
Koszty badań diagnostycznych w ra-
mach programów dobrowolnych dofinan-
sowywane są przez władze lokalne. Przy-
jęto 4 kategorie sanitarne stad: 
1)	� stado wolne bez szczepień, 
2)	� stado wolne szczepione szczepionką 

markerową, 
3)	� stado będące pod kontrolą, 
4)	� stado bez klasyfikacji.

Eliminacja zwierząt serologicznie do-
datnich nie jest obowiązkowa (9).

Program zwalczania IBR w Czechach

Narodowy program zwalczania IBR został 
wprowadzony w życie 1 stycznia 2006 r. 
i  jest on obowiązkowy na terenie całego 
kraju. Wprowadzenie programu obowiąz-
kowego poprzedziło wieloletnie stosowa-
nie programów dobrowolnych. Dzięki temu 
w marcu 1992 r. uwolniono od IBR wszyst-
kie stacje pobierania nasienia. Jednak w ra-
mach tych programów w dużych przedsię-
biorstwach nie udało się osiągnąć pełnego 
sukcesu. Początkowo w obowiązkowym 
programie zwalczania tylko 19% dużych 
stad zostało uwolnionych od IBR. Głów-
nym celem wprowadzenia obowiązkowe-
go programu zwalczania IBR było szybkie 
uwolnienie kraju od tej choroby, by zapew-
nić możliwość swobodnego handlu bydłem 
i materiałem biologicznym (zarodki).

Opracowano techniczne i organizacyjne 
zasady prowadzenia programu i zapewnio-
no jego finansowanie z budżetu państwa. 
Program rozpoczęto od przeprowadzenia 
badań przeglądowych w celu rozpoznania 
sytuacji epizootiologicznej i ustalenia od-
setka zakażonych stad. W zależności od 
wyniku badań laboratoryjnych przyjęto 
trzy schematy postępowania:

1)	� eliminacja zwierząt bez możliwości 
szczepień, co dotyczy dużych stad by-
dła z niskim odsetkiem zwierząt zaka-
żonych,

2)	� eliminacja zwierząt z możliwością szcze-
pień szczepionką markerową, co doty-
czy dużych stad z wysokim odsetkiem 
zwierząt zakażonych,

3)	� metoda radykalna wskazana w punk-
cie 1, dotycząca dużych stad bydła, ale 
jej realizacja uzależniona jest od zgody 
właściciela zwierząt lub zaleceń regio-
nalnej administracji weterynaryjnej.
Do końca 2009  r., w  ciągu czterech 

lat trwania programu, uwolniono od IBR 
59,9% dużych stad bydła (10).

Program zwalczania IBR w Polsce

W Polsce brak krajowego programu zwal-
czania IBR. Choroba ta podlega obowiąz-
kowi rejestracji (załącznik 2 do ustawy 
z 11 marca 2004 r. o ochronie zdrowia 
zwierząt i zwalczaniu chorób zakaźnych 
zwierząt), a od 2005 r. dopuszcza się moż-
liwość szczepień. Podejmowane są progra-
my dobrowolne lub pilotażowe. Program 
taki realizowany był w latach 2007–2009 
przez zespół pracowników Katedry Epizo-
otiologii z Kliniką Ptaków i Zwierząt Eg-
zotycznych Wydziału Medycyny Wetery-
naryjnej we Wrocławiu. Obejmował on 
stado bydła liczące 2500 zwierząt – krów 
mlecznych, jałówek i cieląt. Program pole-
gał na zastosowaniu szczepień szczepion-
ką markerową z jednoczesnym prowadze-
niem badań serologicznych całego stada co 
6 miesięcy. W momencie wdrażania pro-
gramu odsetek zakażonych dorosłych krów 
wahał się od 48 do 94%, a jałówek w wie-
ku do 14 miesięcy życia od 5 do 48%. Nie 

wykazano obecności przeciwciał przeciwko 
BHV-1 u cieląt. Program doprowadził do 
znacznego zmniejszenia odsetka zakażo-
nych zwierząt oraz ograniczenia strat (11).
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Tarczyca jest gruczołem wytwarzającym 
z tyrozyny hormony: tetrajodotyroni-

nę (tyroksynę, określaną często symbolem 
T4) oraz trijodotyroninę (oznaczana jako 
T3). Ich produkcja i wydzielanie zależne 
są od przysadkowego hormonu zwanego 
tyreotropiną – TSH, natomiast produkcja 
TSH zależy od podwzgórzowego hormo-
nu nazywanego tyreoliberyną – TRH (1). 
Do niedawna uważano, iż hormony tarczy-
cy odgrywają swoją rolę głównie, działając 

na receptory jądrowe komórek, gdzie ak-
tywują bądź powodują supresję określo-
nych genów. Jednakże ostatnie badania 
Bergha i wsp. (2) wykazały, iż również na 
powierzchni błon komórkowych są obec-
ne białka będące receptorami dla hormo-
nów tarczycy. Hormony tarczycy działają 
na komórki wszystkich tkanek i narządów 
organizmu, a za ich główny efekt uwa-
ża się wpływ na metabolizm, wywierany 
m.in. przez wpływ na aktywność różnych 

enzymów oraz na wydzielanie i degrada-
cję innych hormonów. Hormony tarczycy 
są szczególnie istotne dla rozwoju płodo-
wego, zwłaszcza układu nerwowego oraz 
mięśni szkieletowych. Ponadto hormo-
ny tego gruczołu wpływają na przemiany 
tłuszczów i węglowodanów, wywierają na 
serce działanie inotropowe i chronotro-
powe oraz stymulują erytropoezę (1, 3).

Niedoczynność tarczycy u kotów jest 
niezwykle rzadką chorobą. Dotychczas 
opisany został jeden przypadek u kota 
z wtórną ośrodkową niedoczynnością tar-
czycy (4). Opisano natomiast wiele przy-
padków pierwotnej niedoczynności tego 
gruczołu u kotów. Pierwotną niedoczyn-
ność tarczycy można podzielić na niedo-
czynność wrodzoną oraz nabytą. Nabyta 
niedoczynność może mieć podłoże jatro-
genne lub rozwinąć się jako limfocytarne 
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zapalenie tarczycy. Jatrogenna pierwot-
na niedoczynność tarczycy jest najczęst-
szą postacią nabytej niedoczynności tego 
gruczołu u kotów (4). Postać ta może być 
konsekwencją operacji obustronnej tyro-
idektomii, leczenia radioaktywną postacią 
jodu (izotopem 131I) lub przedawkowania 
leków przeciwtarczycowych. Na ogół ja-
trogenna niedoczynność tarczycy ma cha-
rakter przejściowy i ustępuje w ciągu od 
kilku dni do kilkunastu miesięcy, w zależ-
ności od stosowanego leczenia (3, 5, 6). 
W niezmiernie rzadkich przypadkach ob-
serwowano długo utrzymującą się jatro-
genną niedoczynność tarczycy (7). Z kolei 
wrodzona niedoczynność tarczycy u ko-
tów związana jest z upośledzoną synte-
zą hormonów tarczycy i często prowadzi 
do pojawienia się tzw. wola tarczycowe-
go. U kotów abisyńskich wrodzona niedo-
czynność tarczycy dziedziczona jest naj-
prawdopodobniej jako cecha autosomalna 
recesywna (3). Opisano również przypa-
dek u dwóch kotów z wrodzoną niedo-
czynnością tarczycy, u których przyczy-
ną choroby był niedorozwój tego gruczołu. 
U kotów tych nie występowało wole tar-
czycowe (8). Najczęściej wrodzona niedo-
czynność tarczycy dotyczy kotów domo-
wych krótkowłosych oraz kotów abisyń-
skich obu płci (9).

Objawy kliniczne

Zarówno koty z wrodzoną, jak i naby-
tą niedoczynnością tarczycy są apatycz-
ne. Pierwsze objawy u kociąt z wrodzo-
ną niedoczynnością pojawiają się pomię-
dzy 6 a 8 tygodniem życia. Obserwuje się 
wtedy spowolnienie wzrostu, prowadzą-
ce do rozwoju karłowatości z zaburzenia-
mi proporcji ciała. Koty z wrodzoną nie-
doczynnością tarczycy mają dużą, szero-
ką głowę, skróconą szyję i kończyny oraz 
szeroki tułów i powiększony obrys brzu-
cha, co sprawia, iż będąc starszymi, kil-
kumiesięcznymi kotami, wciąż wyglądają 
jak kocięta. Są znacznie mniejsze i wydają 
się młodsze od zdrowego rodzeństwa po-
chodzącego z tego samego miotu (3, 10). 
U części kotów obserwowano również tzw. 
szczurzy ogon (11). Często pierwszymi ob-
jawami, które obserwuje właściciel zwie-
rzęcia, zgłaszając problem lekarzowi we-
terynarii, są zwiększony wysiłek podczas 
defekacji, zaparcia oraz niechęć do zaba-
wy (8, 10). Ponadto u kociąt obserwuje się 
otępienie, osłabienie i opóźnienie reakcji 
na bodźce zewnętrzne, obniżenie tempe-
ratury ciała, rzadkoskurcz, okrywę włoso-
wą typową dla kociąt oraz wydłużony czas 
wymiany uzębienia mlecznego na stałe – 
nawet powyżej 18 miesięcy (3, 8, 9, 10, 11). 
Rzadkim objawem opisanym u dwóch ko-
tów z wrodzoną niedoczynnością tarczycy 
są ataki padaczkowe. Nie udało się jednak 
dotychczas wykazać powiązania ataków 
padaczkowych z niedoczynnością tarczy-
cy. Jednak w opisanych przypadkach nie 
znaleziono innych przyczyn, które mogły-
by prowadzić do wystąpienia wspomnia-
nych ataków (8). Sporadycznie nierozpo-
znana wrodzona niedoczynność tarczycy 
może być przyczyną śmierci u kociąt (9).

Badanie radiologiczne kociąt z wrodzo-
ną niedoczynnością tarczycy może ujaw-
nić zmniejszone wysycenie kości, w szcze-
gólności śródstopia i nadgarstka, spowo-
dowane opóźnioną mineralizacją kości, 
jak również złamania patologiczne oraz 
poszerzenie światła odbytnicy i okrężni-
cy wypełnionych znaczną ilością zalega-
jących mas kałowych (8, 11).

Dorosłe koty z nabytą niedoczynnością 
tarczycy są otyłe, pomimo zmniejszonego 
apetytu. U kotów tych stwierdzano syme-
tryczne wyłysienia, łojotok tłusty, zmato-
wienie włosów oraz pogrubienie skóry. 
U dorosłych kotów z nabytą niedoczyn-
nością tarczycy stwierdzano również nad-
mierne rogowacenie naskórka i jego nad-
mierną pigmentację. U niektórych kotów 
dochodziło także do ujawnienia się kli-
nicznej postaci nużycy. U kotów docho-
dzić może również do rozwoju obrzęku 
śluzowatego twarzy, co nadaje im szczegól-
ny wyraz twarzy określany jako facies tra-
gica (twarz tragika; 12, 13). Ponadto koty 

te, podobnie jak koty z wrodzoną niedo-
czynnością tarczycy, mogą mieć nieznacz-
nie obniżoną temperaturę ciała oraz rzad-
koskurcz (3, 12). Rzadko występującymi 
powikłaniami towarzyszącymi chorobie 
mogą być: suche zapalenie rogówki i spo-
jówki, przełyk olbrzymi, refluksowe zapa-
lenie przełyku, atonia żołądka oraz śpiącz-
ka (12). Warto również dodać, iż w prze-
biegu jatrogennej niedoczynności tarczycy 
dochodzić może do obniżenia ciśnienia 
krwi, co z kolei prowadzić może do roz-
woju ostrej niewydolności nerek (14, 15).

Rozpoznanie

W rutynowo wykonywanych badaniach 
krwi u kotów z niedoczynnością tarczycy 
stwierdzano łagodną normobarwliwą i nor-
mocytarną niedokrwistość oraz wzrost stę-
żenia cholesterolu w surowicy, przy czym 
zmiany te obserwowano częściej w nabytej 
niedoczynności tarczycy niż we wrodzonej 
(12, 16). Występująca w przebiegu choroby 
niedokrwistość jest skutkiem obniżonej sty-
mulacji erytropoezy, natomiast wzrost stę-
żenia cholesterolu wynika ze zmniejszenia 
wątrobowych przemian metabolicznych 
oraz ze zmniejszonego wydalania chole-
sterolu wraz z kałem (12). Ponadto u ko-
ciąt z wrodzoną niedoczynnością tarczycy 
stwierdzano wzrost stężenia wapnia w suro-
wicy na skutek obniżenia jego klirensu ner-
kowego oraz jego zwiększonego wchłania-
nia z przewodu pokarmowego (12). W opi-
sywanych przypadkach kotów z wrodzoną 
niedoczynnością tarczycy wśród zmian he-
matologicznych i biochemicznych wymienia 
się również rzadziej obserwowane: neutro-
filię, hipoalbuminemię, wzrost aktywności 
aminotransferazy alaninowej i wzrost stęże-
nia fosforanów. Opisano również przypad-
ki kotów z wrodzoną niedoczynnością tar-
czycy, u których nie stwierdzano żadnych 
zmian w obrazie morfologicznym i bioche-
micznym krwi (8, 11).

W przypadku dorosłych kotów z naby-
tą niedoczynnością tarczycy, oprócz wspo-
mnianej niedokrwistości i hipercholestero-
lemii obserwowano również wzrost stęże-
nia triacylogliceroli, łagodną hiponatremię 
i wzrost stężenia fruktozaminy. Sporadycz-
nie stwierdzano również wzrost aktywno-
ści kinazy kreatynowej. Ponadto u kotów 
z nabytą niedoczynnością tarczycy obser-
wowano upośledzoną tolerancję glukozy, 
co wynika najprawdopodobniej z faktu, że 
u wielu kotów z jatrogenną niedoczynno-
ścią tarczycy dochodzi również do rozwoju 
cukrzycy typu drugiego (12). W pojedyn-
czych opisach przypadków nabytej niedo-
czynności tarczycy stwierdzano również: 
azotemię, hiperglikemię, limfopenię oraz 
eozynoflię (4, 17).

Testem przesiewowym dla kotów z po-
dejrzeniem niedoczynności tarczycy jest 
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The purpose of this paper was to present hypothy-
roidism, uncommon endocrine disease, in cats. Hy-
pothyroidism is defined as deficiency of thyroid gland 
activity with underproduction of thyroxine or the con-
dition resulting from it. There are two forms of this 
disease in cats: congenital and acquired. The diag-
nosis may be problematic since some factors unre-
lated to thyroid gland activity, as concurrent disease 
(s) or treatment with drugs lowering thyroxine ac-
tivity, can occur. It is assumed therefore that histo-
ry, clinical findings and results of hematological and 
biochemical examination, with particular regard of 
blood and serum thyroxine and free thyroxine con-
centration, should be taken into careful consideration. 
Portosystemic shunt should be considered in differen-
tial diagnosis of feline hypothyroidism. Prognosis of 
acquired form of this disease is good and cats treat-
ed with levothyroxine supplementation may recover. 
Prognosis of congenital form however is usually poor 
and animals with congenital thyroid dysgenesis are 
subjected to euthanasia.
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pomiar poziomu tyroksyny w surowicy. 
W przeciwieństwie do psów, zarówno u ko-
ciąt, jak i kotów dorosłych wartości re-
ferencyjne dla tego hormonu są zbliżo-
ne i znajdują się w przedziale pomiędzy 
1 a 4 µg/dl (3). Wynik tego testu pozwala 
na wykluczenie podejrzewanej niedoczyn-
ności tarczycy. Niestety stwierdzenie war-
tości poniżej przedziału wartości referen-
cyjnych nie pozwala na potwierdzenie cho-
roby. Wynika to z faktu, iż choroby ogólne 
o ciężkim przebiegu, jak również niektóre 
stosowane leki, jak na przykład glikokor-
tykosteroidy lub klomipramina, powodu-
ją obniżenie stężenia tyroksyny w surowi-
cy (3, 18). Zjawisko to obserwowane jest 
zarówno u ludzi, jak i u zwierząt nosi na-
zwę zespołu eutyreozy chorobowej (3). 
W przypadku podejrzenia niedoczynności 
tarczycy u kota na podstawie historii cho-
roby oraz obniżonego stężenia T4 w suro-
wicy można dodatkowo zmierzyć stężenie 
wolnej tyroksyny (fT4) stanowiącej około 
1‰ całkowitej tyroksyny w surowicy. Po-
dobnie jak w przypadku oceny stężenia cał-
kowitej tyroksyny w surowicy, stwierdze-
nie obniżenia stężenia fT4 nie pozwala na 
jednoznaczne rozpoznanie niedoczynno-
ści tarczycy, ze względu na wspomniany 
wcześniej zespół eutyreozy chorobowej. 
Jednakże stężenie fT4 jest mniej podatne 
na obniżanie spowodowane innymi ogól-
nymi chorobami czy też lekami niż T4. 
W niektórych przypadkach jednak obser-
wowano nawet wzrost stężenia fT4 powy-
żej normy u kotów z prawidłową czynno-
ścią tarczycy i równocześnie przebiegają-
cą inną chorobą ogólną (3, 19).

W rozpoznaniu niedoczynności tar-
czycy u kotów pomocne mogą być rów-
nież testy stymulacji TSH i TRH. Istnie-
je wiele modyfikacji tych testów różnią-
cych się między sobą dawką tyreotropiny 
bądź tyreoliberyny, drogą podania oraz 
interpretacją wyników. Poniżej przedsta-
wiono testy proponowane przez Feldma-
na i Nelsona (3). W teście stymulacji TSH 
podaje się dożylnie 0,1 IU/kg m.c. rekom-
binowanej ludzkiej tyreotropiny. Surowi-
cę, w której oznacza się poziom T4, pobie-
ra się do badania przed podaniem i 6 go-
dzin po podaniu leku. Wzrost poziomu T4 
o 2,5 µg/dl w stosunku do pierwszego ozna-
czenia bądź też wzrost do wartości powy-
żej 3 µg/dl oznacza prawidłową czynność 
tarczycy. Natomiast poziom T4 w drugim 
oznaczeniu poniżej 1 µg/dl wskazuje na 
niedoczynność tarczycy. Przedział pomię-
dzy 1 a 3 µg/dl uważany jest za niediagno-
styczny. Możliwe, że takie wartości poja-
wiać się mogą we wczesnej fazie choroby. 
Z kolei test stymulacji TRH służy do ozna-
czania odpowiedzi przysadki na egzogen-
ną tyreoliberynę (obecnie niedostępną na 
polskim rynku). Teoretycznie test ten słu-
ży do odróżniania niedoczynności tarczycy 

pierwotnej od wtórnej. W teście stymu-
lacji TRH podaje się dożylnie 0,1 mg/kg 
m.c. tyreoliberyny. Krew do badania po-
biera się przed podaniem leku oraz 4 do 
6 godzin po jego podaniu. Wzrost pozio-
mu T4 o więcej niż 50% wartości pierwsze-
go stężenia wskazuje na prawidłową czyn-
ność osi przysadkowo-tarczycowej. Brak 
wzrostu stężenia T4 wskazuje na niedo-
czynność przysadki lub tarczycy. W przy-
padku gdy w teście stymulacji TSH stwier-
dzono prawidłową czynność tarczycy, taki 
wynik wskazuje na przysadkowo-zależną 
niedoczynność tarczycy.

Testy stymulacji wydają się pomoc-
ne w diagnostyce niedoczynności tarczy-
cy u kotów. Jednak wysoka ich cena spra-
wia, że nie mają one praktycznego znacze-
nia w praktyce weterynaryjnej. Obecnie 
uważa się, że na podstawie danych z wy-
wiadu, badania klinicznego, wyników ba-
dań hematologicznych i biochemicznych 
oraz wyników oznaczeń T4 i fT4, można 
z dużym prawdopodobieństwem postawić 
prawidłowe rozpoznanie choroby. Ponadto 
w rozpoznaniu przydatny może być rów-
nież test radioimmunologiczny do ozna-
czania TSH u psów. Stwierdzono bowiem, 
że u kotów z niedoczynnością tarczycy po-
ziom tego hormonu wzrasta, a test pomi-
mo, że przeznaczony jest dla psów pozwa-
la na stwierdzenie wzrostu stężenia tego 
hormonu powyżej normy również u ko-
tów, którą określono u  tego gatunku na 
przedział 0–0,32 ng/ml (3).

Leczenie

Leczenie niedoczynności tarczycy u ko-
tów polega na uzupełnianiu niedoboru 
tyroksyny poprzez stosowanie lewoty-
roksyny. Dawka początkowa leku wyno-
si 10–20 µg/kg m.c. doustnie raz dziennie 
(16). Po około 4–6 tygodniach terapii na-
leży ponownie ocenić stan zwierzęcia oraz 
poziom hormonów tarczycy we krwi. Za-
leżnie od uzyskanych rezultatów dawka 
leku powinna zostać obniżona bądź zwięk-
szona. W przypadku nabytej niedoczynno-
ści tarczycy należy spodziewać się dobrej 
reakcji na leczenie i rokowanie w tym wy-
padku jest dobre (3). Większym proble-
mem terapeutycznym może być wrodzona 
niedoczynność tarczycy, choroba, w przy-
padku której rokowanie jest ostrożne. Za-
stosowanie lewotyroksyny w większości 
przypadków nie daje pożądanych rezulta-
tów. W przypadku zbyt późno rozpoznanej 
choroby pozostają trwałe zmiany w ukła-
dzie mięśniowo-szkieletowym. U wielu ko-
tów z wrodzona niedoczynnością tarczycy, 
pomimo uzyskania prawidłowego stężenia 
hormonów tarczycy we krwi, nie udaje się 
wyeliminować nawracających i opornych 
na leczenie zaparć. Koty te w końcu pod-
dawane są eutanazji (3, 16).

Podsumowanie

Niedoczynność tarczycy u kotów, w za-
leżności od tego czy jest chorobą wrodzo-
ną, czy jatrogenną, ma odmienny przebieg 
i rokowanie. Rozpoznanie choroby jest sto-
sunkowo trudne, a w diagnozie różnico-
wej uwzględnić należy zespolenie wrot-
no-oboczne. Oznaczenie poziomu T4 i fT4 
razem z danymi z wywiadu i badania kli-
nicznego pozwala na postawienie z du-
żym prawdopodobieństwem prawidłowe-
go rozpoznania.
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