezenia kreatyni-
ny. Ze wzgledu na 2-dniowy brak apetytu,
dodatkowo zbadano w gabinecie poziom

glukozy za pomoca glukometru. Stwier-
dzono, tagodna hipoglikemie (77 mg/dl).
Po pobraniu krwi do badan kot zostal na-
wodniony roztworem soli fizjologicznej
z glukoza 5% w stosunku 1:1. Z dalszym
postepowaniem terapeutycznym wstrzy-
mano sie do czasu uzyskania wynikéw ba-
dan dodatkowych.

W badaniu ultrasonograficznym jamy
brzusznej stwierdzono nieznaczne powiek-
szenie watroby, znaczne powigkszenie §le-
dziony o nieregularnej nieznacznie obni-
zonej echogennosci, powiekszenie nerek
o znacznej przebudowie hiperechogen-
nej, zwiekszenie echogennosci trzustki,
bez powigkszenia narzadu, oraz nieznacz-
ne powiekszenie wezléw chionnych krez-
kowych. Badanie ultrasonograficzne tar-
czycy i weztéw chlonnych zuchwowych
ujawnilfo nieznaczne powigkszenie prawe-
go plata tarczycy, o regularnej echogenno-
$ci oraz powiekszenie weztéw chlonnych
o regularnej echogennosci.

W badaniu morfologicznym krwi
stwierdzono: tagodna niedokrwistos$¢ nor-
mocytarng hiperchromiczna (liczba ery-
trocytéw 6,1 T/l, stezenie hemoglobiny
8,1 mmol/l, hematokryt 0,29 1/1, MCV
47,5 fl, MCHC 27,9 mmol/l), matoptyt-
kowo$¢ (96 G/1) oraz znaczna leukocy-
toze (1210 G/1). Mikroskopowe badanie
rozmazu krwi ujawnilo, ze 100% krwinek
bialych stanowily limfoblasty (ryc. 1). Po-
nadto w uwagach zalaczonych do wyni-
ku uzyskano informacje o makroskopo-
wo obserwowanej w prébce aglutynacji,
co stwierdzono réwniez w mikroskopo-
wym badaniu rozmazu krwi.

W badaniach biochemicznych suro-
wicy stwierdzono umiarkowany wzrost
aktywno$ci transaminaz (ALT 216 UL/,
AST 127 Ul/l), umiarkowana hipoglike-
mie (glukoza 85 mg/dl), wzrost stezenia
bialka calkowitego (82 g/l) oraz nieznacz-
ny wzrost stezenia catkowitej tyroksyny
(T4 39 ng/m). Stezenie wapnia calkowite-
go bylo w zakresie gérnych wartosci refe-
rencyjnych (11,1 mg/dl), natomiast stezenie
mocznika i kreatyniny (mocznik 38 mg/dl,
kreatynina 1,5 mg/dl) oraz aktywnos$¢ ALP
(76 UlL/1) byly w granicach wartoéci pra-
widlowych. Wtascicielowi kota nie udato
sie uzyskaé¢ moczu do badania. Wykona-
no réwniez test na obecnos$¢ wirusa bia-
taczki kotéw. Wynik tego testu byl ujemny.

Na podstawie uzyskanych wynikéw
rozpoznano chorobe limfoproliferacyjna
(chtoniaka lub biataczke) oraz nadczyn-
no$¢ tarczycy zamaskowana zespolem eu-
tyreozy chorobowe;j.

Wlasciciel kota nie wyrazit zgody na
dalsze przyzyciowe postepowanie dia-
gnostyczne i leczenie. Kot zostal podda-
ny eutanazji, natomiast wlasciciel kota
zgodzil sie na przeprowadzenie badania
sekcyjnego.
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W badaniu sekcyjnym przeprowadzo-
nym w Zakladzie Patomorfologii Zwierzat,
Katedry Patologii i Diagnostyki Weteryna-
ryjnej Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej
SGGW w Warszawie stwierdzono: obrzek
i przekrwienie pluc, uogélnione masywne
powiekszenie §ledziony, powiekszenie we-
z16w chlonnych zuchwowych, $rédpiersio-
wych i krezkowych, powiekszenie nerek,
przekrwienie watroby oraz powigksze-
nie tarczycy. Do badan histopatologicz-
nych pobrano wycinki: §ledziony, nerek,
wezléw chlonnych, pluc, watroby i tar-
czycy. W badaniach histopatologicznych
stwierdzono nacieki komérek nowotwo-
rowych w wezlach chlonnych, §ledzionie
i nerkach (ryc. 2, 3). Z kolei w badaniu hi-
stopatologicznym tarczycy stwierdzono
obecno$¢ zmian rozrostowych gruczola-
kowatych (ryc. 4).

Dyskusja

W opisanym powyzej przypadku znacz-
ny wzrost $redniego stezenia hemoglobi-
ny w krwince czerwonej (MCHC) uzna-
no za zafalszowanie spowodowane skraj-
na leukocytozg, natomiast maloplytkowosé
wynika¢ mogla z kolei z pseudotrombocy-
topenii obserwowanej stosunkowo czesto
u kotéw (12, 13). Wynik badania histopa-
tologicznego tarczycy potwierdza podej-
rzewang nadczynno$¢ tarczycy u kota.
Choroba ta najczesciej wynika z niezto-
§liwego rozrostu tkanki gruczolowej tar-
czycy, przybierajace posta¢ wola wielo-
guzkowego nadczynnego. Wole to nale-
zy do najczesciej stwierdzanych zmian
patologicznych w obrebie tarczycy u ko-
téw. Znacznie rzadziej stwierdza sie tzw.
gruczolaki tarczycy. Z kolei raki tego gru-
czotu stwierdzano u 3 do 5% chorych ko-
téw (14, 15). Wykazane w badaniu suro-
wicy stosunkowo niskie stezenie T4 (nie-
znacznie przekraczajace zakres wartosci
prawidlowych) nie uprawnia do rozpo-
znania choroby. W takiej sytuacji nalezy
réwniez uwzgledni¢ wynik badania kli-
nicznego oraz dane z wywiadu wskazuja-
ce na nadczynno$¢ tarczycy. W jednokrot-
nie wykonanym badaniu stezenia T4 uzy-
skana niska warto$¢ moze by¢ wynikiem
dobowych wahan stezerh hormonu badz
rozwoju zespotu eutyreozy chorobowej na
skutek réwnoczeénie przebiegajacej innej
ciezkiej choroby ogélnej. Ponadto nalezy
réwniez uwzgledni¢ mozliwosc, ze steze-
nie T4 w zakresie wartosci niediagnostycz-
nych wystepowaé moze w poczatkowej fa-
zie nadczynno$ci tarczycy (1).

W opisywanym przypadku kota nie
bylo mozliwe wykonanie kolejnych przy-
zyciowych badan dodatkowych ze wzgle-
du na podjeta przez wlasciciela kota de-
cyzje o eutanazji, jednakze wynik bada-
nia ultrasonograficznego tarczycy oraz
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Ryc. 3. Sledziona - zajecie miazgi czerwonej przez mtodociane komérki tkanki krwiotwérczej, zanik miazgi
biatej. Barwienie H-E, powigkszenie 400x
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Ryc. 4. Tarczyca - pogranicze tkanki gruczotowej oraz tagodnego rozrostu gruczolakowatego. Barwienie H-E,

powigkszenie 200x

posmiertnie przeprowadzone badanie hi-
stopatologiczne pozwolily na rozpoznanie
nadczynnosci tarczycy. W sytuacji, gdy jest
mozliwe przeprowadzenie dalszej diagno-
styki przyzyciowej, nalezy ponownie zba-
da¢ poziom T4 oraz poziom wolnej tyrok-
syny (fT4) w okresie od 2 do 8 tygodni od
pierwszego badania. W przypadku poczat-
kowej fazy choroby mozna spodziewac sie
wzrostu stezenia hormonu wzgledem po-
przedniego badania (1). Utrzymujace sie
jednak w tym okresie niskie badz nieznacz-
nie podwyzszone stezenie T4 nie pozwa-
la na wykluczenie choroby, w szczegdlno-
$ci ze wzgledu utajona postaé nadczynno-
$ci tarczycy (16).

Oznaczanie stezenia fT4 nie jest uzy-
teczne w rutynowo wykonywanych bada-
niach przesiewowych ze wzgledu na sto-
sunkowo niskg swoistos¢ tego testu, dajac
wyniki falszywie pozytywne. Wyniki takie
uzyskiwano w szczegélnosci u kotéw cho-
rujacych na inne choroby niz nadczynnos¢
tarczycy, prowadzace do wystapienia ze-
spolu eutyreozy chorobowej (1, 6). Jednak-
ze oznaczanie stezenia fT4 wykazuje z ko-
lei wysoka czulo$¢, znajdujac zastosowa-
nie w potwierdzaniu rozpoznania u kotéw
podejrzewanych o nadczynno$¢ tarczycy
(17). Zatem potwierdzenie nadczynno-
$ci tarczycy mozna uzyskaé, stwierdzajac
w ponownym badaniu wzrost stezenia T4.
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Natomiast utrzymujacy sie poziom T4 nie-
znacznie powyzej normy badz w gdrnej
normie, z réwnoczesnym wysokim steze-
niem fT4, znacznie zwigksza prawdopo-
dobienstwo wystepowania nadczynnosci
tarczycy w indywidualnym przypadku, nie
jest jednak wystarczajacy do postawienia
ostatecznego rozpoznania (16, 18). W ta-
kiej sytuacji uzyteczne moga by¢: ozna-
czenie stezenia wolnej tyroksyny meto-
da zréwnowazonej dializy, test hamowa-
nia T3 oraz test stymulacji TRH. Jednakze,
wedlug wiedzy autoréw, na polskim ryn-
ku nie jest dostepny preparat zawieraja-
cy sama liotyronine (stosowana w tescie
hamowania T3), jak réwniez nie jest do-
stepna egzogenna tyreoliberyna. Wadami
tych testéw sa: w przypadku testu hamo-
wania T3 znaczne zaangazowanie wlasci-
ciela kota w doustne podawanie liotyroni-
ny (6-krotnie w ciaggu 2 dni oraz jednora-
zowo trzeciego dnia); w przypadku testu
stymulacji TRH silnie wyrazone i utrzy-
mujace sie przez kilka godzin objawy nie-
pozadane obserwowane bezposérednio po
dozylnym podaniu TRH (1, 17). W osta-
tecznosci rozpoznanie moze zostaé po-
stawione na podstawie prawidlowej reak-
cji kota na leczenie tiamazolem, bedacym
lekiem tyreostatycznym (1).

W prezentowanym przypadku rozpo-
znanie nadczynnosci tarczycy postawio-
no w oparciu o wyniki badan: kliniczne-
go, ultrasonograficznego, laboratoryjnych
oraz posmiertnego. Wykazane przyzycio-
wo stezenie T4 w zakresie warto$ci nie-
diagnostycznych pozwala na rozpozna-
nie utajonej postaci nadczynnosci tarczycy
w wyniku rozwoju zespotu eutyreozy cho-
robowej. Pomimo faktu, ze nie wykluczono
nizszego poziomu T4 w wyniku dobowych
wahan stezent hormonu, zespé6t eutyreozy
chorobowej, skutkujacy utajong postacia
nadczynnosci tarczycy, wydaje sie wyso-
ce prawdopodobny ze wzgledu na rozpo-
znang réwnoczes$nie zaawansowang cho-
robe limfoproliferacyjng.

W zaawansowanym stadium choro-
by limfoproliferacyjnej odréznienie chlo-
niaka i biataczki nie zawsze jest tatwe.
Wedlug autoréw w prezentowanym przy-
padku mozna postawi¢ rozpoznanie ostrej
biataczki limfoblastycznej. Rozpoznanie
to potwierdza¢ moze skrajna leukocyto-
za oraz stwierdzenie w leukogramie 100%
limfoblastéw, co jest charakterystyczne dla
ostrych biataczek (19). Z kolei brak u kota
odczynu leukoerytroblastycznego (leuko-
erytroblastozy), polegajacego na wystepo-
waniu we krwi obwodowej niedojrzatych
krwinek bialych i jadrzastych erytrocytéw,
pozwala na wykluczenie z duzym prawdo-
podobienistwem ostrej bialaczki szpikowej
(19, 20). W prezentowanym przypadku nie
stwierdzono jednak typowej dla biataczek
cytopenii, co przemawia¢ by moglo za

rozpoznaniem chtoniaka. Ponadto stwier-
dzone wysokie stezenie wapnia w surowi-
cy moze réwniez wskazywac z wigkszym
prawdopodobieristwem na chioniaka (19).
Jednakze w badaniu histopatologicznym
wezl6éw chlonnych stwierdzono zachowa-
nie grudek chtonnych, natomiast hiperkal-
cemie stwierdzano u kotéw réwniez, cho¢
znacznie rzadziej, w przebiegu nadczyn-
nosci tarczycy oraz w przebiegu biataczek
(21). U kotéw wystepuje tez tzw. idiopa-
tyczna hiperkalcemia, niemajaca zwiazku
z okre$lonymi zaburzeniami.

Podsumowanie

W prezentowanym przypadku choroba
og6lna, niezwigzana z samym gruczolem
tarczowym, wplynela na decyzje wiasci-
ciela kota o eutanazji. Jednakze przypadek
ten pokazuje, ze w przebiegu nadczynnosci
tarczycy u kotéw obserwowany by¢ moze
niski poziom T4 w surowicy, co nie elimi-
nuje tej choroby z listy rozpoznan rézni-
cowych. Dalsza diagnostyka przyzyciowa
nie byta mozliwa, jednakze zgoda wiasci-
ciela kota na przeprowadzenie sekcji zwlok
umozliwila postawienie rozpoznania nad-
czynnosci tarczycy. Nalezy bowiem zdawa¢
sobie sprawe z faktu, ze do rozwoju zespo-
tu eutyreozy chorobowej maskujacej nad-
czynno$¢ tarczycy, prowadzi¢ moga réw-
niez inne choroby ogdlne, w przypadku
ktérych wlasciciel kota nie podejmuje tak
szybkiej decyzji o eutanazji, a wrecz taka
mozliwo$¢ w ogéle nie musi by¢ rozpatry-
wana (16). Na zakoiczenie warto réwniez
wspomnie¢, ze podobne przypadki utajo-
nej postaci nadczynnosci tarczycy wyste-
pujace w wyniku innej ogdlnej choroby
badz leczenia glikokortykosteroidami ob-
serwowano réwniez u ludzi (22).

Wedlug wiedzy autoréw prezentowa-
ny przypadek jest pierwszym przypad-
kiem w polskiej literaturze weterynaryj-
nej, opisujacym utajona posta¢ nadczyn-
nosci tarczycy u kota.

PisSmiennictwo

—_

. Feldman E.C., Nelson R.W.: Canine and Feline Endocrino-
logy and Reproduction. 3 ed., Saunders, Missouri 2004,
5.152-218.

. Mooney C.T. Pathogenesis of feline hyperthyroidism. J.
Feline Med. Surg. 2002, 4, 167-169.

. Greco D.S., Stabenfeldt G.H.: Endocrine glands and the-
ir function. W: Cunningham J.G., Klein B.G.: Textbook of
Veterinary Physiology. 4" ed., Saunders Elsevier, St. Lo-
uis, Missouri, 2007, s. 428-464.

. Rijnberg A. Kooistra H.S.: Thyroids. W: Rijnberg A., Ko-

oistra H.S.: Clinical Endocrinology of Dogs and Cats, An

Hllustrated Text. 2" ed. Schliitersche Verlagsgesellschaft,

Hannover, 2010, 55-91.

La Perle K.M.D., Capen C.C.: Endocrine system. W: McGa-

vin M.D., Zachary ].E.: Pathologic Basis of Veterinary Di-

sease. 4™ ed. Mosby Elsevier, St. Louis, Missouri, 2007,

s.693-741.

. Peterson MLE., Melian C., Nichols R.: Measurement of
serum concentrations of free thyroxine, total thyroxine,
and total triiodothyronine in cats with hyperthyroidism
and cats with nonthyroidal disease. J. Am. Vet. Med. As-
soc. 2001, 218, 529-536.

[}

w

'S

o

=

N

Graves T.K., Peterson M.E.: Diagnosis of occult hyper-
thyroidism in cats. Probl. Vet. Med. 1990, 2, 683-692.
Feldman E.C., Nelson R.W.: Canine and Feline Endocrino-
logy and Reproduction. 3 ed., Saunders, Missouri 2004,
s. 86-151.

Kishimoto T.: Interleukin-6 (IL-6). W: Thompson A.W.,

Lotze M.T.: The Cytokine Handbook. 4" ed., Academic

Press, London, 2003, Vol. 1, s. 281-304.

Vail D.M.: Feline lymphoma and leukemia. W: Withrow

S.J., Vail D.M.: Withrow & MacEwen'’s Small Animal Cli-

nical Oncology. 4™ ed., Saunders Elsevier, St. Louis, Mis-

souri, 2007, s. 733-756.

. Sapierzyniski R.: Nowotwory tkanki krwiotwoérczej u pséw

i kotéw. Cze$¢ IV. Biataczki. Zycie Wet. 2008, 83, 650-655.

Stockham S.L., Scott M.A.: Fundamentals of Veterinary

Clinical Pathology. 2™ ed., Blackwell Publishing, Ames,

Iowa 2008, s. 107-221.

. Russell K.E.: Platelet kinetics and laboratory evaluation
of thrombocytopenia. W: Schalm’s Veterinary Hematolo-
2. 6" ed., Wiley-Blackwell, Ames, lowa 2010, s. 576-585.

14. Nelson R.W.: Endocrine disorders. W: Nelson R.W., Co-

uto C.G.: Small Animal Internal Medicine. 4™ ed., Mos-

by Elsevier, St. Louis, Missouri 2009, s. 695-849.

Naan E.C,, Kirpensteijn J., Kooistra H.S., Peters M.E.: Re-

sults of thyroidectomy in 101 cats with hyperthyroidism.

Vet. Surg 2006, 35, 287-293.

Graves T.K.: When normal is abnormal: keys to labora-

tory diagnosis of hidden endocrine disease. Top. Compa-

nion Anim. Med. 2011, 26, 45-51.

Peterson M.E.: Diagnostic tests for hyperthyroidism in

cats. Clin. Tech. Small Anim. Pract. 2006, 21, 2-9.

Wakeling J., Moore K., Elliott J., Syme H.: Diagnosis of

hyperthyroidism in cats with mild chronic kidney dise-

ase. J. Small Anim. Pract. 2008, 49, 287-294.

Couto C.G.: Oncology. W: Nelson R.W., Couto C.G.: Small

Animal Internal Medicine. 4" ed., Mosby Elsevier, St. Lo-

uis, Missouri 2009, s. 1143-1208.

Couto C.G.: Hematology. W: Nelson R.W., Couto C.G.:

Small Animal Internal Medicine. 4" ed., Mosby Elsevier,

St. Louis, Missouri 2009, s. 1209-1280.

Savary K.C.M.,, Price G.S., Vaden S.L.: Hypercalcemia in

cats: a retrospective study of 71 cases (1991-1997). /. Vet.

Intern. Med. 2000, 14, 184-189.

Ralston S.H., Fraser W.D., Soukop M., McKillop J.H.: ‘Apa-

thetic’ thyrotoxicosis presenting with hypercalcaemia and

spurious normalization of serum thyroid hormone levels.

Postgrad. Med. J. 1987, 63, 269-271.

o

»

1

e

1

—_

1

[

1

w

1

N

1

o

1

N

1

il

1

©

2

=

21.

—

2!

N

Lek. wet. Olga Géjska-Zygner, Centrum Zdrowia Matych
Zwierzat Multiwet, ul. Gagarina 5, 00-753 Warszawa

Zycie Weterynaryjne » 2012 « 87(1)



