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Nadczynnoéc’ tarczycy u kotéw jest jedna z naj-
czestszych chordb o podlozu endokrynologicz-
nym wystepujacych u tego gatunku zwierzat. Oprécz
cztowieka kot jest jedynym gatunkiem, u ktdrego tak
powszechnie wystepuje nadczynno$é gruczotu tar-
czowego. Choroba definiowana jest jako nadmierna
produkcja i wydzielanie hormonéw (trijodotyroniny
i tyroksyny) przez tarczyce. Nadczynnosé¢ tarczycy
wystepuje gléwnie u kotéw w $rednim wieku i star-
szych (1, 2). Po raz pierwszy choroba zostala opisa-
na w1979 r. u 5 kotéw w wieku 11-15 lat w USA przez
Petersona i wsp. (3). U tych zwierzat obserwowa-
no utrate masy ciala, biegunke, zwiekszony apetyt,
zwiekszong aktywnos¢ i przyspieszenie pracy serca.
U wszystkich kotéw wystepowato podwyzszenie steze-
nia obydwu hormonéw tarczycy oraz w jednym z pta-
tow gruczotu rozwinat sie tagodny aktywny hormo-
nalnie gruczolak. Chirurgiczne usuniecie gruczolaka
spowodowato ustgpienie wczesniej wymienionych ob-
jawoéw oraz unormowanie sie stezenia tyroksyny (3).
0d tego czasu coraz wiecej przypadkéw nadczynno-
$ci tarczycy opisywanych jest na $wiecie, a wystepo-
wanie tej choroby w populacji starszych kotéw stale
wzrasta (1, 4, 5). W badaniach z ostatnich lat nad epi-
demiologia nadczynnosci tarczycy u kotéw wykazano,
ze miastami, w ktérych odnotowano najwyzszy od-
setek wystepowania hipertyreozy u tych zwierzat na
$wiecie, sg Warszawa i Dublin. W tych miastach pre-
walencja w populacji kotéw w $rednim wieku i star-
szych przekroczyta 20% (4, 5).

Nadczynnos¢ tarczycy

Choroba u kotéw spowodowana jest rozwojem w pta-
tach gruczotlu tarczowego aktywnego hormonalnie
guzka lub guzkéw produkujacych i wydzielajacych tri-
jodotyronine (T3) i tyroksyne (tetrajodotyronine; T4)
niezaleznie od dzialania osi podwzgérze - przysadka
- tarczyca (2). Poczagtkowo uwazano, ze nadczynnos¢
tarczycy u kotéw podobna jest do wystepujacej u lu-
dzi choroby o podtozu autoimmunologicznym nazy-
wanej chorobg Gravesa-Basedowa, w przebiegu ktorej
krazace we krwi autoprzeciwciata aktywuja w komor-
kach pecherzykdw tarczycy receptory TSH, co prowa-
dzi do rozsianego rozrostu gruczotu tarczowego oraz
rozregulowania produkeji i wydzielania hormonéw
tarczycy. W pézniejszych badaniach nie wykazano
jednak obecnos$ci w surowicy kotow przeciwciat sty-
mulujacych tarczyce (6, 7). Obecnie uwaza sie, ze nad-
czynnos$¢ tarczycy u kotow jest odpowiednikiem wy-
stepujacej u ludzi choroby Plummera (wole guzkowe
nadczynne), choroby opisanej przez lekarza interniste
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This article aims at the presentation of polybrominated diphenyl ethers (PBDEs)
involvement in feline hyperthyroidism, Hyperthyroidism is the most common
endocrine disorder in cats. Last studies showed its high prevalence in middle-
aged and senior animals. There are several risk factors associated with feline
hyperthyroidism, especially: the age of cats, feeding animals with wet canned
commercial food, some flavors in food (mainly fish), sleeping on the floor, the
use of cat litter, and indoor lifestyle. There is probable association between these
factors and PBDEs, lipophilic compounds used in industry as fire retardants in
the production of plastics, electronics, electrical equipment, furniture etc. Many
studies have showed that PBDEs concentration in human and animal tissues is
elevated. PBDEs were also found in all kind of environmental samples, including
dust in houses and air. Here, the risk factors and PBDEs influence on feline

hyperthyroidism development were presented.
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i endokrynologa Henry’ego Stanleya Plummera (1874—
1936), wspolzalozyciela stynnej amerykanskiej orga-
nizacji naukowo-medycznej Mayo Clinic w Rochester,
w stanie Minnesota (2, 8, 9).

Przez dlugi czas za gtéwna przyczyne nadczynno-
$ci tarczycy u ludzi uznawano przewlekte niedobory
w podazy jodu, w efekcie czego przewlekla stymula-
cja gruczotu tarczowego przez tyreotropine skutkowac
miala przerostem, a nastepnie rozrostem tkanki gru-
czolowej. Podobne zaltozenie przyjeto réwniez w od-
niesieniu do kotow. Obecnie uwaza sie, ze jesli nawet
niedobory jodu lub tez jego nadmierna podaz przy-
czyniaja sie do rozwoju nadczynnosci tarczycy, to nie
jest to jedyna przyczyna tej choroby (2, 10). U kotéw
okreslono czynniki ryzyka rozwoju nadczynnosci tar-
czycy, do ktorych zalicza sie niewychodzenie z domu,
regularne stosowanie preparatéw przeciwpchelnych,
uzywanie zwirku higienicznego, spanie na podtodze,
brak odrobaczania, wiek kotow, karmienie wilgotna/
puszkowa karma oraz spozywanie ryb, watrdbki i po-
drobow (5, 11, 12, 13, 14, 15, 16). Warto réwniez wspo-
mnie¢, Ze nadczynnos¢ tarczycy stwierdzano nieznacz-
nie czesciej u samic kotéw (2). Ponadto za goitrogeny
(substancje dziatajace wolotworczo) uznaje sie obecne
w karmach dla kotow flawonoidy (roslinne barwniki
organiczne majace cechy przeciwutleniaczy), uzywa-
ny przy produkcji puszek z wilgotna karma dla kotow
jako plastyfikator bisfenol A (zwigzek chemiczny wy-
korzystywany przy produkcji tworzyw sztucznych)
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oraz polibromowane etery difenylowe (zwiazki che-
miczne stosowane w wielu galeziach przemystu; (2).

Polibromowane etery difenylowe

Polibromowane etery difenylowe (polibromowane dife-
nyloetery; PBDE - polybrominated diphenyl ethers) na-
leza do syntetycznych zwigzkéw chemicznych o wyso-
kiej temperaturze zaplonu. Zwiazki te s trwate, stabo
rozpuszczaja sie w wodzie, wykazujg znaczne powino-
wactwo do ttuszczéw, a ich temperatura wrzenia mie-
$ci sie w przedziale od 310 do 425°C. Produkcja PBDE
polega na bromowaniu eteru difenylowego (CH, 0;
ryc. 1), w ktérym atomy wodoru (od 1 do 10) zastepo-
wane sa przez atomy bromu, w efekcie czego powstaja
kongenery (substancje chemiczne o zblizonej budowie
lub funkcji) tworzace grupy tetra (etery tetrabromo-
difenylowe; C,,H,OBr,), penta (etery pentabromodife-
nylowe; C_,H OBr,), hepta (etery heptabromodifeny-
lowe; C,H,OBr,), okta (etery hektabromodifenylowe;
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C_H,OBr,) i deka (eter dekabromodifenylowy; C OBr, ),
w ktorych wystepuja odpowiednio 4, 5, 7, 8 i 10 ato-
mow bromu. Bromowanie eteru difenylowego prowa-
dzi réowniez do powstawania grup kongeneréw mono-,
di-, tri-, heksa- i nona-, jednak zwigzki te wystepuja
w komercyjnych mieszankach w mniejszym stezeniu.
Teoretycznie mozliwych jest 209 kongeneréw PBDE,
co zwigzane jest nie tylko z liczbg podstawionych ato-
méw bromu w miejsce atoméw wodoru, ale réwniez ich
polozeniem, a same kongenery okresla sie, uzywajac
skrétu BDE (brominated diphenyl ether) wraz z licz-
ba w przedziale od 1 do 209 (17, 18). Liczba poszcze-
gblnych kongeneréw BDE w danej grupie (od mono
do deka) wskazujacej na liczbe podstawionych ato-
mow bromu w miejsce atoméw wodoru zalezy od licz-
by mozliwych kombinacji w potozeniu atoméw bromu.

Ryc. 1. Struktura eteru difenylowego. Wedtug Siddiqi i wsp. (19)
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Ryc. 2. Struktura kongeneréw BDE-47 i BDE-209. Wedtug Darnerud (17), Hernik i wsp.
(18) i Siddiqi i wsp. (19)
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Przyktadowo w grupie kongeneréw deka znajduje sie
tylko jeden kongener BDE (BDE-209; ryc. 2), w ktérym
wszystkie atomy wodoru zostaly podstawione przez
atomy bromu), natomiast do grupy kongeneréw tetra
(4 atomy bromu) nalez3 juz 42 pojedyncze kongenery,
€0 0znacza, ze istniejg az 42 kombinacje umiejscowie-
nia 4 atoméw bromu w czasteczce eteru difenylowego
(18). Dostepne przemystowo kongenery PBDE wyste-
puja w postaci mieszanek, w ktorych jeden z kongene-
réw BDE ma znaczny udzial procentowy w mieszance
PBDE. Komercyjne mieszanki PBDE nalezg do czterech
grup: tetra-BDE (mieszanina kongeneréw: tetra 41%,
penta 45%, heksa 7%, nieokreslone PBDE 7%), penta-
-BDE (mieszanina kongenerow: penta 50—62%, tetra
24—-38%, heksa 4—8%), okta-BDE (mieszanina kon-
generéw: heksa 10-12%, hepta 43-44%, okta 31-35%,
nona 9-11%) oraz deka-BDE (mieszanina kongeneréw:
nona 0,3-3%, deka 97-98%). Zaprzestano jednak pro-
dukcji mieszanki tetra-BDE jeszcze w XX w. (17, 19).

0d lat 60. ubieglego stulecia polibromowane ete-
ry difenylowe stosowane sg jako $rodki uniepalnia-
jace (Srodki opdzniajace palnosé, inhibitory spalania,
antypireny) przy produkcji tworzyw sztucznych (pla-
stik, sprzet elektroniczny, elektryczny sprzet domowy,
kable, zabawki, czesci samochodowe), tkanin (impre-
gnacja dywandéw, mebli, foteli samochodowych, lot-
niczych, wierzchnich ubran), pianek poliuretanowych
(gabki tapicerskie i materacowe w przemysle meblar-
skim, samochodowym i lotniczym) oraz kauczuku,
farb i lakieréw. Dzieki zastosowaniu tych zwigzkow
w przemysle obnizone jest ryzyko pozaru oraz obni-
zona jest jego gwattownosc (17, 18, 20, 21, 22). W 1990 r.
$wiatowa produkcja PBDE wynosila 40 tys. ton, nato-
miast pod koniec XX w. juz ponad 67 tys. ton. W nie-
ktorych produktach PBDE stanowia od 5 do 30% ich
masy. 0Od 2006 r. w Unii Europejskiej obowigzuje dy-
rektywa ograniczajaca stosowanie szkodliwych sub-
stancji w produktach elektrycznych i elektronicznych,
w tym réwniez PBDE, ktérych masa nie moze by¢ wyz-
sza niz 0,1% w danym produkcie (18, 19).

Zwiazki PBDE ze wzgledu na masowa produkcje
i zastosowanie w kazdej galezi zycia czlowieka oraz
ich wlasciwo$é swobodnego przechodzenia do oto-
czenia przyczyniaja sie do zanieczyszczenia Srodo-
wiska i stanowig zagrozenie dla zdrowia ludzi i zwie-
rzat. W 2004 r. wycofano z produkcji kongenery penta
i okta w zwigzku z wykryciem ich w tkankach czlowie-
ka oraz mleku kobiecym (18, 23). Przyktadowo w 1988 r.
w Niemczech stwierdzono zawarto$¢ PBDE na poziomie
od 0,6 do 11 pg/kg ttuszczu mleka kobiecego. Jednakze
w Kanadzie i USA w latach 2001-2002 $rednia zawar-
to$¢ PBDE w mleku kobiecym wynosita juz odpowiednio
22,2 oraz 29,2 ng/kg ttuszczu mleka kobiecego, a do-
minujacym kongenerem byt kongener BDE-47 (ryc. 2)
nalezacy do grupy tetra-BDE. Polibromowane difeny-
loetery wykrywano réwniez w zywnosci (ryby morskie
i stodkowodne na poziomie 24-36 900 pg/kg tluszczuy;
produkty mleczne $rednio 0,36 pg/kg ttuszczu, jaja
kurze na srednim poziomie 0,42 ng/kg ttuszczu). Po-
libromowane etery difenylowe wykryto tez w tkance
tluszczowej czlowieka, krwi oraz krwi pepowinowe;j.
W badaniach prowadzonych od lat 80. XX w. do prze-
tomu XX i XXI w. obserwowano staly wzrost stezenia
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tych zwigzkow w tkankach cztowieka (17, 18). Kolej-
ne badania wykazaty toksyczny wptyw PBDE na roz-
w6j mézgu u myszy (24). Zwiazki te rowniez wykazuja
u zwierzat dzialanie hepatotoksyczne, embriotoksycz-
ne, immunotoksyczne, zaburzajg dziatanie hormondéw
estrogennych oraz wplywaja na czynnos¢ tarczycy
i przypuszczalnie moga wykazywac dzialanie karcy-
nogenne (17, 18).

Zwiazek miedzy hormonami tarczycy a PBDE

Pierwsze doniesienia na temat zanieczyszczenia $rodo-
wiska PBDE, podobnie jak pierwsze opisy nadczynnos$ci
tarczycy u kotow, ukazaty sie w 1979 r., natomiast gwat-
towny wzrost zastosowania PBDE w produkcji sprze-
tu domowego nastapil od wczesnych lat 80. ubieglego
stulecia (3, 25). W oparciu o obserwowang w tym sa-
mym okresie zwiekszajacg sie liczbe przypadkéw nad-
czynnosci tarczycy u kotéw oraz wzrastajace masowe
zastosowanie PBDE w produkcji tworzyw sztucznych,
Dye i wsp. (25) przyjeli hipoteze, ze zwigzki te moga
mie¢ udziat w patogenezie nadczynnosci gruczotu tar-
czowego u tego gatunku zwierzat. Przypuszcza sie,
Ze goitrogenna aktywnos$¢ PBDE wynika z podobien-
stwa w budowie strukturalnej tych zwigzkéw do hor-
monodw tarczycy (25).

Regulacja wydzielania hormonéw przez gruczot tar-
czowy odbywa sie za posrednictwem mechanizméw
wewnatrz- i zewnatrztarczycowych. Do mechaniz-
méw wewngtrztarczycowych (autoregulacja tarczy-
cy) zalicza si¢ mechanizm Wolffa-Chaikoffa i obnize-
nie ekspresji pompy sodowo-jodowej przy nadmiernej
podazy jodu oraz wzrost stosunku wydzielanego przez
tarczyce T3 do T4 przy niedoborze jodu. Rola pom-
py sodowo-jodowej jest aktywne przenoszenie jodu
z przestrzeni pozapecherzykowej do wnetrza komorek
pecherzykow tarczycy, natomiast mechanizm Wolffa-
-Chaikoffa polega na obnizeniu jodynacji tyreoglobu-
liny i syntezy tyronin (1, 26, 27). Produkcja i wydziela-
nie T3 i T4 regulowane s3 ponadto przez mechanizm
zewnatrztarczycowy, ktérym jest sprzezenie zwrot-
ne ujemne osi podwzgdrze — przysadka - tarczyca.
Uwalniany przez podwzgoérze hormon tyreoliberyna
(TRH) stymuluje przysadke do produkcji i wydziela-
nia tyreotropiny (TSH), ktdra z kolei dziata aktywu-
jaco na tyreocyty (komorki pecherzykowe tarczycy).
Uwalniane przez tarczyce hormony dzialajag hamuja-
co na przysadke i podwzgorze, co sprawia, ze hormo-
ny gruczotu tarczowego uwalniane sa pulsacyjnie (28,
29). Hormony tarczycy powstaja z prekursora, ktérym
sg jodotyrozyny (monojodotyrozyna i dijodotyrozyna)
powstajace z kolei z aminokwasu tyrozyny zwigza-
nego z tyreoglobuling (glikoproteing koloidu wypet-
niajacego przestrzen pecherzykéw tarczycy). W re-
akcji parowania jodotyrozyn powstaja hormony T3
i T4 (ryc. 3) wykazujace podobienistwo strukturalne
do PBDE (25, 30).

Dokladny mechanizm dzialania PBDE w rozwo-
ju nadczynnosci tarczycy nie jest znany. Wiadomo, Ze
polibromowane etery difenylowe w organizmie ssa-
kow metabolizowane s3 do hydroksylowanych PBDE
(OH-PBDE) (31). Li i wsp. (32) wykazali, ze OH-PBDE
maja wyzsza aktywnos$¢ wzgledem receptoréw p dla
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hormondw tarczycy niz PBDE. Z kolei Stapleton i wsp.
(33) wykazali obecno$¢ w surowicy ciezarnych kobiet
dwéch hydroksylowanych kongeneréw z grupy tetra
BDE (6-OH-BDE-47 oraz 4-OH-BDE-49) i stwierdzili
wystepowanie istotnych statystycznie dodatnich ko-
relacji pomiedzy stezeniami w surowicy ciezarnych
kobiet kongener6w BDE-47, BDE-99 i BDE-100 a ste-
zeniami hormonéw T3 (calkowitg T3) i T4 (zaréwno
wolna, jak i catkowitg T4).

Narazenie kotow na dziatanie PBDE

Niektore z wymienionych wyzej czynnikow ryzyka roz-
woju nadczynnosci tarczycy u kotéw moga mie¢ zwia-
zek z narazeniem na dzialanie PBDE. Drogami przyswa-
jania przez organizm tych zwigzkéw chemicznych sa:
droga doustna, wziewna oraz wchlanianie przez ské-
re (18). U ludzi gtéwna droga przyjmowania PBDE jest
droga pokarmowa poprzez spozycie produktéw po-
chodzenia zwierzecego o wysokiej zawartosci ttusz-
czuy, takich jak tluste ryby, mieso i produkty mlecz-
ne (17). Koty jako miesozerne zwierzeta towarzyszace,
podobnie jak cztowiek, znajduja sie na szczycie pira-
midy troficznej, co wigze sie z wiekszym przyjmowa-
niem wraz z pokarmem PBDE. W badaniach przepro-
wadzonych w Kalifornii stwierdzono wysoka zawartos¢
PBDE w surowicy kotow mieszczaca sie w przedziale
631-22 537 ng/g ttuszczuy, a gléwnymi wykrywanymi
kongenerami byly BDE-99 oraz BDE-209 (34). Z kolei
w badaniach przeprowadzonych w Chicago (stan Illi-
nois) stezenie PBDE w surowicy kotow wykryto na po-
ziomie 370-51 000 ng/g ttuszczu (35). Ponadto w pracy
tej obliczono, ze dzienne spozycie PBDE u kotéw wy-
nosi 32-3906 ng/kg (Srednio 375 ng/kg/dobe). Wedlug
autorow tej pracy gtéwna droga przyjmowania PBDE
byta droga pokarmowa (35). U kotéw z nadczynnoscia
tarczycy w Szwecji stwierdzono nizsze stezenia PBDE
niz w USA, jednak w surowicy tych kotow wykryto
12 kongenerdw takich jak BDE-47, BDE-100, BDE-99,
BDE-154, BDE-153, BDE-183, BDE-201, BDE-197, BDE-196,
BDE-208, BDE-207 i BDE-209 oraz metoksydifenylo-
eter 2'-MeO-BDE-68, i nieprodukowany juz dekabro-
mobifenyl BB-209. Spos$r6d wymienionych zwigzkow
metoksydifenyloeter 2’-MeO-BDE-68 wskazuje na po-
karmowa droge narazenia na PBDE (36).
Dodatkowymi czynnikami wplywajacymi na
przyswajanie i kumulacje polibromowanych eteréw
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Ryc. 3. Struktura hormondw T3 (trijodotyroniny) i T4 (tetrajodotyroniny; tyroksyny).

Wedtug Greco i Stabenfeldt (30)
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difenylowych w organizmie kotéw moga by¢ niektd-
re wymienione wczesniej czynniki ryzyka, takie jak:
niewychodzenie kotéw z domu, spanie na podtodze,
wiek kotow, karmienie wilgotna/puszkowa karma
oraz spozywanie ryb, watrdbki i podrobéw (5, 11, 13,
14, 15,). Wiek kot6w jako czynnik ryzyka w oczywisty
sposOb zwigzany jest z dtuzsza ekspozycja i kumula-
cja w organizmie PBDE. Wyzsze stezenia tych zwigz-
kéw obserwowano réwniez u dziko zyjacych ptakow
(kormorandw i rybotowdw) w poréwnaniu z drobiem
hodowlanym, co réwniez wigzano z dtuzszym czasem
narazenia na PBDE oraz wyzsza pozycja w piramidzie
troficznej (18). W badaniach nad czynnikami ryzyka
rozwoju nadczynnosci tarczycy u kotéw w Warszawie
wykazano, ze w przedziale wiekowym kotow 7-19 lat
ryzyko rozwoju nadczynnosci tarczycy wzrasta z kaz-
dym rokiem 1,17-krotnie (5).

Niewychodzenie kotéw z domu wigze sie réwniez
z wiekszym narazeniem na polibromowane difenylo-
etery. Zawarto$¢ tych zwigzkéw w powietrzu atmos-
ferycznym miesci sie w przedziale 5-300 pg/m?, nato-
miast zawarto$¢ PBDE w pomieszczeniach zamknietych
jest znacznie wyzsza, okoto 1800 pg/m? (18). W bada-
niach nad czynnikami ryzyka rozwoju nadczynnosci
tarczycy u kotow w Warszawie Géjska-Zygner i wsp.
(5) wykazali, ze pozostawanie kotéw w domu dobowo
przez wiekszo$¢ czasu zwigksza szanse rozwoju cho-
roby 2,25 raza. Ponadto, koty pozostajgc przez dtuzszy
czas w domu lub tez koty niewychodzace narazone sg
w wiekszym stopniu od kotow wychodzacych na kon-
takt z kurzem domowym, w ktérym stwierdzono wy-
soka zawarto$¢ PBDE. Dotyczy to w szczegdlnosci ko-
tow $pigcych na podtodze, ktére wylizujac swoje wiosy
spozywaja kurz (2, 35, 37). W badaniach przeprowadzo-
nych w Nowej Zelandii wykazano 6-krotny wzrost ry-
zyka rozwoju nadczynnosci tarczycy u kotow $pigcych
na podlodze (14). W przytoczonych wyzej badaniach
kotéw w Szwecji i USA stwierdzenie w ich surowicy
kongeneru BDE-99 jako gtdwnego kongeneru réwniez
wskazuje na kurz jako zrédto narazenia tych zwierzat
na PBDE (34, 36). Mensching i wsp. (35), pordwnujac
$rednie stezenia PBDE w surowicy kotow domowych
zdrowych i z nadczynnoscia tarczycy, nie stwierdzili
réznic (nizsze stezenie natomiast obserwowano u ko-
tow bezpanskich), jednakze poréwnujac stezenie PBDE
w kurzu z doméw kotéw zdrowych i kotéw z nadczyn-
noscia tarczycy, stwierdzili znaczne réznice. Stezenie
PBDE w kurzu z doméw kotow zdrowych miesScito sie
w przedziale 510-4900 ng/g (mediana 782 ng/g), na-
tomiast stezenie PBDE w kurzu z domoéw kotéw z nad-
czynnoscia tarczycy wynosito 1100-95 000 ng/g (me-
diana 17 177 ng/g). Ponadto w kurzu z doméw kotéw
z nadczynnoscig tarczycy wykryto znaczne ilosci kon-
generu BDE-209. W badaniach tych wykazano réwniez
korelacje pomiedzy stezeniem PBDE w kurzu a steze-
niem T4 w surowicy u kotéw z nadczynnoscia tarczy-
¢y (35). Autorzy tych badan sugeruja, ze najprawdopo-
dobniej muszg istniec¢ réznice w farmakokinetyce PBDE
pomiedzy kotami zdrowymi a kotami z nadczynnoscia
gruczotu tarczowego (35). Jak wyzej wspomniano, uzna-
je sie, ze u kotéw droga pokarmowa jest gtdwna droga
przyjmowania PBDE, natomiast za gtéwne zrédlo tych
zwigzkow uznaje sie kurz domowy (35).

Wiele wskazuje rowniez na to, Ze stosowany u ko-
téw rodzaj diety moze mie¢ wpltyw na rozwoéj nad-
czynnosci tarczycy. Szczegdlne znaczenie ma tu rodzaj
stosowanej karmy dla kotéw. Dye i wsp. (25) wyka-
zali, ze spozycie puszkowych karm znacznie zwiek-
sza spozycie PBDE, zwlaszcza kongeneru BDE-47.
Najwyzszg zawarto$¢ kongeneru BDE-47 wykrywa-
no w karmach opartych na rybach i owocach morza.
W przypadku stosowania suchych karm spozycie PBDE
bylo nizsze niz w przypadku karm wilgotnych, cho¢
w przypadku suchych karm, w sktadzie ktérych byty
ryby spozycie PBDE bylo i tak wyZsze niz w przypad-
ku karm wilgotnych, w sktad ktorych wchodzity wo-
lowina, kurczak lub indyk. Dominujacym kongene-
rem w suchych karmach byt kongener BDE-209 (25).
W badaniach przeprowadzonych w Warszawie wyka-
zano, ze stosowanie diety opartej na wilgotnych kar-
mach zwigksza ryzyko rozwoju nadczynnosci tarczy-
cy ponad 6-Kkrotnie (5).

Podsumowanie

Wedlug autorki niniejszego artykutu, w oparciu o ob-
serwacje wlasne oraz wyniki uzyskane przez Dye i wsp.
(25), mozna przyja¢é, ze koty domowe moga stano-
wi¢ wskaznik zanieczyszczenia gospodarstw domo-
wych PBDE. Autorka tej publikacji spotkata sie z przy-
padkiem kotow w jednym gospodarstwie domowym,
w ktérym zaréwno dwa niewychodzace koty, jak ich
wiascicielka cierpieli z powodu nadczynnosci tarczy-
cy. Mozna zatem stwierdzi¢, ze nadczynnos$¢ tarczycy
u kotow jest chorobg rozwijajaca sie na skutek czynni-
kow srodowiskowych, natomiast choroba moze mie¢
w pewnym stopniu podioze toksykologiczne. Z kolei ze
wzgledu na wysoka zawarto$¢ PBDE w kurzu domo-
wym w leczeniu kotow z nadczynnoscia tarczycy (oraz
zapobieganiu tej chorobie), oprdcz terapii farmakolo-
gicznej (ewentualnie chirurgicznej; terapia radioak-
tywnym izotopem jodu *'I w Polsce jest niedostepna)
oraz odpowiedniej diety, nalezy réwniez uwzgledni¢
czeste wietrzenie mieszkan, regularne odkurzanie
powierzchni (szczegélnie tatwo elektryzujacych sie
i przyciagajacych kurz powierzchni sprzetu elektro-
nicznego) oraz, jesli to mozliwe, ograniczenie w domu
liczby sprzetu elektronicznego i AGD i/lub kontaktu
kota z tymi urzadzeniami.
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