
W pierwszej części artykułu omówiono patoge-
nezę i objawy nadczynności tarczycy u ko-

tów, pokrótce scharakteryzowano metody jej leczenia 
oraz omówiono choroby, które mogą współwystę-
pować u kotów z tyreotoksykozą. W niniejszej czę-
ści artykułu omówiono niepożądane efekty leczenia 
nadczynności gruczołu tarczowego poszczególny-
mi metodami. Omówiony został również kryzys ty-
reotoksyczny oraz przybliżone zostały zagadnienia, 
takie jak jatrogenna niedoczynność tarczycy i jatro-
genna niedoczynność przytarczyc jako powikłania 
leczenia nadczynności tarczycy u kotów.

W leczeniu nadczynności tarczycy mogą być sto-
sowane różne metody. Niestety żadna z tych metod 
nie jest idealna i każda z nich niesie ze sobą pewne 
ryzyko lub wywołuje wręcz niepożądane skutki. Ry-
zyko, jakie związane jest z leczeniem tyreostatykami 
lub dietą niskojodową, związane jest przede wszyst-
kim z brakiem działania cytostatycznego, co w dłuż-
szej perspektywie spowodować może przekształce-
nie łagodnych zmian w tarczycy w guzy złośliwe oraz 
pojawienie się przerzutów do innych narządów (1, 2). 
Z kolei terapia jodem radioaktywnym oraz leczenie 
chirurgiczne mogą nieodwracalnie spowodować ja-
trogenną niedoczynność tarczycy. Również terapia 
lekami tyreostatycznymi może doprowadzić do nie-
doczynności tego narządu (2, 3).

Niepożądane efekty leczenia 
lekami przeciwtarczycowymi

Pierwsze objawy niepożądane reakcje na leki tyreosta-
tyczne (metimazol, karbimazol) pojawiają się w ciągu 
kilku tygodni od rozpoczęcia leczenia (na ogół w ciągu 
miesiąca) i dotyczą 18–33% kotów. Do najczęstszych 

objawów po zastosowaniu leków drogą doustną nale-
żą: brak apetytu, wymioty, biegunka i apatia. Objawy 
te mogą być przejściowe, choć u części kotów nawet 
po zredukowaniu dawki mogą utrzymywać się na-
dal, uniemożliwiając stosowanie tych leków doustnie. 
Zastosowanie leków drogą transdermalną zmniejsza 
ryzyko wystąpienia objawów ze strony przewodu po-
karmowego, jednak mogą się pojawić objawy skór-
ne. Na głowie i szyi mogą pojawić sią rumień i świąd, 
którego skutkiem będą uszkodzenia. Skórę pokrywa-
ją coraz liczniejsze strupy, a silny świąd twarzy rów-
nież może uniemożliwić dalszą terapię lekami prze-
ciwtarczycowymi (2, 4, 5, 6). Warto zwrócić uwagę, że 
doustne stosowanie leków przeciwtarczycowych nie 
wyklucza wystąpienia skórnych reakcji przebiegają-
cych ze świądem, choć są one rzadsze niż w przypad-
ku stosowania tych leków bezpośrednio na skórę (2).

U kotów leczonych lekami przeciwtarczycowy-
mi stwierdzano również zmiany w badaniu morfo-
logicznym krwi (2). Peterson i wsp. (6) obserwowa-
li łagodne zmiany, takie jak eozynofilia, limfocytoza 
i nieznaczna leukopenia u 16,4% kotów. Zmiany te wy-
stępowały na ogół w ciągu 2 miesięcy od rozpoczęcia 
leczenia farmakologicznego. Oprócz łagodnych obja-
wów hematologicznych u niewielkiego odsetka kotów 
(3,8%) rozwinęła się agranulocytoza (ciężka neutrope-
nia <0,5 × 109/l lub całkowity brak granulocytów) i/lub 
małopłytkowość z krwawieniem z nosa i jamy ustnej 
(6, 7). Warto zwrócić uwagę, że w przeciwieństwie do 
stanowiącej zagrożenie życia agranulocytozy obser-
wowanej u ludzi, występującej również po zastosowa-
niu leków przeciwtarczycowych, u kotów z agranu-
locytozą nie występowała gorączka ani inne objawy 
wskazujące na wystąpienie zakażeń na skutek ciężkiej 
neutropenii (6, 8). Niemniej jednak według Daminet 
(2) stwierdzenie agranulocytozy lub małopłytkowości 
ze skłonnością do krwawień u kota leczonego leka-
mi przeciwtarczycowymi wymaga natychmiastowe-
go przerwania tej terapii. Poprawa w obrazie morfo-
logicznym krwi powinna nastąpić po kilku dniach. 
Jednak farmakologiczne leczenie tyreotoksykozy nie 
powinno być już wznawiane i inna metoda terapii po-
winna zostać wprowadzona (2). Warto tutaj zwrócić 
uwagę, że ryzyko indukowanej przez metimazol agra-
nulocytozy u ludzi jest mniejsze w przypadku rozpo-
częcia leczenia niższą dawką leku, a zatem nie można 
wykluczyć, że również u kotów wystąpienie agranu-
locytozy może zależeć od dawki leku (9).

Najpoważniejszym powikłaniem u kotów po wdro-
żeniu do leczenia leków przeciwtarczycowych jest 

Objawy chorobowe u kotów  
leczonych z powodu nadczynności tarczycy.  
Część II. Niepożądane efekty leczenia

Olga Gójska-Zygner, Joanna Gajger

z Labros – Specjalistycznej Przychodni Weterynaryjnej w Warszawie

Clinical signs in cats after treatment of hyperthyroidism. Part II. Adverse 
effects of the therapy

Gójska-Zygner O., Gajger J., Labros – Specialized Veterinary Surgery in 
Warsaw

Feline hyperthyroidism is a common endocrine disease of older cats. Treatment 
of the hyperthyroid cat, may uncover previously masked diseases and may cause 
adverse reactions or other iatrogenic disorders. The authors have described 
major adverse effects of the therapy, including adverse drug reaction, surgery, 
radioiodine therapy, and diet in second part of this review.

Keywords: adverse drug reaction, feline hyperthyroidism, hyperthyroid crisis.

Prace kliniczne i kazuistyczne

424 Życie Weterynaryjne • 2021 • 96(6)



uszkodzenie wątroby, które stwierdzono u 1,5% ko-
tów leczonych metimazolem w ciągu dwóch miesięcy 
od rozpoczęcia terapii (6). U tych kotów nastąpił w su-
rowicy znaczący wzrost aktywności ALT, AST i ALP 
oraz wzrost stężenia bilirubiny. Objawami kliniczny-
mi obserwowanymi u tych zwierząt były żółtaczka, 
wymioty, brak apetytu oraz apatia. Objawy ustąpiły 
w ciągu 7 dni od zaprzestania stosowania metima-
zolu, natomiast aktywność enzymów wątrobowych 
oraz stężenie bilirubiny powróciły do normy w cią-
gu 45 dni (6). Podobnie jak w przypadku agranulo-
cytozy, rozpoznanie uszkodzenia wątroby na skutek 
leczenia lekami przeciwtarczycowymi wymaga na-
tychmiastowego przerwania terapii oraz zastosowa-
nia innej metody leczenia nadczynności tarczycy (2).

Należy również wspomnieć, że po leczeniu meti-
mazolem kotów opisano pojedyncze przypadki wy-
stąpienia miastenii oraz niedokrwistości (w  tym 
niedokrwistości aplastycznej). Miastenię opisano 
u pięciu kotów, a choroba ujawniła się w ciągu 60–
120 dni od początku terapii. Z kolei niedokrwistość 
stwierdzono u dwóch kotów, a powikłanie to wy-
stąpiło po trzech latach od rozpoczęcia leczenia (5).

Daminet (2) zwraca również uwagę, że pojedyn-
cze doniesienia sugerujące mniejsze ryzyko wystą-
pienia działań niepożądanych w przypadku stoso-
wania karbimazolu nie mają uzasadnienia, jako że lek 
ten w organizmie przekształcany jest do metimazolu, 
a co za tym idzie powodować on będzie te same dzia-
łania niepożądane. Zatem, zmiana jednego leku prze-
ciwtarczycowego na drugi nie daje żadnych korzyści.

Niepożądane efekty leczenia dietą

Drugą zachowawczą metodą leczenia nadczynności 
tarczycy jest dieta niskojodowa. Ta metoda leczni-
cza jest dobra w przypadku kotów chętnie jedzących 
karmę gotową niskojodową i dobrze na nią reagują-
cych. Nie można jednak stosować jej w przypadku, gdy 
w domu znajduje się więcej niż jeden kot (niewyma-
gający leczenia nadczynności tarczycy), gdy kot wy-
maga stosowania już innej diety oraz gdy jest kotem 
wychodzącym i polującym (1). Należy również zwrócić 
uwagę, że dieta nie jest skuteczna u wszystkich ko-
tów. Objawy nadczynności tarczycy powinny ustąpić 
w ciągu około czterech tygodni od rozpoczęcia lecze-
nia, choć powrót stężenia tyroksyny do zakresu war-
tości referencyjnych może w niektórych przypadkach 
nastąpić dopiero po upływie 180 dni (4).

Według Loftusa i Petersona (1) komercyjnie do-
stępna dieta niskojodowa nie jest idealna pod wzglę-
dem zbyt niskiej zawartości białek. W związku z tym 
według tych autorów dieta ta nie jest idealna dla 
starszych kotów z zanikami mięśniowymi. Ponad-
to, autorzy ci zwracają uwagę na fakt, iż w karmach 
gotowych niskojodowych jest zbyt wysoka zawarto-
ści węglowodanów (23–24% kalorii pochodzi z wę-
glowodanów). Opinia ta związana jest z  faktem, iż 
u kotów z nadczynnością tarczycy, podobnie jak u lu-
dzi, występować może nietolerancja glukozy i insu-
linooporność. W związku z tym według tych autorów 
jedynie do 15% kalorii powinno pochodzić z węglo-
wodanów (1).

Podsumowując, leczenie nadczynności tarczy-
cy dietą niskojodową, pomimo pewnych ograniczeń, 
nie powoduje działań niepożądanych. Warto brać pod 
uwagę tę możliwość terapii, zwłaszcza w przypadkach, 
gdy stosowanie leczenia farmakologicznego nie jest 
możliwe. Głównym problemem w przypadku tego ro-
dzaju leczenia, który występuje również w przypadku 
stosowania leków przeciwtarczycowych, jest postęp 
zmian nowotworowych w tarczycy, które z czasem 
mogą ulec przekształceniu do zmian o charakterze 
złośliwym. Na drugim natomiast miejscu są: nie-
możność zastosowania tej terapii u wszystkich kotów 
z nadczynnością tarczycy oraz brak reakcji na lecze-
nie u części zwierząt (1, 4).

Niepożądane efekty leczenia chirurgicznego

Chirurgiczne leczenie nadczynności tarczycy jest 
jedną z radykalnych metod terapii. Metoda ta w czę-
ści przypadków pozwala na całkowite wyleczenie. 
Pierwszym problemem, jaki pojawia się jeszcze przed 
operacją, jest ustalenie, czy u kota (na ogół starszego 
zwierzęcia) można zastosować znieczulenie ogólne, 
zwłaszcza że u części kotów może występować kardio-
miopatia przerostowa i/lub przewlekła choroba nerek. 
Ponadto, jak wcześniej wspomniano, przewlekła cho-
roba nerek może być maskowana przez nadczynność 
tarczycy, dlatego przed operacją wymagana jest ocena 
funkcjonowania nerek w stanie eutyreozy. Problema-
tyczne może być również ustalenie, czy zmiany w tar-
czycy są wciąż łagodne, czy też już złośliwe i z prze-
rzutami oraz czy występuje u kota ektopowa tkanka 
tarczycowa. Ponadto, decydując się na chirurgiczne 
leczenie nadczynności tarczycy, należy uwzględnić 
ryzyko wystąpienia powikłań, takich jak: uszkodze-
nie nerwów krtaniowych i w konsekwencji trwałego 
lub permanentnego porażenia krtani, uszkodzenie 
pnia współczulnego powodujące wystąpienie zespołu 
Hornera oraz w przypadku tyreoidektomii obustron-
nej usunięcie przytarczyc, uszkodzenie ich naczyń 
lub wystąpienie zatoru w tych naczyniach powodu-
jące rozwój groźnej dla życia hipokalcemii (4, 10). Hi-
pokalcemia jako powikłanie chirurgicznego leczenia 
nadczynności tarczycy występuje w 6–82% przypad-
ków i może mieć charakter przejściowy (trwając od 
kilku dni do kilku miesięcy) lub trwały (4).

Konsekwencjami leczenia chirurgicznego mogą 
być również przejściowa lub trwała niedoczynność 
tarczycy lub też utrzymująca się bądź nawracająca 
nadczynność gruczołu tarczowego pomimo jego usu-
nięcia. Jatrogenna niedoczynność tarczycy po usu-
nięciu jednego płata gruczołu może ustąpić w cią-
gu 1–3 miesięcy od operacji. Jednakże w przypadku 
całkowitego usunięcia tarczycy niedoczynność tego 
gruczołu może być trwała wymagając suplementa-
cji hormonów tarczycy do końca życia zwierzęcia (4). 
Z kolei tyreotoksykoza utrzymująca się po leczeniu 
chirurgicznym wskazywać może na obecność ekto-
powej tkanki tarczycowej (w okolicy podstawy języ-
ka lub dogłowowej części śródpiersia) lub niecałko-
wite usunięcie gruczolaka tarczycy w przypadku jej 
prawidłowej szyjnej lokalizacji, co może mieć miejsce 
na skutek przemieszczania się całego płata tarczycy 
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do klatki piersiowej spowodowanego ciężarem dużej 
zmiany nowotworowej. Ponadto, nadczynność tar-
czycy utrzymująca się pomimo leczenia chirurgicz-
nego może być spowodowana przez aktywny hormo-
nalnie naciekający okalające tkanki gruczolakorak, 
którego nie można całkowicie usunąć podczas ope-
racji. Warto tutaj zaznaczyć, że rak tarczycy na ogół 
jest duży i dobrze ukrwiony, co sprawia, że pod wpły-
wem ciężaru przemieszcza się i rozciąga aż do klatki 
piersiowej, również uniemożliwiając całkowite usu-
nięcie zmienionej tkanki. Sporadycznie rak tarczycy 
może dawać również przerzuty do węzłów chłonnych 
lub odległych tkanek, również uniemożliwiając chi-
rurgiczne wyleczenie nadczynności gruczołu tarczo-
wego (11). Po leczeniu chirurgicznym po okresie euty-
reozy może się również zdarzyć nawrót choroby. Tak 
się może zdarzyć w przypadku usunięcia jednego po-
większonego i zmienionego płata tarczycy, gdy dru-
gi płat wygląda na niezmieniony. Gdy pozostawiony 
płat tarczycy zacznie rosnąć, po kilku miesiącach od 
operacji ponownie ujawni się tyreotoksykoza. Taka 
sytuacja możliwa jest nie tylko w przypadku hemi-
tyreoidektomii, ale również w przypadku usunięcia 
obu płatów, gdy nadczynność tarczycy spowodowa-
na będzie przez pozostałą niewielką ilość tkanki tar-
czycowej, jednakże w tym przypadku nawrót choroby 
następuje po wielu miesiącach lub nawet latach (11). 
Problemy związane z utrzymującą się lub nawracają-
cą nadczynnością tarczycy w większości przypadków 
mogą być rozwiązane w oparciu o scyntygraficzne ba-
danie tarczycy wykonane jeszcze przed operacją, co 
umożliwia zlokalizowanie dodatkowej tkanki tarczy-
cowej i ewentualne jej usunięcie, o ile jest to możliwe 
lub podjęcie decyzji o innej metodzie leczenia rady-
kalnego polegającego na zastosowaniu w terapii ra-
dioaktywnego izotopu jodu 131I (10, 11). Niestety badanie 
scyntygraficzne, podobnie jak terapia jodem radio-
aktywnym według wiedzy autorek niniejszego opra-
cowania nie są obecnie dostępne dla kotów w Polsce.

Niepożądane efekty leczenia radioizotopem jodu

Drugą radykalną metodą leczenia nadczynności tar-
czycy stosowaną w weterynarii i umożliwiającą cał-
kowite wyleczenie jest terapia radioaktywnym izo-
topem jodu 131I. Ten sposób leczenia wskazany jest 
w sytuacjach, gdy właściciel kota oczekuje całkowi-
tego wyleczenia, występują silne reakcje niepożąda-
ne na leki przeciwtarczycowe, nie następuje poprawa 
po zastosowaniu diety niskojodowej bądź zwierzę od-
mawia przyjmowania tej karmy, występują ektopowe 
nadczynne guzy tarczycy, rozwinął się rak tarczycy 
lub zwierzę wymagające leczenia jest kotem w śred-
nim wieku (12). Do najważniejszych powikłań tera-
pii jodem radioaktywnym należą ujawnienie się ma-
skowanej wcześniej przewlekłej choroby nerek oraz 
zależny od dawki izotopu 131I rozwój niedoczynności 
tarczycy (12, 13). Ponadto, po leczeniu mogą wystąpić 
przejściowe trudności z przełykaniem, kilkudniowa 
gorączka oraz sporadycznie na skutek napromienio-
wania krtani i porażenia strun głosowych zmiana gło-
su, która może być trwała lub przejściowa (12). Prze-
wlekła choroba nerek ujawnia się u około 20–30% 

kotów w ciągu około 3–6 miesięcy po leczeniu izoto-
pem jodu (12). Z kolei niedoczynność tarczycy w za-
leżności od dawki może wystąpić przez pewien czas 
nawet u 75% kotów po leczeniu. Niższe dawki radio-
aktywnego jodu wychwytywane są przez najbardziej 
aktywne komórki tarczycy (komórki gruczolaka), na-
tomiast w przypadku wyższych dawek również pra-
widłowe komórki wychwytują radioaktywny izotop, 
co skutkuje ich uszkodzeniem. Po trzech miesiącach 
od leczenia izotopem 131I do 30% kotów może nadal 
mieć niedoczynność tarczycy, co może powodować 
pogorszenie funkcjonowania nerek. Najwyższe ryzyko 
rozwoju niedoczynności tarczycy występuje u kotów 
z rakiem gruczołu tarczowego leczonych radioaktyw-
nym izotopem jodu (4). U części kotów niedoczynność 
tarczycy, która ujawni się po kilku tygodniach do kil-
ku miesięcy, może być trwała (12).

U niewielkiego odsetka kotów (około 5%) nadczyn-
ność tarczycy utrzymuje się nadal po leczeniu jed-
ną dawką radioaktywnego jodu. Dotyczy to zwierząt 
z dużymi zmianami w gruczole tarczowym, cięższym 
przebiegiem choroby i wysokimi stężeniami tyroksy-
ny we krwi oraz zwierząt z rakiem tarczycy. W przy-
padku kotów, u których nie doszło jeszcze do rozwoju 
złośliwej zmiany w tarczycy, wyleczenie następuje po 
zastosowaniu drugiej dawki radioizotopu. Natomiast 
w przypadku kotów z rakiem tarczycy może być wy-
magana bardzo wysoka dawka jodu 131I lub kombina-
cja leczenia chirurgicznego i zastosowanie wysokiej 
dawki radioaktywnego izotopu jodu (4).

Według Carney i wsp. (4) rzadkim powikłaniem te-
rapii radioaktywnym izotopem jodu 131I u kotów może 
być zagrażający życiu przełom tarczycowy spowodo-
wany gwałtownym uwolnieniem do krążenia dużych 
ilości hormonów gruczołu tarczowego.

Przełom tarczycowy

Przełom tarczycowy (przełom tarczycowy nadczyn-
ny, przełom tarczycowy hipermetaboliczny, thyroid 
storm) jest stanem dekompensacji metabolicznej or-
ganizmu spowodowany zbyt wysokim stężeniem hor-
monów tarczycy. Zespół ten zagraża życiu, a śmiertel-
ność u ludzi z nieleczonym przełomem tarczycowym 
wynosi ponad 20% (14). U  ludzi przełom tarczyco-
wy może być spowodowany zakażeniem i  innymi 
chorobami wewnętrznymi, ostrym stresem, poro-
dem, urazem, kwasicą ketonową, a nawet ekstrakcją 
zęba czy znacznym wysiłkiem fizycznym. Ponadto, 
może również wystąpić w przebiegu choroby Addi-
sona bądź niedokrwiennej choroby serca, jak rów-
nież może mieć podłoże jatrogenne na skutek nie-
delikatnego omacywania tarczycy podczas badania, 
zabiegu chirurgicznego, przedawkowania tyroksyny, 
terapii radioaktywnym izotopem jodu, przedawko-
wania jodu, zastosowania w diagnostyce obrazowej 
kontrastu zawierającego jod oraz przerwania lecze-
nia tyreostatykami lub stosowania ich nieregular-
nie (14, 15). W przeszłości przełom tarczycowy u ludzi 
spowodowany był głównie chirurgicznym leczeniem 
nadczynności tarczycy bez wcześniejszego doprowa-
dzenia do stanu eutyreozy, dlatego obecnie zarówno 
w medycynie, jak i weterynarii przed chirurgicznym 
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oraz radioaktywnym leczeniem tyreotoksykozy sto-
suje się tyreostatyki (14). Rozpoznanie przełomu tar-
czycowego opiera się na danych z wywiadu i bada-
nia klinicznego, stosując kryteria zaproponowane 
w 1993 r. przez Burch i Wartofsky (16) lub zapropono-
wane w 2012 r. przez Akamizu i wsp. (15). W kryteriach 
tych bierze się pod uwagę: wzrost temperatury ciała 
i stopień jego nasilenia, przyspieszenie tętna, wystę-
powanie objawów ze strony przewodu pokarmowego 
i wątroby (nudności, wymioty, biegunka, żółtaczka), 
objawy ze strony ośrodkowego układu nerwowego 
(pobudzenie, majaczenie, drgawki, śpiączka), obja-
wy niewydolności serca i migotanie przedsionków 
oraz informacja o czynniku wyzwalającym przełom 
tarczycowy (14, 15, 16).

W oparciu o kryteria zaproponowane w 1993 r. 
przez Burch i Wartofsky (16), w 2010 r. Tolbert i Ward 
(17) zaproponowali podobne kryteria w rozpoznaniu 
przełomu tarczycowego u kotów (temperatura ciała 
>40°C, drgawki, śpiączka, przeczulica, skrajne po-
budzenie, niedowład/niezborność, zmiana zacho-
wania, dobrzuszne zgięcie szyi, osłabienie odruchów, 
wymioty, biegunka, hiperbilirubinemia, znaczna ta-
chykardia, arytmia, zastoinowa niewydolność serca 
oraz zakrzepica), choć bez stosowanej u  ludzi ska-
li wskazującej na prawdopodobieństwo wystąpie-
nia przełomu tarczycowego. Według Carney i wsp. (4) 
przełom tarczycowy u kotów na skutek gwałtownego 
uwolnienia do krwi dużych ilości hormonów tarczycy 
spowodowany może być czynnikami podobnymi do 
tych, które powodują go u ludzi. Autorzy ci sugerują, 
by w przypadku podejrzenia wystąpienia u kota tego 
rzadkiego powikłania zastosować w leczeniu anta-
gonistów β-adrenergicznych przez minimum 24 go-
dziny (4). Peterson (18) zwraca jednak uwagę, że do-
tychczas nie opisano u kotów ani jednego przypadku 
przełomu tarczycowego, w tym również nie spotkał 
się z takimi przypadkami w swojej wieloletniej prak-
tyce. Miller i wsp. (19) zwracają natomiast uwagę, że 
w żadnym z przypadków kotów, u których podejrze-
wano przełom tarczycowy, nie obserwowano znacz-
nego wzrostu temperatury, który jest najbardziej cha-
rakterystycznym objawem u ludzi. W związku z tym 
autorzy ci proponują by zamiast określenia „prze-
łom tarczycowy” w przypadku kotów stosować raczej 
termin „kryzys tyreotoksyczny” (tłumaczenie wła-
sne z ang. „hyperthyroid crisis”; termin użyty rów-
nież przez Tolbert i Ward (17) jako „thyrotoxic crisis”).

Pierwsza autorka niniejszego opracowania dotych-
czas w swojej 20-letniej pracy zawodowej spotkała się 
tylko z jednym przypadkiem prawdopodobnego kry-
zysu tyreotoksycznego. Przypadek dotyczył 12-let-
niej niekastrowanej kotki rasy orientalnej krótko-
włosej, u której po sześciu dniach od zabiegu sanacji 
jamy ustnej, w tym ekstrakcji czterech zębów, prze-
prowadzonego w znieczuleniu ogólnym, ujawnił się 
prawdopodobnie kryzys tyreotoksyczny. Kotka mia-
ła wcześniej rozpoznaną nadczynność tarczycy spo-
wodowaną obecnością gruczolaka w lewym płacie 
tarczycy, jednak opiekun zwierzęcia nie radził sobie 
z doustnym podawaniem tyreostatyku. Występowały 
objawy, takie jak utrzymujący się brak apetytu (po-
mimo usunięcia przyczyny w postaci bólu zębów), 

dobrzuszne zgięcie szyi, dyszenie oraz skrajna agre-
sja ukierunkowana na wszystkie osoby podejmują-
ce próbę dotknięcia kota, co uniemożliwiało prze-
prowadzenie badania klinicznego bez premedykacji. 
Według opiekuna zwierzę było skrajnie wycieńczone. 
Krew do badań pobrano w premedykacji. Temperatu-
ra ciała bezpośrednio po wprowadzeniu kota w stan 
premedykacji wynosiła 38,8°C. Stężenie całkowitej 
T4 wynosiło powyżej 15 μg/dl. W związku z faktem, 
że opiekun nie był w stanie stosować leków przeciw-
tarczycowych doustnie (leki podawane zewnętrznie 
były niedostępne) oraz całkowitym brakiem apetytu 
i skrajną agresją ukierunkowaną również na opiekuna, 
podjęto decyzję o chirurgicznym leczeniu nadczyn-
ności gruczołu tarczowego bez uprzedniego uzyska-
nia u kota stanu eutyreozy. Przeprowadzono operację 
hemityreoidektomii zewnątrztorebkowej. Kot prze-
żył operację, po której następowała stopniowa po-
prawa. Po czterech dniach od operacji stopniowo za-
czął wracać apetyt. Kot żył po operacji jeszcze przez 
dwa lata i osiem miesięcy, a przyczyna śmierci nie 
miała związku z nadczynnością tarczycy.

Jatrogenna niedoczynność tarczycy

Jak już wcześniej wspomniano, obydwie radykalne 
metody leczenia nadczynności tarczycy mogą do-
prowadzić do rozwoju jatrogennej niedoczynności 
tego narządu. Ponadto, w indywidualnych przypad-
kach stosowanie zbyt wysokich dawek leków tyre-
ostatycznych również może prowadzić do rozwoju 
niedoczynności tarczycy na skutek niemal całkowi-
tego zablokowania syntezy hormonów gruczołu tar-
czowego (3). Jak podaje Daminet i wsp. (5), jatrogenna 
niedoczynność tarczycy na skutek leczenia tyreosta-
tykami lub w połączeniu z leczeniem chirurgicznym 
może dotyczyć od 15 do 37% kotów, choć interpreta-
cja tych wyników może być trudna ze względu na sto-
sowanie w diagnostyce testu wykrywającego we krwi 
kotów psi TSH. W przypadku zaś leczenia wyłącznie 
tyreostatykami odsetek kotów z niedoczynnością gru-
czołu tarczowego wynosi około 20%. Zbytnie obniże-
nie stężenia tyroksyny po zastosowaniu leków prze-
ciwtarczycowych prowadzi do stymulacji przysadki 
do uwalniania hormonu tyreotropowego (TSH), na-
wet gdy stężenie tyroksyny będzie w zakresie war-
tości referencyjnych bądź nawet przed osiągnięciem 
tego zakresu. W efekcie podwyższone stężenie TSH 
oraz niskie (lub w zakresie dolnych wartości refe-
rencyjnych) stężenie całkowitej lub wolnej tyroksyny 
wskazują na wystąpienie podklinicznej lub łagodnej 
niedoczynności tarczycy, co jest wskazaniem do ob-
niżenia dawki leków przeciwtarczycowych (3). Inną 
sprawą są wartości referencyjne dla hormonów tar-
czycy i TSH. Przedstawiane przez laboratoria zakre-
sy wartości prawidłowych na ogół nie obejmują po-
pulacji kotów geriatrycznych, a najprawdopodobniej 
u tych zwierząt, podobnie jak u starszych ludzi, war-
tości te zmieniają się (5). Przykładowo u starszych lu-
dzi wraz z wiekiem rozszerza się zakres wartości re-
ferencyjnych (wzrasta górna granica, a dolna ulega 
obniżeniu), zarówno w przypadku stężenia wolnej 
tyroksyny, jak i stężenia TSH, co najwyraźniej widać 
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w przypadku tego drugiego hormonu (20). Z drugiej 
strony Peterson (3) zwraca uwagę, że odsetek przy-
padków jatrogennej niedoczynności tarczycy u ko-
tów może być niedoszacowany ze względu na bezob-
jawowy na ogół w tych przypadkach przebieg choroby.

Głównym problemem, jaki związany jest z jatro-
genną niedoczynnością gruczołu tarczowego u kotów, 
jest możliwość rozwoju azotemii, która może ustąpić 
po obniżeniu dawki leku przeciwtarczycowego (3). 
Williams i wsp. (21) wykazali, że jatrogenna niedo-
czynność tarczycy jest jednym z czynników rozwoju 
azotemii po leczeniu tyreotoksykozy, a liczba przy-
padków azotemii u kotów z niedoczynnością tarczy-
cy na skutek leczenia jest większa niż u kotów leczo-
nych na nadczynność tarczycy, u których nie doszło 
do rozwoju niedoczynności tego gruczołu. Ponadto, 
czas przeżycia zwierząt z jatrogenną niedoczynno-
ścią tarczycy, u których rozwinęła się azotemia, jest 
krótszy od czasu przeżycia kotów z jatrogenną nie-
doczynnością tarczycy bez azotemii (22). W związku 
z tym, u kotów z niedoczynnością gruczołu tarczowe-
go na skutek leczenia wskazane jest stosowanie lewo-
tyroksyny wydłużając w ten sposób czas życia kotów 
po leczeniu nadczynności tarczycy (3, 22).

W większości przypadków po chirurgicznym le-
czeniu nadczynności gruczołu tarczowego rozwi-
ja się niedoczynność tego gruczołu, choć na ogół ma 
ona charakter przejściowy i trwa do kilku miesięcy. 
Ta niedoczynność tarczycy w zasadzie nie wymaga 
suplementacji hormonów tarczycy, o ile nie rozwinie 
się azotemia. Związane to jest z faktem, iż w leczeniu 
operacyjnym nie jest usuwana cała tkanka gruczołu. 
Te pozostałości tarczycy z czasem przejmują funkcję 
całego gruczołu. Warto tutaj również zwrócić uwa-
gę, że niedoczynność tarczycy rozwija się nawet po 
usunięciu tylko jednego płata gruczołu, co związa-
ne jest z tym, że drugi nieusunięty (niepowiększony) 
płat tarczycy na ogół w pełni nie funkcjonował, na-
tomiast po usunięciu powiększonego płata gruczołu 
ten pozostawiony w organizmie płat przejmuje funk-
cje płata usuniętego (3).

Niedoczynność tarczycy po zastosowaniu radioizo-
topu jodu 131I zdarza się znacznie częściej niż po lecze-
niu farmakologicznym i dotyczy 29–46% kotów. Jak 
wcześniej wspomniano, w przypadku tej terapii jatro-
genna niedoczynność tarczycy zależna jest od dawki 
zastosowanego radioizotopu jodu, gdyż jod zastoso-
wany w wyższych dawkach wychwytywany jest za-
równo przez zmienione, jak i niezmienione komórki 
tarczycy, prowadząc do zniszczenia guzków nadczyn-
nych oraz zdrowej tkanki gruczołu tarczowego (3, 22).

Oprócz rozwoju azotemii u kotów z jatrogenną nie-
doczynnością tarczycy mogą również ujawnić się inne 
objawy choroby. U większości kotów pierwsze obja-
wy niedoczynności tarczycy pojawiają się po upły-
wie 1–2 lat. Pierwsze objawy takie jak przyrost masy 
ciała i obniżenie aktywności zwierzęcia mogą zostać 
mylnie zinterpretowane jako poprawa stanu zdro-
wia. Natomiast kolejne objawy, pomimo, że wskazu-
jące na niedoczynność gruczołu tarczowego, rozwi-
jają się bardzo wolno i mogą zostać przez opiekuna 
zwierzęcia niezauważone od razu. Do objawów tych 
należą: apatia, obniżona aktywność, spadek apetytu, 

otyłość, bradykardia, poliuria-polidypsja oraz nieswo-
iste przebiegające bez świądu zmiany skórne (łojotok 
suchy) i nadmierne linienie. W przeciwieństwie jed-
nak do niedoczynności tarczycy u psów, jatrogenna 
niedoczynność tarczycy u dorosłych kotów nie po-
woduje wyłysień (3, 23).

Hipokalcemia

Hipokalcemia, definiowana u kotów jako stężenie wap-
nia całkowitego <7,0 mg/dl (1,75 mmol/l) lub stężenie 
wapnia zjonizowanego <4,5 mg/dl (1,1 mmol/l), może 
rozwinąć się u kotów jako powikłanie chirurgicznego 
leczenia nadczynności tarczycy na skutek jatrogennej 
niedoczynności przytarczyc (24, 25). Częstość wystę-
powania hipokalcemii po leczeniu operacyjnym zależy 
zarówno od doświadczenia chirurga, jak i zastosowa-
nej techniki (10). Według Flandersa (10) tyreoidektomia 
wewnątrztorebkowa jest techniką najprostszą rów-
nocześnie pozwalającą na zachowanie znajdujących 
się na zewnątrz torebki gruczołu tarczowego przy-
tarczyc dogłowowych, a usuwane są jedynie przytar-
czyce doogonowe znajdujące się wewnątrz miąższu 
płatów gruczołu tarczowego. Technika ta stosowa-
na jest w wersji zmodyfikowanej polegającej na usu-
nięciu również tej części torebki gruczołu, która nie 
jest związana z przytarczycami zewnętrznymi oraz 
ich naczyniami, celem usunięcia pozostałości miąż-
szu tarczycy, który może być przyczyną nawracają-
cej nadczynności gruczołu tarczowego (10). Zasto-
sowanie tej modyfikacji może zmniejszyć nawet do 
zera prawdopodobieństwo nawrotu tyreotoksykozy, 
jednakże zwiększa się ryzyko rozwoju ciężkiej hipo-
kalcemii i wystąpienia objawów klinicznych niedo-
czynności przytarczyc (26). Naan i wsp. (27) po zasto-
sowaniu tej techniki chirurgicznej stwierdzili rozwój 
przejściowej hipokalcemii u 5,8% kotów. Flanders (10) 
sugeruje jednak, że w przypadku zastosowania zmo-
dyfikowanej techniki obustronnej tyreoidektomii we-
wnątrztorebkowej przez chirurga nie mającego bar-
dzo dużego doświadczenia, należy spodziewać się 
rozwoju hipokalcemii u 10–20% operowanych kotów.

Pomimo że zmodyfikowana technika tyreoidek-
tomii zewnątrztorebkowej możliwa jest jedynie, gdy 
uda się odpreparować od torebki gruczołu tarczo-
wego przynajmniej jeden zewnętrzny gruczoł przy-
tarczyczny, u 3,8% do nawet 22% kotów stwierdzano 
hipokalcemię i jej objawy kliniczne o różnym nasi-
leniu, a część kotów wymagała suplementacji wap-
nia (10, 26). Trzecia metoda stosowana w przypadku 
wskazania do usunięcia obu płatów tarczycy odby-
wa się w dwóch etapach z przerwą pomiędzy jed-
ną a drugą operacją, wynoszącą około 3–4 tygodni. 
W każdej z tych operacji tyreoidektomii etapowej usu-
wany jest tylko jeden płat tarczycy (stosując techni-
kę wewnątrz- lub zewnątrztorebkową). Zakłada się, 
że czas jaki upływa pomiędzy jedną a drugą operacją 
umożliwia rewaskularyzację tkanki przytarczycz-
nej, która mogła zostać naruszona podczas pierwszej 
hemityreoidektomii (10). Ponadto, metoda ta umoż-
liwia uniknięcie obustronnego porażenia strun gło-
sowych (28). W przypadku tyreoidektomii etapowej 
hipokalcemię stwierdzano u 11% kotów (10). Celem 
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obniżenia ryzyka rozwoju jatrogennej hipokalcemii 
podczas pierwszej operacji w metodzie tyreoidekto-
mii etapowej można wykonać jednostronną całkowi-
tą tyreoparatyreoidektomię (usunięcie płata tarczycy 
wraz z oboma gruczołami przytarczycznymi), a na-
stępnie wypreparowany z torebki gruczołu tarczo-
wego gruczoł przytarczyczny zewnętrzny jest cięty 
skalpelem na około jednomilimetrowe kostki, które 
następnie umieszcza się wewnątrz jednego z mięś-
ni brzusznych szyi. Po upływie około 14 dni od auto-
transplantacji tkanki przytarczycznej dochodzi do jej 
unaczynienia. Podobnie postępuje się z tkanką przy-
tarczyczną podczas drugiej operacji przeprowadzanej 
po upływie 3–4 tygodni (10). Zastosowanie tej metody 
skraca czas utrzymywania się jatrogennej hipokal-
cemii u kotów, u  ludzi natomiast wykazano niemal 
całkowity brak trwałej pooperacyjnej niedoczynno-
ści przytarczyc po zastosowaniu autotransplantacji 
tkanki przytarczycznej (29, 30).

Pooperacyjna hipokalcemia u kotów ujawnia się na 
ogół w ciągu 1–3 dni od przeprowadzonej tyreoidekto-
mii. W przypadku łagodnej i umiarkowanej hipokal-
cemii mogą nie występować żadne objawy kliniczne 
lub też są one łagodnie wyrażone. Wystąpienie obja-
wów zależy również od szybkości rozwoju hipokalce-
mii (np. szybkie obniżanie stężenia wapnia po operacji 
tyreoidektomii) oraz równowagi kwasowo-zasado-
wej. W większości przypadków objawy kliniczne wy-
stępują, gdy stężenie wapnia całkowitego obniży się 
do wartości poniżej 1,1 mmol/l, a wapnia zjonizowa-
nego poniżej 0,8 mmol/l (31). Jednakże w przypad-
ku zasadowicy objawy mogą wystąpić już przy wyż-
szych wartościach dla wapnia całkowitego, co ma 
związek ze zwiększonym wiązaniem wapnia z biał-
kami (24, 31). Szybki rozwój hipokalcemii, jaki może 
mieć miejsce po chirurgicznym leczeniu nadczynno-
ści tarczycy, powoduje wystąpienie silnie wyrażonych 
objawów klinicznych. Do najczęstszych objawów hi-
pokalcemii u kotów należą: osłabienie lub brak ape-
tytu, apatia, obustronne wypadanie trzeciej powie-
ki (charakterystyczne dla ostrej hipokalcemii) oraz 
słabość mięśniowa. Ponadto, mogą wystąpić drżenia 
mięśniowe (często na twarzy, ale mogą dotyczyć ca-
łego ciała), nagłe bolesne skurcze mięśni, drgawki, 
sztywny chód i wzrost temperatury ciała. Przewle-
kła hipokalcemia może również prowadzić do rozwo-
ju zaćmy. Rzadkimi objawami hipokalcemii są poliu-
ria i polidypsja. Hipokalcemia może doprowadzić do 
zatrzymania oddechów i śmierci (24, 31).

Omawiając hipokalcemię u kotów jako powikła-
nie chirurgicznego leczenia nadczynności tarczycy, 
należy również wspomnieć, że hipokalcemia może 
występować u części kotów z tyreotoksykozą (przed 
jakimkolwiek leczeniem). Mechanizm jej rozwo-
ju w przebiegu nadczynności gruczołu tarczowego 
jest nieznany. Ponadto, hipokalcemia może również 
występować w przebiegu przewlekłej choroby nerek, 
która jak wspomniano w pierwszej części artykułu 
u kotów może współwystępować z nadczynnością tar-
czycy. W tym przypadku obniżenie stężenia wapnia 
ma związek z obniżeniem w nerkach syntezy kalcy-
triolu oraz obniżeniem wydalania fosforanów przez 
nerki. Warto jednak zaznaczyć, że obniżenie stężenia 

wapnia całkowitego w przebiegu przewlekłej choroby 
nerek na ogół jest bezobjawowe, co prawdopodobnie 
ma związek z równocześnie występującą kwasicą ob-
niżającą wiązanie wapnia z białkami, a przez to pod-
niesieniem stężenia wapnia zjonizowanego (25, 31, 32).

Podsumowanie

Leczenie nadczynności tarczycy u kotów może nie 
zawsze być skuteczne, jak również może prowadzić 
do wystąpienia nowych nieobserwowanych wcześ-
niej objawów klinicznych, które mogą być spowo-
dowane ujawnieniem innej wcześniej maskowanej 
choroby lub też mogą być skutkiem samego lecze-
nia. W związku z tym podejmując decyzję o leczeniu 
nadczynności tarczycy oraz wybierając odpowied-
nią metodę leczenia należy wcześniej poinformować 
właściciela zwierzęcia o możliwych konsekwencjach 
i ewentualnych powikłaniach terapii.
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W ciągu ostatnich 20  lat obserwuje się stały 
wzrost częstości występowania układowych 

zakażeń grzybiczych, co jest paradoksalnie spowo-
dowane postępem w medycynie, przede wszystkim 
powszechnym stosowaniem antybiotyków, środków 
immunosupresyjnych i wykonywaniem inwazyjnych 
zabiegów diagnostycznych oraz chirurgicznych (1). 
Układowe zakażenia grzybicze mogą dotyczyć jednego 
lub więcej narządów bądź przybierać postać zakaże-
nia uogólnionego przebiegającego z fungemią (obec-
ność patogenu we krwi). Do wystąpienia układowych 
zakażeń grzybiczych predysponują przede wszystkim 
stany upośledzenia odporności. Należy zwrócić uwa-
gę na fakt, że choroby te mogą mieć pochodzenie en-
dogenne bądź egzogenne (1).

Głębokie grzybice mogą stanowić również poważ-
ne zagrożenie dla koni. Zwykle wrotami lub pierwot-
nym miejscem infekcji grzybiczej są w tych przypad-
kach górne lub dolne drogi oddechowe, skąd patogeny 
rozprzestrzeniają się poprzez krwiobieg i układ lim-
fatyczny do narządów trzewnych (2). Chociaż niektó-
re z wymienionych w tym artykule jednostek choro-
bowych notowana jest jedynie sporadycznie u koni, 
zwłaszcza w naszych szerokościach geograficznych, 
mają one wysokie znaczenie zoonotyczne, a znajo-
mość ich etiologii, patogenezy i metod diagnostycz-
nych stanowi ważny element właściwego rozpoznania 

i terapii. W wielu przypadkach diagnoza oparta jest 
w głównej mierze na cechach klinicznych, endosko-
pii, radiografii lub ultrasonografii i nie jest specy-
ficzna. Właściwa diagnoza w każdym rozpoznaniu 
powinna opierać się na wykazaniu patogenu w zaka-
żonych tkankach. W niniejszym artykule przedsta-
wione są czynniki etiologiczne grzybiczych zakażeń 
układowych u koni, ich objawy kliniczne oraz meto-
dy diagnostyki i terapii.

Adiaspiromykoza

Adiaspiromykoza to choroba płuc występująca u ma-
łych ssaków najczęściej u drobnych gryzoni, wydr, 
wiewiórek, kóz, psów, jeży, szopów, bobrów, rzadziej 
u ludzi i koni (3, 4). Choroba ta wywoływana jest przez 
grzyby dimorficzne z rodzaju Emmonsia. W Europie 
szeroko rozpowszechniony jest przede wszystkim ga-
tunek Emmonsia crescens (synonim Chrysosporium pa-
rvum var. crescens), natomiast Emmonsia parva (syno-
nim Chrysosporium parvum var. parva) notowany jest 
w obu Amerykach, Azji Środkowej i Afryce (tab. 1; 2). 
Grzyby te są wszechobecne w środowisku, szczególnie 
pospolicie występują w glebie na terenach leśno-ste-
powych, gdzie rosną w postaci saprofitycznej. W ta-
kich warunkach obficie wytwarzają 2–4 μm konidia 
zgromadzone w grubościennych sferulach, które są 

Zakażenia grzybicze u koni. Część III. Grzybice głębokie 
i układowe
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