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Symptoms, hiochemical and hematological blood parameters in pigs in the course
of experimental hyperthyroidism

Summary

The aim of the study was to determine changes in the clinical image and biochemical and hematological
blood parameters in pigs during the course of experimental hyperthyroidism. The research material included
10 pigs of the Wielka Biala Zwisloucha breed. Experimental hyperthyroidism was produced by administering
oral L-thyroxin at a dose of 20 png/kg m.c. 1x day in 5 pigs for 8 weeks. The blood for biochemical and
hematological investigations (AST, ALT, urea, creatinine, Na*, K*, Ca™, Cal, Mg"™, TSH, FT,, FT)) was
collected 4 times from the ear’s vein. Changes in swine behavior were observed: increase mobility, rapid
tiredness and aggression. Hyperthyroidism caused a statistically significant increase in weight, temperature
and heart rate and there was also a statistically significant increase in the amount of creatinine in blood
plasma and thyroid hormone activity. There were no statistically significant biochemical and hematological

blood parameters in either of the groups of swine.
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Gruczot tarczowy (glandula thyrozdea) jest jednym
z najwigkszych gruczotow organizmu. U $wini ma masg
ok. 10-30 g (16). Sktada si¢ z pecherzykow zbudowa-
nych z komorek gruczotowych, spoczywajacych na bto-
nie podstawnej, wypetnionych koloidem. Koloid zawiera
tyreoglobuling, tyroksyng (T,) i trojjodotyroning (T,).
Uwalnianie T, i T, z tarczycy zachodzi pod Wplywem
tyreotropiny (TSH) na drodze endocytozy koloidu przez
komorki pecherzykowe. Hormony tarczycy tacza sig we
krwi z biatkami: globulina (TBG) i prealbuming (TBPA).
Zaledwie 0,1% T, krazy w osoczu w postaci wolnej
(FT,). 75% T , Jest zwigzana z TBG, a blisko 25% jest
polqczona 2z TBPA. T, zwiazana jest glownie z TBG.
T, jest hormonem 2-4 razy bardziej aktywnym niz T,
a ponadto na poziomie tkanek powstaje z T,. W zwiaz-
ku z tym przyjmuje sig, ze T, jest odpowiedzialna za
dziatanie hormonow tarczycy na komorki docelowe (16).
Hormony tarczycy spetniaja funkcje katalizatora reak-
cji utleniania i gtdwnego regulatora przemian metabo-
licznych ustroju. Zwigkszaja one aktywno$¢ enzymow
oksydacyjnych i tancucha oddechowego oraz ilos¢
1 wielko$¢ mitochondriow (7, 17). Wywieraja wptyw ka-
loriotworczy, co objawia si¢ wzrostem temperatury we-

wnetrznej ciata. Wptywaja ponadto na przemiang weg-
lowodanow, wzmagajac wchtanianie glukozy oraz ga-
laktozy z jelit i ich zuzycie przez komorki. Przyspiesza-
ja rozpad glikogenu w watrobie, prowadzac okresowo
do hiperglikemii. Dziataja rowniez synergistycznie z ad-
renaling i insuling. Wzmagaja metabolizm thuszczow,
zwigkszajac lipoliz¢ wewnatrz adipocytow, zmniejsza-
ja ilos¢ krazacych kwasow ttuszczowych we krwi. Hor-
mony tarczycy wzmagaja syntezg biatka w tkankach, a u
mtodych osobnikoéw przyspieszaja wzrost, wywierajac
dziatanie synergistyczne z hormonem wzrostu (6, 16).
T, 1T, w niewielkich dawkach wzmagaja wydzielenie
hormonu wzrostu oraz jego dziatanie na metabolizm
biatkowy 1 wzrost organizmu (6). W stanie nadczynnos-
ci tarczycy anaboliczny wplyw hormonéw tarczycy na
biatka dotyczy gléwnie chrzastek wzrostu. Objawia si¢
to przyspieszeniem tempa wzrostu (6). Jednak duza ak-
tywnos¢ T, 1 T, pobudza rozpad biatek, glownie w migs-
niach, prowadzqc do ZW1kazonego Wydalama kreaty-
niny z moczem i ostabienia migsni (myopathia thyreo-
toxica) (16). Zaburzenia metabolizmu kreatyniny i jej
pochodnych oraz obnizenie stezenia wewnatrzkomor-
kowego potasu powoduja toksyczne uszkodzenie migs-



220

ni szkieletowych oraz mig$nia sercowego (2,9, 19). Oba
hormony wzmagaja zuzycie witamin, zwlaszcza B , B,,
B,, i D. Hormony tarczycy wywieraja wplyw na meta-
boiizm kosci, podnosza stQZenie wapnia 1 fosforanow
W 0s0CzZu, zwalmajac resorpecje wapma z ]eht 1 dlatego
w dlugotrwalej hipertyreozie moze rozwinac si¢ osteo-
poroza (6). W stanie niedoboréw hormondéw tarczycy
moze dochodzi¢ do ostabienia produkcji biatek oraz nie-
prawidlowej mineralizacji kosci, powodujac epifizjo-
lize, tj. odwarstwienie gtowki kosci udowej na wyso-
kosci chrzastki nasadowej (10, 11). Hormony tarczycy
dzialaja synergistycznie z aminami katecholowymi 1 hor-
monami sterydowymi na przemiany metaboliczne thusz-
czy 1 weglowodanow. Pobudzaja erytropoezg¢ oraz
podnosza stezenie insuliny w surowicy krwi (16). Duze
dawki hormonow tarczycy moga powodowac niepokoj
psychiczny, nadmierna pobudliwos$¢, agresje oraz bez-
sennos$¢. Po okresach niepokoju ruchowego moga wy-
stgpowac drzenia migsni i1 ostabienie ich sity (6).

Celem badan byto okreslenie zmian w obrazie kli-
nicznym, w parametrach hematologicznych i bioche-
micznych krwi §win w przebiegu eksperymentalnej hi-
pertyroksemii.

Materiat i metody

Materiat do badan stanowito 10 $win rasy wielka biata
zwistoucha pochodzacych z tego samego miotu, zywionych
mieszanka paszowa pelnoporcjowa ,,Tucznik multi T/M” fir-
my Dolpasz, i utrzymywanych w tych samych warunkach. Do-
$wiadczalna hipertyroksemie¢ wywotano u 5 §win, podajac
doustnie L-tyroksyng (grupa I do§wiadczalna) w postaci pre-
paratu Eltroxin w dawce 20 pg/kg m.c. 1 x dz. przez 8 tygod-
ni. Dawka byta zgodna ze stosowang przez innych autoréw
(8). Pig¢ $win nie otrzymujacych L-tyroksyny stanowito gru-
pe kontrolna (grupa I1). Zwierzgtom, w obydwu grupach, mie-
rzono w prostnicy wewngtrzng temperaturg ciata, termomet-
rem elektronicznym, dwukrotnie w ciagu doby o godz. 8%
120%, Krew do badan hematologicznych i biochemicznych
pobierano czterokrotnie z zyty brzeznej ucha. Pierwsze bada-
nia wykonano przed rozpoczgciem podawania L-tyroksyny,
nastepne po 4 i 8 tygodniach stosowania L-tyroksyny, ostat-
nie po 4 tygodniach od zaprzestania podawania L-tyroksyny.
W badaniach biochemicznych uwzgledniono: aktywnos$¢
aminotransferazy asparaginianowej (AST), aktywnos¢ ami-
notransferazy alaninowej (ALT), st¢zenie mocznika, stezenie
kreatyniny, Na*, K*, Ca™, Cl-, Mg"" oraz oznaczenia aktyw-
nosci TSH i wolnych frakcji hormonow tarczycy (FT,, FT).
Badania hematologiczne i biochemiczne krwi wykonano w la-
boratorium analitycznym Katedry Choréb Wewngtrznych i Pa-
sozytniczych z Klinika Chorob Koni, Psow i Kotéw aparata-
mi: Animal Blood Cennter abc Vet Horiba ABX, POINTE
180, CHIRON diagnostic 644, Epoll 2. Za wartosci referen-
cyjne przyjeto normy wg Winnickiej (18). Oznaczenia aktyw-
nosci hormonéw TSH, FT, i FT, wykonano w Pracowni Ra-
dioizotopowej Kliniki Kardiologii Akademii Medycznej we
Wroctawiu metoda radioimmunologiczna (RIA) zestawami
firmy CIS Bio International (FT,, FT,) oraz firmy Biosource
(TSH). Wartos$ci referencyjne (warto$¢ srednia £ SD) dla
aktywnosci FT, 1 FT,, oznaczanej metoda RIA, ustalono na
podstawie wynikow aktywnosci hormondéw w grupie kontrol-
nej. Wynosza one, odpowiednio, dla FT, 2,78-7,27 pmol/l
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i dla FT, 4,60-14,75 pmol/l. Po premedykacji azaperonem
w dawce 2 mg/kg m.c. mierzono czgsto$¢ rytmu serca za po-
moca pulsyksometru firmy Nonin model 9843, ktorego klips
zaktadano na ucho.

Uzyskane wartosci liczbowe analizowano, obliczajac $red-
nia, odchylenie standardowe i warto$ci procentowe. W celu
stwierdzenia istotnosci dane poddano analizie statystycznej,
stosujac analiz¢ wariancji lub jej nieparametryczny odpowied-
nik. W ocenie réznic pomig¢dzy grupami stosowano testy pa-
rametryczne lub nieparametryczne dla zmiennych niepowia-
zanych w zalezno$ci od ich rozktadoéw. Poziom istotno$ci sta-
tystycznej przyjeto dla p < 0,05.

Na wykonanie badan uzyskano zgodg I Lokalnej Komisji
Etycznej ds. Do$wiadczen na Zwierzgtach przy Akademii
Rolniczej we Wroctawiu nr 107/03.

Wyniki i omowienie

Po 4 tygodniach podawania doustnego L-tyroksyny
zaobserwowano zmiany w zachowaniu $win. Zwierze-
ta staty si¢ bardziej pobudliwe i agresywne. Z powodu
prowadzenia walk, ktorych efektem byly liczne urazy
i skaleczenia, zwierzeta zostaly rozdzielone i umiesz-
czone w osobnych kojcach. Objawy kliniczne nadczyn-
nosci tarczycy stwierdzone u $win w grupie doswiad-
czalnej byly bardzo zblizone do objawoéw klinicznych
opisywanych u ludzi z nadczynnoscia tarczycy (2, 6, 16).
Zmiany zachowania u dzieci w przebiegu nadczynno$-
ci tarczycy, takie jak: nadpobudliwo$¢ ruchowa, zmien-
nos$¢ nastroju i pospiech w wykonywaniu czynnosci
opisali Gornicki 1 wsp. oraz Suarez i wsp. (6, 15). Po
okresach pobudzenia ruchowego u $win z hipertyro-
ksemia wystgpowaly drzenia migsniowe, oslabienie,
wzmozone ruchy klatki piersiowej i migsni tloczni
brzusznej przy oddychaniu. Podobne objawy, tj. osta-
bienie sity migsniowej i drzenie rak opisuje si¢ u dzieci
z hipertyreoza (6). Wielu autoréw opisuje rozwdj mio-
patii spowodowanej hipertyroksemia, ktorej gtownym
objawem klinicznym jest ostabienie sity mig$niowej
1 drzenia, dlatego mozna sadzi¢, ze obserwowane u §win
drzenia mig$niowe i szybkie meczenie sig byty prawdo-
podobnie zwiazane z poczatkiem miopatii, pojawiaja-
cej si¢ w stanie tyreotoksykozy (2, 9, 19). Stan taki thu-
maczy¢ moze obserwowany w wynikach istotny wzrost
stgzenia kreatyniny we krwi u zwierzat z doswiadczal-
na hipertyroksemia. Kreatynina powstaje w wyniku nie-
enzymatycznego odwodnienia fosfokreatyny, a jej ilo$¢
jest odzwierciedleniem przemian metabolicznych bia-
tek kurczliwych i jest proporcjonalna do masy mig$nio-
wej. Wydalanie kreatyniny ro$nie w stanach wzmozo-
nego katabolizmu, dystrofii mig$ni, zapaleniach migéni
iich zanikach. Wzrost stgzenia kreatyniny w osoczu jest
proporcjonalny do natg¢zenia hipertyroksemii (16, 17).
Stgzenie kreatyniny ro$nie rowniez w niewydolnosci ne-
rek, ale wowczas rownolegle rosnie st¢zenie mocznika,
czego nie obserwowano u badanych zwierzat. Potwier-
dza to hipotezg, ze wzrost st¢zenia kreatyniny u $win
w grupie doswiadczalnej zostal spowodowany wzmo-
zeniem przemian mig¢§niowych. W grupie kontrolnej
temperament zwierzat przez caly okres do§wiadczenia
pozostawal niezmieniony. Zwierzegta przebywaly w jed-
nym kojcu do konca trwania do§wiadczenia 1 nie toczy-
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tem tego jest szybszy wzrost dzieci 1 zwie-
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rzat rozwijajacych sig, co potwierdzaja uzys-
kane wyniki.

W grupie $win z doswiadczalna hiperty-
roksemia stwierdzono zanik dobowych wa-
han temperatury 1 jej istotny statystycznie
wzrost, w stosunku do grupy kontrolnej o ok.
0,5°C. Wzrost temperatury wewngtrznej jest
spowodowany dziataniem kaloriotworczym
hormonoéw tarczycy, a objaw ten stwierdza
si¢ rowniez u dzieci 1 dorostych z nadczyn-
noscig tarczycy (6, 15, 16). Uzyskane wyni-
ki sa zgodne z obserwacjami Gornickiego
1 Suareza, ktorzy stwierdzili, ze wewngtrz-
na temperatura ciata dzieci z hipertyreoza
byta wyzsza §rednio o 0,5°C niz u dzieci

zdrowych (6, 15). W przeprowadzonym do-
Swiadczeniu zaobserwowano réwniez zanik
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zmienno$ci rytmu dobowego temperatury

I - srednia

Wewnqtrznej, kt(’)ry jest zwiqzany Ze zmniej-

Ryc. 1. Masa ciala §win podczas do§wiadczenia

Objasnienia: MC1 — masa ciala w badaniu przed rozpoczgciem podawania
L-tyroksyny; MC2 —masa ciata w badaniu po 4 tygodniach podawania L-tyrok-
syny; MC3 —masa ciala w badaniu po 8 tygodniach podawania L-tyroksyny (*);
MC4 — masa ciata w badaniu po 4 tygodniach od zaprzestania podawania (*)
L-tyroksyny; * — r6znica pomigdzy badanymi grupami istotna statystycznie przy

p<0,05

ty migdzy soba walk, nie zaobserwowano roéwniez zad-
nych objawow migsniowych.

Zaobserwowano istotny statystycznie wzrost masy
ciala zwierzat, u ktorych stosowano L-tyroksyng (ryc. 1).
Swinie z grupy badanej osiagngty istotnie statystycznie
wyzsza masg¢ ciata w dniu konczacym doswiadczenie.
Szybsze tempo wzrostu przy nadmiarze hormonow tar-
CZycCy opisano u zwierzat i jest ono zwiazane z syner-
gistycznym dziataniem T, i hormonu wzrostu (16).
U dzieci z nadczynno$cia tarczycy opisano przyspiesze-
nie wzrostu 1 wieku kostnego. Nasilenie tego objawu
jest tym wigksze, im mtodszy jest chory. Jest to zwiaza-
ne z niezamknigciem nasad kostnych, w wyniku nasile-
nia transkrypcji genu kodujacego hormon wzrostu przez
T, i zwigkszenie biosyntezy somatotropiny (6). Efek-
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Ryc. 2. Spoczynkowa czesto$é rytmu (HR) po 8 tygodniach
podawania L-tyroksyny

szeniem napigcia czgSci parasympatycznej
autonomicznego uktadu nerwowego i wzros-
tem napigcia czqsc1 sympatyczneJ tego ukta-
du (1). Ten brak rownowagi pomi¢dzy czgs-
cig wspotczulna i przywspotczulnag jest zwia-
zany z ,,uwrazliwieniem” przez hormony tar-
czycy komorek organizmu na aminy kate-
cholowe (1, 2, 5, 13).

Nastapit istoty statystycznie wzrost czestosci akcji
serca w grupie doswiadczalnej §win, po 8 tygodniach
stosowania L-tyroksyny (ryc. 2), w porownaniu do gru-
py kontrolnej. U zwierzat w grupie kontrolnej obserwo-
wano spowolnienie czgstosci rytmu serca wraz z wie-
kiem 1 wzrostem masy ciata. Natomiast w grupie do-
swiadczalnej czgstos¢ akeji serca utrzymywala si¢ na
stalym poziomie, co po 8 tygodniach stosowania L-ty-
roksyny spowodowato wystapienie istotnej statystycz-
nie roznicy czgstos¢ rytmu serca. Tachykardi¢ u §win
z hipertyroksemia mozna ttumaczy¢: wyzsza aktywno-
$cig osrodkéw bodzcotwoérczych, ,,uwrazliwieniem”
tych osrodkow na katecholaminy przez hormony tarczy-
cy, wystepowaniem automatyzmu wyzwalanego wczes-
nymi potencjatami nastgpczymi w wezle zatokowo-
-przedsionkowym, (1, 2, 5, 13) zmiang wiasciwosci elek-
trofizjologicznych kardiomiocyt(')w 1 zmiang szybkosci
przewodzenia w mig$niu sercowym (1, 2, 5, 13). Pod-
czas 24- godzinnej rejestracji EKG metoda Holtera
stwierdzono, ze Wyzsza czqstosc akCJl serca utrzymuJe
sig przez caiq dobg i towarzyszy jej znaczne zmniejsze-
nie zmienno$ci dobowej rytmu u pacjentow z nadczyn-
noscia tarczycy (13). Olshausen i wsp. (12) opisali niz-
524 czesto$¢ rytmu serca u zwierzat po tyreoidektomii
niz u zwierzat po chemlczne] sympatektomii serca. Po-
dajac T,, zaobserwowali oni wzrost czgsto$ci akcji ser-
ca w obu grupach, co wskazuje na chronotropowo-do-
datni wptyw T,, nawet przy braku wptywu sympatycz-
nego ukladu nerwowego na serce (12). Wiadomo tez,
ze w odniesieniu do mig$nia sercowego i uktadu bodz-
co-przewodzacego serca hipertyroksemia przejawia si¢
skroceniem potencjatu czynno$ciowego, zwlaszcza jego
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Tab. 1. Parametry hematologiczne i stezenie wybranych jonow (n = 10)
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. RBC WBC PLT Hb Ht Na* K+ Mg*+ Cat*t CI-
Badanla Grupa 10121 109/ 1091 mmol/l In mmold | mmoll | mmold | mmold | mmol/
| $rednia 6,215 11,225 390,00 6,900 0,373 141,00 2,68* 1,165 2,40 99,75
Przed
rozpoczeciem SD 0,637 0,921 8,165 | 0,220 0,020 1,83 0,23 0,24 0,24 2,06
stosowania Srednia | 5,795 11,400 | 372,50 6,400 0,3615 | 138,50 5,06 0,92 2,80 99,25
L-tyroksyny Il
SD 0,430 0,990 56,79 0,180 0,014 1,00 0,95 0,045 0,22 0,96
| Srednia | 6,000 16,450 209,75 6,675 0,334 136,00 3,88* 0,97 2,475 96,75
Po 4 tygodniach SD 0,710 0,890 44,74 0,510 0,026 5,35 1,70 0,10 0,15 2,22
stosowania -
L-tyroksyny ' Srednia | 5,960 18,700 327,50 6,800 0,363 142,00 4,6775 0,95 2,325 | 103,25
SD 0,620 2,960 66,52 0,140 0,018 4,24 0,31 0,11 0,34 6,18
Srednia | 5,600 18,300 208,67 6,866 0,369 143,60 4,60 1,17 2,40 99,30
. |
Po 8 tygodniach SD 0,200 1,700 64,07 0,250 0,035 1,53 0,14 0,20 0,15 2,89
stosowania =
L-tyroksyny ' Srednia | 5,760 17,225 301,25 6,950 0,376 139,75 4,895 0,985 2,425 98,75
SD 0,290 2,080 47,42 0,060 0,021 2,06 0,14 0,03 0,09 0,96
Srednia | 6,760 16,380 245,33 7,030 0,369 145,00 4,80 1,26 2,80 98,60
Po 4 tygodniach |
od zaprzestania SD 1,060 0,220 103,69 0,350 0,020 1,00 0,12 0,05 0,06 1,15
stosowania Srednia | 8,575 16,237 | 334,00 6,825 0,356 142,00 | 4,9175 1,03 2,55 100,25
L-tyroksyny ]
SD 2,420 0,520 26,26 0,095 0,022 0,82 0,05 0,09 0,39 1,71

Objasnienia: I — grupa $win z hipertyroksemia; Il — grupa kontrolna; * ponizej normy wg Winnicka (18)

fazy 2 i 3. Przyspieszenie powolnej spoczynkowej de-
polaryzacji jest przyczyna wyste;powania tachykardii za-
tokowej (3), obserwowanej u §win z grupy doswiadczal-
nej. T, zwigksza szybkos¢ depolaryzacp 1repolaryzacji,
zmienia potencjal czynnos$ciowy, skraca okres refrakcji
miokardium przedsionkow, wezta zatokowo-przedsion-
kowego 1 przedsionko-
wo-komorowego (12).
Mechanizm dziatania

chykardia moze utrzymywac si¢ jeszcze po powrocie
aktywnosci hormonéw tarczycy do normy, co jest zwia-
zane genomowym dziataniem hormonow tarczycy (4).
Zachodza rowniez zmiany czynnosci kanaléw potaso-
wych i wapniowych (14). Zwigkszenie przezbtonowe-
go naptywu wapnia do kardiomiocytow, jest zwiazane

Tab. 2. Parametry biochemiczne krwi, aktywno$¢ hormonoéw tarczycy i TSH (n = 10)

lndukUchy zmlany Badanie Grupa AST ALT Mocznik | Kreatynina FT, FT, TSH
efektrofIZJologlczne, un u/i mmol/l pmol/l pmol/l pmol/l piu/ml
jest oparty na zmianie | Srednia | 55,575 | 41,50 | 4,475 | 125,88 5,72 11,21 | 0,1695
&t Przed

gestosci pompy sodo- rozpoczgciem SD 9,860 3,00 | 1,150 26,75 | 3,08 3,45 | 0,0730

W w blonie komérko- - suspwania Sredni 60,25 38,50 4,97 99,75 5,03 5,67 | 0,14275

wej kardiomiocytow | L-tyroksyny Il ednia ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’

1 zmianach przepusz- SD 5,19 5,80 1,24 7,13 4,88 6,37 0,15590

czalno$ci btony dla Na* || Sreduia | 5100 | 3575 | 380 | 10525 | 745 | 4379 | 01753

i K* - |Po4

1 K*. Hormony tarczy tygodniach $.D. 4,69 531 | 0,70 1473 | 2,10 7,91 | 0,412

cy powoduja stopnio- _ .

wy wzrost czynno$ci f“"s"‘;‘('a“'a , | Srednia | 40.25 | 43,00 4,00 104,50 | 5,195 | 8,123" | 0,0868

. -tyroksyny

inaktywowanych kana- SD 10,87 8,28 0,57 11,73 | 2,090 | 1,930 | 0,0045

tow sodowych (4). Pod Srednia | 63,00 | 4260 | 540 | 129,30 | 12,650° | 82,822 | 0,0896

wptywem T, dochodzi |pg s |

do wzrostu ekspresji | tygodniach SD 16,37 3,51 1,04 18,82 | 4,373 | 20,32 | 0,0006

genow dla biatek wcho- E‘?Sﬂta“ia ’ Srednia | 70,00 | 4350 | 3,725 | 129,75 | 4,625" | 9,4375" | 0,0880
-tyroksyny

dzacych w skfad kana- sD 9,05 2,64 | 0,240 9,28 | 2,720 | 6,846 | 0,0008

fu sodowego, zwlasz- Srednia | 68,00 | 47,30 4,50 | 209,672 | 7,01 24,01 | 0,280

2 redania ) ) ) ) ) ) )

cza w komoérkach wez-  |Pod |

ta zatokowo-przedsion- tvgod"";wh_ od SD 7,81 4,51 0,46 6,51 5,05 8,43 | 0,000
Zaprzestania

kOWCgO co WfaZZlnﬂY- SR i Srednia | 37,25 | 42,50 4,80 142,750 | 4,56 18,94 0,270

1’1’11 opisanymi wczes- o

niej nganzml Wywo- L-tyroksyny SD 9,36 2,08 0,74 14,24 2,50 2,10 | 0,099

9

tuje tachykardig. Ta-

Objasnienia: a, b — $rednie oznaczone ré6znymi literami r6zniq si¢ istotnie statystycznie przy p < 0,05
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ze wzrostem ekspresji genu dla Ca™" ATP-azy siateczki
wewnatrzplazmatycznej pod wptywem T,. Efekt ten
zostal potwierdzony w badaniach na hodowli komor-
kowej kardiomiocytoéw, gdzie po dodaniu T, do hodow-
li obserwowano wzrost transkrypcji genu dla Ca*™
ATP-azy (7). T, indukuje wzrost aktywnos$ci Na"/K*
ATP-azy i reguluje przeptyw K* przez kanat potasowy,
poprzez zwigkszenie ekspresji genow kodujacych biat-
ka tego kanatu (7). Wszystkie zmiany, dotyczace kana-
16w jonowych w btonie kardiomiocytow, sa odpowie-
dzialne za zmiany elektrofizjologicznych wiasciwosci
tych komorek, co w konsekwencji powoduje zmiany
szybkosci przewodnictwa.

Wzrost wrazliwosci migsnia sercowego na katecho-
laminy jest zwigzany ze wzrostem gestosci receptorow
p-adrenergicznych na powierzchni kardiomiocytow
(5, 7). Przyczyna tego zjawiska jest wzrost syntezy
mRNA dla tych receptorow pod wptywem T,. Dotyczy
to w szczegdlnosci wzrostu syntezy mRNA dla 3 -re-
ceptora adrenergicznego, ktory jest receptorem domi-
nujacym w komorkach wezta zatokowo-przedsionko-
wego. Receptor 3 -adrenergiczny w kardiomiocytach
tego wezta stanowi 75% wszystkich receptorow adre-
nergicznych. Efekt stymulacji transkrypcji genu dla re-
ceptora f3 -adrenergicznego pod wptywem T, jest wi-
doczny juz po 30 min. od podania T, a swoj szczyt osia-
ga po 72 godzinach (7). To powoduje klinicznie zjawis-
ko ,,nadwrazliwo$ci” na katecholaminy, mimo ze po-
ziom katecholamin, zarowno u ludzi w nadczynnosci
tarczycy, jak 1 u zwierzat z doswiadczalna hipertyrokse-
mia, nie ulega zmianie lub nawet obniza si¢ (5).

Parametry hematologiczne i biochemiczne krwi z ca-
fego okresu doswiadczenia przedstawiono w tab. 11 2.
W pierwszym badaniu krwi stezenie K™ w surowicy byto
ponizej dolnego zakresu wartosci referencyjnej u 4 Swin
(tab. 1), aw badaniu drugim u dwoch osobnikéw (tab. 1).
W ostatnim badaniu, wykonanym po 4 tygodniach od
zaprzestania podawania L-tyroksyny, stezenie kreatyni-
ny w grupie doswiadczalnej wzroslo istotnie statystycz-
nie, ale miescito si¢ w gérnym zakresie wartosci refe-
rencyjnej (tab. 2). Pozostale parametry hematologiczne
1 biochemiczne krwi nie wykazywaly roznic istotnych
statystycznie pomigdzy grupami zwierzat (tab. 1 1 2).
Nastapit istotny statystycznie wzrost (p < 0,01) aktyw-
no$ci hormonéw tarczycy w badaniach wykonanych po
41 8 tygodniach podawania doustnie L-tyroksyny. War-
tosci te przekroczyly gérny zakres wartosci referencyj-
nej. Aktywnos¢ FT,, FT, i TSH przedstawiono w tab. 2.
Aktywno$¢ hormondw tarczycy powrdcita do stanu wyj-
sciowego po 4 tygodniach od zaprzestania podawania
L-tyroksyny (tab. 2). Obserwowano obnizone stgzenie
K* w surowicy krwi podczas pierwszego badania. Nie
udato si¢ stwierdzi¢ przyczyny tego stanu, by¢ moze,
byt to efekt zlego zbilansowania diety na fermie, z kto-
rej zakupiono $winie. Stgzenia innych jondw w surowi-
cy krwi miescily si¢ w granicach warto$ci referencyj-
nych przez caty okres doswiadczenia. W diugotrwatej
nadczynnosci tarczycy obserwuje si¢ zjawisko osteoli-
zy, ktora jest odpowiedzialna za wzrost stgzenia wapnia
1 fosforu w surowicy krwi. Brak istotnie wyzszego stg-
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zenia Ca™ w surowicy byt spowodowany zbyt krotkim
trwaniem hipertyroksemii. Nie stwierdzono innych
zmian w obrazie hematologicznym 1 biochemicznym
krwi, co jest zgodne z wynikami wczesniej przeprowa-
dzonych badan. W pismiennictwie opisywane jest zja-
wisko wzrostu liczby erytrocytow w nadczynnosci tar-
czycy (16). W przeprowadzonych badaniach nie obser-
wowano zmian w obrazie czerwonokrwinkowym, co
prawdopodobnie bylo zwiazane ze zbyt krotkim okre-
sem hipertyroksemii, ktora mogtaby pobudzi¢ erytro-
poezg i spowodowac zmiany we krwi obwodowe;.

Podsumowanie

Hipertyroksemia u swin objawia si¢ zmiang zacho-
wania zwierzat w postaci wzrostu aktywnosm rucho-
wej, szybkiego mgczenia si¢ 1 agresywnosci. Powoduje
ona takze wystapienie tachykardii zatokowej, wzrost
temperatury wewngtrznej ciata i zanik jej wahan dobo-
wych oraz wzrost szybko$ci przemian biatek mig$nio-
wych czego wynikiem jest wzrost st¢zenia kreatyniny
w surowicy krwi. Hormony tarczycy zwigkszaja tempo
wzrostu zwierzat w okresie rozwojowym.
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