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Nadczynność tarczycy u kotów należy do najczęściej 
występujących endokrynopatii u tego gatunku 

zwierząt ujawniającą się przede wszystkim u osobni-
ków w wieku średnim i starszych. Choroba wynika ze 
zwiększonej produkcji i wydzielania hormonów gru-
czołu tarczowego: trjjodotyroniny i tetrajodotyroniny 
(1). Począwszy od końca lat 70. ubiegłego wieku, kiedy 
po raz pierwszy potwierdzono przypadki nadczynno-
ści tarczycy u kotów w USA, na świecie obserwuje się 

stały wzrost zachorowań. Najwyższy odsetek kotów 
dotkniętych tą chorobą stwierdzono w 2016 r. w Irlan-
dii (Dublin) oraz w 2014 r. w Polsce (Warszawa), gdzie 
u kotów w wieku średnim i starszych wynosił odpo-
wiednio 21,1 oraz 20,1% (2, 3, 4). Warto przy tym za-
znaczyć, że w badaniach sekcyjnych, których wyniki 
publikowano od 1914 r. do lat 70. XX w. zmiany patolo-
giczne w tarczycy kotów, takie jak rozrost, gruczolak 
lub rak, stwierdzano u niewielkiego odsetka zwierząt, 
i tylko w niektórych przypadkach w oparciu o opisy-
wane objawy kliniczne przypuszcza się, że część z tych 
kotów mogła mieć nadczynność gruczołu tarczowego 
(5). Pierwsza praca, w której stwierdzono pośmiert-
nie znaczący odsetek zmian patologicznych w tarczy-
cy u starszych kotów, ukazała się w 1964 r., jednakże 
u żadnego z badanych kotów przyżyciowo nie podej-
rzewano nadczynności tego narządu (6). W związku 
z powyższym pojawiły się spekulacje na temat wzro-
stu liczby przypadków nadczynności tarczycy u kotów 
w okresie ostatnich 40 lat. Według niektórych auto-
rów wzrost liczby przypadków nadczynności tarczycy 
wynikać może bezpośrednio ze świadomości lekarzy 
weterynarii o potrzebie diagnozowania tej choroby (5, 
7). Pogląd ten nie wyjaśnia jednak powodu, dla którego 
we wspomnianych wcześniej badaniach kotów do lat 
70. XX wieku rzadko stwierdzano zmiany w tarczycy 
i tylko w pojedynczych przypadkach objawy kliniczne 

Objawy chorobowe u kotów leczonych z powodu 
nadczynności tarczycy. Część I. Patofizjologia i choroby 
współistniejące
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wskazywać mogły na rozwój tej choroby. Innym uza-
sadnieniem może być wydłużający się czas życia ko-
tów, co ma również związek z długotrwałą ekspozycją 
zwierząt na działanie związków chemicznych wpły-
wających na działanie tarczycy oraz innych goitroge-
nów obecnych w karmach dla kotów (8).

Do związków chemicznych wpływających na roz-
wój nadczynności tarczycy u kotów należą między 
innymi polibromowane etery difenylowe szeroko 
stosowane w przemyśle jako antypireny czy obecny 
w wyściółce metalowych puszek z żywnością i kar-
mami dla zwierząt bisfenol A, który zapobiega ich ko-
rozji. Wpływ tych związków na rozwój nadczynności 
tarczycy najprawdopodobniej wynika z ich struktu-
ralnego podobieństwa do jodotyronin (8, 9, 10). Z ko-
lei polifenolowe izoflawony sojowe, takie jak geni-
steina i daidzeina, mogą zaburzać funkcjonowanie 
tarczycy, powodując jej niedoczynność, a ich doda-
tek jako źródło taniego białka stwierdzano w więk-
szości karm dla kotów. Wpływ izoflawonów sojowych 
na funkcjonowanie tarczycy ujawnić się może szcze-
gólnie w przypadku stosowania równocześnie diety 
ubogiej w jod, co doprowadzić może do rozwoju nie-
doczynności gruczołu tarczowego i wzrostu wydzie-
lania przez przysadkę TSH (8). Według Petersona (1, 8) 
długotrwałe działanie TSH na tarczycę u kotów może 
z kolei prowadzić do rozrostu i zmian typowych dla 
nadczynności tarczycy. White i wsp. (11) wykazali, że 
stosowanie u zdrowych kotów przez trzy miesiące 
diety zawierającej soję powoduje nieznaczny wzrost 
stężenia całkowitej i wolnej tyroksyny względem gru-
py kontrolnej, nie powoduje jednak wzrostu stężenia 
trijjodotyroniny. Z drugiej jednak strony Otun i wsp. 
(12) w swojej pracy opublikowanej w 2019 r. w „Scien-
tific Reports” wykazali, że spożywanie soi i produk-
tów sojowych nie wpływa u ludzi na stężenie wolnej 
trijjodotyroniny i tyroksyny oraz jedynie nieznacz-
nie wpływa na wzrost wydzielania TSH. Trudno zatem 
jednoznacznie stwierdzić, czy dodatek soi do karm dla 
kotów ma istotny wpływ na zaburzenia funkcjono-
wania gruczołu tarczowego u tego gatunku zwierząt.

Czynnikami ryzyka nadczynności tarczycy u ko-
tów w Polsce są wiek zwierząt, żywienie wilgotny-
mi karmami oraz niewychodzenie kotów z domu 
(4). Ponadto, w innych krajach stwierdzano u kotów 
również wpływ płci (samice), rasy (koty krótkowło-
se), diety (karmy w puszkach, spożywanie ryb) oraz 
braku odrobaczeń na rozwój nadczynności tarczycy 
(13, 14, 15, 16, 17, 18).

Hormony tarczycy

Hormony tarczycy (jodotyroniny) powstają w gru-
czole tarczowym na skutek uwalnianego z przysad-
ki hormonu tyreotropowego (TSH). Wydzielane przez 
tarczycę trjjodotyronina (T3) i tyroksyna (T4) trans-
portowane są wraz z krwią do wszystkich tkanek i na-
rządów organizmu. Hormony te we krwi związane są 
z białkami (u kotów głównie prealbumina i albumina) 
oraz w niewielkiej ilości jako wolne hormony (19, 20, 
21). W komórce aktywnym biologicznie hormonem 
jest T3. Główną rolą jodotyronin jest regulacja prze-
mian metabolicznych organizmu. Hormony tarczycy 

poprzez swoje receptory prowadzą do powstawania 
białek biorących udział w wytwarzaniu ciepła oraz 
reakcjach zwiększających zużycie tlenu. Działają ak-
tywująco na metabolizm tłuszczów i węglowodanów, 
przyspieszając tempo ich przemian poprzez wpływ na 
enzymy biorące udział w tych przemianach. Jodoty-
roniny, stymulując w tkankach syntezę receptorów 
β-adrenergicznych, działają również aktywująco na 
układ współczulny. Ponadto, na skutek działania hor-
monów tarczycy na serce, dochodzi do zwiększenia 
skurczowego ciśnienia tętniczego oraz przyspiesze-
nia jego pracy, co powoduje wzrost pojemności wy-
rzutowej serca (7, 19, 21).

Nadczynność tarczycy

Nadczynność tarczycy u kotów klinicznie oraz pod 
względem zmian histologicznych jest odpowiednikiem 
występującej u ludzi choroby Plummera, określanej 
również jako wole guzkowe nadczynne (1). W prze-
biegu choroby w tarczycy dochodzi do rozwoju guz-
ków w postaci łagodnych aktywnych hormonalnie 
gruczolaków o średnicy od 1 do 30 mm. Natomiast rak 
tarczycy pierwotnie występuje jedynie u niewielkiego 
odsetka kotów z nadczynnością gruczołu tarczowe-
go (7). Peterson (8) zwraca jednak uwagę, że długo-
trwałe leczenie metimazolem kotów z nadczynnością 
tarczycy prowadzić może do uzłośliwienia łagodnych 
wcześniej zmian, na skutek czego u kotów z nadczyn-
nością tarczycy leczoną farmakologicznie dłużej niż 
cztery lata odsetek zwierząt z rakiem gruczołu tar-
czowego wzrastać może do około 20%.

Nadmierna produkcja i uwalnianie hormonów tar-
czycy prowadzi do przyspieszenia tempa przemian 
metabolicznych, co z kolei powoduje wzrost wytwa-
rzania ciepła przez organizm. Zwiększone zużycia 
energii skutkuje z kolei wzrostem zapotrzebowania 
na materiał energetyczny, co u kotów z nadczynnością 
tarczycy objawia się zwiększonym apetytem. U cho-
rych kotów zużycie energii jest jednak większe niż jej 
dostawy, w efekcie czego przyspieszony jest rozpad 
glikogenu, tłuszczów, a nawet własnych białek. To 
przyspieszenie tempa przemian metabolicznych u ko-
tów prowadzi do ich wychudzenia pomimo zwiększo-
nego apetytu (7, 19). Hormony tarczycy, działając na 
mięsień sercowy, powodują z kolei zwiększenie siły 
skurczu oraz przyspieszenie rytmu, a w konsekwen-
cji nadciśnienie i kardiomiopatię przerostową (22). 
Dodatkowo stymulacja mięśnia sercowego następuje 
na skutek działania jodotyronin na układ współczul-
ny oraz zwiększonego zapotrzebowania organizmu 
na tlen, które jest skutkiem przyspieszonego tempa 
przemian metabolicznych prowadzących do wzro-
stu produkcji dwutlenku węgla oraz przyspieszenia 
oddechów (7, 19). Zwiększone ciśnienie tętnicze krwi 
przyczynia się u chorych kotów do wzrostu przepły-
wu krwi przez nerki, powodując zwiększenie filtracji 
nerkowej. Na skutek działania hormonów tarczycy po-
czątkowo dochodzi do obniżenia oporu w tętniczkach 
obwodowych, co z kolei powoduje aktywację układu 
renina-angiotensyna-aldosteron, prowadząc do ob-
niżenia wydalania sodu i zwiększenia objętości krwi 
krążącej. Zwiększone na skutek tych mechanizmów 

Prace kliniczne i kazuistyczne

325Życie Weterynaryjne • 2021 • 96(5)



skurczowe ciśnienie tętnicze krwi oprócz wzrostu 
przepływu krwi przez nerki może również prowa-
dzić do uszkodzenia siatkówki na skutek wylewów, 
a nawet może doprowadzić do odklejania siatków-
ki i utraty wzroku (7, 23, 24). Wzrost ciśnienia krwi 
wraz z działaniem hormonów gruczołu tarczowego 
na układ współczulny prawdopodobnie przyczynia-
ją się również do zmian zachowania kotów obserwo-
wanego w przebiegu nadczynności tarczycy (7, 24). 
Ponadto, wzrost liczby receptorów adrenergicznych 
w tkankach zwiększa ich wrażliwość na działanie ka-
techolamin, co z kolei ma również związek z obniże-
niem wydzielania enzymów trzustkowych, przyczy-
niając się do upośledzenia trawienia i wchłaniania, co 
przy zwiększonym apetycie skutkuje biegunką, któ-
ra jest jednym z objawów nadczynności tarczycy (7, 
25). Uproszczoną patogenezę nadczynności tarczycy 
u kotów przedstawiono na rycinie 1.

Objawy nadczynności tarczycy

Najczęstszymi objawami nadczynności tarczycy u ko-
tów są: spadek masy ciała pomimo zwiększonego ape-
tytu, występuje zwiększone pragnienie i wielomocz, 
wymioty oraz biegunka (czasem tłuszczowa) wraz ze 
zwiększoną objętością stolców. Obserwowana u ko-
tów z nadczynnością tarczycy zwiększona aktywność 

objawiać się może zaniepokojeniem, wokalizacją lub 
agresją oraz zmniejszoną tolerancją na stres i doty-
kanie/badanie zwierzęcia. Sporadycznie nadaktyw-
ność może objawiać się zwiększoną aktywnością ru-
chową interpretowaną przez właściciela zwierzęcia 
jako chęć do zabawy i mylnie uznawana przez niego 
za objaw zdrowia. U niektórych kotów może wystę-
pować przyspieszenie oddechów wraz z oddychaniem 
przez jamę ustną oraz kaszel i duszność, umiarko-
wany wzrost temperatury ciała, drżenia mięśniowe 
i słabość mięśni, a sporadycznie dobrzuszne zgięcie 
szyi. U około 1/3 kotów występują zmiany w okry-
wie włosowej w postaci zmierzwienia, zmatowie-
nia i skołtunienia okrywy włosowej (ryc. 2). Ponadto, 
mogą występować wyłysienia na skutek zahamo-
wania wzrostu włosów po strzyżeniu lub na skutek 
nadmiernego wylizywania. U kotów z zaawansowa-
ną chorobą występować może nadmierny wzrost pa-
zurów wraz z ich pogrubieniem i zwiększoną podat-
nością na uszkodzenia. Rzadko zdarza się obniżenie 
apetytu i aktywności zwierzęcia, co określane jest 
jako apatyczna nadczynność tarczycy i na ogół spo-
wodowana jest ona występowaniem chorób współ-
istniejących (26, 27, 28, 29).

W badaniu klinicznym stwierdzić można obecność 
guza lub guzków w jednym lub obu płatach tarczycy 
oraz słabość mięśniową. Ponadto, występować może 

Ryc. 1. Uproszczony schemat 
patogenezy  nadczynności 

tarczycy u kotów (28). 
Objaśnienia:  

RAAS – układ renina‑ 
‑angiotensyna‑aldosteron;  

PU-PD – poliuria-polidypsja
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przyspieszenie tętna i wzrost ciśnienia krwi, a osłu-
chowo wykrywane mogą być szmery sercowe. Błony 
śluzowe mogą być przekrwione. Zwierzęta często są 
wychudzone z zanikami mięśniowymi. U niewielkie-
go odsetka kotów stwierdzano zastoinową niewy-
dolność mięśnia sercowego. Badanie oftalmologicz-
ne może ujawnić obecność wylewów w komorze oka, 
a nawet utratę wzroku na skutek odwarstwienia siat-
kówki. Źrenice u tych zwierząt są rozszerzone i nie-
reaktywne na światło (ryc. 3). Należy podkreślić jed-
nak, że retinopatie u kotów z nadczynnością tarczycy 
występują niezmiernie rzadko. U części zwierząt roz-
szerzenie źrenic może być również związane z pobu-
dzeniem układu współczulnego. Ponadto, u jednego 
kota z nadczynnością tarczycy stwierdzono anizo-
korię (7, 22, 26, 27, 28, 29, 30, 31).

W badaniach laboratoryjnych kotów z nadczyn-
nością tarczycy oprócz podwyższonego stężenia jo-
dotyronin (choć nie zawsze) stwierdzano wzrost 
aktywności transaminazy alaninowej (~80–90% ko-
tów) i fosfatazy zasadowej (~60% kotów), azotemię  
(~10–25% kotów) i hiperfosfatemię (~20–40% kotów). 
U około 30% kotów liczba erytrocytów oraz średnia ob-
jętość krwinki czerwonej były podwyższone. U więk-
szości kotów (~60%) ciężar właściwy moczu przekra-
czał wartość 1,035 (7, 32).

Leczenie nadczynności tarczycy

Jak już wcześniej wspomniano, nadczynność tarczy-
cy występuje u kotów w średnim wieku i starszych, 
a najwyższy odsetek zachorowań stwierdza się u ko-
tów w wieku 13–15 lat (4). Należy jednak pamiętać, że 
u tych kotów mogą równocześnie występować inne 
choroby, w przebiegu których mogą występować te 
same lub podobne objawy kliniczne. Leczenie kotów 
z nadczynnością tarczycy może prowadzić również do 
wystąpienia innych objawów, maskowanych wcześ-
niej przez tyreotoksykozę.

W leczeniu kotów z nadczynnością gruczołu tar-
czowego zastosowanie mają cztery metody: leczenie 
farmakologiczne (tyreostatyczne), leczenie chirur-
giczne, leczenie radioizotopem jodu oraz dieta ubo-
ga w jod. Najczęściej stosowaną metodą jest leczenie 
farmakologiczne, w którym stosowane są pochodne 
tiouracylu leki przeciwtarczycowe, takie jak meti-
mazol (tiamazol) i karbimazol. Leki te blokują tyre-
operoksydazę (enzym biorący udział w syntezie jo-
dotyronin), hamując w ten sposób łączenie się ze sobą 
jodotyrozyn, co skutkuje ograniczeniem powstawania 
jodotyronin. Ponadto, obwodowo ograniczają prze-
kształcanie T4 do T3, czyli głównego aktywnie bio-
logicznego hormonu tarczycy. Leki te nie mają jed-
nak działania cytostatycznego, a zatem nie hamują 
samego procesu nowotworowego w tarczycy (7, 26, 
33). W związku z tym rozrost w gruczole tarczowym 
może postępować pomimo stosowanej terapii, na co 
zwraca uwagę dr Mark Peterson, lekarz weterynarii, 
który pod koniec lat 70. ubiegłego wieku jako pierw-
szy na świecie opisał nadczynność tarczycy u kotów. 
Według jego obserwacji u kotów długotrwale leczo-
nych metimazolem wzrasta ryzyko uzłośliwienia ak-
tywnych hormonalnie początkowo łagodnych zmian 

nowotworowych, co sprawia, że u kotów leczonych 
tym lekiem przez dłuższy czas znacząco wzrasta od-
setek raków tarczycy (8).

Leczenie chirurgiczne polegające na usunięciu 
zmienionego płata tarczycy lub guza tarczycy sto-
sowane jest rzadziej, pomimo że może (choć nie za-
wsze) doprowadzić do całkowitego wyleczenia. Niechęć 
właścicieli kotów do leczenia operacyjnego związana 
jest z ryzykiem znieczulenia starszego kota, możli-
wością rozwoju jatrogennej niedoczynności tarczy-
cy i/lub przytarczyc oraz jak już wspomniano nie za-
wsze daje gwarancję pełnego wyleczenia, co wynika 
z faktu, iż zmieniony płat tarczycy może być również 
obecny w przedniej części śródpiersia jako ektopowa 
tkanka tarczycowa, co obserwowano zarówno u ko-
tów, jak i ludzi (7, 34, 35, 36).

Trzecią wysoce skuteczną metodą leczenia nad-
czynności tarczycy u  kotów jest stosowanie izo-
topu jodu 131I emitującego promienie β i γ. Podawa-
ny doustnie lub w  iniekcji jod wychwytywany jest 
przez tarczycę, a następnie dołączany do cząsteczek 

Ryc. 2. Zmierzwienie włosów u kota z nadczynnością tarczycy

Ryc. 3. Brak reaktywności na światło źrenicy u kota z nadczynnością tarczycy
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tyreoglobuliny koloidu pęcherzyków tarczycy. Emi-
towane przez radioaktywny jod promienie β prowa-
dzą do uszkodzenia komórek tarczycy, w tym rów-
nież komórek gruczolaka. Leczenie to niesie ze sobą 
również niskie ryzyko uszkodzenia przytarczyc, 
ze względu na krótki zasięg promieniowania, wy-
noszący około 2 mm (7, 33, 37). Terapia ta obarczo-
na jest niskim ryzykiem w porównaniu z leczeniem 
chirurgicznym, choć oczywiście zastosowanie zbyt 
dużej dawki jodu promieniotwórczego również może 
prowadzić do rozwoju jatrogennej niedoczynności 
tarczycy (38). Leczenie jodem radioaktywnym ma 
jednak znaczne ograniczenia ze względu na wyso-
kie koszty wynikające nie tylko z samej terapii, ale 
przede wszystkim z regulacji dotyczących norm dla 
szpitali weterynaryjnych mających na celu ograni-
czenie narażenia człowieka na działanie promienio-
twórcze. Kolejnym ograniczeniem często trudnym 
do zaakceptowania przez opiekuna kota jest izo-
lacja zwierzęcia w szpitalu bez możliwości odwie-
dzin przez okres nawet do czterech tygodni. Ponad-
to, niektóre osoby, jak np. kobiety w ciąży i dzieci, 
nie mogą mieć kontaktu z kotem leczonym radio-
aktywnie (31, 38). Według wiedzy autorek niniejsze-
go artykułu obecnie w Polsce terapia radioaktywna 
u kotów nie jest stosowana, a najbliższy prowadzą-
cy leczenie jodem radioaktywnym szpital wetery-
naryjny, z którym dotychczas autorki współpraco-
wały znajduje się w Wiedniu.

Leczenie dietą ubogą w jod oparte jest na założe-
niu, że jod stanowi budulec dla hormonów tarczycy. 
Obecnie w sprzedaży komercyjnej dostępne są kar-
my gotowe z niską zawartością jodu (0,2 ppm suchej 
masy). Skuteczność tej formy terapii porównywalna 
jest z leczeniem farmakologicznym, jednakże proble-
matyczne mogą okazać się: współpraca z opiekunem 
kota oraz chęć kota do jedzenia wyłącznie tej karmy 
(31, 39). Pierwsze efekty leczenia tą dietą mogą być 
zauważalne w ciągu 28 dni, choć uzyskanie stężenia 
T4 w zakresie wartości referencyjnych może nastą-
pić dopiero po około pół roku żywienia karmą z ni-
ską zawartością jodu. Efekt taki udało się osiągnąć po 
180 dniach u 83% kotów. Bezwzględnym warunkiem 
uzyskania pożądanych efektów leczenia jest dobra 
współpraca z opiekunem kota, tj. żywienie kota wy-
łącznie karmą z niską zawartością jodu, choć i tak nie 
we wszystkich przypadkach udaje się uzyskać stan 
eutyreozy (31, 40). Podobnie jak inne omówione wy-
żej metody terapeutyczne, zastosowanie diety w le-
czeniu nadczynności tarczycy u kota ma swoje wady 
i ograniczenia. Oprócz całkowitej dyscypliny w żywie-
niu kota wymagana jest również chęć samego kota do 
jedzenia karmy z niską zawartością jodu. Do 12% ko-
tów biorących udział w badaniach nad skutecznością 
terapii odmawiało jedzenia takiej karmy. Ponadto, za-
stosowanie tej diety, podobnie jak w przypadku in-
nych diet, może być trudne lub wręcz niemożliwe, gdy 
w domu przebywa więcej niż jeden kot lub też gdy kot 
z nadczynnością tarczycy jest już na innej diecie z po-
wodu innej choroby. Należy podkreślić, że kot z nad-
czynnością tarczycy leczony dietą będzie musiał być 
na niej do końca życia, o ile nie zostanie u niego za-
stosowana inna metoda terapeutyczna (31).

Objawy chorobowe pomimo leczenia

Ze względu na fakt, że nadczynność tarczycy jest cho-
robą kotów w średnim wieku i starszych, a średnia 
wieku kotów z nadczynnością gruczołu tarczowego 
wynosi 13 lat, kotom z tą chorobą często mogą towa-
rzyszyć choroby współistniejące wpływające na jej 
przebieg i objawy. U kotów pomimo leczenia objawy 
kliniczne mogą utrzymywać się nadal lub też mogą 
pojawić się nowe objawy, których nie obserwowano 
przed leczeniem nadczynności tarczycy. Objawy te 
mogą być spowodowane nie tylko występowaniem 
chorób współistniejących, ale również niepożądany-
mi reakcjami na tyreostatyki, jatrogenną niedoczyn-
nością tarczycy i przytarczyc lub też niepoddającą się 
leczeniu tyreotoksykozą. Ponadto, w przypadku nie-
których chorób ich objawy są podobne lub częściowo 
pokrywają się z objawami nadczynności gruczołu tar-
czowego. Choroby te, takie jak cukrzyca, zewnątrzwy-
dzielnicza niewydolność trzustki, przewlekłe choro-
by jelit oraz choroby płuc i serca, należy uwzględnić 
w diagnostyce różnicowej nadczynności tarczycy (7, 
21, 31, 41). Do najczęstszych chorób współistniejących 
u kotów z nadczynnością tarczycy należą: przewlekła 
choroba nerek, choroby sercowo-naczyniowe i cho-
roby jelit. Choroby te mogą być konsekwencją tyre-
otoksykozy lub też mogą występować niezależnie od 
choroby tarczycy (31, 42, 43, 44).

Przewlekła choroba nerek

Przewlekła choroba nerek podobnie jak nadczynność 
tarczycy jest chorobą starszych kotów. Każda z tych 
chorób może utrudniać rozpoznanie tej drugiej choro-
by współistniejącej (nerek lub tarczycy). Z jednej strony 
nadczynność gruczołu tarczowego poprzez działania 
inotropowe i chronotropowe dodatnie oraz aktywa-
cję układu renina-angiotensyna-aldosteron powo-
duje wzrost przepływu krwi przez nerki, zwiększa-
jąc filtrację nerkową, czego konsekwencją może być 
brak azotemii i maskowanie choroby nerek, z drugiej 
strony natomiast przewlekła choroba nerek podobnie 
jak wiele innych chorób ogólnych może powodować 
obniżenie stężenia T4 do zakresu wartości referen-
cyjnych, co utrudnia rozpoznanie obydwu tych cho-
rób jednocześnie (45).

Brak azotemii u kotów z nadczynnością tarczy-
cy i równoczesną przewlekłą chorobą nerek wynikać 
może również z faktu, iż głównym źródłem kreatyniny 
w organizmie są mięśnie, których masa jest znacznie 
zmniejszona u kotów z tyreotoksykozą. Z kolei na stę-
żenie mocznika z jednej strony wpływa zwiększona 
filtracja nerkowa zwiększając jego wydalanie, jednak 
z drugiej strony przyspieszony katabolizm białek po-
woduje wzrost jego produkcji, co sprawia, że parametr 
ten nie jest przydatny w rozpoznaniu choroby nerek 
u kotów z nadczynnością tarczycy (45). Langston i Re-
ine (23) zwracają jednak uwagę, że u ludzi z nieleczo-
ną nadczynnością tarczycy stwierdzano wzrost sto-
sunku mocznika do kreatyniny w surowicy. Podobnie 
jak oznaczanie stężenia mocznika, niską wartość dia-
gnostyczną ma również oznaczanie stężenia fosfora-
nów w surowicy, gdyż wzrost stężenia tego parametru 
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występuje u kotów zarówno w przebiegu choroby ne-
rek, jak i tyreotoksykozy. W diagnostyce przewlekłej 
choroby nerek przydatne może być (przynajmniej czę-
ściowo) oznaczanie w surowicy stężenia symetrycz-
nej dimetyloargininy (SDMA). W jednym z opisanych 
w Polsce przypadków oznaczanie SDMA umożliwiło 
rozpoznanie wczesnego stadium przewlekłej choroby 
nerek u kota z nadczynnością tarczycy (46). Jednakże 
okazuje się, że hormony tarczycy mają wpływ rów-
nież na ten parametr i u kotów z nadczynnością gru-
czołu tarczowego w rozpoznaniu przewlekłej choro-
by nerek ma dosyć niską czułość wynoszącą zaledwie 
33% (47, 48). Podobnie jak w przypadku wymienionych 
markerów chorób nerek niską wartość diagnostycz-
ną w rozpoznaniu przewlekłej choroby nerek u ko-
tów z nadczynnością tarczycy mają również ciężar 
właściwy moczu czy obecność białka w moczu, które 
występuje zarówno u kotów z tyreotoksykozą i cho-
robą nerek, jak i z samą nadczynnością gruczołu tar-
czowego (45). Warto jednak zwrócić uwagę, że u ko-
tów z nadczynnością tarczycy i ciężarem właściwym 
moczu poniżej 1,035 istnieje większe prawdopodo-
bieństwo rozwoju azotemii na skutek leczenia nad-
czynności tarczycy (32).

Maskowanie przewlekłej choroby nerek przez ty-
reotoksykozę skutkuje ujawnieniem się tej choroby na 
skutek leczenia nadczynności gruczołu tarczowego. 
W ciągu około miesiąca od rozpoczęcia leczenia u ko-
tów, u których dotychczas stężenia mocznika i kre-
atyniny pozostawały w zakresie wartości referencyj-
nych, rozwija się azotemia (45, 49). U około połowy 
kotów leczonych radioaktywnym izotopem jodu po 
leczeniu ujawnia się azotemia. Z kolei w przypadku 
kotów leczonych tyreostatykami lub chirurgicznie 
azotemia występuje u około 20–25% zwierząt. Po-
nadto, u około 1/4 kotów niezależnie od pojawienia 
się azotemii po rozpoczęciu terapii ujawnia się nad-
ciśnienie tętnicze. Dotyczy to zwierząt, u których 
przed rozpoczęciem leczenia nadciśnienie nie wy-
stępowało. Mechanizm rozwoju tego zaburzenia na 
skutek leczenia u tych zwierząt (w przeciwieństwie 
do nadciśnienia pierwotnie obserwowanego w prze-
biegu tyreotoksykozy) nie jest znany i prawdopodob-
nie nie ma związku z układem renina-angiotensyna-
-aldosteron (45). Szacuje się, że przewlekła choroba 
nerek występować może u około 10% kotów z nad-
czynnością tarczycy, choć wcześniejsze badania su-
gerowały tę chorobę nawet u 20–25% zwierząt z ty-
reotoksykozą (45).

U kotów, u których azotemia występuje jeszcze 
przed rozpoczęciem leczenia lub jest w zakresie gór-
nych wartości referencyjnych prawdopodobnie wy-
stępuje III lub IV stadium przewlekłej choroby nerek 
wg IRIS - International Renal Interest Society (45, 50). 
Leczenie nadczynności tarczycy u tych zwierząt po-
winno być ostrożne (stosując niższe dawki leków), od-
wracalne (stosowanie leków przeciwtarczycowych), 
a samo leczenie u tych zwierząt nie zawsze ma na 
celu uzyskanie stanu eutyreozy (7, 45). W niektórych 
skrajnych przypadkach (IV stadium wg IRIS) należy 
rozważyć możliwość odstąpienia od leczenia nad-
czynności tarczycy ze względu na znaczne obniżenie 
filtracji nerkowej, choć wiadomo, że tyreotoksykoza 

przyczynia się do pogłębienia niewydolności nerek 
(7, 45). W przypadku kotów z azotemią wskazującą na 
II lub III stadium przewlekłej choroby nerek leczenie 
nadczynności tarczycy wymaga regularnego moni-
torowania stanu nerek (45).

Kardiomiopatie

Jak wcześniej wspomniano, hormony tarczycy wy-
wierają wpływ na pracę serca, co na skutek tyreotok-
sykozy może prowadzić do rozwoju kardiomiopatii. 
Zwiększeniu ulega kurczliwość mięśnia sercowego 
oraz zwiększona jest częstotliwość pracy serca, pro-
wadząc do wzrost ryzyka rozwoju arytmii na skutek 
przyspieszenia pobudzeń zatokowo-przedsionko-
wych. Ponadto, przyspieszenie przemian metabo-
licznych zwiększa zapotrzebowanie tkanek na tlen, 
co z kolei prowadzi do rozszerzenia naczyń obwodo-
wych, zwiększając w ten sposób ich perfuzję. Rozsze-
rzenie naczyń obwodowych powoduje zmniejszenie 
oporu obwodowego, co obniża obciążenie następcze 
serca. Dodatkowo wzrost objętości krwi krążącej na 
skutek zatrzymywania przez nerki sodu i wody (po-
mimo wzrostu filtracji nerkowej) w wyniku działa-
nia aldosteronu zwiększa żylny powrót krwi do serca, 
zwiększając w ten sposób ciśnienie końcoworozkur-
czowe (obciążenie wstępne). W efekcie tych zmian do-
chodzi do wzrostu pojemności minutowej serca. Na-
tomiast przewlekłe obciążenie mięśnia sercowego 
prowadzi do jego niewydolności ze zwiększoną po-
jemnością minutową (7, 45, 51).

Wyżej wspomniano, że u większości kotów z nad-
czynnością tarczycy pomimo rozszerzenia naczyń ob-
wodowych występuje nadciśnienie tętnicze. Do jego 
rozwoju przyczynia się najprawdopodobniej aktywa-
cja układu renina-angiotensyna-aldosteron zwięk-
szającego objętość krwi krążącej (45, 51, 52). Skurcz 
komór mięśnia sercowego musi pokonać opór, jaki 
stawia podwyższone ciśnienie tętnicze. W związku 
z tym u kotów z nadciśnieniem tętniczym dochodzi 
do przerostu lewej komory, a w niektórych przypad-
kach do zastoinowej niewydolności serca lub nawet 
zakrzepicy zatorowej tętnic (44, 53). Nadciśnienie tęt-
nicze obciąża jednak nie tylko serce, ale również ner-
ki, a w skrajnych przypadkach również narząd wzroku 
oraz mózg, przyczyniając się odpowiednio do odwar-
stwienia siatkówki i nagłej utraty wzroku oraz obrzę-
ku mózgu (53).

Częstymi objawami zaburzeń sercowo-naczynio-
wych u kotów z nadczynnością tarczycy są przyspie-
szenie pracy serca, przedwczesne uderzenia serca, 
szmery skurczowe i galopujący rytm. Rzadziej wystę-
pować może arytmia, objawy zastoinowej niewydol-
ności serca, takie jak wodobrzusze, stłumienie tonów 
serca na skutek obecności płynu w jamie opłucnej oraz 
duszność, która najczęściej ujawnia się w warunkach 
stresu (7, 51). Płyn w jamie opłucnej bądź obrzęk płuc 
występujące na skutek zastoinowej niewydolności 
serca stwierdzano u 1,4–19% kotów z nadczynnością 
tarczycy. Należy jednak zaznaczyć, że wysoki odsetek 
kotów z obrzękiem płuc lub gromadzeniem się pły-
nu w jamie opłucnej jako powikłania niewydolności 
serca u kotów z nadczynnością tarczycy stwierdzany 
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był na początku lat 80. ubiegłego wieku, gdy lekarze 
weterynarii dopiero zaczynali poznawać tę chorobę 
u kotów. Obecnie powikłania te stwierdzane są znacz-
nie rzadziej (43, 54, 55, 56, 57).

Choroby przewodu pokarmowego

Objawy ze strony przewodu pokarmowego, takie jak 
wymioty i biegunka oraz obfite, cuchnące, tłuste 
stolce obserwowane są często u kotów z nadczynno-
ścią tarczycy. Jak już wcześniej wspomniano, u cho-
rych kotów jest zwiększony apetyt. Niektóre koty je-
dzą łapczywie i mają skłonność do przejadania się, 
co może prowadzić do wymiotów. Ponadto, jodo-
tyroniny mogą również w sposób bezpośredni sty-
mulować wymioty działając w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym. Biegunka z kolei spowodowana jest 
przyspieszeniem motoryki jelitowej skracającej czas 
pasażu treści przez przewód pokarmowy, a w kon-
sekwencji zmniejszeniem trawienia i wchłaniania. 
Ponadto, obniżeniu może ulec wydzielanie trypsy-
ny, przyczyniając się również do biegunki tłuszczo-
wej. Oprócz tego obserwowana u ludzi z nadczynno-
ścią tarczycy poprawa po zastosowaniu antagonistów 
β-adrenergicznych wskazuje, że również pobudzenie 
układu współczulnego może mieć swój udział w roz-
woju biegunki w przebiegu tyreotoksykozy. W efek-
cie tych zmian pomimo zwiększonego apetytu masa 
ciała ulega obniżeniu (7, 29, 58). U kotów z nadczyn-
nością tarczycy na skutek zmniejszonego wchłania-
nia stwierdzano również niedobór witaminy B12, choć 
niewykluczone jest, że hipokobalaminemia spowo-
dowana może być również zwiększonym wydalaniem 
z moczem lub zwiększonym zużyciem (59). Badania 
Geesaman i wsp. (60) wskazują jednak, że kobalamina 
u kotów z nadczynnością tarczycy bez występujących 
równocześnie objawów klinicznych ze strony prze-
wodu pokarmowego nie musi być suplementowana.

Obserwowane objawy ze strony przewodu pokar-
mowego mogą być również spowodowane choroba-
mi przewodu pokarmowego. Najczęściej stwierdzany-
mi chorobami jelit u kotów z nadczynnością tarczycy 
są chłoniaki oraz przewlekłe enteropatie, takie jak 
nieswoiste zapalenia jelit (42, 61). Ponadto, u kotów 
z nadczynnością tarczycy, podobnie jak u ludzi, wy-
stępuje podwyższona aktywność enzymów wątro-
bowych (ALT, AST i ALP), co prawdopodobnie wynika 
ze względnego niedotlenienia wątroby w warunkach 
przyspieszonych przemian metabolicznych (58, 62). 
U szczurów z tyreotoksykozą stwierdzano jednak 
również uszkodzenie mitochondriów oraz apoptozę 
hepatocytów (63). Warto również zaznaczyć, że pod-
wyższona aktywność ALP u kotów z nadczynnością 
tarczycy spowodowana jest zarówno przez izoen-
zym wątrobowy, jak i izoenzym kostny (64). U części 
kotów zmiany w aktywności enzymów wątrobowych 
są odwracalne po zastosowaniu leczenia w kierunku 
nadczynności tarczycy (62). Niektóre zmiany w wą-
trobie mogą jednak być spowodowane współistniejącą 
chorobą tego narządu. W badaniach ultrasonograficz-
nych zmiany w wątrobie stwierdzano u ponad 5% ko-
tów z nadczynnością tarczycy, z czego u części z nich 
zmiany te były spowodowane nowotworzeniem (61).

Pozostałe choroby

Ze względu na fakt, że nadczynność tarczycy jest cho-
robą starszych kotów, równocześnie mogą występo-
wać również inne choroby, w przebiegu których część 
objawów może pokrywać się z objawami tyreotok-
sykozy. W związku z tym należy mieć na uwadze, że 
u chorych kotów współwystępować mogą również 
cukrzyca, zakażenia dróg moczowych, nowotwory, 
pierwotne choroby serca, hiperaldosteronizm oraz 
inne choroby starszych kotów (7, 65, 66, 67).

Podsumowanie

Zestawienie w tej części artykułu innych chorób, któ-
re mogą towarzyszyć nadczynności tarczycy u kotów, 
pokazuje, że samo rozpoznanie nadczynności tar-
czycy może być niewystarczające w ustaleniu przy-
czyny objawów obserwowanych u starszego kota. 
W drugiej części artykułu zostaną omówiono niepo-
żądane efekty leczenia tyreotoksykozy u kotów róż-
nymi metodami.
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