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Tumors of the endocrine system are quite common in
dogs and cats, but are seldom diagnosed in practice.
In dogs thyroid tumors are usually malignant, whe-
reas in cats are in most cases nonmalignant (adeno-
mas) or have nonneoplastic (adenomatous hyperpla-
sia) nature. Thyroid carcinomas in dogs can be locally
invasive, and large masses commonly metastasize to
the lungs and regional lymph nodes. Clinical signs
of excessive functional activity of the thyroid gland
(hyperthyroidism) are the primary reason for presen-
tation of cats with thyroid adenomas. Symptoms inc-
lude weight loss, despite an increased appetite, poly-
dipsia, polyuria, increased frequency of defecation,
restlessness and increased activity. Parathyroid neo-
plasms are uncommon in dogs and cats and are sel-
dom recognized clinically. Most of them are adeno-
mas and clinical signs are usually related to hyper-
calcemia. Diagnosis of primary hyperparathyroidism
is based on a normal or elevated serum parathyroid
hormone level with accompanying elevated ionized
calcium concentration. However, other causes of hy-
percalcemia should be rule out. Treatment of thyro-
id tumors in dogs depends on the dlinical presenta-
tion and size of tumor. Therapeutic options include
surgery, irradiation, administration of iodine radioiso-
tope and chemotherapy. In cats with hyperthyroidism
a therapeutic trial with increasing doses of methi-
mazole is recommended. Before definitive treatment
is introduced renal function has to be determined.
Therapy in cats includes surgery and/or radioactive
iodine 131 use. The management of primary thyro-
id tumors in dogs and cats needs also pre-operative
hypercalcemia and post-operative hypocalcemia tre-
atment. Prognosis is usually good.
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Gruczol tarczowy (glandula thyre-
oidea), czyli tarczyca, u pséw i ko-
téw jest parzystym gruczolem, zlokali-
zowanym ku tylowi od krtani (platy lewy
i prawy), na pierwszych chrzgstkach tcha-
wiczych. U psa platy maja owalny, wydlu-
zony ksztalt i dlugos¢ od 13 do 52 mm.
Miazsz tarczycy sktada sie z pecherzykéw
oraz lezacych pomiedzy nimi komérek ja-
snych (komorki C). Pecherzyki sa owal-
ne, koliste, ale moga by¢ tez wielokatne
i wyslane sa nablonkiem jednowarstwo-
wym sze$ciennym (bierze czynny udzial
w syntezie i wydzielaniu hormonéw) lub
plaskim (nablonek nieaktywny). Komor-
ki C maja duze, owalne i pecherzykowa-
te jadro, leza zazwyczaj w grupach na ob-
wodzie pecherzykéw. Komorki te naleza
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do komoérek systemu APUD, syntetyzuja
i wydzielaja kalcytonine, a takze somato-
statyne i serotonine. Kalcytonina powoduje
zmniejszenie st¢zenia wapnia w surowicy,
poprzez hamowanie czynnosci osteokla-
stéw, obnizanie wchlaniania wapnia i fos-
foru w jelicie oraz zwigkszenie ich wyda-
lania z moczem.

Przytarczyce (gruczoly przytarczycz-
ne, glandulae parathyreoideae) to male,
parzyste gruczoly, zlokalizowane w po-
blizu tarczycy lub w obrebie jej miazszu.
U psa stwierdza sie zazwyczaj dwie pary
gruczoléw, pierwsza zlokalizowana w oko-
licy dogtowowej czesci tarczycy oraz dru-
ga umiejscowiona w miazszu doogono-
wej czedci gruczolu tarczowego. Gruczot
zewnetrzny znajduje sie na gruczole tar-
czowym, w poblizu przedniego korica, na
bocznej powierzchni badZz w jego bliskim
sasiedztwie. Z kolei gruczol wewnetrzny
znajduje sie w migzszu tarczycy i jego po-
lozenie moze by¢ zmienne. Miazsz przytar-
czyc utworzony jest z komoérek gtéwnych,
ktére maja zdolno$c¢ syntezy i wydzielania
do krwi parathormonu, ktéry podnosi ste-
zenie wapnia we krwi, poprzez pobudza-
nie niszczenia kos$ci, zmniejszenie aktyw-
nosci osteoblastow, zwiekszenie wchla-
niania wapnia i fosforanéw w jelicie oraz
zwigkszenie resorpcji zwrotnej jonéw wap-
niowych w nerkach.

Wystepowanie

Zmiany rozrostowe komoérek pecherzy-
kowych tarczycy u pséw i kotéw zazwy-
czaj przybieraja diametralnie inny charak-
ter. U pséw wystepuja one raczej rzadko,
najczesciej maja zlosliwy charakter i jedy-
nie wyjatkowo przebiegaja z jednoczesny-
mi zaburzeniami gospodarki hormonalne;.
U kotéw z kolei rozrost gruczotu ma naj-
cze$ciej niezlosliwy charakter, przebiega
z jednoczesng nadczynno$cia tarczycy i jest
uznawany za jedna z najczesciej stwierdza-
nych endokrynopatii u tego gatunku zwie-
rzat. Guzy tarczycy stanowia 1,2—-4% spo-
$rod wszystkich nowotworéw stwierdza-
nych u pséw oraz 10-15% nowotworéw
stwierdzanych w obrebie glowy i szyi (cyt.
1, 2). Problem dotyczy najczesciej osobni-
koéw starszych, ze $rednig wieku wynoszaca

9-13 lat, bez wyraznych predylekcji zwig-
zanych z plcig; do ras predysponowanych
do rozwoju guzéw tarczycy (tak ztosliwych,
jak i niezlogliwych) naleza boksery; pod-
wyzszone ryzyko wystepowania nowotwo-
réw zlosliwych stwierdzono u beagli i gol-
den retrieveréw (1, 2, 3, 4, 5). W wiekszosci
przypadkéw (63—-88%) guzy tarczycy maja
charakter rakéw z komoérek pecherzyko-
wych (gruczolakorakéw) i ten typ histolo-
giczny jest najczesciej wykrywany klinicz-
nie (3). Z kolei gruczolakoraki lub rozrosty
gruczolakowate nie do$¢, ze wystepuja zde-
cydowanie rzadziej, to zazwyczaj bywaja
przypadkowym odkryciem stwierdzanym
w czasie sekcji zwlok, co sprawia, ze jedy-
nie 5% wykrywanych klinicznie guzéw tar-
czycy u pséw ma charakter zmian niezltosli-
wych (2, 3, 4). Taka sytuacja jest zapewne
wynikiem tego, ze gruczolaki te sa najcze-
$ciej niewielkie, niewykrywalne w bada-
niu klinicznym i nieprowokujace powsta-
nia objawéw klinicznych, niekiedy jednak
osiagaja do$¢ duze rozmiary wystarczaja-
ce do ich wykrycia (6). Zdecydowanie rza-
dziej guzy tarczycy wywodza si¢ z komérek
przypecherzykowych (raki rdzeniaste, raki
z komorek C tarczycy — 36% przypadkéw),
chociaz badania immunohistochemiczne
wykazaly, ze zmiany te moga wystepowac
czedciej niz sie wezesniej wydawalo (3, 5,
7). Stezenie kalcytoniny w takich przypad-
kach bywa niekiedy bardzo znacznie pod-
wyzszone, ale nie zawsze przebiega z obni-
zeniem stezenia wapnia we krwi (2). Nie-
nowotworowy rozrost komérek C lub rak
rdzeniasty tarczycy moze by¢ sktadowa ro-
dzinnych zespotéw MEN (multiple endo-
crine neoplasia) tak u ludzi, jak i zwierzat
(8,9). Do rzadziej obserwowanych nowo-
twordw tarczycy naleza miesakoraki, on-
kocytomy i inne (10, 11).

U kotéw zmiany rozrostowe w obrebie
tarczycy maja najczesciej charakter czyn-
nego hormonalnie gruczolakowatego roz-
rostu, ktéry w duzym stopniu przypomina
toksyczne wole guzkowe u ludzi badz gru-
czolaka z komoérek pecherzykowych, wy-
jatkowo tylko ma miejsce zlosliwy rozrost
tych komorek (2). Pomimo Zze nie wszyst-
kie przypadki nadczynnosci tarczycy u ko-
téw sa wynikiem obecnosci zmian nowo-
tworowych, to artykul bedzie omawiat za-
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réwno hipertyroidyzm, ktérego przyczyna
s rozrosty gruczolakowate, jak i zmiany
typowo nowotworowe (gruczolaki, gru-
czolaki torbielowate; 12). W 3-5% przy-
padkéw podlozem nadczynnosci tarczy-
cy jest obecno$¢ nowotworu zlosliwego
(gruczolakoraka), ktéry oprécz zaburzen
ogélnoustrojowych wywiera wplyw miej-
scowy, poprzez naciekanie okolicznych tka-
nek, a takze bardzo czesto (w okolo 70%
przypadkéw) daje przerzuty do regional-
nych wezléw chlonnych i miejsc odleglych
(13, 14). Nie jest doktadnie znana czesto-
tliwo$¢ wystepowania nadczynnosci tar-
czycy u kotéw, wystepuja bowiem znaczne
réznice geograficzne, ktére moga by¢ wy-
nikiem lepszej diagnostyki w niektérych
krajach (wiekszo$¢ przypadkéw stwier-
dzanych bywa w Stanach Zjednoczonych
i Wielkiej Brytanii), badz tez réznic w po-
pulacji kotéw. Przyjmuje sie, ze nadczyn-
no$¢ tarczycy jest najczesciej stwierdzana
chorobg ukladu wydzielania wewnetrznego
u tego gatunku zwierzat (2, 4). Wydzielane
w nadmiarze przez komoérki rozrostu no-
wotworowego hormony tarczycy wplywa-
ja praktycznie na wszystkie komorki orga-
nizmu, zmieniajac ich metabolizm i w ten
sposdb prowokuja powstanie okreslonych
objaw6w klinicznych. Niedoczynno$¢ tar-
czycy jest z kolei problemem bardzo rzadko
opisywanym u kotéw, moze by¢ wynikiem
zniszczenia gruczolu przez rozrost nowo-
tworowy, zapalenie limfocytarne lub inne
procesy chorobowe, opisano tez przypadki
rodzinnego wystepowania tej nieprawidlo-
wosci u kotéw abisyniskich (15, 16).

Nadczynnos¢ tarczycy tta nowotworo-
wego stwierdza sie najczesciej u kotow star-
szych i starych, ze $rednia wieku 12—13 lat
($rednia wieku 12,41 15,8 roku, odpowied-
nio dla gruczolakéw i gruczolakorakéw),
rzadko (okolo 10% przypadkéw) obser-
wowano ja u kotéw mlodszych niz 10-let-
nie (2, 4). Rozrost gruczolakowaty stwier-
dza sie u zwierzat w kazdym wieku, najcze-
$ciej srednim, u mtodszych niz w przypadku
zmian nowotworowych (2). Nie stwierdzo-
no predyspozycji rasowych do wystepowa-
nia nadczynnoéci tarczycy, ale uwaza sie ze
koty syjamskie i himalajskie choruja rza-
dziej niz koty innych ras i mieszance (17,
18). Nie wykazano takze predylekgji picio-
wej, ani faktu sterylizacji/kastracji na cze-
sto$¢ omawianych zaburzen (17).

Nie jest znana przyczyna rozwoju gu-
26w tarczycy, wydaje sie jednak, ze jednym
z czynnikéw etiologicznych moze by¢ nara-
Zenie zwierzat na promieniowanie radiacyj-
ne, szczegblnie w mlodym wieku (19). Za
mozliwoscia genetycznego podloza guzéw
tarczycy u pséw przemawiaja opisane przy-
padki raka rdzeniastego tarczycy u 4 blisko
spokrewnionych ze soba mieszancéw rasy
alaskan malamute, podobne do stwierdza-
nej u ludzi rodzinnej formy raka rdzenia-
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Ryc. 1. Mnogie zmiany rozrostowe (rozrosty nienowotworowe i gruczolaki) w obrebie przytarczyc u kota

stego tarczycy (20). Brano pod uwage, ze
na obszarach, w ktérych stwierdza sie nie-
dobér jodu zwierzeta moga by¢ narazone
na zwiekszone ryzyko rozwoju guzow tar-
czycy (czeste wystepowanie wola tarczycy
na tle niedoboru jodu), jakkolwiek zadne
badania nie wykazaly takiej zaleznosci (2).
Chociaz nadczynno$¢ tarczycy u kotdw jest
problemem znanym juz od 25 lat, to przy-
czyna tych zaburzen nie jest do korica zro-
zumiala, jednak wydaje sie, ze patogeneza
jest wieloczynnikowa. W przeszto$ci bra-
no pod uwage czynniki immunologiczne,
zakaZne, zywieniowe, wplywy srodowiska
i czynniki genetyczne (17). U ludzi toksycz-
ne wole guzkowe wigze si¢ z narazeniem
na rézne czynniki srodowiskowe, takie jak
niedobdr lub nadmiar jodu w diecie czy na-
razenie na czynniki wolotwdrcze, takie jak
dym tytoniowy czy ulatniajace si¢ weglo-
wodory, np. z palacego sie kominka (cyt.
18). W jednym z badan nie wykazano, aby
koty, ktére wychodza na dwor i sa narazo-
ne na kontakt z nawozami sztucznymi, her-
bicydami, pestycydami, mialy podwyzszo-
ne ryzyko rozwoju nadczynnosci tarczycy
(18). Regularne stosowanie srodkéw prze-
ciwpchelnych u zwierzat, w zaleznosci od
przeprowadzonej analizy, bylo lub nie po-
wiazane z podwyzszonym ryzykiem roz-
woju nadczynno$ci tarczycy (17, 18). Nie
wykazano, aby koty narazone na wdycha-
nie dymu tytoniowego tez byly narazone
na rozwo6j nadczynnosci gruczotu tarczo-
wego, stwierdzono natomiast podwyzszo-
ne ryzyko u kotéw zywionych dieta pusz-
kowana oraz u osobnikéw korzystajacych
z kuwety (17, 18, 21). W ostatnio przepro-
wadzonych badaniach, u kotéw z nadczyn-
noscia tarczycy, ktorej przyczyna byly nie-
zlosliwe nowotwory gruczotu, stwierdzo-
no wystepowanie nadmiernej ekspresji
onkogenu c-ras, czego nie obserwowano
u zadnego osobnika z prawidlowa czyn-
noscia tarczycy (22).

Nowotwory przytarczyc u zwierzat do-
mowych rozpoznawane sg niezwykle rzad-
ko, a wiekszo$¢ z nich ma charakter ak-
tywnych hormonalnie gruczolakéw, roz-
poznawanych raczej poprzez stwierdzenie
podwyzszonego stezenia parathormonu
jednoczesnie ze wzrostem poziomu zjo-
nizowanego wapnia w surowicy (przy jed-
noczesnym wykluczeniu innych przyczyn
hiperkalcemii) niz zidentyfikowanie samej
zmiany (2, 4, 23, 24, 25). Oprdcz nowotwo-
réw wywodzacych sie z komérek gtéwnych
(zdecydowanie czesciej sa to gruczolaki niz
raki — odpowiednio 20 i 1 na 21 analizo-
wanych przypadkéw pierwotnej nadczyn-
noéci gruczotu w jednym z badari) w ob-
rebie przytarczyc obserwuje sie tez ich
rozrost nienowotworowy, w ktérym ko-
morki takze wykazuja aktywnos$¢ hormo-
nalng (23). Zmiany rozrostowe dotyczy¢
moga jednego gruczolu, wigkszej liczby
lub wszystkich czterech (w takich przy-
padkach rozrost ma najczesciej charakter
wtérny; rye. 1). Problem dotyczy najczesciej
pséw starszych i starych (wszystkie osob-
niki w jednym z badan mialy wiecej niz 7
lat); wydaje sie, ze psy rasy keeshound sa
predysponowane do rozwoju tych zmian;
podwyzszone ryzyko zachorowania stwier-
dzono tez u owczarkéw niemieckich, pu-
dli i retrieveréw (4, 23). W jednym z ba-
dan wéréd kotédw z rozpoznana pierwotna
nadczynnoscia przytarczyc do$¢ duzy od-
setek stanowily osobniki rasy syjamskiej,
$rednia wieku chorych kotéw wynosila
prawie 13 lat (cyt. 4, 25). Wsréd 7 zwie-
rzat objetych tym badaniem w 6 przypad-
kach byly to zmiany niezlo$liwe (gruczo-
laki i gruczolak torbielowaty) i w 1 przy-
padku rak (2, 4, cyt. 25). Nie stwierdzono,
jak dotad, mozliwo$ci powstawania no-
wotworéw przytarczyc w wyniku dlugo-
trwalej stymulacji komoérek miazszu gru-
czolu (np. wtérna nerkowa nadczynnos¢
przytarczyc; 2).
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Objawy kliniczne i wyglad makroskopowy

Objawy kliniczne obecnosci nowotwo-
réw gruczoléw dokrewnych moga wyni-
kac¢ z obecnosci charakterystycznie zlo-
kalizowanego guza, ktéry zmienia kontury
ciala, uciska na otaczajace struktury, moze
ulec martwicy, owrzodzeniu czy zapaleniu.
Czesciej jednak, szczegdlnie w przypadku
guzo6w nieztosliwych, obraz kliniczny cho-
roby jest konsekwencja wydzielania przez
komoérki nowotworu substancji o aktywno-
$ci biologicznej i wtedy przybiera postaé
nadczynnosci gruczotu. Najrzadziej pro-
ces nowotworowy nacieka i niszczy ota-
czajacy guz prawidlowa tkanke gruczoto-
wa i jesli sam nie wytwarza oraz nie wy-
dziela aktywnych biologicznie substancji
prowadzi w konsekwencji do niedoczyn-
noéci gruczolu.

W przypadku nowotworéw tarczycy
najczesciej powodem wizyty u lekarza jest
stwierdzenie przez wlasciciela psa defor-
macji zlokalizowanej po brzusznej stro-
nie szyi (od podstawy jezyka, az po oko-
lice wpustu do klatki piersiowej), rzadziej
jest konsekwencja ucisku guza na tchawi-
ce i krtan (kaszel, trudno$ci w oddycha-
niu, zmiany glosu), badz objawy klinicz-
ne s3 nieswoiste (wzmozone laknienie,
wielomocz, spadek masy ciala, wymioty;
3, 5, 26). Obserwowano takze wystepo-
wanie zespotu Hornera u pséw z nacie-
kajacymi struktury szyi rakami tarczycy
(26). Badanie palpacyjne guza moze wy-
kaza¢ ruchomo$¢ guza wzgledem otacza-
jacych tkanek, czesto jednak zmiany sa sil-
nie przytwierdzone do lezacych pod nimi
tkanek, sa twarde, nieregularnego ksztat-
tu, moga tez sktadac sie z obszaréw miek-
kich i chetbocgcych.

Czynno$¢ tarczycy u pséw z nowotwo-
rami gruczolu jest zazwyczaj niezmie-
niona (eutyreoza), jedynie w nielicznych
przypadkach dochodzi do zaburzen tla
hormonalnego (hiper- lub hipotyreoza; 3,
26). U okoto 10% pséw komérki miazszu
guza wykazuja aktywno$¢ hormonalng,
ale nie w kazdym przypadku wystarczaja-
ca do wywolania objawéw nadczynnosci
gruczolu (6, 27). W jednym z badan u 39
psOw z guzami nowotworowymi tarczycy
objawy kliniczne nadczynnosci gruczotu
stwierdzono w 4 przypadkach, ale podwyz-
szony poziom hormonéw stwierdzono az
u 21 osobnikéw (5). Nowotwory te odpo-
wiadaja za 90% przypadkéw nadczynno-
$ci tarczycy u pséw, a wedlug niektérych
s jedyna przyczyna hipertyreozy (cyt. 6).
U pséw wydzielanie hormonéw przez ko-
morki nowotworu ztosliwego pozostaje
poza kontrola przysadkowego hormonu
tyreotropowego (TSH), ma wiec charakter
autonomiczny. Niekiedy nowotwor nacieka
prawidlowa tkanke gruczotows, niszczy ja,
prowadzac w konsekwencji do uszkodze-
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nia narzadu, jednak rzadko guz jest przy-
czyna niedoczynnosci tarczycy (2, 5, 24).
Objawami niedoczynno$ci tarczycy u pséw
s3 nadwaga, lojotok, symetryczne wylysie-
nia (wlosy sa stabe, matowe, cienkie i fatwo
wypadaja), oslabienie lub letarg, zaburze-
nia akcji serca czy ropowica skory (24). W
nadczynoéci tarczycy u pséw zwykle wy-
stepuje wzmozone pragnienie, wielomocz,
tracenie masy ciata, pomimo zwigkszonego
apetytu, ostabienie migesniowe. Badanie kli-
niczne moze ujawni¢ nadmierne pobudze-
nie, niepokoéj, podwyzszona temperature
ciala i zaburzenia pracy serca (27). W ba-
daniu morfologicznym i biochemicznym
krwi obserwowano czerwienice, zmniej-
szenie stezenia cholesterolu, podwyzsze-
nie aktywnodci transferaz, a takze wzrost
stezenia hormondw tarczycy.

Gruczolakoraki tarczycy u pséw, szcze-
golnie raki pecherzykowe, moga osiaga¢
duze rozmiary, naciekaja otaczajace struk-
tury, takie jak miesnie, tkanka podskér-
na, krtan, tarczyca, naczynia oraz nerwy,
i wzwiazku z tym sg nieprzesuwalne wzgle-
dem podloza oraz lezacej ponad nimi skoé-
ry. Takie przypadki rakéw naciekajacych
(inwazyjnych, nieoperacyjnych) stwierdza
sie w nieco ponizej polowie przypadkdw,
co oczywiscie pozostaje w duzym zwigzku
z wezesnym zgloszeniem sie wlasciciela do
lekarza (7). Niekiedy nowotwory z komé-
rek tarczycy rozwijaja sie poza typowa lo-
kalizacjg; istnieje mozliwos$¢ rozwoju gu-
z6w w obrebie ektopowej tarczycy, miedzy
innymi w obrebie klatki piersiowej i jezy-
ka (w 5-10% przypadkéw guzy zlokalizo-
wane w okolicy podstawy serca maja cha-
rakter nowotworu z komérek pecherzyko-
wych tarczycy; 28).

Objawy nadczynnosci tarczycy u kotow
sa wynikiem dzialania na organizm nad-
miernie wydzielanych hormondw tarczy-
cy i zazwyczaj maja charakter postepujacy,
powoli sie zaostrzajac; niekiedy postac za-
uwazalna dla wtasciciela rozwija sie przez
kilka miesiecy. Pierwsze zauwazalne ob-
jawy sa z reguly nieswoiste i maja najcze-
$ciej postac tracenia masy ciala przy zwiek-
szonym apetycie, wzmozonym pragnieniu,
a ponadto obserwuje sie przej$ciowe i na-
wracajace biegunki, a takze wymioty i nie-
kiedy wyczuwalne badaniem palpacyjnym
powiekszenie jednego lub obu platéw tar-
czycy (2). W wywiadzie wlasciciel donosi,
ze kot jest zazwyczaj bardzo aktywny, po-
datny na stres; zwierzeta moga by¢ z tego
powodu trudne do zbadania. Niekiedy jed-
nak koty z nadczynnoscia tarczycy bywa-
ja apatyczne i maja zmniejszony apetyt.
Wart podkreslenia jest fakt, ze w zwiazku
z wieksza dostepnoscia badan hormonal-
nych nadczynnos¢ tarczycy u kotéw jest
rozpoznawana we wczesnej fazie (badanie
czynnosci tarczycy powinno by¢ wlaczone
do rutynowych badan okresowych, szcze-

golnie u starszych osobnikéw), a w zwiaz-
ku z tym objawy kliniczne nie sa tak silnie
wyrazone, jak jeszcze 1015 lat temu (2).
Do$¢ czesto klinicznie stwierdza sie przy-
spieszenie akgji serca (nawet powyzej 240
uderzen na minute), obecno$¢ nieprawi-
dlowych szmeréw sercowych, rzadko jed-
nak obserwuje si¢ cechy zastoinowej nie-
wydolnosci serca (okolo 10-12% przy-
padkéw; 2)

Objawy kliniczne nadczynnosci przy-
tarczyc (bez wzgledu na to czy rozrost ma
charakter nowotworowy, czy nie) sa wyni-
kiem postepujacego wzrostu stezenia wap-
nia w surowicy, zwiekszonego wydalania
wapnia i fosforanéw z moczem, a takze
ostabienia kosci w konsekwencji ich nad-
miernej resorpcji (2). U pséw w takich
przypadkach najczesciej przybieraja one
posta¢ wielomoczu i zwiekszonego pra-
gnienia. Dodatkowo stwierdza sie osta-
bienie, apatie i obnizony apetyt. Zwierzeta
maja skltonnos¢ do nawracajacych zakazen
ukladu moczowego, wynikajacych z kami-
cy moczowej na tle podwyzszonego steze-
nia wapnia w moczu. U kotéw w przypad-
ku nadczynnosci przytarczyc dominujacy-
mi objawami sg oslabienie, apatia, a takze
objawy ze strony ukfadu pokarmowego, ta-
kie jak biegunka i wymioty; rzadziej obser-
wuje si¢ wielomocz i wzmozone pragnienie
(2, 4). Dlugotrwala nadczynno$¢ przytar-
czyc doprowadza do odwapnienia kosci, co
moze skutkowacd ich bolesnoscia (kulawi-
zny, bolesno$¢ dotykowa), a nawet zlama-
niami patologicznymi w nastepstwie nie-
kiedy bardzo niewielkich urazéw (2).

Rozpoznawanie i obraz mikroskopowy

Nowotwory tarczycy u psow nalezy bra¢
pod uwage w przypadku stwierdzenia de-
formacji na brzusznej powierzchni szyi
u starego psa. W takich przypadkach waz-
ne jest ustalenie charakteru zmiany, ocena
zasiegu procesu chorobowego, okreslenie
stanu ogdlnego pacjenta i ustalenie stop-
nia zaawansowania klinicznego (6). Przy-
datng metoda w rozpoznawaniu i planowa-
niu leczenia guzéw tarczycy i przytarczyc
jest badanie ultrasonograficzne, wykona-
ne aparatem o dobrej rozdzielczosci. Ba-
danie to umozliwia ponadto dokonanie ce-
lowanej biopsji grubo- lub cienkoigtowej,
wybranie dodatkowych analiz umozliwia-
jacych postawienie ostatecznego rozpo-
znania, a takze moze by¢ stosowane jako
test przesiewowy do wczesnej diagnostyki
chor6b tych gruczoléw dokrewnych (rye. 2;
29). Badanie tomograficzne i scyntygrafia
umozliwiaja bardziej precyzyjne okreslenie
zasiegu choroby oraz poszukiwanie ognisk
nowotworowych w przypadku nietypowe;j
lokalizacji nowotworu (2, 3). Badanie rent-
genowskie klatki piersiowej umozliwia wy-
krycie ognisk przerzutowych w plucach.
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Cytologia jest metoda oceny powiekszo-
nych wezléw chlonnych pod katem wyste-
powania przerzutéw, a badanie morfolo-
giczne i biochemiczne krwi pozwala oce-
ni¢ stan og6lny pacjenta (24).

Ostateczne rozpoznanie stawia si¢ na
podstawie badania histopatologicznego
wycinka guza lub catego zajetego gruczo-
tu, cho¢ niekiedy jest to mozliwe juz po ba-
daniu cytopatologicznym materialu pobra-
nego droga biopsji aspiracyjnej cienkoiglo-
wej. Badanie ultrasonograficzne ulatwia tez
pobranie materialu z bardziej reprezenta-
tywnych miejsc, w przypadku gdy w obre-
bie guza stwierdza si¢ ogniska zawierajace
krew lub inny ptyn, albowiem do$¢ czesto
material pobrany droga biopsji aspiracyj-
nej cienkoiglowej z guzéw tarczycy bywa
zanieczyszczony krwig, co utrudnia bada-
nie cytopatologiczne (30). W badaniu cy-
tologicznym guzdéw niezlosliwych stwier-
dza si¢ obecno$¢ jednolitej populacji ko-
moérek nabfonkowych, lezacych pojedynczo
lub rzadziej w mniejszych lub wiekszych
pakietach, niekiedy tworzacych ukfady pe-
cherzykowate (ryc. 3; 6). W przypadku gu-
z6w zlosliwych w komérkach stwierdza sie
typowe cechy komorek niskozréznicowa-
nych, takie jak wysoki stosunek wielkosci
jadra do cytoplazmy, anizokarioza i ani-
zocytoza oraz liczne jaderka komdrkowe
(ryc. 4). Trudne moze by¢, a niekiedy nie-
mozliwe, odréznienie dobrze zréznicowa-
nych rakéw od gruczolakéw, albowiem na-
wet prawidlowe komoérki pecherzykowe
gruczolu tarczowego wykazuja pewien
stopieni polimorfizmu (30).

Gruczolaki tarczycy w zalezno$ci od
obrazu histopatologicznego podzielono
na gruczolaki pecherzykowe, brodawko-
wate i torbielowate. Praktycznie w kaz-
dym przypadku miazsz guza jest oddzie-
lony od otaczajacego, zazwyczaj uci$nie-
tego miazszu, mniej lub bardziej wyrazna
torebka facznotkankowsy (2). Komoérki maja
obfita kwasochtonna cytoplazme, okragle
lub owalne jadra komdrkowe, a aktywnos¢
mitotyczna komorek jest z reguly niska (6).
W przypadku gruczolakéw pecherzyko-
wych stwierdza si¢ obecno$¢ nieregular-
nego ksztaltu struktur pecherzykowych
badz gniazd i skupisk komérek przypomi-
najacych komérki pecherzykowe tarczycy
(6). W $wietle pecherzykéw znajduja sie
masy koloidu, ztuszczone komérki peche-
rzykéw i do$¢ czesto wynaczyniona krew
(2). Gruczolaki brodawkowate utworzo-
ne s3 przez lezaca na lacznotkankowych
wypustkach pojedyncza warstwe komé-
rek nabtonkowych, kostkowych lub wal-
cowatych. Gruczolaki torbielowate maja
postac jednej lub dwéch duzych torbieli
wypelnionych bogatym w biatko plynem.
Do ich $wiatla wystawa¢ moga brodawko-
wate rozrosty komoérek migzszu gruczola-
ka, a ponadto na obwodzie lub w torebce
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Ryc. 2. Obraz ultrasonograficzny guza zlokalizowanego w doogonowym biegunie lewego ptata tarczycy. Badanie
cytopatologiczne sugerowato obecno$¢ gruczolaka z komérek pecherzykowych tarczycy

Ryc. 3. Dobrze zrznicowany gruczolakorak tarczycy psa, widoczne komdrki guza uktadajace sie w struktury pe-
cherzykowe; materiat pobrany droga biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej; barwienie barwnikiem Giemsy, powiek-
szenie 400x

Ryc. 4. Gruczolakorak tarczycy psa o niskim stopniu zréznicowania komérek, widoczny wyrazny pleomorfizm ko-
morek migzszu guza, anizokarioza, a takze nietypowa figura mitotyczna (w centrum obrazu) - materiat pobrany
droga biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej; barwienie hematoksyling-eozyna, powigkszenie 400
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Ryc. 5. Gruczolakorak z komarek pecherzykowych tarczycy psa, widoczne liczne, réznoksztattne pecherzyki
utworzone przez nowotworowy nabtonek oraz lite pola komérek

Ryc. 6. Wieloguzkowy rozrost nienowotworowy obu ptatéw tarczycy u kota

facznotkankowej stwierdza sie prolifera-
cje komdrek nowotworu (2).

W zaleznosci od struktury obserwo-
wanej w mikroskopie $wietlnym, stopnia
zréznicowania komorek gruczolakora-
ki tarczycy wywodzace sie z komorek pe-
cherzykowych podzielono na kilka typéw
histologicznych. Komoérki tych guzéw ce-
chuja sie réznego stopnia pleomorfizmem
komoérkowym, zréznicowana aktywnoscia
mitotyczna komdrek, ktére naciekaja oko-
liczne tkanki i wnikaja do naczyn krwio-
noénych i limfatycznych (2, 27). Gruczo-
lakoraki pecherzykowe (follicular ade-
nocarcinoma) zbudowane sa z komoérek
tworzgcych struktury pecherzykowe, do-
brze zréznicowanych i z minimalng ak-
tywnoscia mitotyczng (ryc. 5). Raki zbite
tarczycy (compact cellular thyroid carci-
noma) utworzone sa z bogatokomérko-
wych jednolitych skupisk, czesto poroz-
dzielanych od siebie tacznotkankowymi
przegrodami, przy jednoczesnym braku

lub z niewielka liczba struktur pecherzy-
kowych. Raki niezréznicowane cechuja sie
obecnoscia niskozréznicowanych komé-
rek, o réznym ksztalcie i wielkosci, kté-
re nie formuja Zadnego typowego ukladu
przestrzennego (2).

Zmiany rozrostowe komorek C tarczy-
cy moga mie¢ charakter rozrostu, gruczo-
laka (raki przedinwazyjne) badz raka (rak
rdzeniasty). W przypadku rozrostéw nie-
zlo$liwych w obrebie tarczycy stwierdza
sie obecno$¢ skupisk komorek o wygla-
dzie prawidlowym, majacych obfita, kwa-
sochfonna i ziarnista cytoplazme oraz kuli-
ste lub owalne jadro. W zalezno$ci od wiel-
kosci skupiska komérek zmiany te dzieli
sie na nienowotworowe rozrosty (guzki
mniejsze) badZ gruczolaki, ktére sa wiek-
sze niz otaczajace pecherzyki zawierajace
koloid, a ponadto maja réznie wyksztalco-
ng torebke tacznotkankowa i moga uciska¢
otaczajacy prawidlowy migzsz tarczycy.
W przypadku rakéw rdzeniastych obser-

wuje sie atypie komorek C, anizokarioze,
podwyzszona aktywno$¢ mitotyczna ko-
morek, nieprawidlowe figury podzialéw
mitotycznych, a niekiedy pola martwicy
w obrebie komérek guza (8).

W rozpoznaniu réznicowym nowo-
twordw tarczycy u pséw nalezy uwzgled-
ni¢ obecno$¢ ropni, torbieli §linowych, no-
wotwory pierwotne glowy i szyi, ogniska
przerzutowe z nowotworéw glowy, klatki
piersiowej, a takze obecno$¢ ciata obcego
w przelyku (2, obserwacje wlasne).

Rozpoznanie nadczynnosci tarczycy
u kotow stawia si¢ na podstawie stwier-
dzenia podwyzszonego stezenia wolnej
tyroksyny (T4) lub/i trijodotyroniny we
krwi. Nalezy jednakze pamietac, ze owo
stezenie ulega pewnym wahaniom i do$¢
czesto u chorych kotéw stezenie T4 mie-
$ci sie w gérnym zakresie wartosci referen-
cyjnych (2, 4). Dodatkowo w niektérych
przypadkach warto wykonac¢ kilka ozna-
czen T4 (badanie powtérne nalezy wyko-
na¢ po co najmniej 2-tygodniowej prze-
rwie), a takze oznaczenie stezenia wolnej
tyroksyny (fT4) badz test stymulacji TRH
(hormon uwalniajacy tyreotropine) lub
TSH (tyreotropina) lub tez test hamowa-
nia T3. Stezenie tyroksyny we krwi kotéw
z nadczynnoscia tarczycy waha sie w gra-
nicach 3,4-30 pg/dl (zakres wartosci re-
ferencyjnych 1,5-5 pg/dl), a trijodotyro-
niny 179-470 pg/dl (zakres wartosci re-
ferencyjnych 60-200 pg/dl; 2). Badania
obrazowe, takie jak scyntygraficzne oraz
ultrasonograficzne, umozliwiaja potwier-
dzenie obecnosci aktywnych hormonalnie
guz6w w obrebie gruczotu, ognisk ektopo-
wego wydzielania, a nawet ognisk prze-
rzutowych w ptucach (12, 14, 31). Niekie-
dy powiekszenie gruczoltu tarczowego jest
tak duze, ze jest on wyczuwalny w bada-
niu palpacyjnym na brzusznej powierzch-
ni szyi (ryc. 6).

Po rozpoznaniu nadczynnosci tarczycy
u kotéw nalezy dazy¢ do odréznienia przy-
padkéw wywotlanych obecnoscia rozrostow
nienowotworowych od nowotwordw tar-
czycy i dodatkowo zmian ztosliwych od
nieztodliwych. Ponadto nalezy wykona¢ ba-
dania oceniajgce stan ukladu sercowo-na-
czyniowego (badanie echokardiograficzne,
badanie rentgenowskie klatki piersiowej),
ocene czynnosci nerek, a takze dokladna
lokalizacje i zasieg procesu chorobowego
(facznie z poszukiwaniem ognisk ekto-
powego wydzielania hormonéw tarczycy
i biopsje aspiracyjna powiekszonych we-
ztéw chlonnych), szczegélnie w przypad-
ku procesu nowotworowego. Pozwoli to na
okreslenie stanu ogélnego pacjenta, zapla-
nowanie skutecznego leczenia lub tez ro-
kowania w przypadku stwierdzenia zmian
o charakterze nowotworowym (ewentual-
ne stwierdzenie przerzutéw raka tarczycy
do ptuc). W badaniu krwi czesto obser-
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wuje si¢ podwyzszenie liczby erytrocytéw
oraz limfocytéw i granulocytéw kwaso-
chlonnych, niekiedy wystepuje zwieksze-
nie wielkosci trombocytéw. U wiekszosci
kotéw w badaniu biochemicznym stwier-
dza sie podwyzszenie aktywnosci fosfata-
zy zasadowej, transaminaz i dehydrogena-
zy mleczanowej. Odréznienie niezlosliwe-
go rozrostu gruczotu tarczowego u kotéw
(gruczolak, wieloguzkowy rozrost gru-
czolakowaty — multinodular adenomato-
us hyperplasia) od nowotworu zlosliwego
jest mozliwe jedynie na podstawie bada-
nia histopatologicznego wycinka tarczy-
cy. Badanie cytopatologiczne ze wzgle-
du na niewielkie rozmiary guzéw nie za-
wsze jest mozliwe do wykonania, a jezeli
juz uda sie pobra¢ material drogg biopsji
aspiracyjnej cienkoiglowej, to odréznie-
nie zmian nowotworowych od rozrostéw,
a nawet zmian nieztosliwych od rakéw,
moze by¢ bardzo trudne (30). W badaniu
histopatologicznym wycinkéw lub catego
gruczolu tarczowego z wieloogniskowym
rozrostem gruczolakowatym stwierdza sie
liczne, nieotorbione obszary zlozone z nie-
regularnego ksztaltu pecherzykéw, wysta-
nych jedna warstwa szesciennych komo-
rek produkujacych i wydzielajacych kolo-
id. Co istotne, otaczajacy ogniska rozrostu
prawidlowy migzsz tarczycy nie ulega za-
nikowi z ucisku (2).

Rozpoznanie pierwotnej nadczynnosci
przytarczyc u pséw i kotéw, wynikajacej
z obecnosci rozrostu w obrebie gruczoluy,
stawia sie na podstawie stwierdzenia pod-
wyzszonego stezenia parathormonu z jed-
noczesnym stwierdzeniem zmian struktu-
ralnych w obrebie jego miazszu, potwier-
dzonych badaniem histopatologicznym
wycinka gruczotu (2, 4, 32). Pierwotna
nadczynno$¢ gruczoléw powinna tez by¢
brana pod uwage u starszych pséw i kotéw,
u ktérych stwierdzano w przesztosci zta-
mania lub pekniecia kosci z jednoczesna
ich demineralizacja i przewleklymi pro-
blemami urologicznymi (kamica moczo-
wa; 2). Badanie ultrasonograficzne umozli-
wia wykrycie zmian o $rednicy przekracza-
jacej 5 mm i wykonanie celowanej biopsji
cienkoigtowej (29, 32). Stezenie parathor-
monu we krwi u zwierzat z nadczynnoscia
przytarczyc bywa najczesciej podwyzszo-
ne, jednak jest mozliwe, Ze miesci sie ono
w zakresie wartosci referencyjnych, jak-
kolwiek w takich przypadkach w surowicy
stwierdza sie hiperkalcemie (2, 4). Stezenia
wapnia u pséw z pierwotna nadczynnoscia
przytarczyc czesto waha si¢ w granicach
13-20 mg/dl, a nawet wyzszych, a wéréd
innych odchylen w badaniu biochemicz-
nym krwi czesto obserwuje sie hipofosfa-
temie i podwyzszenie aktywnosci fosfata-
zy zasadowej, Badanie rentgenowskie moze
wykaza¢ zmniejszenie wysycenia kosci, re-
sorpcje podokostnowa istoty zbitej kosci,
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obecnos¢ torbieli kostnych, mineralizacje
tkanek miekkich, a takze pekniecia w ob-
rebie kosci dlugich i/lub ztamania kom-
presyjne kregéw (2).

Gruczolaki przytarczyc zbudowane sa
z luznych skupisk komérek gtéwnych, po-
rozdzielanych delikatnymi przegrodami
facznotkankowymi, bogatymi w naczy-
nia wlosowate. Komérki sa sze$cienne
lub wielokatne moga tworzy¢ lite obsza-
ry lub niewielkie struktury pecherzykowe
wypelnione materialem bogatym w bialko
(2). Guzki otoczone sa catkowicie lub cze-
$ciowo torebka tacznotkankows i uciskaja
na otaczajacy miazsz gruczolu tarczowe-
go. Raki wywodzace sie z przytarczyc sa
zazwyczaj wigksze niz ich niezlosliwe od-
powiedniki, naciekaja otaczajace tkanki
(torebke gruczolu, mieénie) oraz wnikaja
do naczyn krwionosnych i limfatycznych.
Same komorki guza sa dobrze zréznico-
wane, o morfologii prawidlowych komé-
rek gtéwnych, z nieznacznym pleomorfi-
zmem i wyzszg aktywnoscia mitotyczna
w niektérych rakach. Komérki uktada-
ja sie w lite pola, niewielkie skupiska po-
rozdzielane tkanka facznga, moga uklada¢
sie palisadowato woké! naczyn krwiono-
$nych lub tez tworzy¢ struktury peche-
rzykowe (2).

Leczenie i rokowanie

Postepowanie terapeutyczne w przypadku
stwierdzenia nowotworu tarczycy u psow
jest wielokierunkowe, zalezne od charak-
teru guza, stadium zaawansowania kli-
nicznego, a takze mozliwosci finansowych
wlasciciela zwierzecia i dostepnosci metod
leczniczych. Niestety, niektére z metod (ra-
dioterapia, leczenie radioaktywnym jodem)
moga by¢ wykonane jedynie w wyspecjali-
zowanych o$rodkach panstw zachodnich,
co w znacznym stopniu zaweza mozliwo-
$ci polskich lekarzy odnosnie do leczenia
nowotwordw tarczycy u zwierzat.

W przypadku jednostronnie wystepuja-
cych guzéw zlodliwych, ktére nie nacieka-
ja okolicznych tkanek (ruchome wzgledem
podloza i lezacej ponad nim skéry — ba-
danie to powinno si¢ wykona¢ w znieczu-
leniu og6lnym) postepowaniem z wyboru
jest zabieg chirurgiczny (33, 34). W przy-
padku doszczetnie usunietych zmian nie-
zloéliwych takie postepowanie powinno
przynie$¢ catkowite wyleczenie (6). Me-
diana okresu przezycia dla 20 pséw ze zlo-
$liwym nienaciekajacym okolicznych tka-
nek guzem tarczycy, poddanych zabiegowi
chirurgicznemu, wyniosta w jednym z ba-
dan 20,5 miesigca, a w niektérych przy-
padkach nawet 36 miesiecy (33). W innym
badaniu roczny okres przezycia leczonych
chirurgicznie pséw z rakiem rdzeniastym
i rakiem pecherzykowym tarczycy wyno-
sit odpowiednio 30145% (7). Psy z guzami
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naciekajacymi oraz zmianami obustronny-
mi raczej nie powinny by¢ kwalifikowane
do zabiegu chirurgicznego, chyba ze jego
celem jest zmniejszenie objetosci nowo-
tworu przed radioterapia (2). Po tyroidek-
tomii wskazane jest badanie rany poope-
racyjnej, regionalnych wezléw chtonnych
oraz klatki piersiowej pod katem pojawie-
nia si¢ wznowy lub przerzutéw; pierwsze
badanie (facznie z badaniem rentgenow-
skim klatki piersiowej) powinno by¢ wy-
konane miesigc po operacji, a kolejne co
3 miesiace (25). Zabieg chirurgiczny moze
by¢ utrudniony, w przypadkach gdy guz
nacieka otaczajace struktury w tym naczy-
nia krwionos$ne, wigzki nerwowe i przytar-
czyce, chociaz mozliwe jest usuniecie tych
struktur (w przypadku gdy proces nowo-
tworowy jest jednostronny), bez wyraz-
nych powiklan pooperacyjnych (25). Do
czestych powiklan pooperacyjnych nalezy
niedoczynnos¢ przytarczyc, ktéra wymaga
egzogennej regulacji stezenia wapnia i le-
czenia analogami witaminy D. W przypad-
ku wykonania obustronnej tyroidektomii,
w celu przeciwdzialaniu pojawieniu sie¢ za-
grazajacej zyciu hipokalcemii wskazane jest
monitorowanie stezenia wapnia w surowi-
cy przez 3—4 dni po operacji (25).

Wykazano, ze leczenie radioaktywnym
jodem 131 (jod radioaktywny jest groma-
dzony w gruczole tarczowym i doprowa-
dza do niszczenia komérek nowotworo-
wych w nastepstwie miejscowej radiacji)
znaczaco wydluza okres przezycia pséw
leczonych chirurgicznie (mediana okre-
su przezycia 34 miesigce), jak i niepodda-
nych zabiegowi (mediana okresu przezy-
cia 30 miesiecy), w stosunku do osobni-
kéw, u ktérych nie wdrozono postepowania
leczniczego (mediana okresu przezycia 3
miesiace; 25, 34). Doszczetnos$¢ zabiegu
chirurgicznego, obecno$¢ naciekania sg-
siednich struktur czy obecnos¢ przerzu-
téw nie mialy wplywu na okres przezycia
badanych pséw, co sugeruje, Ze leczenie ra-
dioizotopowe moze przynies¢ korzy$¢ na-
wet w zaawansowanych stadiach choroby
(34). W innym badaniu obejmujacym 39
psOw z nieoperacyjnymi guzami tarczy-
cy, mediana okresu przezycia u pséw bez
rozpoznanych ognisk przerzutowych wy-
nosila okoto 28 miesiecy, a u pséw, u kto-
rych stwierdzono obecno$¢ przerzutéw
byla zdecydowanie krétsza (ok. 12 mie-
siecy; 5). Bez wplywu na wyniki leczenia
pozostaly takie parametry, jak lokalizacja
guza, wiek i masa ciala zwierzat, zastoso-
wana dawka leku, wczesniejszy zabieg chi-
rurgiczny czy stezenie tyroksyny we krwi
przed rozpoczeciem leczenia (5).

W przypadku guzéw nieoperacyjnych
u pséw korzystne wyniki przynosi leczenie
radiacyjne, ktére doprowadza do zmniej-
szenia masy guza (nawet do wielkosci nie-
wykrywalnych klinicznie) i pozwala na
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dobra miejscowa kontrole choroby (35).
Mediana okresu przezycia pséw z nacie-
kajacym rakiem tarczycy leczonych za po-
mocag radioterapii wynosi 22—24,5 miesig-
ca, a w niektérych przypadkach zwierze-
ta zyja nawet do 5 lat (35, 36). W jednym
z badan, obejmujacych 25 pséw z nieope-
racyjnym guzem tarczycy, 1 rok i 3 lata
od rozpoznania przezyto odpowiednio 80
i 72% zwierzat (cyt. 2). Co wiecej, wydaje
sie, ze radioterapia moze by¢ z powodze-
niem stosowana nawet w bardzo zaawan-
sowanych przypadkach, a takze u osobni-
kéw, u ktérych doszto do powstania prze-
rzutow (25).

Czesciowq odpowiedz na leczenie che-
mioterapeutyczne uzyskuje sie u 30-50%
pséw; ten rodzaj leczenia mozna brac pod
uwage w przypadkach guzéw nieoperacyj-
nych, obecnosci przerzutéw badz jako le-
czenie dodatkowe po niedoszczetnym za-
biegu operacyjnym (25). Podawanie ci-
splatyny umozliwia uzyskanie czesciowej
remisji, stabilizacje choroby, rzadko jednak
catkowitg remisje i chociaz mediana okresu
przezycia dla leczonych tym lekiem pséw
wyniosla w jednym z badan ok. 3 miesia-
ce, to w niektérych przypadkach psy pozo-
stawaly przy zyciu przez okoto 12 miesiecy
(1). W leczeniu stosowano takze doksoru-
bicyne w dawce 30 mg/m?, co 3 tygodnie,
jednakze z mniejsza skuteczno$cia (me-
diana okresu przezycia wyniosta 8,5 mie-
siaca), a ponadto doktadne schematy i wy-
niki takiego postepowania nie zostaly do
konica ustalone (2, 5, 37).

Smier¢ lub konieczno$¢ eutanazji pséw
ze zto$liwymi guzami tarczycy jest konse-
kwencja wzrostu guza pierwotnego, obec-
nosci przerzutéw, cho¢ czasami zwierzeta
padaja bez zwiazku z choroba nowotworo-
wa (33, 36). U pséw leczonych chirurgicznie
dos¢ czesto jest ona konsekwencja kompli-
kacji pooperacyjnych, takich jak porazenie
krtani, hipokalcemia, czy nieprawidtowo-
$ci w gojeniu sie ran pooperacyjnych (33).
W okoto ¥ przypadkéw zlosliwych nowo-
twordéw tarczycy u psOw w czasie rozpo-
znania stwierdza sie obecno$¢ przerzutéw,
ktdre najczesciej lokalizuja sie w obrebie
pluc i regionalnych wezlach chlonnych (za-
zwyczaj zagardlowe i zuchwowe), jednak-
ze w bardziej zaawansowanych przypad-
kach u pséw niepoddanych leczeniu rozwi-
na sie one u wiekszos$ci osobnikéw (nawet
u 90%) w wielu narzadach wewnetrznych
i kosciach, a nawet w mézgu i przysadce (2,
33, 35, 38). Do niekorzystnych prognostycz-
nie czynnikéw, ktére pomagaja okreslic ro-
kowanie u pséw ze zlosliwymi guzami tar-
czycy, naleza: zwigzanie guza z podlozem
(naciekanie tkanek), znaczna objetos$¢ no-
wotworu (raki, ktérych objetos¢ jest réwna
lub wigksza niz 20 cm?® czesciej daja prze-
rzuty odlegle), typ histologiczny zmiany
(zmiany wywodzace si¢ z komdrek peche-
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rzykowych czesciej daja przerzuty niz guzy
C komorkowe; 2).

W wiegkszosci przypadkéw, bez wzgle-
du na wybor ostatecznej metody leczenia
koty z nadczynnos$cia tarczycy powinny
by¢ poddane leczeniu farmakologicznemu
(25). Takie postepowanie umozliwia okre-
$lenie czynno$ci nerek u kota z tyreotok-
sykoza (czesto nadczynnos¢ gruczotu za-
ciemnia obraz wspdlistniejacej niewydol-
noéci nerek), co moze wplynac na decyzje
wlaciciela odno$nie do dalszego leczenia,
a ponadto pozwala ustabilizowa¢ stan pa-
cjenta przed leczeniem operacyjnym lub
radiacyjnym (25). Lekiem pierwszego rzu-
tu u kotéw z nadczynnoscia tarczycy tla
niezltosliwego jest metimazol, podawany
w dawce poczatkowej 2,5-5 mg dziennie,
doustnie na kota w jednym lub dwéch po-
daniach ($rednia polecana dawka poczat-
kowa to 5 mg dziennie na kota). W trak-
cie leczenia wymagane jest kontrolowanie
stezenia T4 w surowicy co 2 tygodnie, az
osiggnie ona poziom mieszczacy sie w dol-
nym lub §rodkowym zakresie wartosci re-
ferencyjnych (25). Jezeli jednak warto$¢
stezenia T4 w surowicy nie zmniejszy sie
do pozioméw uznawanych za prawidtowe
(lub w poblizu wartosci prawidtowych),
dawke leku zwigksza si¢ o 2,5 mg dzien-
nie na kota. W innym schemacie leczenie
obejmuje podawanie metimazolu w dawce
2,5 mg dwa razy dziennie, doustnie, przez
14 dni, nastepnie 2,5 mg trzy razy dzien-
nie, doustnie, przez kolejne 14 dni i 5 mg
dwa razy dziennie, doustnie, przez kolejne
30 dni, z jednoczesnym badaniem bioche-
micznym krwi i stezeniem T4 co 14 dni. Le-
czenie metimazolem jest tolerowane przez
koty nawet przez 2—3 miesiace (2).

Terapia z zastosowaniem radioaktywne-
go jodu 131 jest wskazana u kotéw z obu-
stronnym powiekszeniem gruczolu, kto-
rych nie zakwalifikowano do leczenia
chirurgicznego (brak zgody wiasciciela,
mozliwos¢ powaznych powiklan poope-
racyjnych) lub tez, gdy rozpoznano obec-
nos¢ ognisk ektopowego wydzielania nad-
miaru hormondw, jak tez w przypadku raka
tarczycy (4, 25). Leczenie chirurgiczne jest
postepowaniem z wyboru u kotéw tak ze
zmianami jednostronnymi, jak i u osob-
nikéw z rozrostami obustronnymi, u kté-
rych inne sposoby leczenia sa niedostep-
ne. Gdy guzy zlokalizowane sa w obu pla-
tach tarczycy, to wiekszy gruczot wycina sie
razem z torebka gruczotu, a drugi z pozo-
stawieniem torebki wraz z miazszem gru-
czolu przytarczycznego. Oprécz potencjal-
nego wyleczenia rozrostéw niezlodliwych
zabieg operacyjny pozwala na uniknigcie
dlugoterminowego leczenia farmakolo-
gicznego. W przypadku obustronnej ty-
roidektomii powaznym powiklaniem po-
operacyjnym moze by¢ ostra hipokalcemia
zwigzana z jednoczesnym usunieciem lub

uszkodzeniem przytarczyc, porazenie krta-
ni, jatrogenny zesp6t Hornera, jednakze za-
stosowanie odpowiednich technik opera-
cyjnych pozwala unikna¢ tych probleméw
(25). W przypadku obecnosci ztosliwego
nowotworu tarczycy u kotéw zabieg chi-
rurgiczny nie zawsze daje mozliwosc¢ usu-
nigcia wszystkich zmian, dlatego tez dodat-
kowo zalecana jest w takiej sytuacji tera-
pia jodem radioaktywnym (25). Niedawno
podjeto préby leczenia 10 kotéw z guzami
tarczycy poprzez przezskorne iniekcje al-
koholu etylowego do migzszu zmian pod
kontrola ultrasonografu (cyt. 2). U wiek-
szosci kotéw doszlo do ustgpienia objawéw
klinicznych nadczynnosci, jednakze 1 kot
padl, a u 4 zwierzat doszlo do rozwoju ta-
godnych i z reguly przejsciowych powiklan,
w postaci utraty lub zmiany glosu, zespotu
Hornera i krztuszenia. Ta metoda poste-
powania nie wydaje sie lepszym sposobem
leczenia kotéw z obustronnymi zmianami
w obrebie tarczycy niz konwencjonalne le-
czenie chirurgiczne i w zwigzku z tym nie
jest obecnie polecana (2, 25, 39).

W zwigzku z mozliwoscig istnienia po-
wigzania pomiedzy rozwojem zmian rozro-
stowych tarczycy i nadczynnosci gruczotu
u kotéw a spozywaniem przez te zwierze-
ta karm puszkowanych, niektérzy autorzy
sugeruja, aby wlasciciele kotéw rezygno-
wali z tego rodzaju diety dla swoich pod-
opiecznych, az do momentu zweryfikowa-
nia tej kwestii (21).

Leczenie pierwotnej nadczynnos$ci
przytarczyc u zwierzat polega na chirur-
gicznym usunieciu zmian (szczegdlnie
w przypadku guzéw jednostronnych), za-
zwyczaj dobrze odgraniczonych od otocze-
nia i do$¢ tatwych do usuniecia (24). Z re-
guly mozliwe jest usunigcie zmian na tepo,
rzadko wymagane jest wyciecie guza wraz
z fragmentem gruczotu tarczowego. W za-
leznosci od charakteru zmian i zasiegu pro-
cesu chorobowego usuwa sie 1 (najczesciej
zmiany nowotworowe) do 3—4 gruczoltéw
(zazwyczaj pierwotny rozrost tfa nienowo-
tworowego). Przed zabiegiem wymagane
moze by¢ ustabilizowanie stanu ogélne-
go pacjenta (hiperkalcemia), a dodatko-
wo, co istotniejsze, niezbedne jest utrzy-
manie homeostazy gospodarki wapniowej
(hipokalcemia pooperacyjna) po usunie-
ciu przytarczyc (4). W przypadku usu-
niecia wszystkich 4 gruczoléw niezbedna
jest suplementacja witaminy D i wapnia,
do korica zycia zwierzecia (4). Takie poste-
powanie w przypadku nowotwordw nie-
ztodliwych daje dobre wyniki, a rokowa-
nie dlugoterminowe jest dobre, o ile nie
doszto do uszkodzenia nerek na tle przed-
operacyjnej hiperkalcemii (2, 4, 23). W jed-
nym z badan u wszystkich 5 kotéw z gru-
czolakiem przytarczyc, ktére poddano za-
biegowi usuniecia guza, pozostawaly przy
zyciu w 240 dniu po leczeniu. Nieco gorsze
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wyniki uzyskuje sie u pséw, chociaz w wy-
selekcjonowanych przypadkach zwierzeta
zyly nawet powyzej 2 lat (23).

Polecang przez niektérych autoréw sku-

teczna i bezpieczna metoda leczenia pier-
wotnej nadczynnosci przytarczyc jest che-
miczne niszczenie patologicznej tkanki za
pomocag 1 lub 2 iniekcji 96% alkoholu etylo-
wego bezposrednio do zmiany, najlepiej pod
kontrola ultrasonograficzna (25, 40, 41).
Ocena skutecznoci tej metody postepowa-
nia wymaga jednakze dalszych badan.
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