
Nadczynność tarczycy u kotów jest jedną z naj-
częstszych chorób o podłożu endokrynologicz-

nym występujących u tego gatunku zwierząt. Oprócz 
człowieka kot jest jedynym gatunkiem, u którego tak 
powszechnie występuje nadczynność gruczołu tar-
czowego. Choroba definiowana jest jako nadmierna 
produkcja i wydzielanie hormonów (trijodotyroniny 
i  tyroksyny) przez tarczycę. Nadczynność tarczycy 
występuje głównie u kotów w średnim wieku i star-
szych (1, 2). Po raz pierwszy choroba została opisa-
na w 1979 r. u 5 kotów w wieku 11–15 lat w USA przez 
Petersona i wsp. (3). U  tych zwierząt obserwowa-
no utratę masy ciała, biegunkę, zwiększony apetyt, 
zwiększoną aktywność i przyspieszenie pracy serca. 
U wszystkich kotów występowało podwyższenie stęże-
nia obydwu hormonów tarczycy oraz w jednym z pła-
tów gruczołu rozwinął się łagodny aktywny hormo-
nalnie gruczolak. Chirurgiczne usunięcie gruczolaka 
spowodowało ustąpienie wcześniej wymienionych ob-
jawów oraz unormowanie się stężenia tyroksyny (3). 
Od tego czasu coraz więcej przypadków nadczynno-
ści tarczycy opisywanych jest na świecie, a występo-
wanie tej choroby w populacji starszych kotów stale 
wzrasta (1, 4, 5). W badaniach z ostatnich lat nad epi-
demiologią nadczynności tarczycy u kotów wykazano, 
że miastami, w których odnotowano najwyższy od-
setek występowania hipertyreozy u tych zwierząt na 
świecie, są Warszawa i Dublin. W tych miastach pre-
walencja w populacji kotów w średnim wieku i star-
szych przekroczyła 20% (4, 5).

Nadczynność tarczycy

Choroba u kotów spowodowana jest rozwojem w pła-
tach gruczołu tarczowego aktywnego hormonalnie 
guzka lub guzków produkujących i wydzielających tri-
jodotyroninę (T3) i tyroksynę (tetrajodotyroninę; T4) 
niezależnie od działania osi podwzgórze - przysadka 
- tarczyca (2). Początkowo uważano, że nadczynność 
tarczycy u kotów podobna jest do występującej u lu-
dzi choroby o podłożu autoimmunologicznym nazy-
wanej chorobą Gravesa-Basedowa, w przebiegu której 
krążące we krwi autoprzeciwciała aktywują w komór-
kach pęcherzyków tarczycy receptory TSH, co prowa-
dzi do rozsianego rozrostu gruczołu tarczowego oraz 
rozregulowania produkcji i wydzielania hormonów 
tarczycy. W późniejszych badaniach nie wykazano 
jednak obecności w surowicy kotów przeciwciał sty-
mulujących tarczycę (6, 7). Obecnie uważa się, że nad-
czynność tarczycy u kotów jest odpowiednikiem wy-
stępującej u ludzi choroby Plummera (wole guzkowe 
nadczynne), choroby opisanej przez lekarza internistę 

i endokrynologa Henry’ego Stanleya Plummera (1874–
1936), współzałożyciela słynnej amerykańskiej orga-
nizacji naukowo-medycznej Mayo Clinic w Rochester, 
w stanie Minnesota (2, 8, 9).

Przez długi czas za główną przyczynę nadczynno-
ści tarczycy u ludzi uznawano przewlekłe niedobory 
w podaży jodu, w efekcie czego przewlekła stymula-
cja gruczołu tarczowego przez tyreotropinę skutkować 
miała przerostem, a następnie rozrostem tkanki gru-
czołowej. Podobne założenie przyjęto również w od-
niesieniu do kotów. Obecnie uważa się, że jeśli nawet 
niedobory jodu lub też jego nadmierna podaż przy-
czyniają się do rozwoju nadczynności tarczycy, to nie 
jest to jedyna przyczyna tej choroby (2, 10). U kotów 
określono czynniki ryzyka rozwoju nadczynności tar-
czycy, do których zalicza się niewychodzenie z domu, 
regularne stosowanie preparatów przeciwpchelnych, 
używanie żwirku higienicznego, spanie na podłodze, 
brak odrobaczania, wiek kotów, karmienie wilgotną/
puszkową karmą oraz spożywanie ryb, wątróbki i po-
drobów (5, 11, 12, 13, 14, 15, 16). Warto również wspo-
mnieć, że nadczynność tarczycy stwierdzano nieznacz-
nie częściej u samic kotów (2). Ponadto za goitrogeny 
(substancje działające wolotwórczo) uznaje się obecne 
w karmach dla kotów flawonoidy (roślinne barwniki 
organiczne mające cechy przeciwutleniaczy), używa-
ny przy produkcji puszek z wilgotną karmą dla kotów 
jako plastyfikator bisfenol A (związek chemiczny wy-
korzystywany przy produkcji tworzyw sztucznych) 
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oraz polibromowane etery difenylowe (związki che-
miczne stosowane w wielu gałęziach przemysłu; (2).

Polibromowane etery difenylowe

Polibromowane etery difenylowe (polibromowane dife-
nyloetery; PBDE - polybrominated diphenyl ethers) na-
leżą do syntetycznych związków chemicznych o wyso-
kiej temperaturze zapłonu. Związki te są trwałe, słabo 
rozpuszczają się w wodzie, wykazują znaczne powino-
wactwo do tłuszczów, a ich temperatura wrzenia mie-
ści się w przedziale od 310 do 425°C. Produkcja PBDE 
polega na bromowaniu eteru difenylowego (C12H10O; 
ryc. 1), w którym atomy wodoru (od 1 do 10) zastępo-
wane są przez atomy bromu, w efekcie czego powstają 
kongenery (substancje chemiczne o zbliżonej budowie 
lub funkcji) tworzące grupy tetra (etery tetrabromo-
difenylowe; C12H6OBr4), penta (etery pentabromodife-
nylowe; C12H5OBr5), hepta (etery heptabromodifeny-
lowe; C12H3OBr7), okta (etery hektabromodifenylowe; 
C12H2OBr8) i deka (eter dekabromodifenylowy; C12OBr10), 
w których występują odpowiednio 4, 5, 7, 8 i 10 ato-
mów bromu. Bromowanie eteru difenylowego prowa-
dzi również do powstawania grup kongenerów mono-, 
di-, tri-, heksa- i nona-, jednak związki te występują 
w komercyjnych mieszankach w mniejszym stężeniu. 
Teoretycznie możliwych jest 209 kongenerów PBDE, 
co związane jest nie tylko z liczbą podstawionych ato-
mów bromu w miejsce atomów wodoru, ale również ich 
położeniem, a same kongenery określa się, używając 
skrótu BDE (brominated diphenyl ether) wraz z licz-
bą w przedziale od 1 do 209 (17, 18). Liczba poszcze-
gólnych kongenerów BDE w danej grupie (od mono 
do deka) wskazującej na liczbę podstawionych ato-
mów bromu w miejsce atomów wodoru zależy od licz-
by możliwych kombinacji w położeniu atomów bromu. 

Przykładowo w grupie kongenerów deka znajduje się 
tylko jeden kongener BDE (BDE-209; ryc. 2), w którym 
wszystkie atomy wodoru zostały podstawione przez 
atomy bromu), natomiast do grupy kongenerów tetra 
(4 atomy bromu) należą już 42 pojedyncze kongenery, 
co oznacza, że istnieją aż 42 kombinacje umiejscowie-
nia 4 atomów bromu w cząsteczce eteru difenylowego 
(18). Dostępne przemysłowo kongenery PBDE wystę-
pują w postaci mieszanek, w których jeden z kongene-
rów BDE ma znaczny udział procentowy w mieszance 
PBDE. Komercyjne mieszanki PBDE należą do czterech 
grup: tetra-BDE (mieszanina kongenerów: tetra 41%, 
penta 45%, heksa 7%, nieokreślone PBDE 7%), penta-
-BDE (mieszanina kongenerów: penta 50–62%, tetra 
24–38%, heksa 4–8%), okta‑BDE (mieszanina kon-
generów: heksa 10–12%, hepta 43–44%, okta 31–35%, 
nona 9–11%) oraz deka‑BDE (mieszanina kongenerów: 
nona 0,3–3%, deka 97–98%). Zaprzestano jednak pro-
dukcji mieszanki tetra-BDE jeszcze w XX w. (17, 19).

Od lat 60. ubiegłego stulecia polibromowane ete-
ry difenylowe stosowane są jako środki uniepalnia-
jące (środki opóźniające palność, inhibitory spalania, 
antypireny) przy produkcji tworzyw sztucznych (pla-
stik, sprzęt elektroniczny, elektryczny sprzęt domowy, 
kable, zabawki, części samochodowe), tkanin (impre-
gnacja dywanów, mebli, foteli samochodowych, lot-
niczych, wierzchnich ubrań), pianek poliuretanowych 
(gąbki tapicerskie i materacowe w przemyśle meblar-
skim, samochodowym i  lotniczym) oraz kauczuku, 
farb i  lakierów. Dzięki zastosowaniu tych związków 
w przemyśle obniżone jest ryzyko pożaru oraz obni-
żona jest jego gwałtowność (17, 18, 20, 21, 22). W 1990 r. 
światowa produkcja PBDE wynosiła 40 tys. ton, nato-
miast pod koniec XX w. już ponad 67 tys. ton. W nie-
których produktach PBDE stanowią od 5 do 30% ich 
masy. Od 2006 r. w Unii Europejskiej obowiązuje dy-
rektywa ograniczająca stosowanie szkodliwych sub-
stancji w produktach elektrycznych i elektronicznych, 
w tym również PBDE, których masa nie może być wyż-
sza niż 0,1% w danym produkcie (18, 19).

Związki PBDE ze względu na masową produkcję 
i zastosowanie w każdej gałęzi życia człowieka oraz 
ich właściwość swobodnego przechodzenia do oto-
czenia przyczyniają się do zanieczyszczenia środo-
wiska i stanowią zagrożenie dla zdrowia ludzi i zwie-
rząt. W 2004 r. wycofano z produkcji kongenery penta 
i okta w związku z wykryciem ich w tkankach człowie-
ka oraz mleku kobiecym (18, 23). Przykładowo w 1988 r. 
w Niemczech stwierdzono zawartość PBDE na poziomie 
od 0,6 do 11 μg/kg tłuszczu mleka kobiecego. Jednakże 
w Kanadzie i USA w latach 2001–2002 średnia zawar-
tość PBDE w mleku kobiecym wynosiła już odpowiednio 
22,2 oraz 29,2 μg/kg tłuszczu mleka kobiecego, a do-
minującym kongenerem był kongener BDE-47 (ryc. 2) 
należący do grupy tetra-BDE. Polibromowane difeny-
loetery wykrywano również w żywności (ryby morskie 
i słodkowodne na poziomie 24–36 900 μg/kg tłuszczu; 
produkty mleczne średnio 0,36 μg/kg tłuszczu, jaja 
kurze na średnim poziomie 0,42 μg/kg tłuszczu). Po-
libromowane etery difenylowe wykryto też w tkance 
tłuszczowej człowieka, krwi oraz krwi pępowinowej. 
W badaniach prowadzonych od lat 80. XX w. do prze-
łomu XX i XXI w. obserwowano stały wzrost stężenia 

Ryc. 2. Struktura kongenerów BDE-47 i BDE-209. Według Darnerud (17), Hernik i wsp. 
(18) i Siddiqi i wsp. (19)

Ryc. 1. Struktura eteru difenylowego. Według Siddiqi i wsp. (19)
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tych związków w tkankach człowieka (17, 18). Kolej-
ne badania wykazały toksyczny wpływ PBDE na roz-
wój mózgu u myszy (24). Związki te również wykazują 
u zwierząt działanie hepatotoksyczne, embriotoksycz-
ne, immunotoksyczne, zaburzają działanie hormonów 
estrogennych oraz wpływają na czynność tarczycy 
i przypuszczalnie mogą wykazywać działanie karcy-
nogenne (17, 18).

Związek między hormonami tarczycy a PBDE

Pierwsze doniesienia na temat zanieczyszczenia środo-
wiska PBDE, podobnie jak pierwsze opisy nadczynności 
tarczycy u kotów, ukazały się w 1979 r., natomiast gwał-
towny wzrost zastosowania PBDE w produkcji sprzę-
tu domowego nastąpił od wczesnych lat 80. ubiegłego 
stulecia (3, 25). W oparciu o obserwowaną w tym sa-
mym okresie zwiększającą się liczbę przypadków nad-
czynności tarczycy u kotów oraz wzrastające masowe 
zastosowanie PBDE w produkcji tworzyw sztucznych, 
Dye i wsp. (25) przyjęli hipotezę, że związki te mogą 
mieć udział w patogenezie nadczynności gruczołu tar-
czowego u  tego gatunku zwierząt. Przypuszcza się, 
że goitrogenna aktywność PBDE wynika z podobień-
stwa w budowie strukturalnej tych związków do hor-
monów tarczycy (25).

Regulacja wydzielania hormonów przez gruczoł tar-
czowy odbywa się za pośrednictwem mechanizmów 
wewnątrz- i  zewnątrztarczycowych. Do mechaniz
mów wewnątrztarczycowych (autoregulacja tarczy-
cy) zalicza się mechanizm Wolffa-Chaikoffa i obniże-
nie ekspresji pompy sodowo-jodowej przy nadmiernej 
podaży jodu oraz wzrost stosunku wydzielanego przez 
tarczycę T3 do T4 przy niedoborze jodu. Rolą pom-
py sodowo-jodowej jest aktywne przenoszenie jodu 
z przestrzeni pozapęcherzykowej do wnętrza komórek 
pęcherzyków tarczycy, natomiast mechanizm Wolffa-
-Chaikoffa polega na obniżeniu jodynacji tyreoglobu-
liny i syntezy tyronin (1, 26, 27). Produkcja i wydziela-
nie T3 i T4 regulowane są ponadto przez mechanizm 
zewnątrztarczycowy, którym jest sprzężenie zwrot-
ne ujemne osi podwzgórze – przysadka – tarczyca. 
Uwalniany przez podwzgórze hormon tyreoliberyna 
(TRH) stymuluje przysadkę do produkcji i wydziela-
nia tyreotropiny (TSH), która z kolei działa aktywu-
jąco na tyreocyty (komórki pęcherzykowe tarczycy). 
Uwalniane przez tarczycę hormony działają hamują-
co na przysadkę i podwzgórze, co sprawia, że hormo-
ny gruczołu tarczowego uwalniane są pulsacyjnie (28, 
29). Hormony tarczycy powstają z prekursora, którym 
są jodotyrozyny (monojodotyrozyna i dijodotyrozyna) 
powstające z kolei z aminokwasu tyrozyny związa-
nego z tyreoglobuliną (glikoproteiną koloidu wypeł-
niającego przestrzeń pęcherzyków tarczycy). W re-
akcji parowania jodotyrozyn powstają hormony T3 
i T4 (ryc. 3) wykazujące podobieństwo strukturalne 
do PBDE (25, 30).

Dokładny mechanizm działania PBDE w rozwo-
ju nadczynności tarczycy nie jest znany. Wiadomo, że 
polibromowane etery difenylowe w organizmie ssa-
ków metabolizowane są do hydroksylowanych PBDE 
(OH-PBDE) (31). Li i wsp. (32) wykazali, że OH-PBDE 
mają wyższą aktywność względem receptorów β dla 

hormonów tarczycy niż PBDE. Z kolei Stapleton i wsp. 
(33) wykazali obecność w surowicy ciężarnych kobiet 
dwóch hydroksylowanych kongenerów z grupy tetra 
BDE (6-OH-BDE-47 oraz 4´-OH-BDE-49) i stwierdzili 
występowanie istotnych statystycznie dodatnich ko-
relacji pomiędzy stężeniami w surowicy ciężarnych 
kobiet kongenerów BDE-47, BDE-99 i BDE-100 a stę-
żeniami hormonów T3 (całkowitą T3) i T4 (zarówno 
wolną, jak i całkowitą T4).

Narażenie kotów na działanie PBDE

Niektóre z wymienionych wyżej czynników ryzyka roz-
woju nadczynności tarczycy u kotów mogą mieć zwią-
zek z narażeniem na działanie PBDE. Drogami przyswa-
jania przez organizm tych związków chemicznych są: 
droga doustna, wziewna oraz wchłanianie przez skó-
rę (18). U ludzi główną drogą przyjmowania PBDE jest 
droga pokarmowa poprzez spożycie produktów po-
chodzenia zwierzęcego o wysokiej zawartości tłusz-
czu, takich jak tłuste ryby, mięso i produkty mlecz-
ne (17). Koty jako mięsożerne zwierzęta towarzyszące, 
podobnie jak człowiek, znajdują się na szczycie pira-
midy troficznej, co wiąże się z większym przyjmowa-
niem wraz z pokarmem PBDE. W badaniach przepro-
wadzonych w Kalifornii stwierdzono wysoką zawartość 
PBDE w surowicy kotów mieszczącą się w przedziale 
631–22 537 ng/g tłuszczu, a głównymi wykrywanymi 
kongenerami były BDE-99 oraz BDE-209 (34). Z kolei 
w badaniach przeprowadzonych w Chicago (stan Illi-
nois) stężenie PBDE w surowicy kotów wykryto na po-
ziomie 370–51 000 ng/g tłuszczu (35). Ponadto w pracy 
tej obliczono, że dzienne spożycie PBDE u kotów wy-
nosi 32–3906 ng/kg (średnio 375 ng/kg/dobę). Według 
autorów tej pracy główną drogą przyjmowania PBDE 
była droga pokarmowa (35). U kotów z nadczynnością 
tarczycy w Szwecji stwierdzono niższe stężenia PBDE 
niż w USA, jednak w surowicy tych kotów wykryto 
12 kongenerów 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 już dekabro-
mobifenyl BB-209. Spośród wymienionych związków 
metoksydifenyloeter 2’-MeO-BDE-68 wskazuje na po-
karmową drogę narażenia na PBDE (36).

Dodatkowymi czynnikami wpływającymi na 
przyswajanie i kumulację polibromowanych eterów 

Ryc. 3. Struktura hormonów T3 (trijodotyroniny) i T4 (tetrajodotyroniny; tyroksyny). 
Według Greco i Stabenfeldt (30)
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difenylowych w organizmie kotów mogą być niektó-
re wymienione wcześniej czynniki ryzyka, takie jak: 
niewychodzenie kotów z domu, spanie na podłodze, 
wiek kotów, karmienie wilgotną/puszkową karmą 
oraz spożywanie ryb, wątróbki i podrobów (5, 11, 13, 
14, 15,). Wiek kotów jako czynnik ryzyka w oczywisty 
sposób związany jest z dłuższą ekspozycją i kumula-
cją w organizmie PBDE. Wyższe stężenia tych związ-
ków obserwowano również u dziko żyjących ptaków 
(kormoranów i rybołowów) w porównaniu z drobiem 
hodowlanym, co również wiązano z dłuższym czasem 
narażenia na PBDE oraz wyższą pozycją w piramidzie 
troficznej (18). W badaniach nad czynnikami ryzyka 
rozwoju nadczynności tarczycy u kotów w Warszawie 
wykazano, że w przedziale wiekowym kotów 7–19 lat 
ryzyko rozwoju nadczynności tarczycy wzrasta z każ-
dym rokiem 1,17-krotnie (5).

Niewychodzenie kotów z domu wiąże się również 
z większym narażeniem na polibromowane difenylo-
etery. Zawartość tych związków w powietrzu atmos-
ferycznym mieści się w przedziale 5–300 pg/m3, nato-
miast zawartość PBDE w pomieszczeniach zamkniętych 
jest znacznie wyższa, około 1800 pg/m3 (18). W bada-
niach nad czynnikami ryzyka rozwoju nadczynności 
tarczycy u kotów w Warszawie Gójska-Zygner i wsp. 
(5) wykazali, że pozostawanie kotów w domu dobowo 
przez większość czasu zwiększa szansę rozwoju cho-
roby 2,25 raza. Ponadto, koty pozostając przez dłuższy 
czas w domu lub też koty niewychodzące narażone są 
w większym stopniu od kotów wychodzących na kon-
takt z kurzem domowym, w którym stwierdzono wy-
soką zawartość PBDE. Dotyczy to w szczególności ko-
tów śpiących na podłodze, które wylizując swoje włosy 
spożywają kurz (2, 35, 37). W badaniach przeprowadzo-
nych w Nowej Zelandii wykazano 6-krotny wzrost ry-
zyka rozwoju nadczynności tarczycy u kotów śpiących 
na podłodze (14). W przytoczonych wyżej badaniach 
kotów w Szwecji i USA stwierdzenie w  ich surowicy 
kongeneru BDE-99 jako głównego kongeneru również 
wskazuje na kurz jako źródło narażenia tych zwierząt 
na PBDE (34, 36). Mensching i wsp. (35), porównując 
średnie stężenia PBDE w surowicy kotów domowych 
zdrowych i z nadczynnością tarczycy, nie stwierdzili 
różnic (niższe stężenie natomiast obserwowano u ko-
tów bezpańskich), jednakże porównując stężenie PBDE 
w kurzu z domów kotów zdrowych i kotów z nadczyn-
nością tarczycy, stwierdzili znaczne różnice. Stężenie 
PBDE w kurzu z domów kotów zdrowych mieściło się 
w przedziale 510–4900 ng/g (mediana 782 ng/g), na-
tomiast stężenie PBDE w kurzu z domów kotów z nad-
czynnością tarczycy wynosiło 1100–95 000 ng/g (me-
diana 17 177 ng/g). Ponadto w kurzu z domów kotów 
z nadczynnością tarczycy wykryto znaczne ilości kon-
generu BDE-209. W badaniach tych wykazano również 
korelację pomiędzy stężeniem PBDE w kurzu a stęże-
niem T4 w surowicy u kotów z nadczynnością tarczy-
cy (35). Autorzy tych badań sugerują, że najprawdopo-
dobniej muszą istnieć różnice w farmakokinetyce PBDE 
pomiędzy kotami zdrowymi a kotami z nadczynnością 
gruczołu tarczowego (35). Jak wyżej wspomniano, uzna-
je się, że u kotów droga pokarmowa jest główną drogą 
przyjmowania PBDE, natomiast za główne źródło tych 
związków uznaje się kurz domowy (35).

Wiele wskazuje również na to, że stosowany u ko-
tów rodzaj diety może mieć wpływ na rozwój nad-
czynności tarczycy. Szczególne znaczenie ma tu rodzaj 
stosowanej karmy dla kotów. Dye i wsp. (25) wyka-
zali, że spożycie puszkowych karm znacznie zwięk-
sza spożycie PBDE, zwłaszcza kongeneru BDE-47. 
Najwyższą zawartość kongeneru BDE-47 wykrywa-
no w karmach opartych na rybach i owocach morza. 
W przypadku stosowania suchych karm spożycie PBDE 
było niższe niż w przypadku karm wilgotnych, choć 
w przypadku suchych karm, w składzie których były 
ryby spożycie PBDE było i tak wyższe niż w przypad-
ku karm wilgotnych, w skład których wchodziły wo-
łowina, kurczak lub indyk. Dominującym kongene-
rem w suchych karmach był kongener BDE-209 (25). 
W badaniach przeprowadzonych w Warszawie wyka-
zano, że stosowanie diety opartej na wilgotnych kar-
mach zwiększa ryzyko rozwoju nadczynności tarczy-
cy ponad 6-krotnie (5).

Podsumowanie

Według autorki niniejszego artykułu, w oparciu o ob-
serwacje własne oraz wyniki uzyskane przez Dye i wsp. 
(25), można przyjąć, że koty domowe mogą stano-
wić wskaźnik zanieczyszczenia gospodarstw domo-
wych PBDE. Autorka tej publikacji spotkała się z przy-
padkiem kotów w jednym gospodarstwie domowym, 
w którym zarówno dwa niewychodzące koty, jak ich 
właścicielka cierpieli z powodu nadczynności tarczy-
cy. Można zatem stwierdzić, że nadczynność tarczycy 
u kotów jest chorobą rozwijającą się na skutek czynni-
ków środowiskowych, natomiast choroba może mieć 
w pewnym stopniu podłoże toksykologiczne. Z kolei ze 
względu na wysoką zawartość PBDE w kurzu domo-
wym w leczeniu kotów z nadczynnością tarczycy (oraz 
zapobieganiu tej chorobie), oprócz terapii farmakolo-
gicznej (ewentualnie chirurgicznej; terapia radioak-
tywnym izotopem jodu 131I w Polsce jest niedostępna) 
oraz odpowiedniej diety, należy również uwzględnić 
częste wietrzenie mieszkań, regularne odkurzanie 
powierzchni (szczególnie łatwo elektryzujących się 
i przyciągających kurz powierzchni sprzętu elektro-
nicznego) oraz, jeśli to możliwe, ograniczenie w domu 
liczby sprzętu elektronicznego i AGD i/lub kontaktu 
kota z tymi urządzeniami.
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Głuchota lub zaburzenia słuchu nie są jednolitym 
problemem. Mogą być klasyfikowane na podstawie 

różnych kryteriów, np. ze względu na czas powstania 
dzielone są na nagłe i wolno postępujące, przy czym 
nagłe dzieli się na te o znanej i nieokreślonej etiolo-
gii; na podstawie dynamiki można wyodrębnić głu-
chotę ustabilizowaną, postępującą i fluktuacyjną. Na 
rodzaj zaburzenia słuchu i jego następstwa znaczny 
wpływ ma miejsce, w którym powstało uszkodzenie, 
tj. w uchu zewnętrznym, środkowym, wewnętrznym 

i centralnych odcinkach drogi słuchowej. Dlatego wy-
odrębniono również podział na zaburzenia przewodze-
niowe i odbiorcze, a te ostatnie z kolei na ślimakowe, 
neurotyczne i ośrodkowe. Dzięki postępowi w bada-
niach audiologicznych i obrazowych układu nerwo-
wego, niedosłuch ośrodkowy dzieli się jeszcze dodat-
kowo na spowodowany zmianami umiejscowionymi 
w pniu mózgu i ośrodkach słuchowych w korze mó-
zgowej, a te z kolei na słuchowe i poznawczo-koja-
rzeniowe (1).

Zaburzenia słuchu u koni

Karolina Osińska*, Marcin Wrzosek, Artur Niedźwiedź

z Katedry Chorób Wewnętrznych z Kliniką Koni, Psów i Kotów Wydziału Medycyny Weterynaryjnej we Wrocławiu

Prace poglądowe

33Życie Weterynaryjne • 2019 • 94(1) 33


