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Seminarium na temat zaburzen
endokrynologicznych u kotow

Fragmenty seminarium z udziatem prof. Claudii Reusch i dr Felicitas Boretti z Kliniki Matych Zwierzat Wydziatu Weterynarii
,Vetsuisse” Uniwersytetu w Zurychu — zebrane przez p. Barbare Gussner z laboratorium Laboklin, organizatorzy seminarium:

Provet AG i Laboklin

Nadczynnosé¢ tarczycy
u kotow

Wsrod zwierzat z problemami
endokrynologicznymi leczonych w lecznicach
weterynaryjnych najliczniejszg grupe stanowig
koty z nadczynnoscig tarczycy. Sg to z reguty
koty starsze (pow. 10 lat), jednak ok. 6%
pacjentow leczonych w Klinice weterynaryjnej
Uniwersytetu w Zurychu stanowig zwierzeta
miode. Z zebranych dotychczas danych wynika,
iz u 11% zwierzat waga ciata wynosita 5 kg
i wiecej. Oproécz klasycznych objawow
klinicznych, do ktérych zalicza sie nadaktywno$c¢
i nadmierne taknienie, mogg wystapi¢ rowniez
takie objawy jak apatia i jadtowstret. Palpacja
tarczycy stanowi istotny element badania
klinicznego. Gruczot wyczuwalny jest u 90%
kotdbw z nadczynnoscig tarczycy, jednak nie
wszystkie koty z wyczuwalng dotykowo tarczycqg
wykazujg podwyzszony poziom T4.

W nadczynnosci tarczycy obserwuje sie
podwyzszony wskaznik filtracji ktebuszkowe;j,
ktéry moze by¢ jednak objawem ukrytej
niewydolnosci nerek (nizsze wartosci
kreatyniny).

Test supresji T3 — wykonanie badania

Dzien 0 | (w gabinecie)
- pobranie krwi do oznaczenia wartosci
podstawowej T4

Dzien 1 | (w domu)
- podanie 25 mg liotyroksyny rano, w potudnie
i wieczorem

Dzien 2 | (w domu)
- podanie 25 mg liotyroksyny rano, w potudnie
i wieczorem

Dzien 3 | (w domu i w gabinecie)
- podanie 25 mg liotyroksyny rano
- po 2-4 godzinach pobranie krwi do oznaczenia

T4iT3
Test supresji T3 — interpretacja
czynnos¢ T4 < 1.5pg/dl oraz
tarczycy > 50% supresiji
prawidtowa
nadczynnos$c¢ T4 >1.5ug/dl oraz
tarczycy < 3% supresiji

+ oznaczenie T3 w celu kontroli prawidtowos$ci podawania
lekéw przez wiasciciela zwierzecia

Zalecang metodg diagnostyczng jest
oznaczenie catkowitego T4. Ze wzgledu na

dobowe wahania stezenia T4 w przypadku
podejrzenia o nadczynnos¢ tarczycy i
prawidtowym T4 zaleca sie powtdrzenie badania
po 2-4 tygodniach.

U ciezko chorych osobnikédw podstawe
podejrzenia o0 nadczynno$¢ tarczycy moze
stanowi¢ rowniez poziom T4 w okolicy goérnej
granicy przedziatu normy.

U kotdw =z innymi schorzeniami stezenie
wolnego T4 (fT4) (mierzone z lub bez udziatu
dializy rownowagowej) moze by¢ podwyzszone
i winno by¢ zawsze oznaczane réwnoczesnie
z T4.

Prawdopodobienstwo nadczynnosci tarczycy
jest niewielkie, jezeli poziom cTSH przekracza
warto$¢ 0.03ng/ml.

Test stymulacji TRH nie jest zalecany, poniewaz
interpretacja wyniku utrudnia analize réznicowg
nadczynnosci tarczycy, a sam hormon TRH
czesto wywotuje takie objawy uboczne jak
wzmozona produkcja sliny i wymioty.

Podczas wykonywania testu supresji T3 (patrz
tabelka w lewej kolumnie) nie obserwuje sie
skutkow ubocznych. Jedynym minusem jest
dlugi czas trwania testu (3 dni) oraz
uzaleznienie wyniku od stopnia
zdyscyplinowania wiasciciela.

Leczenie farmakologiczne:

Metymazol (Felimazole®) hamuje w sposob
odwracalny synteze T4. Poczatkowa dawka leku
to 2,5 mg dwa razy dziennie. Podawanie leku
tylko raz dziennie wydtuza znacznie czas
remisji. W niedalekiej przysztodci w krajach
europejskich dostepny bedzie lek do stosowania
raz dziennie (Carbimazol, Vidalta®).

Pierwszg kontrole leczenia wykonuje sie po
uptywie ok. 2 tygodni (T4, mocznik, kreatynina,
ALT, AP, morfologia krwi). Im wyzsze
poczatkowe stezenie T4, tym diuzsze leczenie
do uzyskania ponownego wzrostu T4 do
poziomu normy. W cyklu dziennym nie musi by¢
wprawdzie zachowany okreslony odstep czasu
pomiedzy godzing podania leku a momentem
wykonaniem testu, lecz nie powinien on
przekroczy¢ 24 godzin.



Hiperaldosteronizm
pierwotny (zesp6t Conna)

U ludzi prewalencja zespotu Conna u os6b z
nadci$nieniem  tetniczym ksztattuje  sie
na poziomie ok. 10%. Pierwszy przypadek
wsérdd kotdw opisano w roku 1983 (Eger et al.,
1983). Od tego czasu opublikowano dane okoto
40 kotéw cierpigcych na hiperaldosteronizm
pierwotny.

Poziom aldosteronu regulowany jest iloscig krwi
oraz stezeniem potasu. Aldosteron odpowiada
za resorpcje zwrotng sodu i wody oraz
za wydalanie potasu.

Zwiekszenie obwodowego oporu (wskutek
wzrostu  ci$nienia) w  wyniku  dziafania
aldosteronu prowadzi do mikroangiopatii oraz
zwtdknienia tkanki nerek i serca.

Przyczyng hiperaldosteronizmu pierwotnego
sg gruczolaki, nowotwory ztosliwe warstwy
kiebuszkowatej, a takze obustronne samorzutne
hiperplazje warstwy ktebuszkowatej. Wyniki
laboratoryjne  wskazujag na  zwiekszone
wydzielanie  aldosteronu  oraz  obnizong
aktywnos¢ reniny. Wtérny hiperaldosteronizm
stanowi odpowiedz organizmu na wzmozong
aktywacji uktadu hormonalno-enzymatycznego
reninowo-angiotensynowego.
Hiperaldosteronizm pierwotny dotyczy
najczesciej kotdw powyzej 10 roku zycia.
U chorych zwierzat obserwuje sie zwykle
ostabienie miesni, Slepote oraz poszerzone
zrenice wskutek zwiekszonego cisnienia krwi.
Zmiany w parametrach laboratoryjnych dotyczg
gtéwnie hipokaliemii (przy czym stezenie potasu
moze byC réwnie dobrze prawidtowe). Sod
utrzymuje sie z reguly na normalnym poziomie,
natomiast podwyzszona jest wartos¢ CK.
Obserwuje sie réwniez alkaloze.

Diagnostyke umozliwia oznaczenie aldosteronu
i aktywnosci  reniny, jednak w praktyce
oznaczenie aktywno$ci reniny nie jest
stosowane. W celu uzyskania prawidtowego
wyniku przed badaniem nalezy podaé¢ duzg ilos¢
pltynéw oraz uzupetni¢ niedobdér potasu. Przed
badaniem nie nalezy takze stosowac inhibitoréw
ACE ani R-blokeréw.

Leczenie zastosowane w odniesieniu
do opisanego przypadku aldosteronizmu
pierwotnego:

Stabilizacjia wlewami z plynu Ringera

z dodatkiem KCI i glukonianu potasu: 2-6 mmol
(2x dziennie), spironolakton: 1-2mg/kg (2x
dziennie), amlodypina: 0,625-1,25 mg (1x
dziennie). Opisane leczenie farmakologiczne

pozwolito obnizyé cidnienie krwi oraz poziom
potasu do wartosci z dolnego przedziatu normy.
W dalszym przebiegu leczenia dokonano
operacyjnego usuniecia nadnercza. Czas
przezycia po leczeniu wynosit od 1 do 3 lat.

Cukrzyca

Nerkowa wartos¢ progowa glukozy nie jest
wielko$cig statg i zmienia sie przez cate zycie.
Stezenie glukozy w moczu nie odzwierciedla
aktualnego stezenia glukozy we krwi. Wstepng
ocene sytuacji umozliwiaja specjalne paski
testowe. Jezeli wynik takiego testu jest
za kazdym razem negatywny, $wiadczy to
o dobrze dobranej dawce insuliny badz zbyt
wysokiej dawce. Jezeli wynik jest zawsze
pozytywny, przyczyn takiego stanu rzeczy moze
by¢ kilka (zbyt matg dawka insuliny, zbyt krotkie
dziatanie insuliny, insulinoopornosé).

Poziom fruktozaminy odzwierciedla przecietne
stezenie glukozy we krwi w ciggu ostatnich 1-3
tygodni. Przeprowadzone badania wykazaty, ze
zdrowe koty, u ktérych infuzyjnie uzyskano
stezenie glukozy we krwi na poziomie 27mmol/l,
po 4-5 dniach wykazywaly podwyzszone
stezenia fruktozaminy. U osobnikéw, u ktérych
uzyskano stezenie glukozy na poziomie
17mmol/l, stezenie fruktozaminy nie bylo
podwyzszone. Po uptywie 3-4 dni od ostatniej
infuzji stezenia fruktozaminy u wszystkich kotow
zawieraly sie w przedziale normy. W celu
analizy réznicowej podwyzszonych stezen
fruktozaminy u kotéw leczonych sporzadza sie
krzywg glukozy. Réwniez szwajcarscy koledzy
zalecajq, aby zastrzyki z insuliny oraz karmienie
zwierzecia wykonywat w domu wiasciciel,
a nastepujgce po nich pomiary glukozy
odbywaly sie co 2 godziny w lecznicy.
Najbardziej optymalnym rozwigzaniem bytoby
sporzadzenie odpowiednigj krzywej
w codziennym otoczeniu zwierzecia. W razie
watpliwosci  (stres, pominiety positek) nalezy
sporzadzi¢ nowy wykres. Przedmiot oceny
stanowi nadir, czyli najnizszy punkt krzywej (w
przypadku stosowania insuliny LANTUS moze
go nie by¢), czas dziatania oraz wartosci
stezenia glukozy.

W razie potrzeby konieczne jest stopniowe
zwiekszenie dawki o 0.5-1U na kazdy zastrzyk
i na kazdy tydzien. U kotéw zapotrzebowanie
na insuline jest znacznie zréznicowane. Niektore
osobniki wymagajg bardzo wysokich dawek.
Jezeli dawka ksztattuje sie na poziomie 1U/kg
(2x dziennie), nalezy wzig¢ pod uwage
ewentualng insulinoopornosé. Do potencijalnych
przyczyn insulinoopornosci zalicza sie stany
zapalne, infekcje, procesy neoplastyczne,



przewlekte choroby nerek, zapalenie trzustki
oraz choroby wewnatrzwydzielnicze. Dwa

najwazniejsze typy zaburzen
wewnatrzwydzielniczych to akromegalia
i choroba Cushinga. Czynnik IGF-1 oferuje
doskonatg mozliwosé zdiagnozowania

akromegalii. Oznaczenie IGF-1 nalezy zawsze
wykonywaé w trakcie leczenia insuling,
najwczesniej po uptywie ok. 6 tygodni
od rozpoczecia leczenia (w przeciwnym razie
istnieje  ryzyko uzyskania nieprawdziwego
negatywnego  wyniku).  Objawy  kliniczne
akromegalii sg bardzo zréznicowane, lecz
prawie zawsze towarzyszy jej hiperglikemia.

W celu analizy roznicowej choroby Cushinga
mozna wykona¢ test supresji LDDS (test
supresji niskg dawka deksametazonu — dawka
deksametazonu dla kota: 0,01 mg/kg).

Do lekéw przeciwcukrzycowych podawanych
ustnie nalezg m.in. sulfonylowe pochodne
mocznika, jednak u 30% kotow substancja ta
dziala jedynie przez krétki okres czasu.
Do dziatan niepozadanych zalicza sie
wzmozone odktadanie sie amyloidow
przyspieszajace rozpad komorek 3. Zaktada sie,
iz w przysziodci stosowane beda rowniez
analogi inkretyny.

Insulina o krétkim dziataniu moze by¢é pomocna
w ketoacydozie cukrzycowej. W przypadku
leczenia insuling wskaznik remisji w ciagu
pierwszych 3-4 miesiecy ksztaltuje sie na
poziomie ok. 30%. Wyzszy wskaznik remisji
udaje sie uzyskac stosujac wystarczajgce dawki
insuliny o dostatecznym okresie dziatania.
Wyniki szwajcarskich kolegow przemawiajg
za stosowaniem insuliny LANTUS,
a w szczegolnosci w  przypadku znacznych
trudnosci w doborze wtasciwej dawki.

Generalnie zalecany jest pokarm mokry
i wilgotny. Sposréd karm dostepnych obecnie
w sprzedazy najnizszg zawarto$c
weglowodandw posiada karma puszkowa
Purina DM.



