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UWAGA

Medycyna jest galezig nauki cechujaca sie stalym rozwojem wiedzy. Badania naukowe i trwaly postep w klinicznych meto-
dach postgpowania wywieraja takze wplyw na farmakoterapi¢. Autorzy niniejszego dzieta starali si¢ przedstawi¢ dokladne
informacje i wskazowki dotyczace dawkowania réznych lekéw przy odpowiednim zastosowaniu oraz w zgodzie z aktualnym
stanem wiedzy. Te wskazdwki dawkowania sg zgodne ze standardowymi przepisami i wskazaniami producentéw. Mimo to,
ani Autorzy, ani Wydawnictwo, nie mogg gwarantowa¢ prawidtowosci dawkowania. Lekarzom praktykujacym zaleca sie, aby
w kazdym przypadku stosowania lekéw uwzgledniali informacje producenta odnosnie dawkowania i przeciwwskazan.
Podanie w niniejszej ksigzce nazw uzytkowych, nazw handlowych, oznakowan towardw itp. nie uprawnia do przypuszczen,
ze takie nazwy mozna uznac za wolne w sensie ustawodawstwa o znakach fabrycznych i o ochronie prawnej znakéw fabrycz-
nych, czyli takie, ktére kazdy moze dowolnie uzywac. Niniejsze dzielo jest chronione prawem autorskim. Ugruntowane w ten
sposob prawa, zwlaszcza prawo wykonywania przekladow, przedrukow, wygtaszania wyktadéw i odczytow, wykorzystywania
fotografii i tabel, przesylania droga radiowa, mikrofilmowania lub powielania innymi sposobami oraz gromadzenia i magazy-
nowania w zakladach przetwarzania danych, sg zastrzezone, z uwzglednieniem takze wykorzystywania w postaci streszczenia.
Powielanie niniejszego dzieta lub jego czesci jest, nawet w pojedynczym przypadku, dozwolone jedynie w granicach prawnych
postanowien ustawy obejmujacej prawo autorskie. Wykroczenia podlegaja postanowieniom karnym wynikajacym z ustawy
o prawie autorskim.
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Rozdziat 9

Nadczynnos¢ tarczycy u kotow

WSTEP

Sylvie Daminet, Kate Hill

LECZENIE

Nadczynnos$¢ tarczycy u starszych kotdéw uznaje si¢ za
chorobe zagrazajaca zyciu, ktéra wymaga szybkiego
wdrozenia postgpowania terapeutycznego. Eutyreoze
mozna osiagna¢ poprzez leczenie farmakologiczne,
zywieniowe, usunigcie tarczycy lub radiojodoterapie.
Kazdy z czterech wymienionych wariantéw leczenia ma
pewne zalety i wady, a wybor odpowiedniej metody le-
czenia w danym przypadku zalezy od wielu czynnikéw,
w tym od wystepowania choréb wspoélistniejacych, wie-
ku pacjenta, kosztow, umiejetnosci chirurgicznych le-
karza, dostepnosci medycyny nuklearnej i $wiadomego
wyboru wlasciciela.

ROZPOZNANIE

Do typowych objawéw nadczynnosci tarczycy u kotéw
zalicza sie¢ wielomocz, wzmozone pragnienie, utrate
masy ciala, wymioty oraz obecno$¢ jednego lub wickszej
liczby wyczuwalnych palpacyjnie guzkow tarczycy (ryc.
9.1). Rozpoznanie potwierdza si¢, dokonujac oznacze-
nia poziomu tyroksyny catkowitej (TT4 - total thyroxi-
ne) w surowicy. U starszych kotéw utrata masy ciafa lub
obecno$¢ wyczuwalnych palpacyjnie guzkow (lub guz-
ka) tarczycy uzasadnia konieczno$¢ wykonania badan
w kierunku nadczynnosci tarczycy. Przeprowadzenie
pelnego badania krwi, badania biochemicznego surowi-
cy i badania ogdlnego moczu jest niezbedne w celu wy-
kluczenia obecnosci chordb wspdtistniejacych. U wiek-
szo$ci pacjentow z nadczynno$cia tarczycy obserwuje
sie tagodny lub umiarkowany wzrost aktywnosci enzy-
moéw watrobowych. Podwyzszenie poziomu TT, w su-
rowicy stanowi charakterystyczng ceche biochemicz-
ng nadczynnosci tarczycy u kotow, ktorg stwierdza sie
u wiekszosci osobnikéw z omawiang chorobg (Peterson,
Melian, Nicholas, 2001). Je$li poziom wolnej tyroksyny
oznacza si¢ metoda dializy réwnowaznej (FT4ED - free
T4 by equilibrum dialysis), nalezy ostroznie interpreto-
wa¢ uzyskane wyniki ze wzgledu na jej niska swoisto$¢
u kotow.

Chronic Disease Management for Small Animals, First Edition. W. Dunbar Gram, Rowan J. Milner, Remo Lobetti. © 2018 John Wiley & Sons, Inc.

Koty z nadczynno$cia tarczycy moga by¢ leczone za po-
moca lekéw tyreostatycznych (przeznaczonych do poda-
wania doustnego lub do stosowania miejscowego), diety
o niskiej zawartosci jodu, chirurgicznego usuniecia tar-
czycy (tyroidoektomii) lub z zastosowaniem radioaktyw-
nego izotopu jodu (I'*'). Kazda z czterech metod lecze-
nia ma pewne zalety i wady (ktére podsumowano w tab.
9.1). Zabieg chirurgiczny i podawanie I'*! uwaza sie za
warianty leczenia radykalnego, za$ stosowanie diety o ni-
skiej zawarto$ci jodu i lekéw tyreostatycznych uznaje sie
za zachowawcze metody leczenia. Leczenie poczatkowe
z wykorzystaniem metod zachowawczych umozliwia wy-
réwnanie zaburzen metabolicznych i kardiologicznych
powstalych w nastepstwie nadmiernego podwyzszenia
stezenia hormonoéw tarczycy jeszcze przed rozwaze-
niem koniecznosci wdrozenia leczenia radykalnego, co
jest szczegolnie wazne przed zabiegiem chirurgicznym.
W tym miejscu nalezy podkresli¢, ze zaréwno leczenie
farmakologiczne, jak i Zywieniowe, nie eliminuje przy-
czyny choroby (rozrost/nowotwor tarczycy), a jedynie
hamuje wytwarzanie hormonéw tarczycy. Niektdrzy ba-
dacze sugeruja, ze po kilku latach leczenia tyreostatyka-
mi moze doj$¢ do transformacji nowotworowej komoérek
migzszu tarczycy (Peterson, Broome, 2012). Stwierdzono,
ze czas przezycia kotow leczonych I'*! jest dtuzszy (Mil-
ner et al., 2006). Podejmujac decyzje o wyborze wariantu
postepowania terapeutycznego, nalezy przedyskutowaé
wszystkie sposoby leczenia nadczynnosci tarczycy u ko-
tow 1 omowic ich zalety i wady, uwzgledniajac dobro pa-
cjenta oraz mozliwosci wlasciciela.

Leczenie farmakologiczne

Metimazol i karbimazol podawane doustnie lub miej-
scowo hamuja wytwarzanie hormonéw tarczycy. Leki
tyreostatyczne moga by¢ stosowane zaréwno w leczeniu
krotkoterminowym, ktérego celem jest ustabilizowanie
stanu klinicznego pacjenta przed rozpoczeciem leczenia
radykalnego, jak i w terapii dlugoterminowej nadczyn-
noéci tarczycy. Zalecana dawka poczatkowa metimazolu
wynosi 2,5 mg p.o. 2 X na dobe. W przypadkach, w kt4-
rych wystepuje problem dostosowania si¢ wlasciciela do
takiego schematu dawkowania, lek mozna podawac¢ do-

143

Published 2018 by John Wiley & Sons, Inc. Polskie wydanie opublikowane przez wydawnictwo Galaktyka. Wszelkie prawa zastrzezone.



144 Choroby przewlekte pséw i kotow

Rycina 9.1. Sposob badania palpacyjnego tarczycy

ustnie raz dziennie w dawce 5 mg. Zalecana dawka po-
czatkowa karbamizolu wystepujacego w postaci tabletek
o spowolnionym uwalnianiu wynosi 15 mg raz na dobe
lub 10 mg raz na dobe, jezeli poziom TT, jest tylko nie-
znacznie podwyzszony.

Prawdopodobienstwo wystapienia dziatan niepoza-
danych jest mniejsze, jesli podawanie tyreostatykow roz-
poczyna sie¢ od niskiej dawki, ktéra nastepnie stopniowo
zwieksza sie, az do uzyskania efektéw terapeutycznych.
Jezeli wiasciciel nie obserwuje wystgpienia dziatan nie-
pozadanych, w badaniu klinicznym nie stwierdza sie
zadnych nowych nieprawidtowosci, wyniki pelnego ba-
dania krwi znajduja sie w granicach wartosci referencyj-

nych, a poziom T, w surowicy jest ,,prawidtowy/wyso-
ki”, to po 2 tygodniach leczenia nalezy zwigkszy¢ dawke.
Po kolejnych 2 tygodniach przeprowadza si¢ ponowne
badanie. Zwiekszanie dawki nalezy kontynuowa¢, pod-
wyzszajac ja co 2 tygodnie o 2,5 mg/dzien, az stezenie
TT, osiagnie poziom ,prawidtowy/niski” lub do mo-
mentu rozwoju dziatan niepozadanych.

Dziafania niepozadane metimazolu zwykle wystepuja
w ciggu pierwszych 4-8 tygodni leczenia. Do najczesciej
obserwowanych objawéw ubocznych (<10% kotéw) za-
licza si¢: brak taknienia, wymioty i ospalos¢. Objawy te
s3 najczesciej przejsciowe i nie wymagaja przerywania
terapii metimazolem. Opisano réwniez ciezsze objawy
niepozadane, ktore zwykle wymagaja zaprzestania le-
czenia. Zalicza si¢ do nich: otarcia naskérka na czesci
twarzowej (ryc. 9.2), uszkodzenie watroby i zaburzenia
hematologiczne (trombocytopenia, leukopenia, eozy-
nofilia, niedokrwisto$¢ hemolityczna) (Peterson, Kint-
zer, Hurvitz, 1988; Damiet et al., 2014).

Wykazano, ze metimazol w postaci preparatu Pluro-
nic® (PLO - pluronic lecithin organogel), ktory zawiera
organozel lecytynowy i jest przeznaczony do stosowania
zewnetrznego, podawany na wewnetrzna powierzchnie
malzowiny usznej stanowi bezpieczny wariant dtugotermi-
nowego leczenia kotéw z nadczynnoscia tarczycy, jednak-
ze wraz z uptywem czasu dawka metamizolu konieczna do
uzyskania efektu terapeutycznego moze rosnac (Boretti et
al., 2014). Podczas aplikacji preparatu wlasciciele powinni
zaklada¢ rekawiczki i naktada¢ go wymiennie, raz na jed-
no, raz na drugie ucho. Dzialania niepozadane ze strony

Tabela 9.1. Zalety i wady réznych metod leczenia nadczynnosci tarczycy u kotéw.

Metoda leczenia Zalety Wady
Metimazol Skuteczna Czeste dziatania niepozadane
Karbimazol Zachowawcza Leczenie dozywotnie

Nie wymaga znieczulenia ogélnego

Wymaga monitorowania stanu klinicznego

Dieta o niskiej zawartosci

tatwa do stosowania przez wiascicieli

Wymaga monitorowania stanu klinicznego

jodem

ne choroby

jodu Zachowawcza Leczenie dozywotnie, codzienne podawanie lekow
Koniecznos¢ rygorystycznego przestrzegania diety
Wymaga przeprowadzenia badan dtugotermino-
wych

Operacyjne usuniecie Skuteczna Wymaga znieczulenia ogélnego

tarczycy Radykalna Powiktania
Mozliwy nawrét choroby

Leczenie radioaktywnym | Skuteczna Wymaga wyspecjalizowanego osrodka

Radykalna, nieliczne powiktania
Nie wymaga znieczulenia ogdlnego
Nakierowana bezposrednio na przyczy-

Hospitalizacja
Wykorzystanie izotopow promieniotwodrczych
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Rycina 9.2. Otarcia naskérka na czesci twarzowej u kota leczonego metimazolem

ukfadu pokarmowego obserwuje si¢ rzadziej niz w przy-
padku stosowania metimazolu w postaci tabletek. U nie-
ktorych kotéw na matzowinach usznych pojawiajq sie stru-
py i rumien. Stosowanie tego preparatu moze okazac si¢
korzystne u tych pacjentow, u ktorych wystepuja problemy
z podawaniem tabletek. W ostatnim czasie w niektorych
czedciach $wiata (np. w Nowej Zelandii) komercyjnie do-
stepny stat sie metimazol w postaci lipofilnego preparatu
przeznaczonego do podawania transdermalnego, ktory
stosuje si¢ raz dziennie (Hill et al., 2011).

Propranolon i atenolol, leki nalezace do grupy be-
ta-blokeréw, nie wykazuja bezposredniego dzialania
na tarczyce, jednak w niektorych przypadkach moga
by¢ pomocne w eliminacji takich objawéw klinicznych
zwigzanych z nadczynno$cig tarczycy, jak przyspieszony
oddech, nadcis$nienie tetnicze, nadpobudliwos$¢, czesto-
skurcz i niemiarowos¢ rytmu serca. Zaleca sie podawanie
propranolonu (ktéry jest blokerem receptoréw B, i B,)
w dawce 2,5-5 mg 2-3 X dziennie oraz atenololu (blokera
receptoréw 3, ) w dawce 6,25 mg 1-2 X dziennie.

W trakcie leczenia farmakologicznego i zywienio-
wego konieczne jest wlasciwe monitorowanie stanu
pacjenta. Zgodnie z ostatnimi zalecaniami ekspertow
nalezy dazy¢ do tego, aby stezenie TT, w surowicy u le-
czonych zwierzat znajdowato sie w dolnej 1/2 wartosci
referencyjnych (Damiet et al., 2014). Nalezy réwniez
unika¢ nadmiernego obnizenia poziomu hormonéw
tarczycy (zob. Jatrogenna niedoczynnos¢ tarczycy).

Leczenie zywieniowe

Gléwna zalety tego wariantu leczenia jest tatwo$¢ poda-
wania. Po stosowaniu odpowiedniej diety przez ok. 8 ty-

godni u 40-75% kotéw poziom TT, osiaga zakres war-
tosci referencyjnych (van der Kooij et al., 2014; Hui et
al., 2015). Jednak leczenie zywieniowe nie jest dobrym
warjantem postgpowania terapeutycznego w przypad-
ku kotéw wychodzacych, ktére majg dostep do innych
zrédel jodu, zwierzat, ktérym dany pokarm nie smaku-
je, lub tych, u ktérych wspdlistnieja inne choroby wy-
magajace stosowania specjalistycznej diety. W jednym
z opracowan stwierdzono, ze w 25% przypadkow albo
wlasciciele nie przestrzegaja restrykcyjnie stosowania
diety, albo wystepuja problemy zwigzane z brakiem ak-
ceptacji karmy przez koty z uwagi na jej smak (van der
Koij et al., 2014). Nie zaleca si¢ taczenia diety o niskiej
zawarto$ci jodu z podawaniem lekow tyreostatycznych.

Tak jak w przypadku leczenia farmakologicznego,
istotne znaczenie ma wlasciwe monitorowanie stanu
pacjenta. Lekarz klinicysta nie powinien by¢ zadowolo-
ny z efektow leczenia, jesli u pacjenta doszlo tylko do
nieznacznej poprawy stanu klinicznego, a poziom TT,
znajduje sie w gérnym zakresie wartosci referencyjnych
(tuz powyzej lub nieco ponizej gérnej wartosci).

Leczenie radioaktywnym jodem

Leczenie radioaktywnym izotopem jodu jest prosta,
skuteczng, bezpieczng i radykalng metoda leczenia nad-
czynnosci tarczycy. Jod-131 jest wychwytywany przez
tarczyce, a emitowane przez niego promieniowanie
niszczy przede wszystkim nieprawidlowe, nadaktywne
komorki migzszu tarczycy. Prawidlowe komorki tar-
czycy pozostaja nienaruszone, co u wigkszosci kotow
uniemozliwia rozwdj niedoczynnosci tarczycy. Zwykle
do przywrocenia stanu eutyreozy wystarcza pojedyncza
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dawka I'*. Po leczeniu I**! ponad 80% kotéw powraca
do stanu eutyreozy w ciggu 3 miesiecy od zakonczenia
radiojodoterapii, a wigkszo$¢ z nich w ciagu 2 tygodni
od leczenia. Ponad 95% pacjentéw pozostaje w stanie
eutyreozy przez 6 miesigcy. Mniej niz 5% kotéw wyma-
ga powtdrnego podania I"*'. W niekt6rych przypadkach
moze doj$¢ do nawrotu nadczynnosci tarczycy po kilku
latach lub do rozwoju jej niedoczynnosci, szczegélnie
u kotow z obustronnymi rozlegtymi zmianami tarczycy.
Gléwna wada leczenia radioaktywnym jodem jest fakt,
ze ta forma terapii moze si¢ odbywac wylacznie w licen-
cjonowanych placéwkach, ktére moga zapewni¢ wlasci-
we warunki do podawania I'*! i hospitalizowania kotéw
po leczeniu celem zminimalizowania ryzyka narazenia
ludzi na promieniowanie. Wymagania te ograniczaja
dostepnos¢ powyzszej metody leczenia.

Leczenie chirurgiczne

Chirurgiczne usunigcie tarczycy jest skuteczng i zapew-
niajgcg stosunkowo szybkie efekty metodg leczenia nad-
czynnodci tego gruczolu endokrynowego. Trzeba jed-
nak pamieta¢, ze u 70% kotéw z nadczynnoscia tarczycy
choroba ma charakter obustronny (Peterson, Broome,
2015) i w przypadku przeprowadzenia zabiegu jedno-
stronnej tyroidektomii, efekty leczenia chirurgicznego
moga nie by¢ trwale. Jednostronna tyroidektomia jest
bezpieczng i skuteczng metoda leczenia, chociaz w ok.
5% przypadkow dochodzi do nawrotu objawéw Kklinicz-
nych nadczynnosci tarczycy. Po zabiegu operacyjnym
nalezy dokona¢ pomiaru poziomu hormonéw tarczycy
w surowicy, aby upewni¢ sie¢, ze u pacjenta nie doszlo
do rozwoju jatrogennej niedoczynnosci tego gruczotu
endokrynowego, poniewaz u kotéw bezobjawowa nie-
doczynnos¢ tarczycy moze spowodowac¢ nasilenie obja-
wow przewleklej choroby nerek (Williams et al., 2010).

CZYNNOSC NEREK
I NADCZYNNOSC TARCZYCY

Czynno$¢ tarczycy ma bardzo znaczacy wplyw na funk-
cjonowanie nerek (van Holk, Daminet, 2009). Z powo-
du wywierania efektu izotropowego i chronotropowego
nadmierne stezenie hormonéw tarczycy moze pro-
wadzi¢ do zwiekszenia pojemno$ci minutowej serca.
Ponadto, w efekcie rozszerzenia tetniczek w krazeniu
obwodowym, nadczynnos¢ tarczycy powoduje zmniej-
szenie obwodowego oporu naczyniowego. Uwaza sie, ze
wzrost tempa przesaczania ktebuszkowego (GFR - glo-
merular filtration rate), ktéry towarzyszy nadczynnosci

tarczycy, wynika ze zwigkszenia pojemnos$ci minutowej
serca oraz rozszerzenia naczyn krwiono$nych w ner-
kach i prowadzi do obnizenia stezenia kreatyniny oraz
azotu mocznikowego (BUN - blood-urea-nitrogen) we
krwi. Wraz z rozpoczgciem skutecznego leczenia nad-
czynnoéci tarczycy obserwowano znaczne oslabienie
funkcji nerek (van Holk et al., 2009), ktére stanowi ra-
czej normalizacje czynnosci tego narzadu niz jej pogor-
szenie.

Zaréwno przewlekla choroba nerek, jak i nadczyn-
no$¢ tarczycy sa powszechnie spotykanymi jednostka-
mi chorobowymi u kotéw w starszym wieku, tak wiec
ich réwnoczesne wystepowanie u jednego pacjenta jest
czesto obserwowane. Poniewaz po rozpoczeciu lecze-
nia nadczynnosci tarczycy czynnos$¢ nerek moze ulec
pogorszeniu (normalizacji), moze to spowodowac zde-
maskowanie niewydolno$ci nerek u niektérych kotow.
Zmniejszenie masy miesniowej zwigzane z wychudze-
niem i spowodowane tym procesem zmniejszone wy-
twarzanie kreatyniny moze prowadzi¢ do obnizenia
stezenia kreatyniny w osoczu, ktére obserwuje si¢ u nie-
leczonych kotéw z nadczynnoscig tarczycy. Nadczyn-
nos¢ tarczycy moze sie przyczyni¢ do rozwoju lub pro-
gresji przewleklej choroby nerek. Z kolei nadci$nienie
tetnicze moze prowadzi¢ do nadci$nienia wewnatrzkle-
buszkowego i hiperfiltracji, a takze przyczyniaé si¢ do
rozwoju stwardnienia klebuszkow nerkowych.

Kot ze Swiezo rozpoznang
nadczynnoscia tarczycy i azotemia

W takim przypadku rozpoznanie nadczynnosci tarczycy
moze by¢ nieco utrudnione z powodu obnizenia pozio-
mu hormondw tarczycy (zespot eutyreozy chorobowej —
euthyroid sickness), ktére w tym przypadku znajduja si¢
w obrebie wartoséci referencyjnych. Biorgc pod uwage
fakt, ze po normalizacji ich poziomu mozna oczekiwa¢
dalszego obnizenia tempa przesgczania klebuszkowego,
wazne jest, aby leczenie kota z nadczynnoscig tarczycy
i wspolistniejaca azotemia rozpoczaé od terapii zacho-
wawczej lekami tyreostatycznymi. Takie postgpowanie
umozliwia ocene wplywu tyreostatykow na czynno$é
nerek. Stan kliniczny pacjentéw nalezy monitorowac
co 2 tygodnie. Dostosowywanie dawki tyreostatykow
powinno by¢ przeprowadzane z duza rozwaga. U ta-
kich pacjentéw w celu zoptymalizowania jakosci zycia
niezbedne moze sie okaza¢ zachowanie kompromisu
pomiedzy poprawa funkeji nerek i utrzymaniem stanu
nadczynnosci tarczycy.



Rozwdj azotemii po rozpoczeciu
leczenia nadczynnosci tarczycy

Ustgpienie stanu nadczynnosci tarczycy moze zdema-
skowac¢ istnienie przewleklej choroby nerek. Nadmiar
hormondw tarczycy zwigksza GFR, a leczenie nadczyn-
nosci tarczycy spowoduje jego obnizenie, prowadzac do
podwyzszenia stezenia azotu mocznikowego i kreatyni-
ny. Po leczeniu nadczynnosci tarczycy u czesci kotow
rozwinie si¢ azotemia. Problem ten dotyczy do 30%
pacjentéw. Nie wydaje sie, aby rozwoj azotemii po roz-
poczeciu leczenia skracal czas przezycia kotéw z nad-
czynnoscig tarczycy. Utrzymujaca sie fagodna azotemia
nie powinna wplywa¢ na zadne zmiany w zaleceniach
dotyczacych leczenia nadczynnosci tarczycy, ktore
otrzymuje klient. Tak dlugo, jak dokladnie monitoruje
sie poziom TT, i parametry czynnosci nerek, nie ma po-
wodéw do przerywania leczenia lub zmniejszania dawki
lekéw tyreostatycznych u kotéw z azotemia w celu przy-
wrocenia do normy stezenia kreatyniny. Jednak z uwagi
na fakt, ze u takich osobnikéw rokowanie jest podobne
jak u kotow, u ktérych po leczeniu nie doszto do rozwoju
azotemii i jest mato prawdopodobne, aby nasilenie wy-
stepujacej u nich przewleklej choroby nerek zwigkszyto
sie o wiecej niz jedno stadium w klasyfikacji IRIS (Inter-
national Renal Interest Society), u kotéw z nadczynno-
$cig tarczycy, u ktorych nie doszto do rozwoju azotemii,
eksperci nie zalecajg rutynowego rozpoczynania terapii
od leczenia zachowawczego za pomocy tyreostatykow
w celu oceny wplywu leczenia nadczynnosci tarczycy na
czynno$¢ nerek (Damiet et al., 2014).

JATROGENNA NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY

W trakcie leczenia nalezy unika¢ nadmiernego obnize-
nia poziomu hormonéw tarczycy, ktore prowadzi do ja-
trogennej niedoczynnosci tego narzadu, poniewaz moze
sie ona przyczyni¢ do rozwoju azotemii i skrécenia czasu
przezycia kotéw z azotemia (Williams et al., 2010). Jed-
nak rozpoznanie jatrogennej niedoczynnosci tarczycy
u kotéw nie zawsze jest proste. Jatrogenna niedoczynnosé
tarczycy u tego gatunku objawia si¢ ospaltoécig, brakiem
taknienia, przyrostem masy ciata i problemami dermato-
logicznymi. Obnizenie poziomu TT, nie jest swoiste dla
niedoczynnosci tarczycy. Z tego wzgledu w potwierdze-
niu rozpoznania moze si¢ okaza¢ pomocne stwierdzenie
podwyzszonego poziomu TSH (za pomoca testéw prze-
znaczonych dla pséw) (Aldridge et al., 2015).
Podsumowujac, ogromne znaczenie ma wczesne
wykrycie nadczynnosci tarczycy. U wigkszosci kotow
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rozpoznanie mozna potwierdzié, oznaczajac poziom
TT, w surowicy. Podstawg leczenia farmakologicznego
nadczynnosci tarczycy (krotko- i dtugoterminowego)
jest stosowanie tyreostatykow lub leczenie Zywieniowe.
Chociaz monitorowanie poziomu TT, jest kluczowe dla
wykrycia nadmiernego obnizenia stezenia hormonéw
tarczycy w trakcie prowadzonego leczenia, nalezy takze
unika¢ ich zbyt wysokiego poziomu we krwi pacjenta.
Terapia za pomoca radioaktywnego izotopu jodu w wie-
lu przypadkach stanowi metode leczenia z wyboru, po-
niewaz jest nieinwazyjna i nakierowana na przyczyne
choroby.
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Rozdziat 10

Niedoczynnosc¢ kory nadnerczy

WSTEP

Pierwotna niedoczynnos¢ kory nadnerczy (choroba Ad-
disona) wystepuje czgsciej niz jej posta¢ wtdrna i moze
prowadzi¢ zaréwno do niedoboru mineralokortykoste-
roidow, jak i glikokortykosteroidéw. W nielicznych przy-
padkach (nietypowa posta¢ choroby Addisona) wystepu-
je jedynie niedobdr glikokortykosteroidéw bez obecnosci
hiponatremii i hiperkaliemii, ktore stanowig charaktery-
styczne dla tej jednostki chorobowej zaburzenia elektro-
litowe. Wraz z uptywem czasu u takich pacjentéw moze
dojs¢ do progresji choroby, ktora prowadzi do pojawienia
sie niedoboru mineralokortykosteroidéw i zaburzenia
réwnowagi elektrolitowej. W przypadku wtérnej niedo-
czynnosci kory nadnerczy niedobér hormonu adreno-
kortykotropowego (ACTH) prowadzi wylacznie do nie-
doboru glikokortykosteroidéw. U takich pacjentéw nie
dochodzi do niedoboru mineralokortykosteroidéw.

OBRAZ CHOROBY | ROZPOZNANIE

Niekiedy wlasciciele opisuja u swoich podopiecznych
chorobe, ktdrej objawy nasilajg sie i ustepuja. Brak tak-
nienia (calkowity lub czesciowy), ospatos¢ i utrata masy
ciala to najczesciej rozpoznawane objawy kliniczne.
Rzadziej wystepuja okresowe objawy ze strony ukladu
pokarmowego oraz odwodnienie. Jezeli choroba nie
zostanie rozpoznana, objawy kliniczne zazwyczaj ule-
gaja stopniowemu nasileniu i u czeéci pséw dochodzi
ostatecznie do rozwoju przelomu nadnerczowego (ostra
niewydolno$¢ nadnerczy). U takich pacjentéw moze sie
pojawi¢ ciezki lub umiarkowany wstrzas. Wystapienie
wstrzasu, ktéremu zamiast kompensacyjnego czesto-
skurczu towarzyszy rzadkoskurcz, moze stanowié waz-
ng wskazowke diagnostyczng nasuwajacg podejrzenie
niedoczynnosci kory nadnerczy. Inne mozliwe objawy
kliniczne choroby Addisona obejmuja: wielomocz/
wzmozone pragnienie, bol w jamie brzusznej, smoliste
stolce i, sporadycznie, wymioty krwawe (Lathan, 2015;
Scott-Moncrieff, 2015; Van Lanen, Sande, 2014). Do
jednostek chorobowych waznych z punktu widzenia
diagnostyki roznicowej niedoczynnosci kory nadnerczy
zalicza si¢ ostrag niewydolnos¢ nerek, choroby watroby
i przewodu pokarmowego.

Chronic Disease Management for Small Animals, First Edition. W. Dunbar Gram, Rowan J. Milner, Remo Lobetti. © 2018 John Wiley & Sons, Inc.

Sylvie Daminet

U wiekszoéci psow wystepuje hiperkaliemia, a takze
hiponatremia i hipochloremia. Oprécz powyzszych za-
burzen elektrolitowych czesto stwierdza si¢ takze azo-
temie, kwasice i hipoalbuminemie. Rzadziej obserwuje
sie tagodng hiperkalcemie, nieznaczne podwyzszenie
aktywnosci enzymoéw watrobowych lub hipoglikemie.
Chociaz charakterystyczna cechg biochemiczng pier-
wotnej choroby Addisona jest hiperkaliemia, to pod-
wyzszenie poziomu jonéw potasowych moze by¢ takze
stwierdzane w kilku innych chorobach, takich jak cho-
roby nerek lub ukladu pokarmowego oraz w przypad-
ku ptynu w jamie optucnej (obecnos¢ chtonki w jamie
oplucnowej). W nietypowej postaci choroby Addisona
nie wystepuja charakterystyczne zaburzenia réwnowagi
elektrolitowej i z tego wzgledu jest ona trudniejsza do
rozpoznania.

Niekiedy u pacjentéw obserwuje si¢ limfocytoze
i eozynofilie. Stwierdzenie takich objawéw w sytuacji
stresowej powinno wzbudzi¢ podejrzenie niedoczyn-
nosci kory nadnerczy. U kliniczne chorego zwierzecia
powinna wystepowaé limfopenia oraz eozynopenia,
natomiast stwierdzenie u takiego osobnika nawet pra-
widlowej liczby eozynofili lub limfocytéw moze suge-
rowa¢ niedoczynnosci kory nadnerczy. Niedoczynno$é
kory nadnerczy jest takze czgsto zwiazana z fagodna
nieregeneratywng normocytarng normobarwliwg nie-
dokrwistoscig, cho¢ po wystapieniu krwawien w obre-
bie przewodu pokarmowego moze si¢ réwniez pojawi¢
niedokrwisto$¢ regeneratywna.

Okreslenie ciezaru wlasciwego moczu jest czesto sto-
sowang metoda pomagajaca odrozni¢ azotemie przed-
nerkowg od nerkowej. Jednak z powodu hipoaldosteroni-
zmu i nadmiernego wydalania sodu z moczem, pacjenci
z niedoczynnoscig kory nadnerczy nie zawsze sa zdolni
do zaggszczania moczu, nawet jesli s3 odwodnieni.

Hiperkaliemia moze powodowa¢ charakterystyczne
zmiany w zapisie EKG, takie jak: ostry zalamek T, skro-
cenie odstepu Q-T, wydluzenie zespotu QRS, zmniejsze-
nie amplitudy lub zanik zatamka P oraz rzadkoskurcz.
W przypadku cigzkiej hiperkaliemii moze wystapic asy-
stolia komorowa lub migotanie komor.

Na przegladowych zdjeciach radiologicznych mozna
zaobserwowa¢ zmniejszenie sylwetki serca (mikrokar-
die), wystepowanie waskiej tetnicy ptucnej dogtowowej

149

Published 2018 by John Wiley & Sons, Inc. Polskie wydanie opublikowane przez wydawnictwo Galaktyka. Wszelkie prawa zastrzezone.



150 Choroby przewlekte pséw i kotow

i zyly gtéwnej doogonowej oraz, sporadycznie, obecnoé¢
przetyku olbrzymiego. W badaniu ultrasonograficznym
nadnerczy mozna stwierdzi¢ zmniejszenie wielko$ci
tych gruczotow.

Potwierdzenie rozpoznania

Nie istnieja zadne kliniczne lub biochemiczne niepra-
widlowosci, ktére bytyby patognomoniczne dla choroby
Addisona. Oznaczenie podstawowego poziomu kor-
tyzolu w surowicy moze stanowi¢ uzyteczne badanie
przesiewowe w kierunku niedoczynnosci kory nadner-
czy, przy uwzglednieniu jako wartosci granicznej steze-
nia kortyzolu wynoszacego <2ug/dl. Jesli podstawowy
poziom kortyzolu wynosi >2ug/dl, to niedoczynnoé¢
kory nadnerczy jest malo prawdopodobna (Bovens et
al,, 2014). Rozpoznanie nalezy potwierdzi¢, wykonujac
test stymulacji ACTH. Opracowano kilka schematow
jego wykonywania, jednak najczesciej podaje sie dozyl-
nie syntetyczny ACTH, a probki krwi przeznaczone do
oznaczenia stezenia kortyzolu pobiera si¢ w czasie T0
(tuz przed podaniem ACTH) i 1 godz. po iniekcji. Zbyt
maly wzrost poziomu kortyzolu po podaniu ACTH po-
twierdza rozpoznanie.

Wiekszo$¢ preparatow glikokortykosteroidowych,
z wyjatkiem deksametazonu, wykazuje reakcje krzyzo-
we z wiekszo$cig dostepnych komercyjnie testow sty-
mulacji ACTH, co prowadzi do uzyskiwania falszywie
podwyzszonego poziomu kortyzolu podczas wykony-
wania testow. Dlatego w czasie przeprowadzania testu
stymulacji ACTH u pacjentéw z podejrzeniem przefo-
mu nadnerczowego mozna w trakcie leczenia ratunko-
wego zastosowac sdl sodowg fosforanu deksametazonu.

W celu odréznienia pierwotnej niedoczynnosci kory
nadnerczy lub nietypowej postaci choroby Addiso-
na od wtérnej niedoczynnosci kory nadnerczy mozna
oznaczy¢ poziom endogennego ACTH lub aldosteronu
w surowicy (przed i po podaniu egzogennego ACTH).
Endogenny ACTH jest bardzo niestabilny i w czasie dal-
szego obchodzenia si¢ z pobranym materialem nalezy
rygorystycznie przestrzegac zalecanych srodkow ostroz-
noéci, aby zapobiec degradacji ACTH w warunkach in
vitro po pobraniu probek (nalezy zastosowac rozporcjo-
wanie probki lub suchy 16d). Az do niedawna przyjmo-
wano, ze do utrzymania wladciwego poziomu elektro-
litow konieczne jest prawidlowe stezenie aldosteronu
(Baumstark et al., 2014b; Scott-Moncrieff, 2015). Jednak
w ostatnio przeprowadzonym badaniu, w ktérym oce-
niano stezenie aldosteronu u pséw z niedoczynnoscia
kory nadnerczy, u kilku osobnikéw z nietypowsa posta-

cig pierwotnej choroby Addisona wykazano takze bar-
dzo niski poziom aldosteronu (Baumstark et al., 2014b).
Wyniki te sugeruja, ze u pséw z atypowa postacia niedo-
czynnoéci kory nadnerczy w utrzymanie prawidtowego
stezenia jondéw sodu i potasu w osoczu zaangazowane
musza by¢ inne mechanizmy regulacyjne.

LECZENIE

Leczenie ratunkowe

U psa z przelomem nadnerczowym konieczne jest na-
tychmiastowe wdrozenie leczenia. Celem poczatkowego
etapu terapii jest wyréwnanie hipowolemii i zaburzen
elektrolitowych/réwnowagi kwasowo-zasadowej oraz
utrzymanie stezenia glikokortykosteroidéw na prawi-
dlowym poziomie.

Najwazniejszg czg¢$cig postepowania terapeutycznego
jest wlasciwa dozylna plynoterapia. Tradycyjnie uwa-
zano, ze w przypadku choroby Addisona ptynem infu-
zyjnym z wyboru jest 0,9% NaCl z uwagi na wysokie
stezenie jondw sodu i brak jonéw potasu. Ptyn Ringera
z dodatkiem mleczanu jest rowniez odpowiedni, ponie-
waz umozliwia szybsze skorygowanie kwasicy, a stezenie
zawartych w nim jonéw potasowych jest niskie. Lecze-
nie ptynami jest konieczne zazwyczaj tylko przez kilka
dni i mozna je przerwa¢, gdy pies zacznie samodzielnie
pobiera¢ pokarm, a gléwne nieprawidtowosci w warto-
$ciach wskaznikéw laboratoryjnych powrdca do normy.
Zaburzenia elektrolitowe zazwyczaj ustepuja po wdro-
zeniu odpowiedniej plynoterapii. W przypadku zagra-
zajacej zyciu hiperkaliemii (K >9mEq/1 i/lub nieprawi-
diowosci w zapisie EKG) konieczne jest dalsze swoiste
leczenie. Hipoglikemi¢ mozna wyréwnaé przez doda-
nie dekstrozy do worka zawierajacego plyn izotoniczny
w celu sporzadzenia roztworu o stezeniu 2,5-5%. Jezeli
u pacjenta wystepuja objawy kliniczne zwigzane z hi-
poglikemia, mozna mu podaé bolusy zawierajace 25%
roztwor dekstrozy, 1 ml/kg w 0,9% roztworze fizjologicz-
nym (Lathan, 2015).

W przypadku uzasadnionego podejrzenia choroby
Addisona nalezy takze niezwlocznie rozpocza¢ podawa-
nie glikokortykosteroidéw. Najlepiej stosowa¢ sdl sodo-
wa fosforanu deksametazonu, poniewaz nie wptywa ona
na poziom kortyzolu we krwi, ktéry mierzy sie w trakcie
wykonywania testu stymulacji ACTH, i dzieki temu nie
opdznia wykonania tego testu diagnostycznego. Zale-
cana dawka poczatkowa wynosi od 0,1 do 2 mg/kg i.v.
i podaje sie ja jednorazowo, a nastepnie stosuje si¢ daw-
ke 0,05-0,1 mg/kg co 12 godz. (Scott-Moncrieff, 2015).



Ewentualnie mozna zastosowa¢ sél sodowa bursztynia-
nu prednizonu, jednak wytacznie u pacjentow, u kto-
rych zakonczono test stymulacji ACTH.

Nalezy $ciSle monitorowa¢ wytwarzanie moczu, po-
ziom elektrolitéw i obecnos¢ glikemii — w krétkim okre-
sie po rozpoczeciu leczenia, a nastepnie co 8-12 godz.,
az wymienione parametry ulegng normalizacji. Odpo-
wiedz kliniczna na leczenie ratunkowe u pséw z prze-
fomem nadnerczowym jest zazwyczaj bardzo dobra
i terapie podtrzymujaca lekami podawanymi doustnie,
ktorej celem jest utrzymanie stezenia mineralokorty-
kosteroidow i glikokortykosteroidéw na prawidtowym
poziomie, nalezy rozpoczaé tak szybko jak tylko jest to
mozliwe (tj. od momentu, w ktoérym pacjent bedzie ja
tolerowal, co zwykle nastepuje razem z samodzielnym
pobieraniem pokarmu).

Leczenie podtrzymujace

Uzupelnienie poziomu mineralokortykosteroidéw jest
mozliwe dzieki zastosowaniu octanu fludrokortyzonu
lub piwalanu dezoksykortykosteronu (DOCP - desoxy-
corticosterone pivalate). Wybdr pomiedzy tymi lekami
opiera sie w gléwnej mierze na ich dostepnosci, cenie
i osobistych preferencjach zaréwno lekarza weterynarii,
jak i wlasciciela zwierzecia. Cze$¢ badaczy sugeruje, ze
w przypadku dostepno$ci obydwu preparatéw, mine-
ralokortykosteroidem z wyboru powinien by¢ DOCP,
poniewaz silniej hamuje aktywno$¢ reniny w osoczu
(Baumstark et al., 2014a).

Octan fludrokortyzonu (Florinef®)

Doustne podawanie octanu fludrokortyzonu nalezy
rozpoczaé od dawki 0,01 mg/kg 2 X dziennie. Poczat-
kowo nalezy monitorowa¢ stezenie jonéw sodu i po-
tasu w surowicy co 1-2 tygodnie i w razie konieczno-
$ci odpowiednio skorygowa¢ dawke fludrokortyzonu.
Zwykle w czasie pierwszych 6-18 miesiecy leczenia
dawka fludrokortyzonu wymaga zwigkszenia. Dlatego
monitorowanie stanu pacjenta jest bardzo istotne, a po
jego ustabilizowaniu ocene stanu klinicznego zwierze-
cia i poziomu elektrolitéw nalezy przeprowadza¢ 2 razy
w roku. Fludrokortyzon wykazuje nieznaczng aktyw-
no$¢ glikokortykosteroidows, dlatego wraz z uptywem
czasu, z wyjatkiem sytuacji stresowych, wiele pséw nie
bedzie wymagalo dodatkowej terapii zastepczej gliko-
kortykosteroidami. Oprocz tradycyjnego monitorowa-
nia poziomu elektrolitow, aktywno$¢ reniny w osoczu
réwniez wydaje sie wiarygodnym parametrem stuza-
cym monitorowaniu leczenia niedoczynnosci kory nad-
nerczy (Baumstark et al., 2014a).
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Piwalan dezoksykortykosteronu (DOCP, Percorten®)

DOCP podaje sie s.c. lub i.m. w dawce poczatkowej wy-
noszacej w przyblizeniu 1,5 mg/kg, co zapewnia utrzy-
manie aktywno$ci mineralokortykosteroidéw $rednio
przez 28 dni. Tradycyjny monitoring stanu pacjenta tak-
ze polega na pomiarach poziomu elektrolitow we krwi,
ktore wykonuje sie w 14. i 28. dniu po podaniu DOCP.
Jezeli 14. dnia obserwuje si¢ hiperkaliemie i hiponatre-
mie, nastepng dawke DOCP nalezy zwigkszy¢ o 5-10%.
Jezeli w 14. dniu elektrolity znajdujg si¢ w granicach
warto$ci referencyjnych, ale 28. dnia ich poziom jest
nieprawidlowy, odstepy pomiedzy podawaniem leku
nalezy skroci¢ o 48 godz. Po ustaleniu schematu dawko-
wania DOCP mozna nauczy¢ wiasciciela samodzielne-
go wykonywania iniekcji w warunkach domowych.

Po ustabilizowaniu stanu pacjenta nalezy réwniez
rozpoczaé doustne podawanie glikokortykosteroidow.
Poczatkowe leczenie prednizolonem rozpoczyna si¢ od
dawki 0,25-0,5 mg/kg podawanej co 12 godz., jednak
nalezy ja zmniejszy¢ do 0,1-0,25 mg/kg co 24 godz. Mo-
dyfikacja dawki powinna zaleze¢ od uzyskanej reakcji
klinicznej na leczenie i wystepowania dzialan niepoza-
danych. U potowy pséw otrzymujacych fludrokortyzon,
ostatecznie mozna przerwa¢ podawanie prednizolonu,
oprocz okresow stresu. Niektdre psy wymagaja jed-
nak stalego przyjmowania niskiej dawki podtrzymuja-
cej. Psy leczone DOCP zawsze wymagaja codziennego
doustnego podawania glikokortykosteroidéw w celu
utrzymania ich stezenia na prawidlowym poziomie.

Inne

W sytuacji stresowej (choroba, podroz, zabieg chirur-
giczny) zaleca si¢ podanie prednizolonu w dawce 2-5
razy wyzszej od dawki fizjologicznej. Z tego powodu
wlasciciel zwierzecia powinien dysponowaé pewnym
zapasem prednizolonu.

Jesli do uzyskania prawidtowego lub zblizonego do
normy poziomu jonéw sodu w surowicy konieczne sg
wysokie dawki fludrokortyzonu, w niektérych przypad-
kach w utrzymaniu stezenia tych jonéw moze pomoéc
doustne podanie soli kuchenne;j.

Leczenie ,atypowej” postaci
niedoczynnosci kory nadnerczy

Obecnie, glikokortykosteroidy przeznaczone do poda-
wania doustnego sa prawdopodobnie jedynym lekiem
wymaganym do leczenia wtérnej lub nietypowej postaci
niedoczynnosci kory nadnerczy. Badania przeprowa-
dzone w przyszlosci powinny wyjasni¢, czy podawanie
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mineralokortykosteroidéw psom z atypowa postacia
pierwotnej niedoczynnosci kory nadnerczy jest korzyst-
ne z terapeutycznego punktu widzenia. W przypadkach
atypowych zaleca si¢ monitorowanie stanu klinicznego
pacjenta, poniewaz wraz z uptywem czasu u chorych
psOw moze sie rowniez rozwinaé¢ niedoboér mineralo-
kortykosteroidow.

JAKOSC ZYCIA

W przypadku wlasciwego leczenia i monitorowania
stanu pacjenta rokowanie jest bardzo dobre, srednia
dlugos¢ zycia chorych zwierzat nie odbiega od dlugo$ci
zycia zdrowych osobnikéw, a jego jako$¢ jest doskona-
ta. Wiascicieli nalezy pouczy¢, ze codzienne podawanie
lekéw jest konieczne przez cate zycie zwierzecia. Uzu-
pelnianie poziomu mineralokortykosteroidéw moze
by¢ kosztowne i w niektorych przypadkach staje sie
przyczyna eutanazji zwierzat. Niedbale przestrzeganie
rezimu terapeutycznego moze doprowadzi¢ do $mierci
chorego psa. Najwazniejsza przyczyna niedostatecznej
reakcji na leczenie jest nieodpowiednie dawkowanie
mineralokortykosteroidéw lub wystapienie dzialan nie-
pozadanych glikokortykosteroidow.
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Niedoczynnosc tarczycy u psow

WSTEP

Gléwnymi przyczynami trudnoéci w rozpoznawaniu
niedoczynnosci tarczycy sa jej nieswoiste i niejedno-
znaczne objawy kliniczne oraz fakt, Ze na wyniki testow
czynnoséciowych tarczycy moze wplynaé wiele czynni-
kéw. Zazwyczaj uwaza sig, ze leczenie niedoczynnosci
tarczycy u psow jest proste, a obserwacje stanu pacjenta
mozna zoptymalizowaé, zwracajac uwage na odpowied-
nie zsynchronizowanie momentu pobrania prébek do
badania poziomu TT, z czasem karmienia.

ROZPOZNANIE

Dokladne badanie kliniczne pacjenta, znajomo$¢ zalet
i ograniczen wszystkich dostepnych testéw diagnostycz-
nych, w ktérych ocenia si¢ czynnos¢ tarczycy, oraz wiedza
o czynnikach, ktére moga wptyna¢ na wyniki tych testow,
pozwola lekarzowi weterynarii na prawidtowe rozpozna-
nie niedoczynnosci tarczycy. Wyniki badan laboratoryj-
nych nalezy interpretowaé w $wietle danych z wywiadu
i wynikéw badania klinicznego, a postawienie rozpo-
znania trzeba oprze¢ na wynikach specyficznych badan
czynno$ciowych tarczycy. W tab. 11.1 wymieniono glow-
ne objawy kliniczne niedoczynnodci tarczycy, a w tab.
11.2 przedstawiono podsumowanie zalet i ograniczen
najczesciej stosowanych testow diagnostycznych czyn-
nosci tarczycy u pséw. Obecnosé¢ typowych objawow kli-
nicznych w polfaczeniu z obnizeniem poziomu tyroksyny
catkowitej (T'T,) i wzrostem stezenia hormonu tyreotro-
powego (TSH) w surowicy jest diagnostyczne i pozwala
na postawienie trafnego rozpoznania w przyblizeniu
u 75% pacjentéw z niedoczynnoscig tarczycy. Dodatkowe
informacje mozna pozyska¢ dzigki wlaczeniu do panelu
badan oceniajacych czynno$¢ tarczycy pomiaru poziomu
wolnej tyroksyny (metodg dializy réwnowaznej) i/lub
oznaczenia autoprzeciwcial skierowanych przeciwko ty-
reoglobulinie. Niekiedy do postawienia wiarygodnego
rozpoznania konieczne jest przeprowadzenie dalszych
testow diagnostycznych, takich jak badanie scyntygra-
ficzne tarczycy lub test stymulacji TSH z wykorzystaniem
ludzkiego rekombinowanego hormonu tyreotropowe-
go (thTSH - recombinant human TSH) (Daminet et al.,
2007; Thiel et al., 2012).

Sylvie Daminet

GLOWNE CZYNNIKI WPLYWAJACE
NA WYNIKI TESTOW CZYNNOSCITARCZYCY

Czynnik fizjologiczny

Niektdre rasy, takie jak charty, oraz psy biorace czynny
udzial w zawodach, np. psy zaprzegowe, fizjologicznie
majg nizsze stezenie TT, w surowicy od ustalonych la-
boratoryjne zakresow wartosci referencyjnych (znaj-
duje si¢ ono w dolnej polowie wartosci prawidtowych)
(Lee et al., 2004; van Geffen et al., 2006; Piniola et al.,
2009). Moze to utrudnia¢ rozpoznanie niedoczynno-
$ci tarczycy, szczegllnie jesli opiera sie ono wyltacznie
na pomiarze TT, w surowicy. U takich psoéw stezenie
wolnej tyroksyny (badane metoda dializy rownowaznej)
zazwyczaj w mniejszym stopniu odbiega od jej poziomu
u osobnikéw innych ras. U pséw zaprzegowych poziom
TT, w surowicy charakteryzuje sie tendencja do tagod-
nego spadku wraz z wiekiem i w czasie intensywnego
wysitku fizycznego (Lee et al., 2004).

Czynnik jatrogenny: skutek dziatania lekéw

Przez dlugi czas nie doceniano wptywu pewnych lekow
na wyniki testdw czynnosci tarczycy u pséw (Daminet,
Ferguson, 2003). W tab. 11.3 podsumowano wplyw, jaki
poszczegdlne leki wywieraja na wyniki badan hormo-
nalnych tarczycy u tego gatunku zwierzat. Najlepiej, aby
pomiar poziomu TT, lub TSH w surowicy byt przepro-
wadzony wtedy, gdy pacjent nie przyjmuje zadnych le-
kéw, z wyjatkiem tych, o ktérych wiadomo, ze nie wply-
wajg na poziom hormondéw tarczycy, np. imepitoina
(Bossens et al., 2016).

Czynnik patologiczny:
zespot eutyrozy chorobowej

Choroby ogdlnoustrojowe niezwigzane z tarczyca, takie
jak cukrzyca, choroby watroby, nadczynnos¢ kory nad-
nerczy czy niewydolnos¢ nerek lub serca, stanowig czeg-
stg przyczyne obnizenia poziomu hormondw tarczycy.
Zjawisko to okresla si¢ mianem zespotu eutyrozy choro-
bowej (ESS - euthyroid sick syndrome) (Scott-Moncrieft,
2010). Opisane zmiany prawdopodobnie odzwiercie-
dlaja fizjologiczng adaptacje organizmu do toczacego
sie procesu chorobowego, ktora prowadzi do obnizenia
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Tabela 11.1. Podsumowanie najczesciej spotykanych objawéw klinicznych obserwowanych u pséw z niedoczynnoscia

tarczycy.
Czeste Rzadsze

Ospatosé/ostabienie

Ropne zapalenie skéry lub nawracaja-
ce zapalenie ucha

Neuropatie, zesp6t przedsionkowy

Otytos¢ Nieptodnos¢ suk
Wylysienia/hipotrichoza Obrzek sluzakowaty
Lojotok Dystrofia lipidowa rogowki

Zwiazek watpliwy

Nieptodnos¢ psow

Porazenie krtani

Przetyk olbrzymi

Zmiany behawioralne (agresja)

Tabela 11.2. Zalety i wady najczesciej stosowanych badan diagnostycznych tarczycy.

Test Zalety Wady
T, tatwo dostepny, niedrogi { w przypadku choroby uogélnionej (zespét eutyreozy
Wartosci prawidtowe czesto chorobowej)
pozwalajg na wykluczenie niedo- | | po podaniu niektorych lekéw
Czynnosci tarczycy } wylacznie poziomu T4 nie pozwala na wiarygodne rozpo-
znanie niedoczynnosci tarczycy (niska swoistosc)
TSH tatwo dostepny, niedrogi U 25% psow z niedoczynnoscia tarczycy stezenie TSH miesci
sie w granicach wartosci referencyjnych (niska czutosc)
Zawsze stosowany w potaczeniu z oceng poziomu T,
FTa Choroby ogdlnoustrojowe lub Jedyna wiarygodna metoda pomiaru FT, to metoda dializy

przyjmowane leki maja mniejszy
wplyw na poziom FT, niz na
stezenie TT,

rébwnowaznej
Nie jest tatwo dostepny we wszystkich krajach

Badanie reakcji autoimmunolo-
gicznej tarczycy

Przeciwciata skierowa-
ne przeciwko tyreoglo-
bulinie

Nie jest rutynowo dostepny we wszystkich krajach

Nie odzwierciedla funkgji tarczycy

Dodatni w ok. 50% przypadkéw niedoczynnosci tarczycy
u psow

Scyntygrafia(**™Tc04-) Wiarygodna, uwazana za ztoty

standard

Ograniczona dostepnos¢
Zastosowanie radioizotopéw
Czasami konieczna sedacja

Badanie ultrasonogra-
ficzne tarczycy

Teoretycznie ma zastosowanie

W bardzo duzym stopniu uzaleznione od umiejetnosci ope-
ratora i jakosci sprzetu

Test stymulacji TSH Wiarygodny, uwazany za ztoty

standard (zastosowanie rhTSH)

rhTSH* jest drogi (tanszy, jezeli sie go rozporcjuje)

Test trwa 6 godz.

W przypadku stosowania bydlecej TSH opisano wystepowa-
nie reakgji anafilaktycznych (jak do tej pory nie stwierdzono
takich reakgcji przy stosowaniu rhTSH)

*rhTSH - rekombinowana ludzka TSH. Stosowano dawki od 50 do 100 pg, jednak przy obecnosci choroby wspétistniejacej lub podawaniu lekéw
zaleca sie dawke 150 pg (De Rover et al., 2006; Damiet et al., 2007; Boretti et al., 2009).

wymagan energetycznych tkanek. W przypadku takich
pacjentéw nie zaleca si¢ podawania syntetycznych hor-
monow tarczycy.

LECZENIE

Leczenie niedoczynnosci tarczycy polega na dozywotnim
przyjmowaniu syntetycznej lewotyroksyny. Podczas lecze-

nia poczatkowego jej dawki wahaja si¢ od 10 do 22 pg/kg,
ktore podaje sie 1-2 X na dobe (w literaturze mozna spo-
tka¢ rézne zalecenia, ktére majg rowniez zwiazek z zasto-
sowang postacig leku). Maksymalna dawka lewotyroksy-
ny wynosi 0,8 mg/psa 2 X dziennie. Istotne znaczenie ma
stosowanie preparatdw weterynaryjnych, poniewaz bio-
dostepnos¢ lekow generycznych lewotyroksyny jest rézna
(Scott-Moncrieff, 2010; Daminet, 2015).
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Tabela 11.3. Wptyw lekdéw na wyniki testéw oceniajacych czynnos¢ tarczycy u psow.

Glikokortykosteroidy ! =lub! - Sptaszczenie krzywej TSH
(immunosupresyjne) w przypadku podawania
wysokich dawek
i dtugotrwatego stosowania
Bromek potasu = = = =
Fenobarbital } =lubl =lubt
Sulfonamidy* | ! t !
Karprofen =lub! =) =lub ! Nie badano
Aspiryna i = = Nie badano
Meloksykam = = = Nie badano
Ketoprofen = = Nie badano
Klomipramina ! } = Nie badano
Znieczulenie ogdlne ! t Nie badano | Nie badano
(i zabieg chirurgiczny)
Imepitoina = = = Nie badano

*QOpisano wystapienie przetomu tarczycowego wywotanego podawaniem sulfonamidéw.

Zrodto: Daminet, 2003; American Collage of Veterinary Internal Medicine.

W wigkszosci krajéow dostepne sa dwa weterynaryjne
preparaty lewotyroksyny: Forthyron® (tabletki) i Le-
wanta® (roztwor doustny). Zarejestrowane dawki po-
czatkowe (w oparciu o $rednig mase ciala) wynosza:
20 pg/kg podawane raz na dobe oraz 10 pg/kg 2 X na
dobe (Dixon, Reed, Money, 2002; Van Dijl et al., 2014;
Daminet, 2015).

Po uplywie 1-2 miesiecy od rozpoczecia leczenia,
pacjenta nalezy podda¢ ponownemu badaniu i w opar-
ciu o uzyskang reakcje kliniczng na zastosowane le-
czenie oraz wyniki pomiaru poziomu TT, w osoczu,
skorygowa¢ dawke leku. Po osiggnieciu stanu eutyre-
ozy zaleca si¢ monitorowanie pacjenta co 6 miesiecy.
Ospatloé¢ powinna zmniejszy¢ si¢ w ciagu 1-2 tygodni.
Proces odrostu wlosow przebiega bardziej stopniowo
i moze trwa¢ 1-4 miesiecy. Objawy neurologiczne tak-
ze ulegaja stopniowej poprawie, jednak zanim ustapia
moze ming¢ kilka miesigcy. Podczas interpretowania
wynikow pomiaru poziomu TT, nalezy bra¢ pod uwa-
ge czas, jaki minat od podania leku do pobrania prob-
ki i wplyw pokarmu na wchtanianie lewotyroksyny.
Po pierwsze, jezeli probke krwi pobiera si¢ tuz przed
podaniem leku, to takie badanie umozliwia szcze-
golnie ocene czasu dzialania leku (tzw. pre-pill test).
Najczesciej krew pobiera si¢ 3-6 godz. po ostatnim
podaniu leku (tzw. post-tablet test) i mierzy sie¢ mak-
symalne stezenie lewotyroksyny. W takim przypadku
nalezy oczekiwad, ze stezenie TT, bedzie si¢ znajdo-
waé w granicach wartosci referencyjnych (gérna po-
fowa normy). Stezenie TT, znajdujace si¢ tuz powyzej
granicy warto$ci referencyjnych jest akceptowalne.

U wigkszo$ci pacjentow wykonywanie w trakcie badan
kontrolnych pomiaru stezenia TSH nie jest, z punktu
widzenia oceny skutecznos$ci leczenia, korzystniejsze
niz okreslanie wyltacznie poziomu TT, (Dixon, Reed,
Money, 2002; Le Traon et al., 2009). Po drugie, podanie
pokarmu ostabia wchlanianie L-tyroksyny. Dlatego za-
leca sie, aby L-tyroksyne podawa¢ na 2-3 godz. przed
karmieniem. Dla wielu wlascicieli jest to niewykonal-
ne i z tego powodu istotne znaczenie ma przesledzenie
ich planu dnia, takze w dniu pobrania probki krwi do
badan, poniewaz moze si¢ okaza¢, ze pacjent nie jest
na czczo.

Jezeli w ciggu 3 miesiecy nie obserwuje si¢ znaczacej
poprawy stanu klinicznego pacjenta mimo wiasciwej
terapii zastepczej hormonami tarczycy (zweryfikowanej
w oparciu o pomiar poziomu TT, w surowicy), nalezy
podejrzewaé, ze postawione rozpoznanie bylo bledne
lub ze u pacjenta wystepuje niezidentyfikowana cho-
roba wspolistniejaca. Jesli rozpoznanie budzi watpli-
wosci lekarza i chcialby on ponownie zbadaé czynno$¢
tarczycy, podawanie lewotyroksyny nalezy przerwaé
na minimum 4-8 tygodni, poniewaz terapia zastepcza
hormonami tarczycy powoduje zahamowanie osi pod-
wzgobrze-przysadka-tarczyca. W przypadku jednocze-
snego wystepowania niedoczynnosci kory nadnerczy,
przewlektej niewydolnosci nerek, niewydolnosci watro-
by lub cukrzycy dawka poczatkowa lewotyroksyny po-
winna by¢ obnizona o 25-50% i stopniowo zwiekszana
przez okres 1-2 miesigcy.
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JAKOSC ZYCIA

Trudnosci zwigzane z leczeniem niedoczynnoéci tarczy-
cy maja zwiazek z jej rozpoznawaniem. Samo leczenie
jest zwykle proste, a poprawa stanu klinicznego pacjenta
moze by¢ spektakularna, co zaprzecza koniecznosci eu-
tanazji chorych zwierzat. Pies z niedoczynnoscia tarczy-
cy moze prowadzi¢ normalne zycie, jesli tylko zostanie
poddany terapii zastepczej hormonami tarczycy.
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Rozdziat 12

Nadczynnosé kory nadnerczy

u psow i kotéw

WSTEP

Aspekty kliniczne i diagnostyczne

Nadczynnos¢ kory nadnerczy (choroba Cushinga) moze
mie¢ charakter przysadkowy i by¢ spowodowana nad-
miernym wydzielaniem hormonu adrenokortykotropo-
wego (ACTH) przez ten gruczol endokrynowy, nadner-
czowy — wynikajacy z obecnoéci czynnych hormonalnie
guzéw kory nadnerczy lub jatrogenny bedacy efektem
nadmiernego podawania glikokortykosteroidéw. U ko-
tow nadczynno$¢ kory nadnerczy wystepuje rzadko.

U pséw najczestszymi objawami klinicznymi nad-
czynnosci kory nadnerczy sa: wielomocz i wzmozone
pragnienie, nadmierne taknienie, wylysienia, powiek-
szenie obrysu jamy brzusznej, powiekszenie watroby,
dyszenie i zaniki mie$ni (Arenas, Melian, Perez-Alenza,
2013). U kotéw objawy kliniczne s3 mniej wyrazne, po-
niewaz w 90% przypadkéw nadczynnosé kory nadner-
czy jest u tego gatunku powigzana z cukrzycg (Mellett,
Bruyette, Stanley, 2013). Najbardziej charakterystyczna
nieprawidlowoscig obserwowang u kotow jest Sciencze-
nie skory, ktéra staje sie bardzo podatna na rozdarcia
(zespdt kruchosci skory) (ryc. 12.1). Uogélnione nadci-
$nienie wystepuje czesciej u psow niz u kotow.

Poczatkowe podejscie diagnostyczne do zwierzecia
z podejrzeniem nadczynnoéci kory nadnerczy obejmuje
wykonanie pelnego badania krwi, badania biochemicz-
nego surowicy i badania ogdlnego moczu. Do czgsto
stwierdzanych nieprawidlowosci naleza: leukogram
stresowy (psy), umiarkowana trombocytoza (psy), roz-
nego stopnia podwyzszenie aktywnosci fosfatazy zasa-
dowej (ALP) (psy i koty), aminotransferazy alaninowej
(ALT) (psyikoty), poziomu cholesterolu i triglicerydéw
(czestsze u kotow), izostenuria lub hipostenuria (psy)
oraz biatkomocz (psy i koty). U obu gatunkow zwierzat
rozpoznanie samoistnie powstalej nadczynnosci kory
nadnerczy mozna potwierdzi¢ za pomoca testu stymu-
lacji ACTH i/lub testu hamowania deksametazonem.
Pierwszy z nich jest takze uzyteczny w rozpoznawaniu
jatrogennej choroby Cushinga i monitorowaniu efektéw
leczenia. Z uwagi na zmienna czutos¢ i niska swoistos¢
ocena stosunku kortyzolu do kreatyniny w moczu moze
nie by¢ przydatna jako test przesiewowy stuzacy rozpo-
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znawaniu nadczynnosci kory nadnerczy. Badanie ultra-
sonograficzne nadnerczy i pomiar poziomu endogen-
nego ACTH sg uzyteczne w odrdznianiu przysadkowej
nadczynnosci kory nadnerczy od nadczynnosci o cha-
rakterze nadnerczowym, a tomografie komputerowa
i rezonans magnetyczny mozna wykorzysta¢ do oceny
przysadki.

LECZENIE

Wyboér sposobu leczenia zalezy od przyczyny prowa-
dzacej do rozwoju nadczynnosci kory nadnerczy. Z tego
powodu rdznicowanie przysadkowej i nadnerczowej
postaci nadczynnosci kory nadnerczy po wykluczeniu
formy jatrogennej jest bardzo istotne. Terapia obu form
choroby Cushinga (przysadkowej i nadnerczowej) obej-
muje leczenie farmakologiczne i chirurgiczne. Po roz-
poczeciu terapii szybko ustepuja objawy wielomoczu
i wzmozonego pragnienia, jak rdwniez nadmierne tak-
nienie, podczas gdy do ustgpienia zmian dermatologicz-
nych i objawdéw ze strony uktadu mig$niowego koniecz-
ne moze by¢ kilka miesiecy. Jednak obnizenie poziomu
kortyzolu moze ujawni¢ objawy kliniczne zwigzane ze
zwyrodnieniem stawéw lub chorobami wynikajacymi
z nadwrazliwosci. Rowniez zanim dojdzie do poprawy
warto$ci parametréow biochemicznych i ich powrotu do
normy moze ming¢ kilka tygodni. Utrzymywanie sig
nieprawidlowych parametréw biochemicznych moze
wskazywa¢ na brak skutecznosci leczenia lub na wyste-
powanie u pacjenta choroby wspolistniejacej.

Leczenie farmakologiczne przysadkowej
nadczynnosci kory nadnerczy

Trilostan

Jest to inhibitor dehydrogenazy 3(-hydroksysteroidowe;j
obecnej w nadnerczach. Z uwagi na jego wysoka sku-
teczno$¢ w leczeniu objawow klinicznych nadczynno-
$ci kory nadnerczy i nieliczne objawy niepozadane jest
on obecnie najczgsciej zalecanym i stosowanym lekiem
u psow i kotdéw z chorobg Cushinga. U pséw dawki trilo-
stanu podawanego droga doustng wynoszg 0,2-1,1 mg/
kg 2 X dziennie. Psy wickszych ras wymagaja mniejszej
dawki leku. U niektérych pséw konieczne jest jego po-
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(A)

(B)

Rycina 12.1. Kot krétkowtosy europejski (11-letnia sterylizo-
wana kotka) z nadczynnoscia kory nadnerczy o charakterze
przysadkowym. Na powierzchni grzbietowej klatki piersio-
wej widoczne sg rozdarcia skory powstate w efekcie jej zwiek-
szonej kruchosci (ryc. 12.1A). Leczenie za pomoca trilostanu
umozliwito zagojenie sie zmian (ryc. 12.1B). W momencie roz-
poznania kot nie miat cukrzycy. Po ok. 12 miesigcach lecze-
nia trilostanem, pomimo poprawy czynnosci kory nadnerczy,
u pacjenta rozwineta sie cukrzyca

dawanie 1 x dziennie (w zwiekszonej dawce) (Feldman,
Kass, 2012; Arenas, Melian, Perez-Alenza, 2013). U ko-
tow dawki trilostanu wahajg sie od 1 mg/kg podawane-
go 3 X dziennie do 13 mg/kg podawanych 1 x dziennie
(Mellett, Bruyette, Stanley, 2013). Nalezy zaznaczy¢, ze

wchlanianie trilostanu jest lepsze, jesli podaje si¢ go ra-

zem z pokarmem (ryc. 12.2).

Pierwszy raz poprawno$¢ dawkowania trilostanu na-
lezy sprawdzi¢ po 10-15 dniach leczenia. Jego celem jest
u psoéw osiagniecie po podaniu ACTH poziomu korty-
zolu w zakresie od 1,5 do 5 pg/dl. W ostatnio przepro-
wadzonym badaniu dokonano ponownej oceny mo-
nitorowania skuteczno$ci leczenia nadczynnosci kory
nadnerczy wylacznie w oparciu o pomiar podstawowego
poziomu kortyzonu. Wykazano, ze wartosci >1,3 pg/dl
wykluczaja nadmierne hamowanie kory nadnerczy,
podczas gdy wartosci <2,9 pg/dl wykluczaja niewta-
$ciwe postepowanie terapeutyczne. Poniewaz poprawe
stanu klinicznego pacjenta mozna obserwowac dopiero
po ok. 30 dniach, w czasie pierwszego badania kontro-
Inego dawki trilostanu nie nalezy zwiekszac, a raczej ja
zmniejszy¢, jezeli poziom kortyzolu jest niski. W poz-
niejszym okresie, dopasowywanie dawki trilostanu
u psow opiera sie zardwno na reakgji klinicznej na le-
czenie, jak i na wynikach badania stezenia kortyzolu po
podaniu ACTH:

o Jezeli poziom kortyzolu po podaniu ACTH wynosi <1,5
pg/dl, a objawy kliniczne ustepuja lub ustapity catkowi-
cie, podawanie trilostanu nalezy przerwa¢ na 3-7 dni
i ponownie je rozpoczaé, ale juz w nizszej dawce. Jezeli
stwierdza sie brak faknienia, wymioty, drzenia i stabos¢
mieé$niows, nalezy na 4 tygodnie przerwa¢ podawanie
leku. Konieczne moze sie okaza¢ jednoczesne podawa-
nie glikokortykosteroidéw i mineralokortykoidow.

o Jezeli poziom kortyzolu po podaniu ACTH wynosi
1,5-5 ug/dl, dawki trilostanu nie nalezy zmieniac.

o Jezeli poziom kortyzolu po podaniu ACTH wynosi
5-9 pg/dl dawka moze pozosta¢ niezmieniona, o ile
objawy kliniczne sg dobrze kontrolowane. W innym
przypadku dawke nalezy zwiekszy¢.

Test stymulacji ACTH powinien by¢ powtdrzony
10-15 dni po zmianie dawki trilostanu, a w przypadku
jakiegokolwiek zwigkszania lub zmniejszania dawki,
nalezy ja modyfikowac o 25%. Nalezy podkresli¢, ze za-
réwno w przypadku podawania trilostanu 1, jak i 2 X
dziennie, test stymulacji ACTH powinien by¢ przepro-
wadzany ok. 4 godz. po podaniu leku.

Objawy niepozadane trilostanu zwykle majg tagodny
charakter i obejmuja: ospato$¢, oslabienie, brak faknie-
nia, wymioty i biegunke. Rzadkim objawem niepozada-
nym jest ostra martwica kory nadnerczy prowadzaca do
jej przejsciowej lub stalej niedoczynnosci (ktorej moga,
cho¢ nie muszg, towarzyszy¢ zaburzenia elektrolitowe).
Pojawienie si¢ tego dzialania niepozadanego jest bar-
dziej prawdopodobne u pséw, ktére otrzymuja wyzsze



Nadczynnos¢ kory nadnerczy u pséw i kotow 159

Rycina 12.2. Pies (6-letnia niesterylizowana suka rasy jamnik) z nadczynnoscia kory nadnerczy o charakterze przysadkowym.
Psa poddano leczeniu trilostanem (w dawce 2 mg/kg podawanej 2 razy dziennie), jednak wykazywat objawy wielomoczu, nad-
miernego pragnienia oraz wytysienia, poniewaz leku nie stosowano razem z pokarmem. Poziom kortyzolu po podaniu ACTH
wynosit 23,6 ug/dl. Aby poprawic¢ wchtanianie trilostanu, rozpoczeto podawanie leku wraz z pokarmem i po uptywie 4 tygodni
zaobserwowano ustepowanie objawoéw klinicznych wielomoczu i nadmiernego pragnienia oraz obnizenie poziomu kortyzolu,

po podaniu ACTH, do 10,5 pg/dl

dawki trilostanu. Waznymi badaniami diagnostyczny-
mi, ktore pozwalaja na potwierdzenie tego powikiania
sa test stymulacji ACTH i badanie ultrasonograficzne
nadnerczy. U pséw leczonych trilostanem opisano takze
przypadki naglej $mierci. Mediana czasu przezycia psow
z postacia przysadkowa nadczynnosci kory nadnerczy,
ktore sg leczone trilostanem, waha si¢ miedzy 549 a 900
dni, 70% pacjentéw przezywa ponad 1 rok, a 29% dluzej
niz 3 lata (Clemente et al., 2007). Liczba leczonych ko-
tow nadal jest zbyt mata, aby mozna byto przedstawi¢
wiarygodne dane dotyczace leczenia podtrzymujacego
i czasu przezycia u tego gatunku zwierzat.

Mitotan

Mitotan (o,p”-DDD) wykazuje dziatanie cytotoksyczne
gléwnie na komorki endokrynowe warstwy pasmowatej
i siatkowatej kory nadnerczy. Przez lata byt on podstawo-
wym lekiem stosowanym w leczeniu nadczynnosci kory
nadnerczy u pséw, podczas gdy u kotoéw, z uwagi na jego
niska skuteczno$¢, nie zaleca si¢ jego stosowania. U pséw
zapewnia znaczng poprawe stanu klinicznego, ale moze
sie przyczyni¢ do powstania ciezkich objawéw niepoza-
danych (niedoczynnos¢ kory nadnerczy, zwykle nieod-
wracalna, wystepujaca u 6-10% pacjentdw) i czestych
nawrotéw choroby (50-60% przypadkéw w ciagu pierw-
szych 12 miesiecy leczenia) (Kintzer, Petersom, 1991).
Leczenie mitotanem obejmuje dwie fazy.
o Faza poczatkowa: mitotan podaje si¢ doustnie ra-
zem z pokarmem, w dawce 30-50 mg/kg, najlepiej
podzielonej na 2 podania. Warunkiem rozpoczecia

leczenia jest dobry apetyt pacjenta. Faze poczatkowa
nalezy przerwaé, jesli wiasciciel stwierdzi znaczne
ostabienie taknienia lub pragnienia, wymioty albo
biegunke. Po 8-10 dniach leczenia lub w kazdym
momencie trwania fazy poczatkowej, jesli u psa po-
jawia si¢ wspomniane wyzej objawy kliniczne, nalezy
powtorzy¢ test stymulacji ACTH. Aby mozna bylo
rozpoczaé terapie podtrzymujacy, poziom kortyzo-
lu po podaniu ACTH powinien wynosi¢ 1-4 pg/dl.
Jezeli jest >4 ug/dl mozna przeprowadzi¢ drugi cykl
leczenia poczatkowego. W przypadku wystapienia
ciezkich objawdéw klinicznych niedoczynnosci kory
nadnerczy lub w sytuacji, gdy poziom kortyzolu spa-
da do <1 pg/dl, zaleca si¢ podawanie glikokortykoste-
roidow i mineralokortykoidow.

o Leczenie podtrzymujace: dawka mitotanu wynosi
25-50 mg/kg na tydzien, ktora dzieli sie na kilka po-
dan. Monitorowanie stanu pacjenta za pomocg testu
stymulacji ACTH nalezy powtarza¢ co 3-6 miesiecy.
Jezeli poziom kortyzolu po podaniu ACTH wynosi
>4 pg/dl, zaleca si¢ ponowne rozpoczecie fazy leczenia
indukcyjnego. Mediana czasu przezycia pséw leczo-
nych mitotanem wynosi ok. 2 lat. Zgodnie z wynikami
jednego z badan terapia z wykorzystaniem trilostanu
wigze si¢ z dluzszym czasem przezycia pacjentéw niz
leczenie mitotanem (Clemente et al., 2007).

Ketokonazol

Ketokonazol jest inhibitorem 11B-hydroksylazy w nad-
nerczach, ale nie jest czgsto stosowany u pséw. Dawka
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poczatkowa wynosi 5 mg/kg 2 X dziennie. Opierajac sie
na wystepujacych objawach klinicznych, mozna jg stop-
niowo zwieksza¢ do 20-30 mg/kg. Skuteczno$¢ leczenia
ocenia si¢, wykonujac test stymulacji ACTH. W nie-
licznych przypadkach leczenie ketokenazolem nie jest
skuteczne lub moze prowadzi¢ do uszkodzenia watroby.
Mediana czasu przezycia psow leczonych ketokonazo-
lem wynosi 25 miesiecy (Lien, Huang, 2008). Nie zaleca
sie stosowania ketokonazolu w leczeniu nadczynnosci
kory nadnerczy u kotéw.

Inne leki

Obecnie w leczeniu nadczynnosci kory nadnerczy
u psow i kotdéw nie zaleca si¢ stosowania bromokrypty-
ny, cyproheptadyny, selegiliny, kwasu retinowego, mety-
raponu i aminoglutetymidu.

Leczenie chirurgiczne przysadkowej postaci
nadczynnosci kory nadnerczy

U psow chirurgiczne usunigcie przysadki z dostepu
przezklinowego stanowi dobry wariant postepowa-
nia terapeutycznego, szczeg6lnie w przypadku guzdéw
o niewielkich rozmiarach. Najczestszymi powiktaniami
pooperacyjnymi sa: moczéwka prosta o$rodkowa i hi-
pernatremia, szczegolnie jesli guz byt duzy, jak rowniez
wtérna niedoczynnos¢ tarczycy i suche zapalenie ro-
gowki i spojowek (zespdt suchego oka). W 28% przy-
padkéow u pséw poddanych zabiegowi chirurgicznemu
moze doj$¢ do nawrotu choroby, a mediana okresu wol-
nego od choroby wynosi u takich pacjentéw 896 dni
(Hanson et al., 2005). Liczba kotéw leczonych chirur-
gicznie metodg usuniecia przysadki z dostepu przezkli-
nowego jest nadal ograniczona.

Radioterapia w przysadkowej postaci
nadczynnosci kory nadnerczy

Powyzsza metode leczenia mozna rozwazy¢ w przy-
padku guzéw przysadki, powodujacych objawy
neurologiczne. U pséw radioterapia moze istotnie
zmniejszy¢ wielko$¢ guza. Jednak w przypadku guzow
znacznych rozmiaréw, mimo zmniejszenia ich masy,
objawy neurologiczne moga si¢ nadal utrzymywac.
Leczenia farmakologicznego nadczynnosci kory nad-
nerczy nie nalezy przerywal pomimo zastosowania
napromieniania. Liczba kotéw poddanych radioterapii
jest nadal ograniczona.

Leczenie chirurgiczne nadnerczowej postaci
nadczynnosci kory nadnerczy

Usunigcie nadnerczy to metoda leczenia z wyboru nad-
nerczowej postaci nadczynnosci kory nadnerczy u pséw.
Zabieg wykonuje si¢ po starannie przeprowadzonej anali-
zieryzyka i potencjalnych korzysci. Niekorzystnymi czyn-
nikami rokowniczymi sg: naciekanie naczyn, obecno$¢
guza o wielkoéci >5 cm i ognisk przerzutowych. W ba-
daniach radiologicznych, ultrasonograficznych lub w to-
mografii komputerowej obecnos¢ przerzutéw stwierdza
sie w 6-18% przypadkéw. Smiertelnoéé srédoperacyjna
i okofooperacyjna jest zmienna i moze przekroczy¢ 25%.
Srednia dhugo$é¢ zycia zwierzat, ktdre przezyja operacije
usunig¢cia nadnerczy, jest bardzo wysoka i wynosi 1-4
lat. Aby ustabilizowa¢ stan kliniczny psa przed zabiegiem
chirurgicznym, nalezy przez 3-4 tygodnie przed operacja
stosowac leczenie farmakologiczne (najlepiej trilostan).
Do powiktan $rédoperacyjnych i pooperacyjnych zalicza
sie: krwawienia $rodotrzewnowe, niedoczynnos¢ kory
nadnerczy, zapalenie trzustki i ostrag niewydolno$¢ nerek
(Massami et al., 2011). U kotéw wykorzystanie oméwio-
nej metody leczenia nadal jest ograniczone.

Leczenie farmakologiczne nadnerczowej
postaci nadczynnosci kory nadnerczy

Trilostan jest réwniez skuteczny w leczeniu pséw z nad-
nerczowa postacig nadczynnosci kory nadnerczy, cho¢
niekiedy dawki, ktore stosuje sie u takich pacjentow, sa
nieco nizsze od tych podawanych w przypadku nad-
czynnoéci kory nadnerczy o charakterze przysadko-
wym. Srednia dtugoséé zycia leczonych zwierzat waha sie
od 12 do 14 miesiecy. Mitotan mozna takze wykorzystaé
w leczeniu farmakologicznym nadnerczowej postaci
nadczynnosci kory nadnerczy, cho¢ skuteczne dawki sa
0 50-100% wyzsze od tych stosowanych w przypadku
nadczynnosci kory nadnerczy o charakterze przysadko-
wym i to zaréwno w fazie poczatkowej, jak i w czasie le-
czenia podtrzymujacego. Mediana czasu przezycia psow
z nadnerczowg postacig nadczynnosci kory nadnerczy
leczonych trilostanem lub mitotanem jest poréwnywal-
na (Helm et al., 2011).

Leczenie pozostatych zaburzen

Poniewaz nadczynno$¢ kory nadnerczy moze prowa-
dzi¢ do rozwoju nadci$nienia, nalezy oceni¢, czy jest ono
obecne u danego pacjenta. Jesli zostanie potwierdzone,
nalezy rozpoczaé leczenie za pomocy lekéw obnizajg-
cych ci$nienie. Ponadto, nadczynnos$¢ kory nadnerczy
u pséw czesto powoduje glomerulopatie i biatkomocz,



co moze wymaga¢ rozpoczecia leczenia przeciwdziatajg-
cego proteinurii. U pséw, a szczegolnie u kotéw, jedno-
cze$nie z chorobg Cushinga moze wystepowaé cukrzyca.
Leczenie nadczynnoéci kory nadnerczy ulatwia stabiliza-
cje poziomu glukozy we krwi u wielu kotéw, jednak nie
u wszystkich pséw. W niektorych przypadkach moze by¢
konieczne podawanie lekéw przeciwplytkowych, ponie-
waz nadczynnos$¢ kory nadnerczy moze prowadzi¢ do
zwigkszonej krzepliwo$¢ krwi i powstawania zakrzepow
i zatorow u psow (Park et al., 2013).

JAKOSC ZYCIA

W wiekszosci przypadkow jakos¢ zycia prawidlowo le-
czonych pséw i kotéw z nadczynnoscia kory nadnerczy
jest bardzo dobra. Dlatego u pacjentéw z chorobg Cu-
shinga zawsze zaleca si¢ leczenie farmakologiczne lub
chirurgiczne. W niektérych przypadkach niewystar-
czajace obnizenie poziomu hormonéw kory nadnerczy
za pomocy leczenia farmakologicznego, a takze wzrost
guza przysadki lub guza nadnerczy moga powodowa¢
stale utrzymywanie sie juz istniejacych objawow klinicz-
nych lub pojawienie si¢ nowych. W takich przypadkach
wlasciciel moze zdecydowa¢ o eutanazji.
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