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adczynno$¢ tarczycy ukotéw nalezy do najczesciej

wystepujacych endokrynopatii u tego gatunku
zwierzat ujawniajaca sie przede wszystkim u osobni-
kéw w wieku Srednim i starszych. Choroba wynika ze
zwiekszonej produkcji i wydzielania hormonéw gru-
czotu tarczowego: trjjodotyroniny i tetrajodotyroniny
(1). Poczawszy od konca lat 70. ubiegtego wieku, kiedy
po raz pierwszy potwierdzono przypadki nadczynno-
$ci tarczycy u kotéw w USA, na $wiecie obserwuje sie

staty wzrost zachorowan. Najwyzszy odsetek kotow
dotknietych tg chorobg stwierdzono w 2016 r. w Irlan-
dii (Dublin) oraz w 2014 r. w Polsce (Warszawa), gdzie
u kotéw w wieku Srednim i starszych wynosit odpo-
wiednio 21,1 oraz 20,1% (2, 3, 4). Warto przy tym za-
znaczy¢, ze w badaniach sekcyjnych, ktérych wyniki
publikowano od 1914 r. do lat 70. XX w. zmiany patolo-
giczne w tarczycy kotow, takie jak rozrost, gruczolak
lub rak, stwierdzano u niewielkiego odsetka zwierzat,
i tylko w niektdrych przypadkach w oparciu o opisy-
wane objawy kliniczne przypuszcza sie, ze cze$¢ z tych
kot6w mogta mie¢ nadczynnosc¢ gruczotu tarczowego
(5). Pierwsza praca, w ktorej stwierdzono po$miert-
nie znaczacy odsetek zmian patologicznych w tarczy-
cy u starszych kotdw, ukazata sie w1964 r., jednakze
u zadnego z badanych kotéw przyzyciowo nie podej-
rzewano nadczynno$ci tego narzadu (6). W zwigzku
z powyzszym pojawity sie spekulacje na temat wzro-
stu liczby przypadkéw nadczynnosci tarczycy u kotow
w okresie ostatnich 40 lat. Wedtug niektorych auto-
réw wzrost liczby przypadkow nadczynnosci tarczycy
wynika¢ moze bezposrednio ze §wiadomosci lekarzy
weterynarii o potrzebie diagnozowania tej choroby (5,
7). Poglad ten nie wyjasnia jednak powodu, dla ktérego
we wspomnianych wczesniej badaniach kotow do lat
70. XX wieku rzadko stwierdzano zmiany w tarczycy
i tylko w pojedynczych przypadkach objawy kliniczne
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wskazywac mogty na rozwoj tej choroby. Innym uza-
sadnieniem moze by¢ wydtuzajacy sie czas zycia ko-
téw, co ma réwniez zwigzek z dtugotrwata ekspozycja
zwierzat na dziatanie zwigzkéw chemicznych wpty-
wajacych na dziatanie tarczycy oraz innych goitroge-
néw obecnych w karmach dla kotéw (8).

Do zwigzkéw chemicznych wptywajacych na roz-
woj nadczynnosci tarczycy u kotéw naleza miedzy
innymi polibromowane etery difenylowe szeroko
stosowane w przemysle jako antypireny czy obecny
w wyscidtce metalowych puszek z zywno$cia i kar-
mami dla zwierzat bisfenol A, ktéry zapobiega ich ko-
rozji. Wptyw tych zwigzkow na rozwoj nadczynnosci
tarczycy najprawdopodobniej wynika z ich struktu-
ralnego podobienistwa do jodotyronin (8, 9, 10). Z ko-
lei polifenolowe izoflawony sojowe, takie jak geni-
steina i daidzeina, moga zaburza¢ funkcjonowanie
tarczycy, powodujgc jej niedoczynnos¢, a ich doda-
tek jako Zrédto taniego biatka stwierdzano w wiek-
szosci karm dla kotow. Wptyw izoflawonéw sojowych
na funkcjonowanie tarczycy ujawnic sie moze szcze-
goblnie w przypadku stosowania réwnoczesnie diety
ubogiej wjod, co doprowadzi¢ moze do rozwoju nie-
doczynnosci gruczotu tarczowego i wzrostu wydzie-
lania przez przysadke TSH (8). Wedtug Petersona (1, 8)
dtugotrwate dziatanie TSH na tarczyce u kotéw moze
z kolei prowadzi¢ do rozrostu i zmian typowych dla
nadczynnoSci tarczycy. White i wsp. (11) wykazali, ze
stosowanie u zdrowych kotéw przez trzy miesigce
diety zawierajacej soje powoduje nieznaczny wzrost
stezenia catkowitej i wolnej tyroksyny wzgledem gru-
py kontrolnej, nie powoduje jednak wzrostu steZenia
trijjodotyroniny. Z drugiej jednak strony Otun i wsp.
(12) w swojej pracy opublikowanej w 2019 r. w ,,Scien-
tific Reports” wykazali, Ze spozywanie soi i produk-
téw sojowych nie wptywa u ludzi na stezenie wolnej
trijjodotyroniny i tyroksyny oraz jedynie nieznacz-
nie wptywa na wzrost wydzielania TSH. Trudno zatem
jednoznacznie stwierdzi¢, czy dodatek soi do karm dla
kotéw ma istotny wptyw na zaburzenia funkcjono-
wania gruczotu tarczowego u tego gatunku zwierzat.

Czynnikami ryzyka nadczynnoSci tarczycy u ko-
tow w Polsce sa wiek zwierzat, zywienie wilgotny-
mi karmami oraz niewychodzenie kotéw z domu
(4). Ponadto, w innych krajach stwierdzano u kotéw
réwniez wptyw ptci (samice), rasy (koty kroétkowto-
se), diety (karmy w puszkach, spozywanie ryb) oraz
braku odrobaczen na rozwoéj nadczynnosci tarczycy
(13, 14, 15, 16, 17, 18).

Hormony tarczycy

Hormony tarczycy (jodotyroniny) powstaja w gru-
czole tarczowym na skutek uwalnianego z przysad-
ki hormonu tyreotropowego (TSH). Wydzielane przez
tarczyce trjjodotyronina (T3) i tyroksyna (T4) trans-
portowane sg wraz z krwig do wszystkich tkanek i na-
rzadow organizmu. Hormony te we krwi zwigzane sa
z biatkami (u kotéw gtdwnie prealbumina i albumina)
oraz w niewielkiej ilo$ci jako wolne hormony (19, 20,
21). W komorce aktywnym biologicznie hormonem
jest T3. Gléwna rola jodotyronin jest regulacja prze-
mian metabolicznych organizmu. Hormony tarczycy
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poprzez swoje receptory prowadza do powstawania
biatek biorgcych udziat w wytwarzaniu ciepta oraz
reakcjach zwiekszajgcych zuzycie tlenu. Dziatajg ak-
tywujaco na metabolizm ttuszczow i weglowodandw,
przyspieszajac tempo ich przemian poprzez wptyw na
enzymy biorgce udziat w tych przemianach. Jodoty-
roniny, stymulujac w tkankach synteze receptoréw
B-adrenergicznych, dziatajg rowniez aktywujaco na
uktad wspotczulny. Ponadto, na skutek dziatania hor-
monodw tarczycy na serce, dochodzi do zwiekszenia
skurczowego ci$nienia tetniczego oraz przyspiesze-
nia jego pracy, co powoduje wzrost pojemnosci wy-
rzutowej serca (7, 19, 21).

Nadczynnos¢ tarczycy

Nadczynno$¢ tarczycy u kotéw klinicznie oraz pod
wzgledem zmian histologicznych jest odpowiednikiem
wystepujacej u ludzi choroby Plummera, okre$lanej
réwniez jako wole guzkowe nadczynne (1). W prze-
biegu choroby w tarczycy dochodzi do rozwoju guz-
kow w postaci tagodnych aktywnych hormonalnie
gruczolakéw o Srednicy od 1do 30 mm. Natomiast rak
tarczycy pierwotnie wystepuje jedynie u niewielkiego
odsetka kotéw z nadczynnoScia gruczotu tarczowe-
go (7). Peterson (8) zwraca jednak uwage, ze dtugo-
trwate leczenie metimazolem kot6w z nadczynnoscig
tarczycy prowadzi¢ moze do uztosliwienia tagodnych
wczesniej zmian, na skutek czego u kotéw z nadczyn-
noscia tarczycy leczong farmakologicznie dtuzej niz
cztery lata odsetek zwierzat z rakiem gruczotu tar-
czowego wzrasta¢ moze do okoto 20%.

Nadmierna produkcja i uwalnianie hormonéw tar-
czycy prowadzi do przyspieszenia tempa przemian
metabolicznych, co z kolei powoduje wzrost wytwa-
rzania ciepta przez organizm. Zwiekszone zuzycia
energii skutkuje z kolei wzrostem zapotrzebowania
na materiat energetyczny, co u kotéw z nadczynnoscia
tarczycy objawia sie zwigkszonym apetytem. U cho-
rych kotow zuzycie energii jest jednak wieksze niz jej
dostawy, w efekcie czego przyspieszony jest rozpad
glikogenu, ttuszczéw, a nawet wlasnych biatek. To
przyspieszenie tempa przemian metabolicznych u ko-
tow prowadzi do ich wychudzenia pomimo zwigkszo-
nego apetytu (7, 19). Hormony tarczycy, dziatajac na
miesien sercowy, powoduja z kolei zwigkszenie sity
skurczu oraz przyspieszenie rytmu, a w konsekwen-
cji nadcis$nienie i kardiomiopatie przerostowa (22).
Dodatkowo stymulacja mie$nia sercowego nastepuje
na skutek dziatania jodotyronin na uktad wspoétczul-
ny oraz zwiekszonego zapotrzebowania organizmu
na tlen, ktére jest skutkiem przyspieszonego tempa
przemian metabolicznych prowadzacych do wzro-
stu produkcji dwutlenku wegla oraz przyspieszenia
oddechéw (7, 19). Zwiekszone ci$nienie tetnicze krwi
przyczynia sie u chorych kotéw do wzrostu przepty-
wu krwi przez nerki, powodujac zwigkszenie filtracji
nerkowej. Na skutek dziatania hormonéw tarczycy po-
czatkowo dochodzi do obniZenia oporu w tetniczkach
obwodowych, co z kolei powoduje aktywacje uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron, prowadzac do ob-
nizenia wydalania sodu i zwiekszenia objetoSci krwi
krazacej. Zwiekszone na skutek tych mechanizméw
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Ryc. 1. Uproszczony schemat
patogenezy nadczynnosci
tarczycy u kotéw (28).
Objasnienia:

RAAS - uktfad renina-
-angiotensyna-aldosteron;
PU-PD - poliuria-polidypsja

skurczowe ci$nienie tetnicze krwi oprécz wzrostu
przeptywu krwi przez nerki moze réwniez prowa-
dzi¢ do uszkodzenia siatkéwki na skutek wylewow,
a nawet moze doprowadzi¢ do odklejania siatkow-
ki i utraty wzroku (7, 23, 24). Wzrost ci$nienia krwi
wraz z dziataniem hormonéw gruczotu tarczowego
na uktad wspoétczulny prawdopodobnie przyczynia-
ja sie rowniez do zmian zachowania kotow obserwo-
wanego w przebiegu nadczynnosci tarczycy (7, 24).
Ponadto, wzrost liczby receptoréw adrenergicznych
w tkankach zwieksza ich wrazliwo$¢ na dziatanie ka-
techolamin, co z kolei ma rowniez zwigzek z obnize-
niem wydzielania enzymow trzustkowych, przyczy-
niajac sie do uposledzenia trawienia i wchtaniania, co
przy zwiekszonym apetycie skutkuje biegunka, kt6-
ra jest jednym z objawdw nadczynnosci tarczycy (7,
25). Uproszczong patogeneze nadczynnosci tarczycy
u kotéw przedstawiono na rycinie 1.

Objawy nadczynnosci tarczycy

Najczestszymi objawami nadczynnosci tarczycy u ko-
tow sa: spadek masy ciata pomimo zwigkszonego ape-
tytu, wystepuje zwiekszone pragnienie i wielomocz,
wymioty oraz biegunka (czasem ttuszczowa) wraz ze
zwiekszong objetoscia stolcéw. Obserwowana u ko-
téw z nadczynno$cia tarczycy zwigkszona aktywnos¢

objawiac sie moze zaniepokojeniem, wokalizacjg lub
agresja oraz zmniejszong tolerancja na stres i doty-
kanie/badanie zwierzecia. Sporadycznie nadaktyw-
no$¢ moze objawiac sie zwiekszong aktywnos$cig ru-
chowa interpretowang przez wiasciciela zwierzecia
jako chec¢ do zabawy i mylnie uznawana przez niego
za objaw zdrowia. U niektérych kotdw moze wyste-
powac przyspieszenie oddeché6w wraz z oddychaniem
przez jame ustng oraz kaszel i dusznos¢, umiarko-
wany wzrost temperatury ciata, drzenia mie$niowe
i stabo$¢ miesni, a sporadycznie dobrzuszne zgiecie
szyi. U okoto 1/3 kotéw wystepuja zmiany w okry-
wie wlosowej w postaci zmierzwienia, zmatowie-
nia i skottunienia okrywy wtosowej (ryc. 2). Ponadto,
moga wystepowaé wytysienia na skutek zahamo-
wania wzrostu wloséw po strzyzeniu lub na skutek
nadmiernego wylizywania. U kotéw z zaawansowa-
na chorobg wystepowac moze nadmierny wzrost pa-
zuréw wraz z ich pogrubieniem i zwigkszong podat-
noscig na uszkodzenia. Rzadko zdarza sie obnizenie
apetytu i aktywnos$ci zwierzecia, co okreslane jest
jako apatyczna nadczynno$¢ tarczycy i na ogoét spo-
wodowana jest ona wystepowaniem chordb wspot-
istniejgcych (26, 27, 28, 29).

W hbadaniu klinicznym stwierdzi¢ mozna obecnos¢
guza lub guzkéw w jednym lub obu ptatach tarczycy
oraz stabo$¢ mie$niowa. Ponadto, wystepowac moze
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przyspieszenie tetna i wzrost ciSnienia krwi, a ostu-
chowo wykrywane moga by¢ szmery sercowe. Blony
$luzowe moga by¢ przekrwione. Zwierzeta czesto s
wychudzone z zanikami mie$niowymi. U niewielkie-
go odsetka kotéw stwierdzano zastoinowa niewy-
dolno$¢ miesnia sercowego. Badanie oftalmologicz-
ne moze ujawnic¢ obecno$¢ wylewoéw w komorze oka,
anawet utrate wzroku na skutek odwarstwienia siat-
kéwki. Zrenice u tych zwierzat sa rozszerzone i nie-
reaktywne na $wiatto (ryc. 3). Nalezy podkresli¢ jed-
nak, ze retinopatie u kotéw z nadczynnoscia tarczycy
wystepujg niezmiernie rzadko. U cze$ci zwierzat roz-
szerzenie zrenic moze by¢ réwniez zwigzane z pobu-
dzeniem uktadu wspétczulnego. Ponadto, u jednego
kota z nadczynnoscia tarczycy stwierdzono anizo-
korie (7, 22, 26, 27, 28, 29, 30, 31).

W badaniach laboratoryjnych kotéw z nadczyn-
noscia tarczycy oprocz podwyzszonego stezenia jo-
dotyronin (cho¢ nie zawsze) stwierdzano wzrost
aktywnos$ci transaminazy alaninowej (~80—90% ko-
tow) i fosfatazy zasadowej (~60% kotéw), azotemie
(~10—25% kot6éw) i hiperfosfatemie (~20—40% kotdw).
U okoto 30% kotéw liczba erytrocytow oraz Srednia ob-
jeto$¢ krwinki czerwonej byty podwyzszone. U wigk-
szos$ci kotow (~60%) ciezar wtasciwy moczu przekra-
czat warto$¢ 1,035 (7, 32).

Leczenie nadczynnosci tarczycy

Jak juz wczes$niej wspomniano, nadczynno$¢ tarczy-
cy wystepuje u kotow w srednim wieku i starszych,
anajwyzszy odsetek zachorowan stwierdza sie u ko-
tow w wieku 13-15 lat (4). Nalezy jednak pamieta¢, ze
u tych kotéw moga rownoczesnie wystepowac inne
choroby, w przebiegu ktérych moga wystepowac te
same lub podobne objawy kliniczne. Leczenie kotow
znadczynno$cia tarczycy moze prowadzic¢ réwniez do
wystgpienia innych objawéw, maskowanych wczes-
niej przez tyreotoksykoze.

W leczeniu kotéw z nadczynnoscia gruczotu tar-
czowego zastosowanie majq cztery metody: leczenie
farmakologiczne (tyreostatyczne), leczenie chirur-
giczne, leczenie radioizotopem jodu oraz dieta ubo-
gaw jod. NajczeSciej stosowang metodg jest leczenie
farmakologiczne, w ktorym stosowane sg pochodne
tiouracylu leki przeciwtarczycowe, takie jak meti-
mazol (tiamazol) i karbimazol. Leki te blokujg tyre-
operoksydaze (enzym biorgcy udziat w syntezie jo-
dotyronin), hamujac w ten sposdb taczenie sie ze sobg
jodotyrozyn, co skutkuje ograniczeniem powstawania
jodotyronin. Ponadto, obwodowo ograniczaja prze-
ksztatcanie T4 do T3, czyli gtdwnego aktywnie bio-
logicznego hormonu tarczycy. Leki te nie maja jed-
nak dziatania cytostatycznego, a zatem nie hamuja
samego procesu nowotworowego w tarczycy (7, 26,
33). W zwigzku z tym rozrost w gruczole tarczowym
moze postepowac pomimo stosowanej terapii, na co
zwraca uwage dr Mark Peterson, lekarz weterynarii,
ktdry pod koniec lat 70. ubiegtego wieku jako pierw-
szy na $wiecie opisat nadczynno$¢ tarczycy u kotow.
Wedtug jego obserwacji u kotéw dtugotrwale leczo-
nych metimazolem wzrasta ryzyko uztosliwienia ak-
tywnych hormonalnie poczatkowo tagodnych zmian
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Ryc. 3. Brak reaktywnosci na $wiatto Zrenicy u kota z nadczynnoscia tarczycy

nowotworowych, co sprawia, ze u kotéw leczonych
tym lekiem przez dtuzszy czas znaczaco wzrasta od-
setek rakow tarczycy (8).

Leczenie chirurgiczne polegajace na usunieciu
zmienionego ptata tarczycy lub guza tarczycy sto-
sowane jest rzadziej, pomimo Ze moze (cho¢ nie za-
wsze) doprowadzi¢ do catkowitego wyleczenia. Nieche¢
wlascicieli kotéw do leczenia operacyjnego zwigzana
jest z ryzykiem znieczulenia starszego kota, mozli-
woscia rozwoju jatrogennej niedoczynnosci tarczy-
cy i/lub przytarczyc oraz jak juz wspomniano nie za-
wsze daje gwarancje pelnego wyleczenia, co wynika
z faktu, iz zmieniony ptat tarczycy moze by¢ réwniez
obecny w przedniej cze$ci Srodpiersia jako ektopowa
tkanka tarczycowa, co obserwowano zaréwno u ko-
tow, jak i ludzi (7, 34, 35, 36).

Trzecig wysoce skuteczng metodg leczenia nad-
czynnosci tarczycy u kotdw jest stosowanie izo-
topu jodu “'I emitujacego promienie B i y. Podawa-
ny doustnie lub w iniekcji jod wychwytywany jest
przez tarczyce, a nastepnie dotgczany do czgsteczek
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tyreoglobuliny koloidu pecherzykoéw tarczycy. Emi-
towane przez radioaktywny jod promienie p prowa-
dza do uszkodzenia komoérek tarczycy, w tym réw-
niez komorek gruczolaka. Leczenie to niesie ze soba
rowniez niskie ryzyko uszkodzenia przytarczyc,
ze wzgledu na kroétki zasieg promieniowania, wy-
noszacy okoto 2 mm (7, 33, 37). Terapia ta obarczo-
najest niskim ryzykiem w poréwnaniu z leczeniem
chirurgicznym, cho¢ oczywiscie zastosowanie zbyt
duzej dawki jodu promieniotwérczego rowniez moze
prowadzi¢ do rozwoju jatrogennej niedoczynnosci
tarczycy (38). Leczenie jodem radioaktywnym ma
jednak znaczne ograniczenia ze wzgledu na wyso-
kie koszty wynikajgce nie tylko z samej terapii, ale
przede wszystkim z regulacji dotyczacych norm dla
szpitali weterynaryjnych majacych na celu ograni-
czenie narazenia cztowieka na dziatanie promienio-
tworcze. Kolejnym ograniczeniem czesto trudnym
do zaakceptowania przez opiekuna kota jest izo-
lacja zwierzecia w szpitalu bez mozliwosci odwie-
dzin przez okres nawet do czterech tygodni. Ponad-
to, niektore osoby, jak np. kobiety w cigzy i dzieci,
nie moga mie¢ kontaktu z kotem leczonym radio-
aktywnie (31, 38). Wedtug wiedzy autorek niniejsze-
go artykutu obecnie w Polsce terapia radioaktywna
u kotéw nie jest stosowana, a najblizszy prowadza-
cy leczenie jodem radioaktywnym szpital wetery-
naryjny, z ktérym dotychczas autorki wspétpraco-
waty znajduje sie w Wiedniu.

Leczenie dietg uboga w jod oparte jest na zatoze-
niu, ze jod stanowi budulec dla hormondw tarczycy.
Obecnie w sprzedazy komercyjnej dostepne sg kar-
my gotowe z niska zawartoscia jodu (0,2 ppm suchej
masy). Skuteczno$¢ tej formy terapii poréwnywalna
jest zleczeniem farmakologicznym, jednakze proble-
matyczne moga okazac sie: wspotpraca z opiekunem
kota oraz chec kota do jedzenia wytacznie tej karmy
(31, 39). Pierwsze efekty leczenia ta dieta moga by¢
zauwazalne w ciggu 28 dni, cho¢ uzyskanie stezenia
T4 w zakresie warto$ci referencyjnych moze nastg-
pi¢ dopiero po okoto p6t roku zywienia karma z ni-
ska zawarto$cig jodu. Efekt taki udato sie osiagna¢ po
180 dniach u 83% kotéw. Bezwzglednym warunkiem
uzyskania pozadanych efektéw leczenia jest dobra
wspblpraca z opiekunem kota, tj. zywienie kota wy-
1acznie karma z niska zawartoscia jodu, cho¢ i tak nie
we wszystkich przypadkach udaje sie uzyskac stan
eutyreozy (31, 40). Podobnie jak inne oméwione wy-
zej metody terapeutyczne, zastosowanie diety w le-
czeniu nadczynnoSci tarczycy u kota ma swoje wady
iograniczenia. Oprécz catkowitej dyscypliny w zywie-
niu kota wymagana jest réwniez che¢ samego kota do
jedzenia karmy z niska zawarto$cig jodu. Do 12% ko-
tow bioracych udziat w badaniach nad skutecznos$cia
terapii odmawiato jedzenia takiej karmy. Ponadto, za-
stosowanie tej diety, podobnie jak w przypadku in-
nych diet, moze by¢ trudne lub wrecz niemozliwe, gdy
w domu przebywa wiecej niz jeden kot lub tez gdy kot
znadczynnoS$cia tarczycy jest juz na innej diecie z po-
wodu innej choroby. Nalezy podkresli¢, ze kot z nad-
czynnoscia tarczycy leczony dietg bedzie musiat by¢
na niej do konca zycia, o ile nie zostanie u niego za-
stosowana inna metoda terapeutyczna (31).

Objawy chorobowe pomimo leczenia

Ze wzgledu na fakt, ze nadczynnos¢ tarczycy jest cho-
roba kotéw w $rednim wieku i starszych, a $rednia
wieku kotéw z nadczynnos$cia gruczotu tarczowego
wynosi 13 lat, kotom z ta choroba czesto moga towa-
rzyszy¢ choroby wspdtistniejace wptywajace na jej
przebieg i objawy. U kotéw pomimo leczenia objawy
kliniczne mogg utrzymywac sie nadal lub tez moga
pojawi¢ sie nowe objawy, ktorych nie obserwowano
przed leczeniem nadczynnoSci tarczycy. Objawy te
moga by¢ spowodowane nie tylko wystepowaniem
chor6b wspotistniejgcych, ale réwniez niepozadany-
mireakcjami na tyreostatyki, jatrogenna niedoczyn-
noscig tarczycy i przytarczyc lub tez niepoddajaca sie
leczeniu tyreotoksykoza. Ponadto, w przypadku nie-
ktdrych choréb ich objawy sa podobne lub cze$ciowo
pokrywaja sie z objawami nadczynnosci gruczotu tar-
czowego. Choroby te, takie jak cukrzyca, zewnatrzwy-
dzielnicza niewydolno$¢ trzustki, przewlekte choro-
by jelit oraz choroby ptuc i serca, nalezy uwzglednic¢
w diagnostyce r6znicowej nadczynnosci tarczycy (7,
21, 31, 41). Do najczestszych chordb wspétistniejgcych
u kotéw z nadczynno$cia tarczycy naleza: przewlekta
choroba nerek, choroby sercowo-naczyniowe i cho-
roby jelit. Choroby te moga by¢ konsekwencja tyre-
otoksykozy lub tez moga wystepowac niezaleznie od
choroby tarczycy (31, 42, 43, 44).

Przewlekta choroba nerek

Przewlekta choroba nerek podobnie jak nadczynno$é¢
tarczycy jest choroba starszych kotéw. Kazda z tych
choréb moze utrudniaé rozpoznanie tej drugiej choro-
by wspdtistniejacej (nerek lub tarczycy). Z jednej strony
nadczynno$¢ gruczotu tarczowego poprzez dziatania
inotropowe i chronotropowe dodatnie oraz aktywa-
cje uktadu renina-angiotensyna-aldosteron powo-
duje wzrost przeptywu krwi przez nerki, zwigeksza-
jac filtracje nerkowa, czego konsekwencjg moze by¢
brak azotemii i maskowanie choroby nerek, z drugiej
strony natomiast przewlekta choroba nerek podobnie
jak wiele innych chordb ogdlnych moze powodowac
obnizenie stezenia T4 do zakresu wartos$ci referen-
cyjnych, co utrudnia rozpoznanie obydwu tych cho-
rob jednoczesnie (45).

Brak azotemii u kotéw z nadczynnoscia tarczy-
cy i rownoczesna przewlektg choroba nerek wynikac
moze réwniez z faktu, iz gtéwnym zZrédtem kreatyniny
worganizmie sg miesnie, ktdrych masa jest znacznie
zmniejszona u kotéw z tyreotoksykoza. Z kolei na ste-
zenie mocznika z jednej strony wptywa zwiekszona
filtracja nerkowa zwiekszajac jego wydalanie, jednak
z drugiej strony przyspieszony katabolizm biatek po-
woduje wzrost jego produkcji, co sprawia, Ze parametr
ten nie jest przydatny w rozpoznaniu choroby nerek
u kotéw z nadczynnoscia tarczycy (45). Langston i Re-
ine (23) zwracajg jednak uwage, ze u ludzi z nieleczo-
na nadczynnoScia tarczycy stwierdzano wzrost sto-
sunku mocznika do kreatyniny w surowicy. Podobnie
jak oznaczanie stezenia mocznika, niska warto$¢ dia-
gnostyczna ma réwniez oznaczanie stezenia fosfora-
néw w surowicy, gdyz wzrost stezenia tego parametru
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wystepuje u kotdw zaréwno w przebiegu choroby ne-
rek, jakityreotoksykozy. W diagnostyce przewlektej
choroby nerek przydatne moze by¢ (przynajmniej cze-
§ciowo) oznaczanie w surowicy stezenia symetrycz-
nej dimetyloargininy (SDMA). W jednym z opisanych
w Polsce przypadkéw oznaczanie SDMA umozliwito
rozpoznanie wczesnego stadium przewlektej choroby
nerek u kota z nadczynnoscia tarczycy (46). Jednakze
okazuje sig, ze hormony tarczycy maja wptyw réw-
niez naten parametr i u kotow z nadczynnoscia gru-
czotu tarczowego w rozpoznaniu przewlektej choro-
by nerek ma dosy¢ niska czuto$¢ wynoszacg zaledwie
33% (47, 48). Podobnie jak w przypadku wymienionych
markeréw choréb nerek niska wartos$¢ diagnostycz-
na w rozpoznaniu przewlekiej choroby nerek u ko-
tow z nadczynno$cia tarczycy majg réwniez ciezar
wtasciwy moczu czy obecno$c¢ biatka w moczu, ktore
wystepuje zaréwno u kotéw z tyreotoksykozg i cho-
roba nerek, jak i z samg nadczynnos$cig gruczotu tar-
czowego (45). Warto jednak zwréci¢ uwage, ze u ko-
tow z nadczynnoScia tarczycy i ciezarem wiasciwym
moczu ponizej 1,035 istnieje wieksze prawdopodo-
bienstwo rozwoju azotemii na skutek leczenia nad-
czynno$ci tarczyey (32).

Maskowanie przewlektej choroby nerek przez ty-
reotoksykoze skutkuje ujawnieniem sie tej choroby na
skutek leczenia nadczynnosci gruczotu tarczowego.
W ciaggu okoto miesigca od rozpoczecia leczenia u ko-
tow, u ktérych dotychczas stezenia mocznika i kre-
atyniny pozostawaty w zakresie wartos$ci referencyj-
nych, rozwija sie azotemia (45, 49). U okoto potowy
kotéw leczonych radioaktywnym izotopem jodu po
leczeniu ujawnia sie azotemia. Z kolei w przypadku
kotéw leczonych tyreostatykami lub chirurgicznie
azotemia wystepuje u okoto 20—25% zwierzat. Po-
nadto, u okoto 1/4 kotéw niezaleznie od pojawienia
sie azotemii po rozpoczeciu terapii ujawnia sie nad-
ci$nienie tetnicze. Dotyczy to zwierzat, u ktérych
przed rozpoczeciem leczenia nadci$nienie nie wy-
stepowato. Mechanizm rozwoju tego zaburzenia na
skutek leczenia u tych zwierzat (w przeciwienstwie
do nadcis$nienia pierwotnie obserwowanego w prze-
biegu tyreotoksykozy) nie jest znany i prawdopodob-
nie nie ma zwigzku z uktadem renina-angiotensyna-
-aldosteron (45). Szacuje sig, ze przewlekta choroba
nerek wystepowac moze u okoto 10% kotéw z nad-
czynno$cig tarczycy, cho¢ wcze$niejsze badania su-
gerowaly te chorobe nawet u 20—25% zwierzat z ty-
reotoksykozg (45).

U kot6w, u ktérych azotemia wystepuje jeszcze
przed rozpoczeciem leczenia lub jest w zakresie gor-
nych wartosci referencyjnych prawdopodobnie wy-
stepuje III lub IV stadium przewlektej choroby nerek
wg IRIS - International Renal Interest Society (45, 50).
Leczenie nadczynnoS$ci tarczycy u tych zwierzat po-
winno by¢ ostrozne (stosujac nizsze dawki lek6w), od-
wracalne (stosowanie lekéw przeciwtarczycowych),
a samo leczenie u tych zwierzat nie zawsze ma na
celu uzyskanie stanu eutyreozy (7, 45). W niektérych
skrajnych przypadkach (IV stadium wg IRIS) nalezy
rozwazy¢ mozliwo$¢ odstapienia od leczenia nad-
czynnosci tarczycy ze wzgledu na znaczne obnizenie
filtracji nerkowej, cho¢ wiadomo, ze tyreotoksykoza
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przyczynia sie do pogtebienia niewydolnosci nerek
(7, 45). W przypadku kotéw z azotemig wskazujaca na
II lub III stadium przewleklej choroby nerek leczenie
nadczynnosci tarczycy wymaga regularnego moni-
torowania stanu nerek (45).

Kardiomiopatie

Jak wcze$niej wspomniano, hormony tarczycy wy-
wieraja wptyw na prace serca, co na skutek tyreotok-
sykozy moze prowadzi¢ do rozwoju kardiomiopatii.
Zwiekszeniu ulega kurczliwos¢ miesnia sercowego
oraz zwiekszona jest czestotliwos$¢ pracy serca, pro-
wadzgac do wzrost ryzyka rozwoju arytmii na skutek
przyspieszenia pobudzen zatokowo-przedsionko-
wych. Ponadto, przyspieszenie przemian metabo-
licznych zwigksza zapotrzebowanie tkanek na tlen,
co z kolei prowadzi do rozszerzenia naczyn obwodo-
wych, zwiekszajgc w ten sposob ich perfuzje. Rozsze-
rzenie naczyn obwodowych powoduje zmniejszenie
oporu obwodowego, co obniza obcigZzenie nastepcze
serca. Dodatkowo wzrost objetosci krwi krazacej na
skutek zatrzymywania przez nerki sodu i wody (po-
mimo wzrostu filtracji nerkowej) w wyniku dziata-
nia aldosteronu zwieksza zylny powrdt krwi do serca,
zwiekszajac w ten sposob cisnienie koncoworozkur-
czowe (obcigzenie wstepne). W efekcie tych zmian do-
chodzi do wzrostu pojemno$ci minutowej serca. Na-
tomiast przewlekte obcigzenie mie$nia sercowego
prowadzi do jego niewydolnos$ci ze zwigkszong po-
jemnos$cig minutowa (7, 45, 51).

Wyzej wspomniano, ze u wigkszosci kotéw z nad-
czynnoscia tarczycy pomimo rozszerzenia naczyn ob-
wodowych wystepuje nadci$nienie tetnicze. Do jego
rozwoju przyczynia sie najprawdopodobniej aktywa-
cja uktadu renina-angiotensyna-aldosteron zwigk-
szajacego objetos¢ krwi krazacej (45, 51, 52). Skurcz
komor miesnia sercowego musi pokona¢ opdr, jaki
stawia podwyzszone ci$nienie tetnicze. W zwigzku
z tym u kotéw z nadci$nieniem tetniczym dochodzi
do przerostu lewej komory, aw niektérych przypad-
kach do zastoinowej niewydolnoSci serca lub nawet
zakrzepicy zatorowej tetnic (44, 53). Nadcisnienie tet-
nicze obcigza jednak nie tylko serce, ale réwniez ner-
ki, aw skrajnych przypadkach rdwniez narzad wzroku
oraz mozg, przyczyniajac sie odpowiednio do odwar-
stwienia siatkowki i nagtej utraty wzroku oraz obrze-
ku mézgu (53).

Czestymi objawami zaburzen sercowo-naczynio-
wych u kotéw z nadczynnoscig tarczycy sa przyspie-
szenie pracy serca, przedwczesne uderzenia serca,
szmery skurczowe i galopujacy rytm. Rzadziej wyste-
powac moze arytmia, objawy zastoinowej niewydol-
nosci serca, takie jak wodobrzusze, sttumienie tonéw
serca na skutek obecno$ci ptynu w jamie optucnej oraz
duszno$d, ktéra najczesciej ujawnia sie w warunkach
stresu (7, 51). Ptyn w jamie optucnej badz obrzek ptuc
wystepujace na skutek zastoinowej niewydolnosci
serca stwierdzano u 1,4—19% kot6w z nadczynnoscia
tarczycy. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze wysoki odsetek
kotéw z obrzekiem ptuc lub gromadzeniem sie pty-
nu w jamie optucnej jako powiktania niewydolnosci
serca u kotéw z nadczynnoscia tarczycy stwierdzany
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byl na poczatku lat 80. ubieglego wieku, gdy lekarze
weterynarii dopiero zaczynali poznawac te chorobe
u kotow. Obecnie powiktania te stwierdzane s3 znacz-
nie rzadziej (43, 54, 55, 56, 57).

Choroby przewodu pokarmowego

Objawy ze strony przewodu pokarmowego, takie jak
wymioty i biegunka oraz obfite, cuchnace, tluste
stolce obserwowane sg czesto u kotéw z nadczynno-
$cig tarczycy. Jak juz wcze$niej wspomniano, u cho-
rych kotow jest zwiekszony apetyt. Niektore koty je-
dza tapczywie i maja sktonnos$¢ do przejadania sie,
co moze prowadzi¢ do wymiotéw. Ponadto, jodo-
tyroniny moga réwniez w sposdb bezposredni sty-
mulowaé wymioty dziatajagc w o$rodkowym ukta-
dzie nerwowym. Biegunka z kolei spowodowana jest
przyspieszeniem motoryki jelitowej skracajacej czas
pasazu tresci przez przewod pokarmowy, a w kon-
sekwencji zmniejszeniem trawienia i wchtaniania.
Ponadto, obniZeniu moze ulec wydzielanie trypsy-
ny, przyczyniajac sie réwniez do biegunki ttuszczo-
wej. Oprdcz tego obserwowana u ludzi z nadczynno-
Scig tarczycy poprawa po zastosowaniu antagonistow
p-adrenergicznych wskazuje, ze réwniez pobudzenie
uktadu wspétczulnego moze mie¢ swdj udziat wroz-
woju biegunki w przebiegu tyreotoksykozy. W efek-
cie tych zmian pomimo zwigkszonego apetytu masa
ciata ulega obnizeniu (7, 29, 58). U kot6w z nadczyn-
noscia tarczycy na skutek zmniejszonego wchtania-
nia stwierdzano réwniez niedobér witaminy B12, cho¢
niewykluczone jest, Ze hipokobalaminemia spowo-
dowana moze by¢ réwniez zwigkszonym wydalaniem
z moczem lub zwiekszonym zuzyciem (59). Badania
Geesaman i wsp. (60) wskazuja jednak, ze kobalamina
u kotéw z nadczynnoscia tarczycy bez wystepujacych
réwnoczesnie objawdow Kklinicznych ze strony prze-
wodu pokarmowego nie musi by¢ suplementowana.
Obserwowane objawy ze strony przewodu pokar-
mowego moga by¢ réwniez spowodowane choroba-
mi przewodu pokarmowego. Najczesciej stwierdzany-
mi chorobami jelit u kotéw z nadczynnoscia tarczycy
sa chloniaki oraz przewlekle enteropatie, takie jak
nieswoiste zapalenia jelit (42, 61). Ponadto, u kotéw
z nadczynnoscia tarczycy, podobnie jak u ludzi, wy-
stepuje podwyzszona aktywnos$¢ enzymow watro-
bowych (ALT, AST i ALP), co prawdopodobnie wynika
ze wzglednego niedotlenienia watroby w warunkach
przyspieszonych przemian metabolicznych (58, 62).
U szczurdéw z tyreotoksykoza stwierdzano jednak
réwniez uszkodzenie mitochondriéw oraz apoptoze
hepatocytow (63). Warto rdwniez zaznaczy¢, ze pod-
wyzszona aktywno$¢ ALP u kotéw z nadczynno$cig
tarczycy spowodowana jest zaréwno przez izoen-
zym watrobowy, jak i izoenzym kostny (64). U czesci
kotow zmiany w aktywnos$ci enzymdow watrobowych
sg odwracalne po zastosowaniu leczenia w kierunku
nadczynnosci tarczycy (62). Niektore zmiany w wa-
trobie moga jednak by¢ spowodowane wspdtistniejaca
choroba tego narzagdu. W badaniach ultrasonograficz-
nych zmiany w watrobie stwierdzano u ponad 5% ko-
tow z nadczynnoscig tarczycey, z czego u czesci z nich
zmiany te byly spowodowane nowotworzeniem (61).

Pozostate choroby

Ze wzgledu na fakt, ze nadczynnos¢ tarczycy jest cho-
robg starszych kotéw, réwnoczesnie moga wystepo-
wad rowniez inne choroby, w przebiegu ktérych czes§¢
objaw6éw moze pokrywac sie z objawami tyreotok-
sykozy. W zwigzku z tym nalezy mie¢ na uwadze, ze
u chorych kotéw wspotwystepowaé moga réwniez
cukrzyca, zakazenia drég moczowych, nowotwory,
pierwotne choroby serca, hiperaldosteronizm oraz
inne choroby starszych kotéw (7, 65, 66, 67).

Podsumowanie

Zestawienie w tej czesci artykutu innych chordb, kt6-
re moga towarzyszy¢ nadczynnosci tarczycy u kotow,
pokazuje, ze samo rozpoznanie nadczynnosci tar-
czycy moze by¢ niewystarczajace w ustaleniu przy-
czyny objawoéw obserwowanych u starszego kota.
W drugiej czesci artykutu zostang oméwiono niepo-
zadane efekty leczenia tyreotoksykozy u kotow roz-
nymi metodami.
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