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Choroby tarczycy u psow, kotow i koni
— interpretacja wynikow

Obszerna wiedza na temat chordb tarczycy
upsow i kotbw to obecnie standard u
wiekszosci praktykujgcych lekarzy weterynarii
specjalizujgcych sie  w leczeniu matych
zwierzat. Dzi$ rowniez coraz czes$ciej bada sie i
diagnozuje zaburzenia czynnosciowe tarczycy
oraz metabolizmu jodu jako gtbwnej przyczyny
réznych zespotow objawowych zaréwno u
matych zwierzat jak iukoni. W niektorych
przypadkach stanowigca element rutynowej
diagnostyki u starszych psow i kotow
interpretacja wynikbw laboratoryjnych jest
znacznie utrudniona, a w przypadku matych
zwierzat domowych i koni poddawanych
rzadziej badaniom w Kkierunku schorzeh
tarczycy moze prowadzic do powaznych
problemow.

Choroby tarczycy u psow, kotow i wiekszosci
matych zwierzgt domowych objawiajg sie
najczesciej u zwierzgt w S$rednim wieku
i zwierzat starszych, a tym samym nierzadko
u zwierzat, ktére przebyty lub chorujg na inne
choroby. Inne choroby czesto utrudniajg
diagnoze, poniewaz majg one znaczny wptyw
na produkcje hormondw tarczycowych.
Stosunkowo nowym zjawiskiem u psow i kotow
jest nadczynno$¢ tarczycy uwarunkowana
pokarmowo obserwowana czesciej u zwierzat
miodych. W trakcie karmienia zwierzat
surowym miesem, co ma miejsce np. w diecie
BARF (ang. Biologically Appropriate Raw Food)
w sktad pokarmu wchodzg czesto elementy
podgardla. Jako ze nie zawsze sumiennie
usuwane s3g gruczoty tarczycy (dotyczy to
rowniez komercyjnych producentow zywnosci),
codzienne pozywienie moze zawiera¢ ich
czesci, co z kolei moze prowadzi¢
do nadczynnosci tarczycy i jednoczesnego
obnizenia poziomu TSH, a w nastepstwie do
zaniku tarczycy.

Inaczej sprawa przedstawia sie u Kkoni, u
ktorych przyczyng zaburzen czynnosci tarczycy
jest czesto niedobér jodu, co dotyczy takze
bardzo mtodych koni i Zrebiat, a nawet ptodow.
Podstawg podejrzenia o0  nieprawidtowg
czynnos¢ tarczycy moga by¢:

e objawy kliniczne typowe dla
nadczynnosci  lub  niedoczynnosci
tarczycy,

e wyniki testdbw laboratoryjnych uzyskane
w ramach badan przesiewowych,

e wyniki badan prowadzonych ws$rdd
psow okreSlonych ras w celu
dopuszczenia do hodowli.

W celu potwierdzenia Ilub  wykluczenia
podejrzenia o zaburzenia czynnosci tarczycy
dokonuje sie pomiaru poziomu hormondw,
przy czym hierarchia istotnosci parametrow
pierwszego wyboru rdzni sie w zaleznosci
od gatunku, a ponadto uzalezniona jest
od ogb6lnego stanu klinicznego, wieku oraz
ewentualnych choréb towarzyszacych.

TT4

TT4, czyli T4 calkowite, jest z reguty
parametrem pierwszego wyboru w diagnostyce
czynnosci tarczycy. TT4 to T4 w postaci
zwigzanej z biatkami. Stanowi ono swoisty
krazacy  rezerwuar. Dopiero  zwigzanie
z biatkami transportowymi pozwala
na dystrybucje lipofilnych i nierozpuszczalnych
w wodzie molekut tyroksyny. U pséw, kotdbw
i krolikdbw T4 wigze sie wytgcznie z prealbuming
i albuming, natomiast u koni i przezuwaczy T4
transportowane jest dodatkowo w powigzaniu
z TBG, czyli globuling wigzaca tyroksyne.
Globulina wigzgca tyroksyne jest swoistg
globuling wigzacg, ktorej synteza odbywa sie
w watrobie. Podobnie jak w przypadku
albuminy wptyw na synteze i metabolizm TT4
majg rézne choroby i schorzenia, przy czym
poziom TBG wzrasta w przypadku ostrych
schorzen watroby wskutek obnizonego klirensu.
Wskutek miedzygatunkowego zrdéznicowania
okresu potowicznego rozpadu biatek
transportowych mocno zréznicowany jest takze
okres potowicznego rozpadu TT4 i TT3
w krwiobiegu. Okres potowicznego rozpadu
albuminy wynosi 16 godzin, a TT4-TGB 7 dni.
Wigzanie albuminy jest
starsze z filogenetycznego punktu widzenia.
Plusem wigzania z TGB jest wieksza zdolnos$¢é
magazynowania, co ma duze znaczenie
szczegOlnie w przypadku zwierzat



roslinozernych. Wiegkszos¢ zwierzat
miesozernych otrzymuje wraz z pozywieniem
wystarczajgcg ilos¢ jodu.

Znaczne trudnosci sprawia interpretacja
w przypadku schorzen  wptywajgcych na
synteze i metabolizm biatek. Hipoalbuminemie
wskutek utraty biatek (choroby jelit i nerek),
obnizonej syntezy biatek (np. spadek czynnosci
watroby ponizej 25%, stan zapalny), zmiana
rozktadu w przestrzeni pozanaczyniowe;j
(zapalenie  naczyh  krwionosnych)  oraz
hiperalbouminemie (wystepujgce stosunkowo
rzadko przy odwodnieniu lub w zespole
Cushinga) mogg prowadzi¢ do stezen TT4 nie
adekwatnych do faktycznej wydajnosci
tarczycy.

TT4 jest w nieco mniejszym stopniu niz fT4
zalezne od jakosci prébek (lipemia i hemoliza
moga utrudniaé oznaczenie wolnych
hormonéw).

Niektdre leki mogg zmienia¢ zdolnos¢ wigzania
z biatkami transportowymi obnizajgc znacznie
wartosc diagnostyczng wyniku. w
szczegblnosci  barbiturany,  salicylany i
penicylina utrudniajg wigzanie tyroksyny z
albuming, natomiast salicylany, heparyna,
diazepam, sulfonylowe pochodne mocznika,
fenylobutazon i fenylohydantoina  hamujag
kompetytywnie wigzanie z TBG.

Wybrane gatunki:

U krolikéw i swinek morskich ze wzgledu
na minimalne stezenie TBG okres
potowicznego rozpadu TT4 i TT3 jest bardzo
krotki. Badania wykazaty, iz fT4 bardziej
jednoznacznie odzwierciedla czynnos¢
tarczycy, a w szczegoélnosci przy nadczynno$ci
tego gruczotu.

Ptaki wykazujg bardzo niskie stezenie
hormonéw tarczycy. Ich pomiar jest trudny,
poniewaz wiele testow nie jest w stanie wykryc
tak niskich stezen. Réwniez w tym wypadku
bardzo pomocne jest oznaczenie stezenia fT4.

Whnioski: Stezenie TT4 jest jedynie
W nieznacznym stopniu uzaleznione
od aktualnej sytuacji metabolicznej, w zwigzku
zczym z jednej strony odzwierciedla ono
wydajnos¢ tarczycy w dtuzszym okresie, az
drugiej strony moze wskazywaé¢ réwniez
na dyshormonoze tarczycowg z eutyreozg.

Oznaczenie TT4 jest bardzo dobrym
rozwigzaniem w przypadku zwierzat, u ktérych
nic nie wskazuje na zmiany w metabolizmie

biatek, czyli np. u zwierzat z chorobami skoéry
i podejrzewanymi zaburzeniami
wewnatrzwydzielniczymi po wykluczeniu
zespotu Cushinga, u ktérych dokonano
doktadnej weryfikacji stosowanych wczesniej
farmaceutykow.

TSH

W medycynie ludzkiej TSH jest parametrem
pierwszego wyboru. W weterynarii natomiast
oznaczenie TSH mozliwe jest jak dotad jedynie
u pséw i kotobw przy pomocy walidowanych
systemébw  diagnostycznych. U  zwierzat
z podejrzeniem o nadczynnos¢ tarczycy -—
gtownie u kotdw — jest parametrem wyboru,
ktory w przypadku okreslonych objawow
doskonale uzupetnia, a nawet jest w stanie
zastgpiC oznaczenie TT4, a w przypadku
dodatkowych zmian w gospodarce biatek
rowniez potwierdzi¢ diagnoze.

Pomiar stezenia TSH w surowicy jest czesto
parametrem pierwszego wyboru réwniez
u pséw. Pewne ograniczenie stanowi fakt, iz
w miare uptywu czasu u chorego zwierzecia
stezenia TSH coraz bardziej zblizajg sie
donormy. Najnowsze badania wykazaty,
ze u 13-40% psoéw z niedoczynno$cig tarczycy
stezenie cTSH zawiera sie w przedziale normy.
Przyczyng niskiego stezenia moze byc¢
zmeczenie przysadki na skutek dlugotrwatej
niedoczynnosci tarczycy Ilub przyspieszona
w przebiegu choroby produkcja oraz wzrost
poziomu izomerow TSH nierozpoznawanych
przez testy. Inaczej niz w diagnostyce ludzkiej,
oznaczenie stezenia TSH — np. u psow -—
posiada wartos¢ diagnostyczng tylko
w przypadku wyniku pozytywnego. Nie zaleca
sie oznaczania TSH jako jedynego parametru.
Stezenie TSH ulega zmianie nawet w
przypadku bezobjawowych zaburzen
czynnosciowych, podczas ktorych stezenia
hormonéw tarczycy utrzymujg sie jeszcze w
granicach normy, lecz schemat wydzielania
TSH nie jest skorelowany z faktycznym
zapotrzebowaniem. Rzadko obserwuje sie
stany patofizjologiczne, w ktérych podwyzszone
stezenia TSH nie odzwierciedlatyby
bezposrednio stanu  tarczycy. Czasowo
podwyzszone stezenia TSH obserwuje sie np.
w fazie regeneracji po przebytej chorobie oraz
W czasie cigzy.

Uwaga! Wiele lekbw moze hamowac
wydzielanie TSH na poziomie przysadki, np.
glikokortykoidy, antagonisci dopaminy,



dopamina czy somatostatyna. Podwyzszenie
bazowego i stymulowanego stezenia TSH
moze powodowac stosowanie takich
stymulatoréw wydzielania jak metoklopramid i
domperidon (silniejszy wzrost) oraz
chlorpromazyny (stabszy wzrost).

Whioski: W przypadku kotow TSH jest zawsze
parametrem pierwszego wyboru. W przypadku
psow TSH nalezy oznacza¢ réwnoczesnie
z innymi parametrami i moze ono potwierdzic¢
diagnoze jedynie w razie uzyskania
pozytywnego wyniku. Oznaczenie TSH jest
elementem wstepne;j diagnostyki oraz
parametrem pierwszego wyboru w kontroli
przebiegu leczenia.

Wolne T4 (fT4)

Stezenie wolnych hormonéw tarczycy we krwi
obwodowej jest bardzo niskie (stezenie fT4 to
ok. 0,1-0,3% stezenia TT4). Ze wzgledu
na lipofilny  charakter wolnych  hormonéw
tarczycy ich transport za posrednictwem krwi
nie odgrywa znaczgce;j roli.

Jedynie  niezwigzane  hormony tarczycy
posiadajg zdolnosé oddziatywania w
komorkach docelowych. Dlatego organizm
stara sie jak najdtuzej utrzymac¢ dostateczne
stezenie hormonu poza komorkg oraz
dopasowac je do sytuacji metabolitycznej (np.
reakcja na zimno). Wolne T4 wydalane jest
poprzez pecherzyk zéiciowy, a jego czesc
ulega resorpcji poprzez krgzenie jelitowo-
watrobowe (u pséw czesc¢ ta stanowi jedynie
20%, u innych gatunkobw ponad 80%), w
zwigzku z czym roOwniez choroby jelit moga
mie¢ bezposredni wptyw na gospodarke
tyroksyny. Negatywny wptyw na wchtanianie
tyroksyny do komérek docelowych mogg miec
m.in. niesterydowe leki przeciwzapalne. Przy
ich dtuzszym stosowaniu stezenie fT4 i T4
moze wzrosng¢ do poziomu goérnej granicy
normy przy jednoczesnym podwyzszeniu TSH
mimo prawidtowej czynnosci przysadki i
tarczycy.

Whnioski: fT4 jest parametrem niezaleznym
od syntezy i metabolizmu biatek, co czyni zen
parametr pierwszego wyboru w rdznicowaniu
dyshormonozy tarczycowej =z  eutyreozag
(u zwierzat cierpigcych na inne choroby
podstawowe bedace przyczyng  zmian
w stezeniu TT4 i TSH).

Istnieje  kilkka réznych metod oznaczania
wolnego T4. Przez dtugie lata propagowano
specjalng metode pomiaru opracowang w
latach szescdziesigtych opartg na odpowiednim

przygotowaniu  prébek  (tzw.  equilibrium
dialysis). Przez diugi czas stanowita ona jedyng
mozliwos¢ dokfadnego oznaczenia bardzo
niewielkich stezen fT4 bez ryzyka oddziatywan
ze strony TT4. Obecnie jednak nowoczesna
technologia wykorzystujgca wysoce swoiste
przeciwciata monoklonalne pozwala
na doktadne oznaczenie stezenia fT4
z pominigciem pracochtonnego etapu dializy.

Przeciwciata anty-tyreoglobulinowe
Oznaczenie przeciwciat anty-TG wykonuje sie
tylko u psow. Nie sg one jednak parametrem
pierwszego wyboru w diagnozowaniu zaburzen
czynno$ci tarczycy, poniewaz ich stezenie nie
pozwala na ocene czynnosci tarczycy ani na
jakiekolwiek prognozy dotyczace ewentualnej
niedoczynnosci tego gruczotu.

Obecnos¢ przeciwciat anty-TG moze byé
poczatkiem rozwoju pdzniejszej niedoczynnosci
tarczycy. Przeciwciata anty-TG wykrywalne sa
w przypadku  przewlektego  limfocytowego
zapalenia tarczycy o] podfozu
autoimmunologicznym. W  przebiegu tej
choroby, ktéra moze trwaé latami, nastepuje
postepujgca degeneracja pecherzykow
tarczycy. Do manifestacji objawow klinicznych
dochodzi jednak dopiero po zniszczeniu ponad
75% tkanki gruczotu. Na tym etapie
przeciwciata nierzadko ponownie sg
niewykrywalne. W wielu przypadkach oprocz
przeciwciat anty-TG wykrywalne CE)
jednoczesnie przeciwciata przeciwko T3,
rzadziej natomiast przeciwko T4.

Whnioski: Oznaczenie przeciwciat anty-TG jest
celowe u zwierzat, u ktérych objawy kliniczne
wystgpig w bardzo mtodym wieku oraz
u osobnikow badanych w celach hodowlanych
w kierunku autoimmunologicznego zapalenia
tarczycy (przypuszcza sie, ze istnieje
predysponujgcy czynnik genetyczny).

TT3

Krazgcy rezerwuar catkowitego T3 stanowi
gtbwnie  pozbawione jodu w  watrobie
i w nerkach wolne T4, tylko nieznaczna czesc¢
wydzielana jest bezposrednio przez tarczyce
(uludzi jest to 20%). W przypadku spadku
czynnosciowej  wydajnosci  tarczycy lub
niedoboru jodu organizm w celu wyrdéwnania
deficytu zaczyna syntetyzowac coraz wiecej T3,
wskutek czego zmienia sie ilosciowy stosunek
T4 do T3 na korzys¢ T3. W przypadku
czynnosciowych zaburzeh watroby lub nerek
moze nastgpi¢ przejsciowy spadek T3 we krwi



obwodowej przy nadal prawidtowym stezeniu
T4. Tarczyca reaguje woOwczas wzmozong
syntezg i wydzielaniem T3. To samo dzieje sie
w przypadku niedoboru jodu i selenu. Selen jest
elementarnym skfadnikiem obwodowych
dejodynaz i rowniez w tym wypadku tarczyca
reaguje obnizeniem stezenia T4 i zwiekszeniem
syntezy T3.

Okres potowicznego rozpadu w o0soczu
przy wytacznym zwigzaniu z albuming wynosi
5-6 godzin (u ludzi jest to 24-36 zar6bwno
w przypadku zwigzania z TBG jak i z albuming)
ijest tym samym  znacznie krotszy
niz w przypadku TT4, a przez to takze reaguje
znacznie szybciej niz TT4 na zmiany
w gospodarce biatek.

Whnioski: Poniewaz organizm w sytuacjach
krytycznych zwieksza synteze T3,
w diagnostyce niedoczynnosci tarczycy hormon
ten nie jest parametrem pierwszego wyboru.
Istnieje  rowniez ryzyko zbyt pOznego
rozpoznania nadczynnosci tarczycy
we wczesnej fazie wskutek redukcji dejodynacii
w przypadku oznaczenia samego TT3.

fT3

Stezenie fT3 nie odzwierciedla czynnosci
tarczycy, poniewaz T3 krgzy w adekwatnych
ilosciach wytgcznie w postaci zwigzanej
z biatkami transportowymi. Dejodynacja T4
do fT3 i rfT3 (nieaktywna izoforma fT3, ktorej
rozpad nastepuje w dalszych etapach) odbywa
sie w tkankach obwodowych w miare
zapotrzebowania. W wyniku dejodynacji do rfT3
nastepuje dezaktywacja zwiekszonego stezenia
fT4 bez wptywu na metabolizm.

Jod i selen

Generalnie uznaje sie, iz u zwierzat
migsozernych zaopatrzenie organizmu w jod
i selen jest wystarczajgce. U wielu gatunkow
wszystkozernych i roslinozernych (np. konie)
niedob6r badz nadmiar tych pierwiastkbw ma
decydujgcy wptyw na choroby zwigzane
z hormonami tarczycy. Jod stanowi istotny
skfadnik hormonéw tarczycy, a selenocysteina
gtobwny  sktadnik  dejodynaz. Zwierzeta
roslinozerne dysponujg mechanizmami
pozwalajgcymi niwelowa¢ wahania oraz niskg
zawartos¢ tych pierwiastkbw w naturalnym
pokarmie. Nalezg do nich m.in. wigzanie
z TBG, intensywna resorpcja jodu i selenu z
pozywienia oraz wtbérna resorpcja jelitowa
zwigzkdéw jodu wydalanych przez pecherzyk

z6tciowy (nawet do 80% u zwierzat
roslinozernych i wszystkozernych).

Nawet mimo stosowania wytgcznie karmy
wiasnej produkcji w wielu regionach moze
wystepowaé niedobdér tych pierwiastkéw,
ktorego nastepstwem jest niedoczynnosé
tarczycy uwarunkowana zywieniowo. Jednak
poniewaz fakt ten znany jest wielu hodowcom
koni, a dodatkowo nagtasniany przez
producentéw karmy, coraz czesciej obserwuje
sie przypadki nadmiaru tych pierwiastkéw,
czego dowodem sg np. zatrucia jodem, gdyz
konie nie posiadajg mechanizmow
zwiekszajgcych ich wydalanie.

Wazne informacje w skrécie

Nadczynnos¢ tarczycy u kotow:
Diagnostyka: T4 i TSH. W przypadku
dtuzszego leczenia lub zaburzen gospodarki
biatek dodatkowo T4.

Niedoczynnos¢ tarczycy u pséw:
Diagnostyka wstepna: T4 + TSH lub fT4 +
TSH.

Dopuszczenie do hodowli - psy: w razie
wystepowania zaburzen u osobnikéw
spokrewnionych lub u okreslonych ras
wykonuje sie oznaczenie przeciwciat anty-TG.

Test potwierdzajacy:
Istnieje mozliwo$¢ wykonania réznych testow
czynnosciowych (patrz Wykaz badan)

Kontrola leczenia:

T4 (lub fT4, jezeli diagnostyka wymagata
oznaczenia fT4) + TSH

Leczenie: 2 x dziennie: T4 + TSH 2-4h po pos.
Leczenie: 1 x dziennie: T4 + TSH 4h po pos.
oraz ew. przed leczeniem

Konie

Prawdziwa nad- lub niedoczynno$¢ tarczycy
wystepuje rzadko. Zaleca sie weryfikacje ilosci
jodu i selenu dostarczanych z pokarmem
(prébka surowicy).

Kroliki

Opisywano przypadki nad- i niedoczynnosci
tarczycy. Zalecana diagnostyka

w niedoczynno$ci: TT4, w nadczynno$ci: fT4.

Swinki morskie

Patrz Kréliki

W przypadku zwiekszenia objetosci gruczotu
w okolicy szyi zaleca sie dodatkowo badanie
cytologiczne (diagnoza rdéznicowa chtoniak)




