
Tyreoglobulina jest jednym z autoan-
tygenów związanych z niedoczynno-

ścią tarczycy spowodowaną autoimmuno-
logicznym zapaleniem tarczycy u psów (1, 
2, 3). U psów niedoczynność tarczycy jest 
powszechną chorobą układu hormonalne-
go. Co najmniej połowa pacjentów z nie-
doczynnością tarczycy ma autoimmuno-
logiczne zapalenie tarczycy (limfocytarne 
zapalenie tarczycy; 3, 4, 5, 6, 7), analogicz-
ne do choroby Hashimoto u ludzi (1, 8, 9). 
Rozpoznanie limfocytarnego zapalenia tar-
czycy opiera się na wynikach badania hi-
stopatologicznego materiału biopsyjne-
go pobranego pod kontrolą ultrasonogra-
ficzną (ryc.1, 2) lub na wykryciu obecności 
autoprzeciwciał antytarczycowych (10). 
W medycynie weterynaryjnej ostateczne 
rozpoznanie jest zazwyczaj trudne, ponie-
waż pozyskiwanie materiału biopsyjnego 
z gruczołu tarczowego nie jest wykonywa-
ne rutynowo. Stwierdzenie obecności prze-
ciwciał przeciwko tyreoglobulinie w połą-
czeniu z objawami klinicznymi, sugerują-
cymi zapalenie tarczycy, zostało uznane za 
przydatne w potwierdzeniu niedoczynno-
ści tarczycy u psów (2).

Limfocytarne zapalenie tarczycy doty-
czy około 50% przypadków niedoczynno-
ści tarczycy u psów (4, 6, 11). Przypuszcza 
się, że wynikiem tego procesu jest postę-
pujące uszkodzenie pęcherzyków tarczyco-
wych i zastąpienie ich przez tkankę łączną 

włóknistą, co określane jest jako idiopa-
tyczny zanik miąższu tarczycy (12, 13, 14). 
Kliniczne objawy niedoczynności poja-
wiają się, gdy około 75% gruczołu ulegnie 
zniszczeniu.

Zapoczątkowanie procesów autoim-
munizacyjnych może być skutkiem za-
każeń wirusowych lub działania miej-
scowych, cytotoksycznych czynników 
uszkadzających. Mogą one powodować 
zmiany konfiguracyjne cząsteczki tyre-
oglobuliny. Ponieważ hormony tarczycy 
są haptenami, same nie są zdolne do za-
początkowania produkcji autoprzeciw-
ciał. Hormony te mogą wzbudzić odpo-
wiedź immunologiczną po związaniu się 
z tyreoglobuliną, która może służyć jako 
białkowy przenośnik dla hormonów tar-
czycy. Tyreoglobulina zawiera duże pod-
jednostki T4 i T3, które mogą pobudzić do 
produkcji autoprzeciwciał (5, 15, 16, 17, 
18). Przyczyną choroby może być praw-
dopodobnie defekt czynności supresoro-
wych limfocytów T. U ludzi potwierdzono 
nadmierną produkcję interferonu gamma 
w przebiegu zakażeń wirusowych tarczy-
cy. Pod wpływem interferonu gamma ko-
mórki pęcherzykowe tarczycy zaczynają 
produkować i eksponować na swojej po-
wierzchni antygeny MHC klasy II. W efek-
cie następuje prezentacja limfocytom T 
antygenów komórek pęcherzykowych 
tarczycy w kontekście MHC klasy II, co 

skutkuje odpowiedzią komórkową i hu-
moralną przeciwko antygenom tarczycy. 
Dochodzi do powstawania autoprzeciw-
ciał przeciwko hormonom tarczycy, prze-
ciwko tyreoglobulinie, rzadziej przeciwko 
peroksydazie tarczycowej (4, 14, 19, 20, 
21, 22, 23, 24). W wyniku autoagresji po-
jawia się naciek limfocytarny w miąższu 
gruczołu i komórki plazmatyczne. Limfo-
cyty prowadzą do uszkodzenia komórek 
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nabłonka na drodze cytotoksyczności za-
leżnej od przeciwciał lub bezpośredniej 
cytotoksyczności limfocytów T.

Charakterystyka psiej tyreoglobuliny

Tyreoglobulina psia jest glikoproteiną 
o masie cząsteczkowej 660 kDa, jej bio-
logiczna funkcja to uczestnictwo w syn-
tezie hormonów tarczycy (26). Składa się 
z dwóch identycznych podjednostek i pro-
dukowana jest wyłącznie przez komórki pę-
cherzykowe tarczycy, zarówno prawidło-
we, jak i nowotworowo zmienione, stano-
wiąc większość koloidu pęcherzykowego. 
Aktywne hormony gruczołu tarczowego, 
trijodotyrynina (T3) i tyroksyna (T4, tetra-
jodotyronina) są jodowanymi pochodnymi 
tyrozyny. Ich biosynteza jest ściśle związa-
na z wytwarzaniem tyreoglobuliny, głów-
nego magazynu jodu hormonalnego. Ty-
reoglobulina psa składa się z 2762 ami-
nokwasów (27). Zawiera wiele epitopów 
antygenowych mogących wywoływać za-
palenie tarczycy u ludzi i u zwierząt do-
świadczalnych (28, 29, 30). Sekwencjo-
nowanie tyreoglobuliny przeprowadzono 
u bydła, ludzi, myszy i szczurów (31, 32, 
33, 34). Podobnie jak u ludzi i bydła, naj-
częściej występującymi aminokwasami ty-
reoglobuliny u psów są seryna i leucyna, 
a najrzadziej metionina i histydyna (31, 32).

Oznaczanie przeciwciał 
przeciwko tyreoglobulinie 
w diagnostyce hipotyreozy

W limfocytarnym zapaleniu tarczycy to 
przede wszystkim tyreoglobulina wyzwa-
la reakcję autoimmunizacyjną. Jak wspo-
mniano, może też, wiążąc hormony tar-
czycy, czynić je antygenami zdolnymi do 
wywoływania odpowiedzi autoimmuno-
logicznej (35). Stąd też większość psów 
z limfocytarnym zapaleniem tarczycy, któ-
re ma autoprzeciwciała przeciwko T4 lub 
T3, ma również przeciwciała przeciwko 
tyreoglobulinie (11). Przeciwciała prze-
ciwko tyreoglobulinie oznacza się w su-
rowicy metodą immunoenzymatyczną 
(ELISA), metodą immunoblottingu lub 
pośredniej immunofluorescencji. Obec-
ność autoprzeciwciał przeciwko hormo-
nom tarczycy psów może utrudniać ra-
dioimmunologiczne oznaczenia stężeń 
T4 i T3, powodując podwyższenie ich wy-
ników, co może sprawiać, że psy z niedo-
czynnością tarczycy są rozpoznawane jako 
zdrowe, z eutyreozą (7, 11, 36). Błąd ten 
można wyeliminować poprzez równocze-
sne badania przeciwciał przeciwko hor-
monom tarczycy, oznaczanie przeciwciał 
przeciwko tyreoglobulinie i poprzez oce-
nę stężenia wolnej tyroksyny (fT4). Zo-
stało wykazane, że na wyniki oznacza-
nia fT4 metodą dializy równoważnej nie 

wpływa obecność przeciwciał przeciw-
ko T4 (37). Niewątpliwym ograniczeniem 
wykorzystania oznaczania przeciwko ty-
reoglobulinie w diagnostyce zmian czyn-
nościowych tarczycy jest fakt, że stwierdza 
się ich obecność także w nowotworach tar-
czycy oraz chorobach niezwiązanych z tar-
czycą i u zdrowych zwierząt (6, 19, 20, 21, 
27, 38). Częstotliwość występowania prze-
ciwciał przeciwko tyreoglobulinie w popu-
lacji zdrowych psów ocenia się na mniej 
niż 5% (20). W retrospektywnym bada-
niu 45 131 psów, częstotliwość występo-
wania przeciwciał przeciwko tyreoglobu-
linie wynosiła 7,9%. W innych badaniach 
oceny czynności tarczycy u 218 greyho-
undów częstotliwość występowania tych 
przeciwciał wynosiła u zdrowych zwierząt 
3,5% (39, 60). Wysokość mian nie koreluje 
jednak ze stanem czynnościowym tarczy-
cy, ponieważ wysokie miana stwierdzano 
zarówno w stanach eutyreozy, jak i niedo-
czynności oraz nadczynności tarczycy (1, 
2, 19, 38, 40, 41, 42). Obecność przeciw-
ciał przeciwko tyreoglobulinie oznacza-
nych metodą ELISA wykazano u 13,2% 
(19) i 18,7% (1) hospitalizowanych psów. 
U psów z niedoczynnością tarczycy czę-
stotliwość ich występowania wynosiła, 
odpowiednio, 59 (19), 37 (20), 36 (21), 
55 (43), 53 (6), 58, 6 (22) i 32% (42). U lu-
dzi przeciwciała przeciwko tyreoglobuli-
nie stwierdzane są w przebiegu choroby 
Hashimoto, choroby Gravesa-Basedowa 
oraz przy nowotworach gruczołu tarczo-
wego (44, 45, 46, 47).

Oznaczanie przeciwciał przeciwko 
tyreoglobulinie u psów przeznaczonych 
do rozrodu

Oznaczanie przeciwciał przeciwko tyre-
oglobulinie ma duże znaczenie w przy-
padku psów przeznaczonych do rozrodu. 
Psy, u których stwierdza się przeciwcia-
ła przeciwko tyreoglobulinie nie powin-
ny być przeznaczane do rozrodu, gdyż 
ich potomstwo jest narażone na hipoty-
reozę. Wykazano bowiem predyspozycję 
zarówno rasową, jak i rodziną do wystę-
powania hipotyreozy. Podkreśla się rów-
nież większą częstość występowania prze-
ciwciał przeciwko tyreoglobulinie u psów 
podwyższonego ryzyka wystąpienia nie-
doczynności tarczycy (6, 10, 12, 19, 20, 21, 
27, 37, 48, 49). Do ras predysponowanych 
do występowania autoimmunologiczne-
go zapalenia tarczycy zaliczane są: dogi 
niemieckie, charty rosyjskie (borzoi), do-
bermany, golden retrievery, jamniki, coc-
ker spaniele, sznaucery miniaturowe, se-
tery irlandzkie, beagle i owczarki staroan-
gielskie (bobtail).

Przewlekłe limfocytarne zapalenie tar-
czycy u psów rasy beagle (50, 51, 52, 53, 
54, 55, 56), chartów rosyjskich i angielskich 

cocker spanieli, podobnie jak u ludzi, może 
być chorobą wrodzoną i dziedziczną (57). 
Udział pokrewieństwa został odnotowa-
ny w retrospektywnych badaniach na czy-
stej rasy beagli. Selektywny chów wsob-
ny zwiększa częstotliwość występowania 
choroby (53). Odnotowano 20% przypad-
ków limfocytarnego zapalenia tarczycy 
u beagli powyżej roku życia (54, 55, 56). 
Zapaleniu tarczycy u laboratoryjnych be-
agli zwykle nie towarzyszą objawy klinicz-
ne (50). U chartów rosyjskich borzoj wy-
stępowanie tej choroby jest skutkiem de-
fektu autosomalnego genu recesywnego 
(25, 48, 58). U beagli, podobnie jak u lu-
dzi, w przebiegu limfocytarnego zapale-
nia tarczycy występowały również prze-
ciwciała antymikrosomalne oraz przeciw-
ciała przeciwko tzw. drugiemu antygenowi 
koloidu oraz przeciwko jądrom komórek 
nabłonka tworzących pęcherzyki tarczy-
cy (10, 11, 21, 49, 52, 58). Zostało potwier-
dzone, że psy, u których występuje więcej 
niż jeden rodzaj autoprzeciwciał przeciw-
ko antygenom tarczycy, mogą mieć zwięk-
szone ryzyko wystąpienia niedoczynności 
gruczołu w porównaniu z psami, u których 
stwierdza się jedynie przeciwciała przeciw-
ko tyreoglobulinie (10, 43). Nie odnotowa-
no wpływu płci czy zabiegu gonadektomii 
na wyniki badań w kierunku przeciwciał 
przeciwko tyreoglobulinie (2, 19, 21, 41, 
57). W przypadku otrzymania wyników 
wątpliwych zaleca się powtórzenie pomia-
ru po 3 do 6 miesięcy (6, 10, 27).

Podsumowanie

Przeciwciała skierowane przeciwko tyre-
oglobulinie występują u psów znacznie 
częściej niż skierowane przeciwko T3 i T4. 
Z tego powodu uważa się je za istotny ele-
ment diagnostyczny w rozpoznaniu lim-
focytarnego zapalenia tarczycy, które jest 
jedną z przyczyn niedoczynności tarczy-
cy. U psów wykrycie tylko obecności prze-
ciwciał przeciwko antygenom tarczycy nie 
może być podstawą do rozpoznania nie-
doczynności gruczołu. W połączeniu z kli-
nicznymi objawami niedoczynności tarczy-
cy, obecność przeciwciał przeciwko tyre-
oglobulinie potwierdza hipotyreozę u psów 
(1, 2, 3, 4, 14, 19, 38, 42). Ponieważ opisa-
no genetyczną skłonność do wystąpienia 
limfocytarnego zapalenia tarczycy, wyda-
je się zasadne wykonywanie tych badań 
u psów przeznaczonych do rozrodu (22, 
42, 43). Dodatkowo przydatność klinicz-
na ich oznaczania służy możliwości wy-
korzystania ich do wczesnego wykrywa-
nia zagrożenia hipotyroidyzmem, ponie-
waż można je stwierdzić nawet na kilka lat 
przed pojawieniem się objawów klinicz-
nych choroby oraz do różnicowania przy-
czyn niedoczynności tarczycy (1, 2, 4, 19, 
21, 36, 38, 42, 59).
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