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1. UVOD

Stitnjaca je endokrina Zlijezda oblika leptira koja se nalazi na ventralnoj strani vrata i proteze
se izmedu treceg 1 osmog trahealnog prstena te ima visestruku ulogu u organizmu. Sintetizira
dva hormona: tiroksin i trijodtironin. Oni reguliraju razne metabolicke procese u organizmu,
utjeCu na aktivnost enzima te na metabolizam vitamina i minerala. Neophodni su za pravilan

razvoj neuralnog tkiva fetusa kao 1 za razvoj koStano misi¢nog sustava 1 spolnih Zlijezda.

Hipotireoidizam je poremecaj funkcije Stitnjace kod kojega je smanjena sinteza njezinih
hormona. Ce$éi je kod pasa nego kod mac¢aka. Kod mladih Zivotinja on moZe nastati zbog
manjka joda, disgeneze Zlijezde, deficita enzima za sintezu tiroksina, trijodtironina ili zbog
deficita tireotropnog hormona. Kod odraslih se javlja zbog autoimunog limfocitnog tireoiditisa

ili zbog nedostatka stimulacije Stitnjace putem tireotropnog hormona.

Nedostatak hormona S$titnjae utjeCe na sve organske sustave. Simptomi progrediraju s
vremenom stoga vlasnici ¢esto uocavaju poremecaj tek kada bolest uzme maha. Simptomi koji
se javljaju jesu letargija, netolerancija na hladnocu, pretilost, mentalna tupost, promjene na kozi
(ostraikratka dlaka, Stakorasti rep, miksedem, hiperpigmentacija), promjene u spolnom sustavu

(perzistentni anestrus, atrofija testisa), bradikardija, vestibularni sindrom itd.

Hipertireoidizam je pojacano stvaranje hormona Stitnjace 1 CeS¢e se pojavljuje kod macaka
srednje do starije dobi (RIINBERK i KOOISTRA, 2010.). Takve zivotinje mrSave unato¢

povecanom apetitu, hiperaktivne su i poliuricne.

Poremecaj rada Stitnjace se dijagnosticira odredivanjem koncentracije hormona u krvi kod
zivotinja koje pokazuju klinicke znakove bolesti. Prema rezultatima pretraga propisuje se

odgovarajuca terapija.



2. ANATOMUA STITNJACE

Stitnjaca je endokrina Zlijezda gradena od dva reznja koji su smjesteni pokraj dusnika i ispod
grkljana i prekriveni sternohioidnim i sternotiroidnim misicem. Ona nastaje iz endoderma
primitivnog $krznog crijeva koje se naziva ductus thyreoglossus. S vremenom, ductus
thyreoglossus atrofira, ali ponekad mogu zaostati stanice iz kojih se razvija akcesorno tkivo
stitnjate (KOZARIC, 1997.). Tkivo titnjate je dobro vaskularizirano i inervirano. Krvna Zila
koja je opskrbljuje krvlju je ogranak karotidne arterije, a to je kranijalna tiroidna arterija, dok
kaudalna tiroidna vena odvodi krv iz nje i ulijeva se u venu jugularis internu (KONIG i
LIEBICH, 2009.). Osnovna funkcionalna jedinica Stitnjace je folikul. To je udubljena
okruglasta tvorba razli¢ite veliCine, izrazito prokrvljena i inervirana. Stijenku folikula ¢ine
jednoslojne kubicne epitelne stanice (folikularne stanice, tirociti) koje zatvaraju lumen folikula.
Lumen sadrzi viskoznu teku¢inu bogatu proteinima koja se naziva koloid. U koloidu je visoka
koncentracija glikoproteina tireoglobulina (TG) iz kojeg se sintetiziraju hormoni §titnjace, a
njega sintetiziraju folikularne stanice. U vezivnom tkivu izmedu folikula se nalaze C- stanice
koje se jo$ nazivaju i parafolikularne stanice i one proizvode kalcitonin (MCGAVIN i
ZACHARY, 2008.). Zlijezda je gradena od dvije embrioloski razli¢ite strukture: C stanice iz

neuralnog grebena i folikularne stanice iz centralne evaginacije epitela Zdrijela.

3. FIZIOLOGIJA STITNJACE
3.1. SINTEZA | SEKRECIJA HORMONA

Hormoni $titnjace nastaju spajanjem dvije molekule aminokiseline tirozin koje su jodirane.
Jod se u krvnoj plazmi nalazi u obliku iona koji se naziva jodid. Jodid ulazi u folikul aktivnim
transportom preko transportera koji se nalazi na bazalnoj membrani tirocita, a to je simporter
natrija i joda (NIS). U koloidu jodid oksidira do atomskog oblika djelovanjem enzima
tireoperoksidaze (TPO). Tireoglobulin nastaje u endoplazmatskom retikulumu folikularne
stanice 1 izlazi u koloid egzocitozom. Oksidirani jod se veze za tirozin u molekuli
tireoglobulina. Vezanjem jednog atoma joda nastaje monojodtirozin (MIT), a dvije molekule
joda dijodtirozin (DIT). Vezanjem dva DIT-a posredovanjem tireoperoksidaze, nastaje tetrajod
tironin; tiroksin (T4), a spajanjem DIT i MIT nastaje trijodtironin (T3). Jodirani tireoglobulin se
endocitozom vra¢a u folikularne stanice gdje djelovanjem lizosomalnih enzima dolazi do

hidrolize i oslobadanja hormona iz molekule tireoglobulina (RIINBERK i KOOISTRA, 2010.).



Hormoni su topljivi u mastima pa mogu difuzijom iza¢i u krvne kapilare. Koncentracija
hormona u koloidu je dostatna za podmirenje potreba dva do tri mjeseca. Najvise se proizvodi
Ta. Vecina cirkulirajué¢eg T3 nastaje u perifernom tkivu dejodacijom vanjskog prstena T4, a
dejodiranjem unutarnjeg prstena nastaje metabolicki inaktivan oblik Ts. Tireoglobulin se kod
zdravih pasa ne izlu€uje u cirkulaciju u ve¢im koncentracijama. Lijekovi koji su kompetitivni
inhibitori tireoperoksidaze blokiraju sintezu hormona na na¢in da zaustavljaju njezino stvaranje
i koriste se u lijeCenju hipertireoidizma, a to su karbamizol, metimazol i propiltiouracil
(GUYTON i HALL, 2006.).

3.2. TRANSPORT | METABOLIZAM

Udio slobodno cirkuliraju¢ih hormona je nizak, a oni su ti ¢ija se koncentracija odrzava
konstantnom i koja odreduje hormonalni status Stitnjace jer je slobodna frakcija jedina koja se
moze vezati za receptore ciljnih stanica. Kod pasa se vecina selektivno veze za protein plazme
koji veze tiroksin (TBG), dok se kod macaka vezu za prealbumin . Ostatak hormona se veze za
albumine. U krvi je veca koncentracija T4 koji ima 1 duzi poluvijek zivota od Ts. Na
koncentraciju hormona u krvi utjeCu pasmina, bolesti i lijekovi. Kod malih pasmina pasa je u
plazmi velika koli¢ina Ts. Fizioloski nizu koncentraciju T4 u Krvi imaju mali engleski hrt,
engleski kratkodlaki hrt i psi za vucu saonica (sibirski haski, aljaski malamut, samojed).
Lijekovi koji snizavaju tiroksin u krvi su glukokortikoidi i acetilsalicilna kiselina, ali ne utjecu
na koncentraciju slobodnog tiroksina (RIJNBERK i KOOISTRA, 2010.). Hormoni ulaze u
vec¢inu stanica u organizmu. U stanicama osamdeset posto T4 prelazi u Tz i ta konverzija se
najveéim dijelom odvija u bubrezima i jetri (TUR i SIMPRAGA, 2017.). Trijodtironin ima do
Cetiri puta ve¢i metaboli¢ki u¢inak od T4 $to znaci da je gotovo sav metaboli¢ki ué¢inak hormona

posljedica djelovanja Ts.

3.3. REGULACIA FUNKCHNE

Rad S§titnjace je reguliran od strane tireotropnog hormona (TSH). Tireotropni hormon je
hormon kojeg izlucuje hipofiza kod sniZene koncentracije hormona Stitnjac¢e. Lucenje TSH je
regulirano putem tireotropin oslobadaju¢eg hormona (rTSH) od strane hipotalamusa
(FELDMAN i sur., 2015.). Tireotropni hormon se izlu¢uje u valovima i reagira s receptorima
na stanici koji su vezani za G protein i aktiviraju adenilciklazu te dolazi do aktivacije
sekundarnog glasnika ciklickog adenozin monofosfata (CAMP) koji poti¢e pinocitozu,
resorpciju tireoglobulina i oslobadanje hormona. Tireotropni hormon regulira broj i veli¢inu
folikularnih stanica stoga dugotrajna stimulacija Stitnjace s TSH dovodi do hiperplazije 1

hipertrofije tkiva zlijezde koja postaje palpabilna. Otpustanje TSH smanjuje se prilikom porasta

3



koncentracije Tz i somatostatina u cirkulaciji, a takoder postoji i regulacija od strane same
zlijezde koja je bitna kod povecanog ili smanjenog unosa joda u organizam. Kod akutnog
porasta koncentracije joda nastupa akutna adaptacija smanjujuci ekspresiju gena koji kodiraju
NIS i tireoperoksidaze (TPO). Kod nedostatka joda se povecava funkcija Stitnjate prije
potros$nje zaliha joda i Stitnjaca se prilagodava na niske doze tako $to sintetizira T3 umjesto T4

(RIINBERK i KOOISTRA, 2010.).

3.4. UCINCI HORMONA

Uc¢inak hormona je posredovan interakcijom T3z i specificnog nuklearnog tireoidinog
hormonalnog receptora (TR) koji ima visok afinitet prema Ts. Hormoni §titnjace Stimuliraju
stanicni metabolizam 1 aktiviraju transkripciju velikog broja gena u stanicama $to vodi do
porasta sinteze proteina i enzima. Hormoni $titnjace povecavaju sr¢ani minutni volumen, sréanu
frekvenciju i disanje (GUYTON i HALL, 2006.). Povecavaju intenzitet metabolizma osim u
gonadama, u mozgu i slezeni §to vodi do povecane potrosnje kisika i povecane proizvodnje
topline. O njima ovisi normalan rast i razvoj organizma. Naime, ako ima malo hormona
Stitnjace u krvi, sintetizirat ¢e se manje hormona rasta (GH) sto ¢e dovesti do smanjenog rasta
skeleta i smanjene proizvodnje proteina. Hormoni povecavaju reaktivnost simpatikusa tako $to
povecavaju broj receptora za adrenalin i noradrenalin. Normalan razvoj srediSnjeg Zivéanog
sustava tijekom fetalnog zivota i prvih par mjeseci ovisi o njima. Njihov deficit uzrokuje
zaostajanje u razvoju, maturaciju mozdanih stanica i smanjenje mentalnih sposobnosti Sto su
trajne posljedice za organizam. Neophodni su za rad gonada i normalno provodenje impulsa.
Kod hipotireoidizma prisutni su usporeni refleksi, smanjena fizicka sposobnost, smanjena

proizvodnja sperme i neregulirani spolni ciklusi (TUR i SIMPRAGA, 2017.).

4. BOLESTI STITNJACE
4.1. HIPOTIREOIDIZAM PASA
4.1.1. Etiologija

Hipotireoidizam je jedna od najce$c¢ih endokrinopatija pasa. Nastaje zbog ostecenja tkiva
Stitnjace, smanjenog stvaranja TSH ili poremecaja u proizvodnji hormona Stitnjace te se moze

pojaviti kod mladundadi ili kod odraslih pasa (FELDMAN i sur., 2015.). Cesti uzrok



hipotireoidizma kod odraslih pasa je limfocitni tireoiditis, a moze se pojaviti i kod mladih pasa
koji su uzgajani u srodstvu (RIINBERK i KOOISTRA, 2010.).

A) HIPOTIREOIDIZAM KOD MLADUNCADI

Cetiri su oblika hipotireoidizma kod mladih Zivotinja: stedeni juvenilni hipotireoidizam,
centralni hipotireoidizam, disgeneza Stitnjate 1 poremecena sinteza hormona Stitnjace
(RIINBERK i KOOISTRA, 2010.). Tijekom dijagnostike kongenitalnog hipotireoidizma mora
se uzeti u obzir da Stenci do treCeg mjeseca starosti imaju dva do pet puta vece vrijednosti T4u

krvi nego odrasli psi (MOONEY i PETERSON, 2004.).
STECENI JUVENILNI HIPOTIREOIDIZAM

Tipi¢ni uzrok ste¢enog juvenilnog hipotireoidizma je nedostatak joda. Pojavljuje se kod
zivotinja koje vlasnici hrane isklju¢ivo mesom. Takvim zivotinjama nedostaje jod u prehrani
Sto vodi do pojacane stimulacije Stitnjace putem TSH i njene posljedi¢ne hiperplazije. Kod
blagog deficita joda, poja¢ana proizvodnja hormona uspijeva odrzati hormonalnu ravnotezu, ali
kod jakog deficita dolazi do hiperplazije Stitnjace. Takve jedinke pokazuju znakove gusavosti

(slika 1), poremecaje u rastu te su trome (RIINBERK i KOOISTRA, 2010.).

Slika 1. Pomeranski Spic star jedanaest mjeseci s pove¢anom $titnom zlijezdom (preuzeto od
RIINBERK, 1996.)



Antimikrobni lijekovi takoder mogu uzrokovati samnjeni rad Stitnjace. Sulfonamidi
reverzibilno inhibiraju TPO ovisno o dozi i trajanju lije¢enja. Ukoliko lijecenje sulfonamidima
traje viSe tjedana pocinje se smanjivati koncentracija tiroksina i znakovi hipotireoidizma se

klini¢ki manifestiraju (RIJNBERK i KOOISTRA, 2010.).
DISGENEZA STITNJACE

Ektopija tkiva Stitnjace Cesto se pojavljuje kod pasa, a opisana je 1 kod macaka. Nastaje
Spustanjem primitivnog tkiva Stitnjace tijekom embrionalnog razvoja. Kod 50 % odraslih pasa
moze se pronaci akcesorno tkivo Stitnja¢e u masnom tkivu intraperikardijalne aorte te kranijalno

uz zlijezdu kao ostatak tireoglosalnog kanala (RIJNBERK i KOOISTRA, 2010.).

Klini¢ka slika varira ovisno o trajanju 1 ozbiljnosti bolesti prije pocCetka primjene terapije.
Potpuno odsustvo §titnjace se naziva atireoza. Kod tog oblika disgeneze simptomi se pojavljuju
U drugom ili treéem mjesecu Zzivota, ako Zzivotinja dozivi tu dob. Klinicki znakovi su
hipotermija, smanjena tjelesna aktivnost u odnosu na ostale vr$njake, poremecaji sisanja i
distenzija abdomena. Kako Stene/maci¢ raste tako mu se povecava i prosiruje glava, otice mu
lice 1 jezik se proSiri i zadeblja. Koza je tanka, dlaka je prorijedena i1 dolazi do mentalne
retardacije. Odrasle jedinke imaju mlije¢ne zube koji otpadaju pocetkom hormonalne terapije

(RIUNBERK i KOOISTRA, 2010.).

SMANJENA SINTEZA HORMONA

Javlja se zbog deficita enzima koji su bitni za sintezu hormona. Stitnja¢a je neosjetljiva na
TSH i smanjena je aktivnost peroksidaze. U zlijezdi se skladisti jod, ali je njegova iskoristivost
u sintezi hormona slaba. U pasmina patuljasti fox terijer i rat terijer se nasljeduje autosomalno
recesivno. Gen koji kodira TPO je mutiran. Simptomi su isti kao kod disgeneze Stitnjace uz
pojavu gusavosti (RIINBERK i KOOISTRA, 2010.). Gusavost i hiperplaziju $titnjace uzrokuju
povecéane koncentracije TSH u krvi (FELDMAN i sur., 2015.).

CENTRALNI HIPOTIREOIDIZAM

Centralni hipotireoidizam rijetko se pojavljuje, a javlja se kao posljedica deficita TSH te u
dva oblika. Sekundarni oblik uzrokuje smanjena sinteza hormona u hipofizi, dok tercijarni oblik

uzrokuje nedostatak tireotropin oslobadajuceg hormona (rTSH) u hipotalamusu.



Smanjenu sekreciju TSH Cesto prati smanjenje sekrecije ostalih hormona hipofize. Najc¢esci
oblik sekundarnog kongenitalnog hipotireoidizma je pituitarni dvarfizam (slika 2) koji se
pojavljuje kod njemackih ovéara (RIINBERK i KOOISTRA, 2010.). Kod njemackih ov¢ara je
pituitarni dvarfizam uzrokovan nasljednom mutacijom gena LHX3 sto dovodi do kombinirane
deficijencije GH, TSH, prolaktina te poremecaja izlu¢ivanja gonadotropina (FELDMAN i sur.,
2015.). Takvi Stenci imaju neproporcionalno $iroku lubanju, makroglosiju i zakasnjelo izbijanje
zuba. Ve¢ina Stenadi ugiba, no oni koji prezive mogu pokazivati znakove kroni¢nog

osteoartritisa (MOONEY i PETERSON, 2004.).

Slika 2. Stene njemackog ovéara s pituitarnim dvarfizmom (preuzeto od RIINBERK, 1996.)

Monotropna deficijencija odnosno iskljucivo deficit TSH se ¢esce javlja kod velikih $naucera

i boksera.
B) HIPOTIREOIDIZAM KOD ODRASLIH PASA
PRIMARNI HIPOTIREOIDIZAM

Primarni hipotireoidizam je najceS¢i uzrok smanjenog rada Stitnjace u pasa. Postoje dva
histoloSka oblika primarnog hipotireoidizma, a to su limfocitni tireoiditis 1 idiopatska atrofija

Stitnjace. Ostali uzroci su deficit joda, kongentialni oblik, neoplazija stitnjace i dr.

Limfocitni tireoiditis je imunosno posredovani poremecaj funkcije Stitnjace kod kojega se
stvaraju autoprotutijela protiv Tg i TPO. Uzrok je hipotireoidizma kod 50 % odraslih pasa
(MOONEY i PETERSON, 2004.). Limfocitni tireoiditis karakteriziran je difuznom



limfocitnom infiltracijom Stitnjace i1 uniStavanjem i posljedicnom fibrozom njezinog tkiva.
Simptomi se javljaju nakon Sto je uniSteno 80 % zlijezdanog tkiva. Postoje Cetiri stadija
limfocitnog tireoiditisa (tablica 1). Prvi stadij (subklinicki oblik) infiltracija Stitnjace
limfocitima, pozitivan TG test i test hormona S§titnjace. Drugi stadij (subklinicki
hipotireoidizam) je karakteriziran gubitkom preko 60% tkiva Stitnjace $to vodi do porasta TSH
te Stitnjaca odrzava normalnu koncentraciju hormona u krvi. Treéi stadij nastaje gubitkom
veéeg dijela funkcionalnog tkiva Stitnjace te se javljaju klini¢ki znakovi hipotireoidizma. U
cetvrtom stadiju dolazi do zamjene uniStenog tkiva s vezivnim i masnim tkivom te u krvi nema

upalnih stanica ni protutijela (FELDMAN i sur., 2015.).

Tablica 1. Prikaz stadija limfocitnog tireoiditisa (preuzeto od FELDMAN i sur., 2015)

STADIJ KLINICKI TIROKSIN | TIREOTROPIN ANTI-
ZNAKOVI TIREOTROPIN
PROTUTIJELA
PRVI (1) Ne Normalan normalan pozitivan
DRUGI (2.) Ne Normalan povisen pozitivan
TRECI (3.) Da Snizen povisen pozitivan
CETVRTI (4. Da Snizen povisen negativan

Idiopatska atrofija je progresivno propadanje folikula Stitnjace i njihova zamjena adipoznim
tkivom bez prisutnosti znakova upale te moze biti primarni poremecaj ili se moze javiti kao

posljedn;ji stadij limfocitnog tireoiditisa.

Obolijevaju uglavnom mladi psi i psi srednje dobi, nema pasminske predispozicije, ali se
¢esce pojavljuje kod velikih pasmina pasa. Promjene koje se javljaju zahvacaju sve sistemske
organe, a vrijeme potrebno za njihovo ocitovanje je od nekoliko mjeseci do godinu dana.
Promjene koje se javljaju su: letargija, bezvoljnost, usporavanje mentalnih i fizickih funkcija,
mentalna tupost, promjene na kozi te smanjena volja za tjelesnom aktivnosti. Promjene na kozi
su: alopecija, otecenje i zadebljanje koze lica zbog kutane mucinoze ili miksedema koji nastaju
nakupljanjem glikozaminoglikana i hijaluronske kiseline u dermisu koze. Cesto se javljaju i

infekcije koze Malasezijom (RIJNBERK i KOOISTRA, 2010.).



CENTRALNI HIPOTIREOIDIZAM

Centralni hipotireoidizam se moze podijeliti na sekundarni i na tercijarni oblik. Sekundarni
hipotireoidizam karakterizira hipoplazija folikula Stitnjace zbog toga Sto hipofiza slabije
proizvodi TSH. Potencijalni uzroci sekundarnog oblika hipotireoidizma su malformacije
hipofize, neoplazija hipofize, smanjena aktivnost hipofize i trauma glave. Najces¢i uzrok
sekundarnog oblika je smanjena aktivnost hipofize zbog malnutricije, hormona ili lijekova
poput glukokortikoida (FELDMAN i sur., 2015.).

Tercijarni hipotireoidizam se rijetko pojavljuje u pasa. On nastaje zbog smanjene sekrecije
rTSH od strane hipotalamusa $to dovodi do smanjenog izlu¢ivanja TSH 1 posljedi¢ne atrofije

folikula Stitnjace.

Od klinickih simptoma javljaju se letargija i alopecija kao i kod primarnog oblika bolesti, ali
stanjivanje koze je slabije izraZeno jer je ono povezano i s viskom hormona rasta koji je prisutan
kod primarnog hipotireoidizma. Kod sekundarnog hipotireoidizma smanjena je TSH sekrecija
i stimulacija Stitnjace te je smanjena sekrecija i drugih hormona hipofize: GH i gonadotropina
(RIJINBERK i KOOISTRA, 2010.).

C) EUTIROIDNI SINDROM

Eutiroidni sindrom se odnosi na smanjenu razinu hormona Stitnjace u krvi, posebice T4, zbog
neke akutne ili kroni¢ne sistemske bolesti (ETTINGER i sur., 2017.). Sindrom uzrokuje bilo
koja sistemska bolest, trauma, kirurski zahvat i neadekvatni unos kalorija u organizam. Snizena
koncentracija hormona Stitnjace rezultat je fizioloSkog smanjenja stanicnog metabolizma
tijekom bolesti. Oboljenja kod kojih se moze pojaviti eutiroidni sindrom su: neoplazije,
epilepticki napadaji, bolesti bubrega i jetre, upalna stanja i dijabeticka ketoacidoza (FELDMAN
i sur, 2015.) pri ¢emu je otezana dijagnostika hipotireoidizma. Medutim, nizak T4, fT4 i visok
TSH rijedak su nalaz kod eutiroidnog sindroma te upucéuju na oboljenje stitnjae. Takoder se
proporucuje uciniti TSH stimulacijski test 1 scintigrafiju Stitnjace. Lijeci se primarna bolest te

se njenim izljecenjem uspostavlja hormonska ravnoteza.



4.1.2. Klinicka slika

Hipotireoidizam se moze pojaviti kod svih pasmina pasa, ali se ¢es$¢e javlja kod Cistokrvnih
(MOONEY i PETERSON, 2004.). Pojavljuje se kod pasa srednje do starije dobi dok

predisponirane pasmine mogu razviti poremecaj i u ranijoj dobi, a to su dobermani, pincevi,

zlatni retriveri, Spanijeli i seteri (FELDMAN i sur., 2015.). Hormoni §titnjace djeluju na

vec¢inu organskih sustava stoga klinicki znakovi obuhvacaju razli¢ite organe u razli¢itom

opsegu (tablica 2). Bolest je progresivna i simptomi se uoc¢avaju kada je ve¢ uznapredovala.

Karakteristi¢an je tragi¢ni izraz lica i ogoljeli §takorski rep (HERAK-PERKOVIC i sur.,

2012.). Kongenitalni hipotireoidizam je karakteriziran disproporcionalnim dvarfizmom,

poremecajima Ziv€anog sustava te mentalnom zaostalos¢u (PETERSON i KUTZLER, 2010.).

Tablica 2. Prikaz klini¢kih znakova hipotireoidizma prema zahvacenim organskim sustavima

(modificirano prema Herak-Perkovi¢ i sur., 2012.)

ORGANSKI SUSTAV

KLINICKI ZNAKOVI HIPOTIREOIDIZMA PSA

METABOLICKI letargija, debljanje, brzo umaranje prilikom tjelesnog
napora, opc¢a slabost, intolerancija na hladno¢u
KOZNI suha, tanka dlaka i bez sjaja, piodermija, otitis, alopecija

bez pruritusa, zadebljanje koZe (miksedem), seboreja,

Stakorski rep — alopecija na vrhu repa

ZIVCANO - MISICNI

pospanost, ukoceni hod, periferni vestibularni sindrom,
pareza facijalnog zivca, polineuropatije, poremecaji
srediSnjeg Ziv€anog sustava: ataksija, kruzno kretanje,

epilepti¢ni napadaji, proprioceptivni deficiti

OCNI

suhi keratokonjuktivitis, lipidoza roznice

KARDIOVASKULARNI

dilatacijska kardiomiopatija, bradikardija, slabi puls,
niski QRS kompleks

REPRODUKTIVNI

perzistentni anestrus, sterilnost, nizak libido, galaktoreja,

atrofija testisa

HEMATOLOSKI

normocitna normokromna anemija 50%

BIOKEMIJSKI

hiperkolesterolemija 80% pacijenata,
hipertrigliceridemija, hiperkalijemija, hiponatrijemija,

povisenje keratin kinaze
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A) Dermatoloske promjene

Promjene na kozi zahvacaju 80 % pasa koji boluju od hipotireoidizma i najéesce su klinicke

promjene kod hipotireoidizma.

Hiperkeratoza uzrokuje perutanje i ljuskanje koze. Dlaka je tanka, lomljiva, suha i bez sjaja.
Mogu se pojaviti i upala vanjskog zvukovoda te njegova suhoca i ljuskanje. (MOONEY, 2004.,
RAND, 2013., FELDMAN, 2015., ETTINGER, 2017.).

Dlaka raste u tri faze. Faza rasta naziva se anagen, prijelazna faza katagen, a faza ispadanja
telogen. Hormoni $titnja¢e nuzni su za inicijaciju anagene faze rasta dlacnog folikula, a njihov
deficit ¢e dovesti do preranog ulaska dlake u telogen fazu te se ona lomi i ispada. Zbog ispadanja
dlake i nedovoljnog rasta dlake dolazi do alopecije koja je u pocetku bolesti asimetri¢na, ali
kod kroni¢nog procesa postaje bilateralno simetri¢na. Mjesta zahvacena alopecijom su mjesta
najveceg trenja koze s povrSinom, a to su vrat kod pasa koji nose ogrlice, ventralna strana

toraksa, kaudalni dio bedra irep (slika 3).

Slika 3. Pas s alopecijom vrha repa; Stakorski rep (preuzeto od FELDMAN i sur, 2015.)
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Miksedem nastaje zbog nakupljanja hijaluronske kiseline i mukopolisaharida u kozi koji na
sebe vezu vodu. Lice poprima ,tragi¢ni® izraz (slika 4) zbog miksedema usana, koze Cela i

vjeda (RAND i sur., 2013.).

Slika 4. Njemacki ov¢ar s tragi¢nim izrazom lica zbog miksedema (preuzeto od RIJNBERK i
KOOISTRA, 2010.)

Buduc¢i da hormoni Stitnjace sudjeluju u stani¢nom 1 humoralnom imunosnom odgovoru kod
hipotireoidizma slabi imunitet §to pogoduje razvoju sekundarnih bakterijskih infekcija. Ceste
su sekundarne infekcije gljivicom Malassezia pachydermatis (RIINBERK i KOOISTRA,
2010.).

Hiperpigmentacija je Cesta pojava na bezdla¢nim dijelovima te na laktovima. Takoder, mogu¢

je razvoj piodermije, a u 40% pasa se pojavljuje seboreja.
B) Metabolicke promjene

Od metabolickih promjena pojavljuju se intolerancija na hladno¢u, smanjena tjelesna
aktivnost, op¢a slabost, drhtanje, mentalna tupost te pretilost i letargija. NajizraZeniji klinic¢ki
simptom je letargija, dok je pretilost zastupljena kod manjeg postotka oboljelin (MOONEY,
2004., FELDMAN, 2015., ETTINGER, 2017.).

C) Kardiovaskularne promjene

Hormoni $titnjace djeljuju pozitivno inotropno na miokard, odnosno poti¢u kontrakcije srca.

Smanjena koncentracija Tz i T4 moZe smanjiti sréani rad. Od kardioloskih promjena mogu se
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uociti abnormalnosti elektrokardiograma poput sinusne bradikardije, smanjene amplitude P i R
valova, obrnutih T valova, A-V blok prvog stupnja. Tijekom klini¢kog pregleda zivotinje moze
se uociti bradikardija. Zabiljezena je ¢eSc¢a pojava dilatacijske kardiomiopatije u hipotireoidnih
doberman pinceva, ali nije dokazano da je hipotireoidizam primarni uzrok kardiomiopatije
(MOONEY i PETERSON, 2004.). Kardiovaskularne promjene su reverzibilne i povlace se

nakon hormonalne terapije.
D) Neuromuskulatorne promjene

U 5 do 10% slucajeva se pojavljuje periferna neuropatija koja moze biti generalizirana ili
lokalizirana. Generalizirani oblik se klini¢ki ocituje kao slabost, ataksija, hiporefleksija te
deficit propriocepcije. Lokalizirani oblik zahvac¢a sedmi i osmi kranijalni zivac te uzrokuje
vestibularni sindrom i facijalnu parezu. Rjede se pojavljuju paraliza larinksa te megaezofagus.
Nepodnosenje tjelesne aktivnosti je ucestala pojava kod hipotireoidizma, a rezultat je miopatije

(RAND, 2013., FELDMAN, 2015.).
E) Klini¢ka slika kod mladuncadi

Kongenitalni hipotireoidizam se ocituje karakteristicnom klinickom slikom neovisno o
uzroku njegova nastanka. Mladunci su letargi¢ni, mentalno zaostali, prestaju sisati, te im je
abdomen distendiran. Tjelesni rast Stenadi je neproporcionalan i usporen, a izbijanje zuba je
odgodeno. Gornja Celjust je prosSirena, a jezik je povecan zbog miksedema. Dla¢ni pokrov je
tanak i logije kvalitete (PETERSON i KUTZLER, 2010.). Cesti znak kongenitalne hipotireoze
je zakasnjelo sazrijevanje kostiju i epifizalna disgeneza tijela kraljezaka i dugih kostiju. Ukoliko
se bolest ne dijagnosticira 1 lijeCi, fize tijela kraljezaka 1 dugih kostiju su otvorene i u dobi od

tri godine (RIINBERK i KOOISTRA, 2010.).

4.1.2. Dijagnostika
Sumnju na hipotireoidizam postavljamo kod prisutnosti klini¢kih znakova bolesti, zatim
iskljucujemo ostale mogucée bolesti izvodenjem hematoloskih 1 biokemijskih pretraga te
potvrdujemo sumnju endokrinoloskim laboratorijskim testovima (tablica 3). Od hematoloskih
i biokemijskih parametara znacajni su anemija kod 50% pacijenata, hiperlipidemija 1

hiperkolesterolemija kod 80% pacijenata (ETTINGER i sur., 2017.).
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Ukoliko pacijent prima medikamentoznu terapiju koja interferira s rezultatima testiranja ono
se izvodi Sest tjedana od zavrSetka terapije. Lijekovi koji mogu interferirati s endokrinoloskim
testovima su: glukokortikoidi, potencirani sulfonamidi, nesteroidni protuupalni lijekovi i
barbiturati (MOONEY i PETERSON, 2004.).

Prvi laboratorijski test koji se izvodi je odredivanje bazalne koncentracije T4 i TSH. Ako su
rezultati nejasni moze se ponoviti test za Sest tjedana ili se odreduje koncentracija tiroksina

slobodnog u plazmi (fT) i antitireoglobulinskih protutijela (TgAA).

Tablica 3. Pregled endokrinoloskih testova u dijagnostici hipotireoidizma

(preuzeto od Herak-Perkovi¢ i sur., 2012.)

TEST FIZIOLOSKE HIPOTIREOZA DG VAZNOST
VRIJEDNOSTI

1. Odredivanje koncentracije T4 i TSH

Ta 15-50 nmol/L Pad Pad T4 uz porast
TSH potvrduj
TSH <062 Rast: 1-3 g B
dijagnozu u 95 %
slucajeva
2. Odredivanje koncentracije fT4 i TJAA
T4 10-45 pmol/L Pad Najprecizniji uvid

u funkciju Stitnjace

TgAA Negativan rezultat Pozitivan rezultat Pozitivan-patoloski

proces u Stitnjaci

3. TSH stimulacija (provodi se iznimno)

Razlika bazalnog Porast Izostanak porasta Najpouzdaniji test

i stimuliranog T4
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A) ODREDPIVANJE KONCENTRACIJE T4i TSH
a. Tg

Test je osjetljiv, ali nespecifican stoga nalaz koncentracije tiroksina unutar referentnih
vrijednosti iskljucuje hipotireoidizam, ali snizene koncentracije ne potvrduju bolest. Snizena
koncentracija tiroksina pojavljuje se kod raznih bolesti, kod starijin pasa te kod terapije

lijekovima (glukokortikoidi, potencirani sulfonamidi, nesteroidni protuupalni lijekovi).
b. TSH

Kod primarnog hipotireoidizma vrijednost TSH se smanjuje, a kod sekundarnog
hipotireoidizma vrijednost TSH raste. Test ne razlikuje snizene vrijednosti od referentnih stoga
se ne moze koristiti kod dijagnostike sekundarnog oblika bolesti, takoder u 20 % pasa s
hipotireoidizmom vrijednost TSH je unutar fizioloskih granica. SniZena koncentracija T4 uz

porast TSH potvrduje dijagnozu.

B) ODREDPIVANJE KONCENTRACIJE fT41 TgAA
a) T4

Slobodni tiroksin (fT4) koji u krvnoj plazmi nije vezan na proteine, ¢ini 0.1% ukupne

koncentracije tiroksina i daje najpreciznije uvid u funkciju Stitnjace.
b) TgAA

Antitireoglobulin protutijela (TgAA) nastaju kod limfocitnog tireoiditisa te su test izbora kod
predisponiranih pasmina (dalmatinski pas, zlatni retriver, engleski seter, basenji, njemacki
bokser, staroengleski ovéar i Setlandski ovcar). Pozitivan rezultat ukazuje na prisutnost
patoloskog procesa u tkivu Stitnjace, ali ne potvrduje hipotireozu. Negativan rezultat ne
iskljuéuje hipotireozu jer je ne uzrokuje samo limfocitni tireoiditis (HERAK-PERKOVIC i sur.,
2012.).

C) TEST STIMULACIJE TSH

Nekada je bio zlatni standard za dijagnostiku hipotireoidizma aplikacijom govedeg TSH koji
stimulira stvaranje hormona $titnjace. Danas se koristi samo iznimno u slucajevima kada se

rutinskim metodama dijagnostike ne moZe dijagnosticirati hipotireoidizam.
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D) ULTRAZVUCNA DIJAGNOSTIKA

Ultrazvucna dijagnostika se koristi za potvrdivanje sumnje na neoplaziju Stitnjace te se moze
koristiti za razlikovanje hipotireoidizma od drugih bolesti koje uzrokuju smanjenje
koncentracije hormona §titnjade. Stitnja¢a je kod hipotireoidizma hipoehogena, heterogenog
parenhima te margine tkiva Stitne zlijezde nisu jasno odredene, dok je kod zdrave Zivotinje

hiperehogena, homogena i jasnih granica tkiva (RAND i sur., 2013.).
E) SCINTIGRAFIJA

Scintigrafija je dijagnosticka metoda kojom se snima raspodjela radiofarmaka tehnecij 99
pertehnetata u tkivu Stitnjace te se koristi za procjenu oblika, veli¢ine, lokalizacije te funkcije
Stitnjace. Zlatni je standard za diferencijaciju hipotireoidizma i eutireoidizma pasa s smanjenim
vrijednostima tiroksina. Psi s hipotireoidizmom imaju nisku ili nedetektabilnu razninu
radiofarmaka u tkivu te je StitnjaCa smanjena, nasuprot tome psi s normalnom StitnjaCom

akumuliraju visoke doze radiofarmaka (FELDMAN i sur., 2015.).

4.1.4. LijeCenje
Terapija hipotireoidizma se zasniva na suplementaciji tiroksina zato $to je to hormon koji se
sintetizira u Stitnjaci te je to prohormon iz kojeg nastaje trijodtironin. U lijecenju

hipotireoidizma koristi se sintetski dobiven tiroksin; levotiroksin za peroralnu primjenu.

Pocetna dnevna doza iznosi 0.02 mg/kg te se moze davati jednom ili dva puta dnevno, a ona

se modificira ne temelju koncentracija tiroksina i tiroidnog hormona koje se odreduju dva
tjedna od pocetka uzimanja terapije (MOONEY, 2004., HERAK-PERKOVIC, 2012., RAND,
2013.).

Koncentracija hormona u krvi se odreduje Sest sati od uzimanja levotiroksina jer tada
postize maksimalnu koncentraciju u krvi koja iznosi 50-60 nmol/L. Doza lijeka se povecava
kod dobivenih vrijednosti nizih od 35 nmol/L, a smanjuje kod 90-100 nmol/L (HERAK-
PERKOVIC i sur., 2012).

Psi koji primaju terapiju se klini¢ki ne razlikuju od zdravih pasa, klini¢ki simptomi se kroz

neko vrijeme povlace te oni Zive normalan Zivot uz dozivotno uzimanje levotiroksina.
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4.2. HIPERTIREOIDIZAM MACAKA

Hipertireoidizam ili tireotoksikoza je naj¢e$¢a endokrinopatija macaka starije dobi.
Karakterizirana je pojacanim radom Stitnjace koja izlucuje velike koli¢ine hormona u krvotok.
Najcesce ju uzrokuje unilateralni ili bilateralni adenom S§titnjace, a rjede karcinom Stitnjace
(RIINBERK i KOOISTRA, 2010.).

4.2.1. Etiologija

Na pojavu hipertireoidizma utjece vise ¢imbenika kao Sto su domestifikacija macaka te
njihova izlozenost raznim kancerogenim tvarima u hrani i vodi poput polibromiranih i
polikloriranih difenilia (WEEKS i sur., 2020.). Odredene pasmine macaka imaju smanjen rizik
oboljevanja od hipertireoidizma zbog mutacija gena tirozinaze koja je vazna za proizvodnju
melanina. Pasmine s nizom prevalencijom su sijamska, burmanska, tonkinska, perzijska,

engleska kratkodlaka i abesinijska macka (AJITKUMAR i PRASEEDA, 2020.).
A) ADENOM STINJACE I ADENOMATOZNA HIPERPLAZIJA

Najces¢iuzroci pojacanog rada stitne zlijezde su adenom folikularnih stanica i multinodularna
adenomatozna hiperplazija (RIJNBERK i KOOISTRA, 2010.). Obje promjene su benigne, ne
mogu se klini¢ki razlikovati, a mogu se pojaviti i istovremeno. Folikularne stanice su uniformne
1 kubi¢nog ili stupastog oblika s povremenim papilarnim naborima koji formiraju folikule s
koloidnom teku¢inom. Adenom §titnjace je vidljiv te komprimira normalno tkivo Stitnja¢e. Kod
adenomatozne hiperplazije unutar Stitnjae je prisutno viSe razli¢itih nodula gradenih od
hiperplasti¢nih folikularnih stanica. Ve¢inom su zahvaéena oba reZnja Stitnjate (FELDMAN i

sur., 2015.).

B) ADENOKARCINOM STITNJACE

Maligna neoplazija Stitnjate uzrokuje hipertireoidizam kod niskog postotka macaka.
Neoplazije mogu biti razlicitog oblika, ali naj¢eS¢e su dobro diferencirani adenokarcinomi
gradeni od malih folikula s razli¢itom koncentracijom koloida unutar njih. Razlikovanje
adenoma 1 adenokarcinoma na temelju histoloskog nalaza nije uvijek moguce. Kriteriji za
dijagnostiku karcinoma §titnjace su: dokaz vaskularne invazije, stani¢ni pleomorfizam te Sirenje

tumorskih stanica izvan stitnjace (FELDMAN i sur., 2015.).
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4.2.2. Klinic¢ka slika

Tablica 4. Pregled klinickih znakova hipertireoidizma prema organskim sustavima

(modificirano prema FELDMAN i sur., 2015.)

ORGANSKI SUSTAV KLINICKI SIMPTOM | ZASTUPLJENOST (%)
METABOLICKI Mriavljenje 98
Hiperreaktivnost, nemir 76
PROBAVNI Polifagija 81
Povracanje 55
Proljev 33
MOKRACNI Polidipsija i poliurija 60
DISNI Tahipneja 25
KARDIOVASKULARNI Tahikardija 66
Srcani Sum 53
Kongestivno zatajenje srca 12
NEUROMUSKULATORNI Slabost miSica 25
Tremor 18
KOZA Alopecija 7
Pojacan rast kandzi 12
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Slika 5. Macka s hipertireoidizmom (preuzeto od RIJINBERK, 1996.)

Slika 6. Alopecija kod hipertireoidizma (preuzeto od MOONEY i PETERSON, 2004.)

Slika 7. Kahekti¢na macka s hipertireoidizmom (preuzeto od FELDMAN i sur, 2015.)
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4.2.3. Dijagnostika
U tijeku dijagnosticke obrade treba obaviti klinicki pregled, hematolosku i biokemijske
pretrage, kardiologku obradu te odrediti koncentracije Ts, fT4 i Ts (HERAK-PERKOVIC i sur.,
2012.). Preporucuje se obaviti analizu urina kod macaka koje mrSave unato¢ polifagiji kako bi

se diferencijalno dijagnosticki iskljucila moguénost Se¢erne bolesti.
A) KLINICKI PREGLED

Sumnja na hipertireoidizam se postavlja kod macke koja mr$avi uz povecani apetit te koja ima
sinusnu tahikardiju, sr€ani Sum ili galopni sréani ritam, a uz to su reznjevi Stitnjac¢e povecani
(slika 6) i mogu se palpirati (MALIK, 2006.). Kod takvih pacijenata odredivanje vrijednosti

tiroksina u krvi je dovoljno za potvrdu dijagnoze.

ol

Slika 8. Macka s pove¢anom $titnjatom (preuzeto od PETERSON, 2012.)
B) HEMATOLOSKA | BIOKEMIJSKA PRETRAGA

Promjene u krvnoj slici nisu osobito znacajne za dijagnostiku hipertireoidizma, ali mogu se
javiti eritrocitoza, makrocitoza, neutrofilija, eozinopenija, trombocitoza te stvaranje Heinzovih
tielesaca (MOONEY i PETERSON, 2004.).

Utvrdeno je da macake s hipertireoidizmom c¢esto imaju povisene razine alkalne fosfataze 1

alanin aminotransferaze u krvi (MALIK, 2006.).
C) KARDIOLOSKA OBRADA PACIJENTA

Kardioloska obrada se sastoji od ultrazvu¢ne dijagnostike i elektrokardiografije. Obavlja se s
ciljem iskljucivanja hipertroficne kardiomiopatije. Hipertireoidizam je uzrok hipertroficne

kardiomiopatije u 50% macaka (MOONEY i PETERSON, 2004.). Ultrazvu¢ne promjene koje
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se uocavaju su: hipertrofija lijevog ventrikula, dilatacija lijevog atrija ili ventrikula i hipertrofija
interventrikularnog septuma. Elektrokardiografske promjene su sinusna tahikardija i povec¢ana
amplituda R vala (MALIK, 2006.).

D) UTVRPIVANJE KONCENTRACIJE HORMONA STITNJACE

Test izbora za dijagnostiku hipertireoidizma je test kojim se odreduje bazalna koncentracija
serumskog T4. Koncentracija tiroksina je 1 to 4.5 pg/dL kod zdravih mac¢aka (FELDMAN i sur.,
2015.). Povecanje koncentracije ukazuje na hipertireoidizam. Medutim porast koncentracije
hormona ne smije se gledati samostalno ve¢ uz prisutnost klini¢ih znakova bolesti. U
slu¢ajevima kada sumnjamo na hipertireoidizam, a koncentracija tiroksina je unutar referentnih

vrijednosti, mjeri se koncentracija slobodnog tiroksina u krvi (AJITKUMAR i sur., 2020.).

Obzirom da se hipertireoidizam pojavljuje u starijih macaka potrebno je iskljuciti komorbiditete
poput kroni¢ne renalne insuficijencije, probavne poremecaje, sréane bolesti te SeCernu bolest

(FELDMAN i sur., 2015.).

E) SCINTIGRAFIJA STITNJACE

Scintigrafija je metoda dijagnostike korisna u detekciji hipertircoidizma macaka kojima se
Stitnjata ne moZze palpirati, za odredivanje zahvacenosti jednog ili oba reznja Stitnjace te

prisustnosti ektopi¢nog tkiva Stitnjace (RIJINBERK i KOOISTRA, 2010.).
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4.2.4. Lijecenje
Lijecenje se temelji na inhibiciji sinteze hormona Stitnja¢e upotrebom antitireoidnih lijekova
ili prehranom s ograni¢enom koncentracijom joda te kirurSkom uklanjanju stitnjace ili terapiji
radioaktivnom jodom. Izbor lijeCenja ovisi o vise ¢imbenika poput dobi zivotinje,

komorbiditetima (zatajenje bubrega), iskustvu veterinara te cijeni (FELDMAN i sur., 2015.).

A) RADIOAKTIVNI JOD

Kori$tenje radioaktivnog *}joda je zlatni standard u lije¢enju hipertireoidizma. U organizam

se unosi u obliku injekcije ili kapsule jednim tretmanom u dozi 3.0-6.0 mCi**® (RIJNBERK i
KOOISTRA, 2010.) ili 4-5 mCi'® (ETTINGER i sur., 2017.). Jod se koncentrira u tkivu
StitnjaCe 1 emitira beta Cestice 1 gama zrake koje uzrokuju lokalnu destrukciju tkiva.
Ucinkovitost terapije je preko 95%, a najbolji je nacin za lijeCenje karcinoma §titnjace. Pojava

nuzuc¢inaka je minimalna (AJITKUMAR i sur., 2020.).
B) ANTITIREOIDNI LIJEKOVI

Antitireoidni lijekovi koji se koriste su Metimazol i Karbamizol i oni potiskuju sintezu hormona
StitnjaCe inhibicijom tireoperoksidaze. U organizam se unose peroralno putem kapsula ili
transdermalno u obliku gela. Mogu se koristiti kratkotrajno za stabilizaciju pacijenta prije
operacije ili kao dugotrajna terapija. Doza Metimazola koja se koristi za peroralnu upotrebu je
1.25-2.5 mg dva puta dnevno. Metimazol u obliku gela se koristi u dozi 2.5 mg/24h ili5 mg/12h
te se umasira na bezdla¢no podrucje uske (FELDMAN i sur., 2015.). Eutireoza se postize za
dva do tri tjedna od pocetka terapije (CARNEY i sur., 2016.). Nedostaci su relaps bolesti u
sluGaju prekida terapije te nuspojava u 25% pacijenata (hepatopatije, anemija, leukopenija,

trombocitopenija).
C) PREHRANA S OGRANICENOM KONCENTRACIJOM JODA

Stitnjaga koristi jod za proizvodnju hormona. Uvodenjem prehrane s niskom koncentracijom
joda smanjuje se sinteza hormona stitnjace. U€inkovitost terapije je 85% i preporucuje se kod
macaka s insuficijencijom bubrega. Trenutno je na trziStu Hillsova hrana za macke s 0.2.mg/kg

joda (CARNEY isur., 2016.).
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D) TIREOIDEKTOMIJA

KirurSko uklanjanje Stitnjace je izrazito ucinkovita metoda, ali su Ceste postoperativne
komplikacije poput hipotireoidizma i hipoparatireoidizma pa se zadnjih nekoliko desetljeca
manje provodi. Prije operacije se Zivotinja detaljno pregledava kako bi se utvrdili pristuni
komorbiditieti te se vrsi scintigrafija titnjac¢e. Scintigrafijom se utvrduje pristunost ektopi¢nog
tkiva Stitnjace 1 zahvacenost jednog ili oba reznja stitnja¢e. Na temelju dobivenih rezultata se
donosi odluka o unilateralnoj ili bileteralnoj tireoidektomiji. Bilateralna tireoidektomija se ne
preporucuje jer ¢esto dovodi do komplikacija poput hipotireoidizma 1 hipoparatireoidizma te
rjede Hornerovog sindroma 1 paralize laringealnog zivca. Operativni nacin lijeCenja se
preporucuje kod macaka koje se ne mogu tretirati radioaktivnim jodom i koje ne podnose
hospitalizaciju (FELDMAN i sur., 2015.).
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5. ZAKLJUCCI

3)
b)

c)

d)

9)

h)

Bolesti stitnjace pasa i macaka relativno su Ceste.

Hipotireoidizam se najcesc¢e pojavljuje kod pasa, a hipertireoidizam kod macaka.
Hipotireoidizam se dijagnosticira odredivanjem koncentracije tiroksina i
tireotropnog hormona u Kkrvi te ako su rezultati nejasni odreduje se koncentracija
slobodnog tiroksina u krvi.

Ultrazvucna dijagnostika se koristi u slu¢aju sumnje na neoplaziju Stitnjace.
Scintigrafija je zlatni standard za dijagnosticko razlikovanje hipotireoidizma i
eutireoze u pasa sa snizenom koncentracijom tiroksina.

Hipertireoidizam se dijagnosticira odredivanjem koncentracije tiroksina u krvi uz
prisutnost klinickih znakova bolesti, a scintigrafijom se utvrduje zahvaéenosti
reZnjeva Stitnjace.

Hipotireoidizam se lijjeCi suplementacijom tiroksina S§to omogucuje odlicnu
kvalitetu zivota i normalani zivotni vijek.

Zlatni standard lijeenje hipertireoidizma je terapija radioaktivnim jodom.
Tireoidektomija se preporucuje kao metoda lijeGenja kod macaka s

hipertireoidizmom koje ne mogu biti lijeCene radioaktivnim jodom.
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7. SAZETAK

Perkovié, P.: NajceSce bolesti Stitnjace u pasa i macaka

Stitnja¢a je endokrina Zlijezda u kojoj se sintetiziraju hormoni tiroksin i trijodtironin. Oni su
vazni za pravilan rast i razvoj organizma. Najces¢i poremecaji rada Stitnjae u pasa i macaka
su hipotireoidizam 1 hipertireoidizam. Hipotireoidizam obiljezava niska razina hormona
Stitnjace u krvi zbog smanjenja njezine funkcije. Uzroci hipotireoidizma su manjak joda, Ts,
TSH ili enzima koji sudjeluje u sintezi hormona, disgeneza S$titnjace te limfocitni tireoiditis.
Simptomi koji ga obiljezavaju jesu letargija, pretilost te dermatoloske promjene. Bolest se
dijagnosticira na temelju klinickog pregleda, hematoloske 1 biokemijske pretrage te
endokrinoloskog testiranja. Koncentracija T4 ispod 15 nmol/L i koncentracija TSH 1-3 ug
potvrduje dijagnozu te se bolest lije¢i levotiroksinom. Hipertireoidizam obiljezava visoka
razina hormona StitnjaCe u krvi 1 najeS¢e ga uzrokuje karcinom Stitnjace ili hiperplazija
Stitnjace. Simptomi specifiéni za hipertireoidizam su mrSavljenje uz pojacan apetit, nemir i
hiperreaktivnost te tahikardiju i pojavu sréanog Suma. Sumnja se postavlja kod prisutnosti
klinickih znakova ili palpacijom povecanih reZnjeva Zlijezde. Dijagnostika se temelji na
odredivanju koncentracije tiroksina u krvi. Terapija se zasniva na antitireoidnim lijekova ili
aplikaciji radioaktivnog joda te se u nekim sluc¢ajevima preporucuje kirursko uklanjanje Stitne

zlijezde.

Kljucne rijeci: hipertireoidizam, macka, hipotireoidizam, pas, simptomi, dijagnoza, terapija
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8. SUMMARY

Perkovié, P.: The most common thyroid diseases in dogs and cats

The thyroid gland is an endocrine gland in which the hormones thyroxine and triiodothyronine
are synthesized. They are important for the proper growth and development of the organism.
The most common thyroid disorders in dogs and cats are hypothyroidism and hyperthyroidism.
Hypothyroidism is characterized by a low level of thyroid hormone in the blood due to a
decrease in its function. The causes of hypothyroidism are a lack of iodine, T3, TSH or an
enzyme involved in hormone synthesis, thyroid dysgenezia, and lymphocytic thyroiditis. Most
common symptoms are lethargy, obesity and dermatological changes. The disease is diagnosed
on the basis of a clinical examination, hematological and biochemical tests, and an
endocrinological test. The concentration of T4 below 15 nmol/L and TSH concentration
between 1-3 ug confirm the diagnosis and the disease is treated with levothyroxine.
Hyperthyroidism is characterized by a high level of thyroid hormone in the blood and is most
often caused by thyroid cancer or thyroid hyperplasia. Symptoms specific to hyperthyroidism
are weight loss with increased appetite, restlessness and hyperreactivity, as well as tachycardia
and heart murmur. Suspicion is raised in the presence of clinical signs or palpation of enlarged
lobes of the gland. The diagnosis is based on determining the concentration of thyroxine in the
blood. Therapy is based on antithyroid drugs or a radioactive iodine application and in some

cases surgical removal of the thyroid gland is recommended.

Key words: hyperthyroidism, cat, hypothyroidism, dog, symptoms, diagnosis, therapy
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