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WSTĘP

Gruczoł tarczowy produkuje hormony (tyroksynę —
T4 oraz trijodotyroninę –– T3), które istotnie wpływają na
prawidłowy rozwój organizmu, czynność układu krąże-
nia, układu nerwowego, gospodarkę wodno-elektroli-
tową, przemiany energetyczne ustroju, gospodarkę wap-
niowo-fosforanową oraz metabolizm białek, tłuszczów
i węglowodanów [1, 2]. Niedobór lub nadmiar tych hormo-
nów może zaburzyć funkcjonowanie wielu narządów
i układów, a nawet zagrażać życiu pacjenta, dlatego tak
istotna jest umiejętność szybkiej i właściwej interpretacji

W praktyce klinicznej wielokrotnie można się spotkać

z wynikami oznaczenia stężeń hormonu tyreotropowe-

go (TSH, thyroid stimulating hormone) i hormonów tar-

czycy, które odbiegają od oczekiwanych i w związku

z tym sprawiają różne trudności interpretacyjne. W ni-

niejszej pracy omówiono niektóre z chorób lub sytuacji

wpływających na stężenia TSH lub hormonów tarczy-

cy. Interpretując wyniki i podejmując decyzje diagno-

styczno-terapeutyczne, należy brać pod uwagę choro-

by współistniejące, stosowane leki, ciążę. Szczególną

uwagę zwrócono na leki, z którymi często można się

spotkać w praktyce klinicznej (np. glikokortykoidy lub

amiodaron).

Słowa kluczowe: TSH, trijodotyronina, tyroksyna

wyników badań hormonalnych i wdrożenie odpowiednie-
go postępowania terapeutycznego. Wiele chorób ogólno-
ustrojowych oraz stosowanych w nich leków może istot-
nie wpłynąć na wyniki badań hormonalnych, utrudniając
ich interpretację. Niniejsza praca ma na celu przedstawie-
nie przynajmniej części problemów z tym związanych.

W praktyce klinicznej diagnostyka biochemiczna czyn-
ności tarczycy opiera się na oznaczaniu stężeń tyreotropi-
ny (TSH, thyroid stimulating hormone), wolnej tyroksyny
(free T4-fT4) i wolnej trijodotyroniny (free T3-fT3). Podsta-
wowym testem diagnostycznym do rozpoznawania zabu-
rzeń funkcji tarczycy jest ocena stężenia TSH w surowicy.
Wydzielany przez przysadkę TSH jest głównym czynni-
kiem kontrolującym wzrost komórek oraz syntezę i uwal-
nianie hormonów tarczycy.

Z uwagi na system ujemnych sprzężeń zwrotnych zmia-
ny stężenia TSH są najczulszym wskaźnikiem wahań wy-
dzielania hormonów tarczycy. Prawidłowy wynik TSH
w większości wypadków wyklucza nadczynność lub niedo-
czynność tarczycy. Czułość metod III i IV generacji umożli-
wia odróżnienie ekstremalnie niskiego stężenia TSH, które
występuje w nadczynności tarczycy, od wartości nieznacz-
nie obniżonych (0,1–0,3 mjm./ml), najczęściej z przyczyn
pozatarczycowych. Przyczyny te podano w tabeli 1.

Stwierdzenie nieprawidłowego stężenia TSH, nawet
jeżeli współistnieje jedna lub więcej chorób z podanych
w tabeli, jest wskazaniem do oznaczenia stężenia wolnej
tyroksyny (fT4), a w dalszej kolejności — wolnej trijodoty-
roniny (fT3). W praktyce obydwa te oznaczenia najczęściej
wykonuje się razem. Oznaczenie TSH, fT4 i fT3 umożliwia
ocenę stanu hormonalnego u olbrzymiej większości pa-
cjentów. Obniżone stężenie TSH, współwystępujące
z podwyższonym stężeniem fT4 i/lub fT3, wskazuje na pier-
wotną nadczynność tarczycy, natomiast podwyższone stę-
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żenie TSH oraz obniżone stężeń fT4 i fT3 — na pierwotną
niedoczynność tarczycy. Między TSH a hormonami tar-
czycy istnieje zatem ujemne sprzężenie zwrotne.

W tak zwanych subklinicznych (utajonych) postaciach
hipo- i hipertyreozy zmianom TSH, zazwyczaj niewielkim,
nie towarzyszą zmiany stężenia hormonów tarczycy, tak
więc w subklinicznej niedoczynności stwierdza się pod-
wyższone stężenie TSH (zazwyczaj kilka-, kilkanaście
mUI/ml), a stężenia fT4 i fT3  — w granicach normy, a w sub-
klinicznej nadczynności stężenie TSH jest obniżone (cza-
sami nawet bardzo niskie), natomiast stężenia fT4 i fT3 po-
zostają prawidłowe.

Istnieją jednak choroby, w których ujemne sprzężenie
zwrotne TSH i hormonów tarczycy może być zaburzone.
Wymieniono je poniżej.

WPŁYW CIĘŻKICH OGÓLNOUSTROJOWYCH CHORÓB

NA CZYNNOŚĆ TARCZYCY

W ostrych i przewlekłych chorobach o ciężkim przebie-
gu stwierdza się nieprawidłowe wyniki oznaczeń hormo-
nalnych, określane mianem sick euthyroid syndrome (SES), na
które składają się zespół niskiej trijodotyroniny (T3) i zespół
niskiej trijodotyroniny i niskiej tyroksyny (T3 i T4). Wystę-

pują one u pacjentów z zawałem serca, posocznicą, cukrzy-
cową śpiączką ketonową, po rozległych urazach termicz-
nych, poważnych zabiegach operacyjnych i transplantacji
narządów. Szczególnie często SES występuje u chorych
hospitalizowanych na oddziałach intensywnej opieki me-
dycznej (OIOM, OIOK, oddziały kardiochirurgiczne). Ze-
spół niskiej T3 lub zespół niskiej T3 i T4 może również wy-
stąpić w przypadku marskości wątroby, w przewlekłej nie-
wydolności nerek, w stanach głodu i niedożywienia (także
w jadłowstręcie psychicznym) i w chorobach psychicznych.
W etiopatogenezie SES decydującą rolę odgrywają prawdo-
podobnie uwalniane w ciężkich stanach cytokiny (np. inter-
leukiny, interferon, czynnik martwicy guza), pod wpływem
których dochodzi do zmniejszenia wydzielania TSH oraz za-
burzeń obwodowego metabolizmu tyroksyny [1–3].

Zmiany hormonalne stwierdzane w SES przedstawio-
no w tabeli 2.

W omawianych zespołach występuje zatem nietypo-
wa konstelacja niskiego stężenia zarówno TSH, jak i hor-
monów tarczycy, spotykana, oprócz SES, tylko w przypad-
ku niedoboru wydzielania TSH w niedoczynności tarczy-
cy pochodzenia ośrodkowego (wtórna lub trzeciorzędowa
niedoczynność tarczycy). W różnicowaniu obydwu sta-

Tabela 1. Przyczyny zmian stężenia tyreotropiny

Przyczyny wzrostu stężenia tyreotropiny

Pierwotna niedoczynność tarczycy

Okres zdrowienia po ciężkich chorobach

Marskość wątroby

Pierwotna niedoczynność kory nadnerczy

Choroby psychiczne

Zespoły nieadekwatnego wydzielania tyreotropiny
(gruczolak przysadki wydzielający tyreotropinę)

Zespoły oporności na hormony tarczycy

Fizjologicznie u noworodków bezpośrednio po urodzeniu

Tabela 2. Zaburzenia hormonalne występujące w sick euthyroid syndrome

Zespół niskiej trijodotyroniny Zespół niskiej trijodotyroniny i niskiej tyroksyny

Obniżone stężenie fT3 Obniżone stężenie fT3

Prawidłowe lub nieznacznie podwyższone stężenie fT4 Prawidłowe lub obniżone stężenie fT4

Prawidłowe lub obniżone stężenie TSH Prawidłowe lub obniżone stężenie TSH

Podwyższone stężenie rT3 Podwyższone stężenie rT3

fT3 — wolna trijodotyronina; fT4 — wolna tyroksyna; TSH (thyroid stimulating hormone) — tyreotropina; RT3 (reverse T3) — odwrotna trijodotyronina

Przyczyny obniżenia stężenia tyreotropiny

Pierwotna nadczynność tarczycy

Choroby podwzgórza i przysadki
(wtórna i trzeciorzędowa niedoczynność tarczycy)

Ciężkie ostre i przewlekłe choroby

Ostre zespoły psychiatryczne

Stany niedoborów żywieniowych

Podeszły wiek

Stosowanie leków i hormonów
(np. amiodaron, glikokortykoidy, somatostatyna)



50

Choroby Serca i Naczyń 2007, tom 4, nr 1

www.chsin.viamedica.pl

nów konieczne może być wykonanie badań obrazowych
przysadki mózgowej i podwzgórza, a także oznaczenie
stężenia innych hormonów przedniego płata przysadki.
Wtórna niedoczynność tarczycy występuje prawie zawsze
jako element niedoczynności przysadki (postacie izolowa-
ne występują sporadycznie). Za niedoczynnością tarczy-
cy może również przemawiać wykazanie obniżonego stę-
żenia rT3. Badanie to jest jednak trudno dostępne i w prak-
tyce klinicznej niewykonywane [1–3].

Zmiany biochemiczne obserwowane w SES są wtórne
do choroby podstawowej pozatarczycowej i wydają się
objawem adaptacji organizmu. Postępowanie polega więc
na leczeniu choroby podstawowej, a stosowanie tyroksy-
ny nie jest zalecane. Nieprawidłowości hormonalne za-
zwyczaj się normalizują po poprawie stanu ogólnego [1–
–4]. W okresie zdrowienia może dojść do podwyższenia
stężenia TSH. Ze względu na przemijający charakter zabu-
rzeń również i wtedy nie zaleca się leczenia, a jedynie ob-
serwację i kontrolę.

Należy jednak dodać, że takie podejście niejednokrot-
nie kwestionowano. Ostatnio pojawiły się również donie-
sienia o korzystnym wpływie substytucji tyroksyną na
parametry hemodynamiczne w ostrych stanach kardiolo-
gicznych [5]. Do końca nie wiadomo o ewentualnych od-
ległych korzyściach leczenia tyroksyną, co jest kwestią
o dużym znaczeniu, uwzględniając stały postęp w lecze-
niu krytycznie chorych i poprawę ich rokowania oraz prze-
życia [5, 6].

Interpretacja wyników oznaczeń hormonów tarczycy
u ciężko chorych może być utrudniona z uwagi na fakt, że
na konstelację oznaczeń hormonalnych istotnie wpływają
także stosowane u ciężko chorych leki (np. aminy presyj-
ne, glikokortykoidy, heparyna, furosemid, amiodaron)
oraz kontaminacja jodem podczas badań diagnostycznych
z użyciem jodowych środków kontrastowych (najczęściej
tomografia komputerowa, koronarografia).

ZESPOŁY OPORNOŚCI NA HORMONY TARCZYCY

Do niezwykle rzadkich patologii, w których stwierdza
się nietypowe konstelacje stężeń TSH, fT4, fT3, należą ze-
społy oporności na hormony tarczycy. Są one spowodowa-
ne zaburzeniami funkcji receptora T3 na skutek mutacji
kodującego go genu. W badaniach laboratoryjnych stwier-
dza się podwyższone stężenia fT4 i fT3 oraz prawidłowe lub
podwyższone stężenie TSH (obniżenie hamowania wy-
dzielania TSH przez przysadkę jest spowodowane opor-
nością receptora T3 w tym narządzie). Większość chorych

znajduje się w stanie klinicznej eutyreozy, rzadziej wystę-
pują objawy łagodnej nadczynności tarczycy [1, 2]. Zespo-
ły oporności na hormony tarczycy wymagają różnicowa-
nia z gruczolakiem przysadki produkującym TSH (omó-
wionym poniżej).

ZABURZENIA FUNKCJI TARCZYCY

W INNYCH ENDOKRYNOPATIACH

Akromegalia predysponuje do wola guzowatego i nad-
czynności tarczycy [7], która może być spowodowana nad-
miernym wydzielaniem TSH (guz mieszany wydzielający
hormon wzrostu i TSH). W badaniach biochemicznych
stwierdza się (poza podwyższonymi stężeniami GH i in-
sulinopodobnego czynnika wzrostowego [IGF-1, insulin-
-like growth factor-1]) także podwyższone stężenia TSH, fT4
i fT3. W takich wypadkach należy pamiętać, że nawet
prawidłowe stężenie TSH (zwykle „wysokie prawidłowe” —
bliskie górnej granicy normy) jest nieadekwatnie wysokie
w stosunku do wysokich stężeń hormonów tarczycy (nie ule-
ga zahamowaniu).

Do nadczynności tarczycy w akromegalii może rów-
nież dochodzić w innym mechanizmie: na skutek autono-
mizacji guzka/guzków (wole guzkowe toksyczne), ale
wówczas markerom biochemicznym akromegalii towa-
rzyszą obniżone stężenie TSH i podwyższone stężenia fT4
i/lub fT3. Taką samą konstelację stwierdza się także u pac-
jenta z akromegalią i współwystępującą chorobą Gravesa-
-Basedowa. Natomiast w makrogruczolakach i guzach
prowadzących do destrukcji przysadki rozwija się wtór-
na niedoczynność tarczycy, w której obniżonemu stęże-
niu TSH towarzyszą obniżone stężenia hormonów obwo-
dowych.

Rzadką przyczyną nietypowej konstelacji hormonal-
nej — podwyższone lub prawidłowe stężenie TSH i pod-
wyższone stężenie wolnych hormonów tarczycy — może
być także gruczolak przedniego płata przysadki produku-
jący TSH (tyreotropinoma). Taka konfiguracja wymaga róż-
nicowania z zespołem oporności na hormony tarczycy.
Przeprowadza się je na podstawie obrazu klinicznego,
badania rezonansu magnetycznego (NMR, nuclear magne-
tic resonance) przysadki i testu dynamicznego TSH po TRH
[2, 3, 7]. Ten ostatni test powinno się wykonywać jedynie
w ośrodkach wysokospecjalistycznych.

W pierwotnej niedoczynności kory nadnerczy stężenie
TSH często jest podwyższone (jak pokazano w tab. 1), po-
nieważ kortyzol fizjologicznie hamuje jego wydzielanie.
Podczas leczenia substytucyjnego hydrokortyzonem zwy-
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kle następuje zatem zwykle normalizacja stężenia TSH,
a leczenie tyroksyną nie jest konieczne, o ile nie współist-
nieje pierwotna niedoczynność tarczycy. W przypadkach
współwystępowania wymienionych endokrynopatii le-
czenie zawsze należy rozpocząć od podawania hydrokor-
tyzonu, a dopiero po wyrównaniu klinicznym i hormonal-
nym stosować lewotyroksynę (ze względu na ryzyko prze-
łomu nadnerczowego).

ZABURZENIA FUNKCJI TARCZYCY

W CIĄŻY FIZJOLOGICZNEJ U KOBIET

BEZ PATOLOGII TARCZYCY

W ciąży, równolegle do wzrostu stężenia globuliny
wiążącej tyroksynę (TBG, tyroxine binding globulin) pod
wpływem estrogenów, wzrasta stężenie całkowitej T4 i T3,
ale stężenia wolnych hormonów fT3 i fT4 pozostają prawi-
dłowe. W I trymestrze ciąży dochodzi do obniżenia stęże-
nia TSH (czasami < 0,2 mjm./ml) na skutek tyreotropowe-
go działania choriogonadotropiny kosmówkowej (HCG,
human chorionic gonadotropin). W przypadku każdego wy-
niku badania u kobiety w ciąży budzącego wątpliwości
należy pilnie skierować pacjentkę do endokrynologa.

WPŁYW LEKÓW NA STĘŻENIE TYREOTROPINY

Wydzielanie hormonów tarczycy pośrednio jest pobu-
dzane przez tyreoliberynę, która jest syntetyzowana przez
neurony jąder nadwzrokowych i przykomorowych pod-
wzgórza. Przez układ przysadkowych żylnych naczyń
wrotnych dostaje się ona do przedniego płata przysadki,
gdzie wpływa na syntezę i uwalnianie TSH [1].

Na uwalnianie tyreotropiny wpływają również neuro-
hormony, somatostatyna i dopamina [2], produkowane
między innymi w podwzgórzu. Neurohormony te obni-
żają stężenie TSH. Takie działanie wykazują także analo-
gi somatostatyny stosowane w hormonalnie czynnych gu-
zach neuroendokrynnych (GEP, gastroenteropancreatic) [8,
9]. Tę właściwość wykorzystano do leczenia guzów przy-
sadki — tyreotropinoma — w okresie przygotowania do
zabiegu neurochirurgicznego. Analogi somatostatyny
o przedłużonym działaniu, stosowane przez co najmniej
12 tygodni przed zabiegiem operacyjnym, powodują ustą-
pienie objawów nadczynności tarczycy oraz istotne
zmniejszenie gruczolaka przysadki [7].

Dopamina, stosowana nie tak rzadko w praktyce kli-
nicznej, obniża TSH przy nieznacznym wpływie na tyrok-
synę i trijodotyroninę (TSHØ, fT4 i fT3-N). Podobny wpływ
wywierają dopamimetyki, na przykład bromokryptyna

lub L-Dopa [10]. Ponieważ podobna konstelacja hormonal-
na może być również wynikiem subklinicznej nadczynno-
ści tarczycy, konieczna jest kontrola TSH, fT3 i fT4 po za-
przestaniu podawania wyżej wymienionych leków.

Glikokortykoidy hamują wydzielanie tyreotropiny
oraz konwersję obwodową T4 do T3 (należy przypomnieć,
że większość osoczowej puli trijodotyroniny pochodzi
z obwodowego przekształcania, czyli 5’ dejodynacji tyrok-
syny). Efekt ten wykorzystuje się w leczeniu niektórych
postaci nadczynności tarczycy (tych z wysokim stężeniem
fT3), w przełomie tarczycowym i przy przeciwwskaza-
niach do stosowania tyreostatyków. Zatem konstelacja
hormonalna TSHØ, fT4-N, fT3Ø może być wynikiem sto-
sowania glikokortykoidów, a nie zaburzeń pracy tarczycy.
Stężenie TSH obniżają ponadto amiodaron [11], opioidy
i salicylany.

Na podwyższenie wartości TSH w sposób przejściowy
wpływają antagoniści receptorów dopaminergicznych, na
przykład metoklopramid [2, 12].

WPŁYW LEKÓW NA WYTWARZANIE I UWALNIANIE

HORMONÓW TARCZYCY

Oprócz wpływu na przysadkę leki mogą hamować
produkcję hormonów tarczycy, uwalnianie ich z komórek
pęcherzykowych, zaburzać wiązanie hormonów tarczycy
z białkami transportującymi osocza, a także, jak już wspo-
mniano w przypadku glikokortykoidów, wpływać na kon-
wersję obwodową.

Gromadzenie jodków w tarczycy hamuje nadchloran
potasu [13]. Związek ten, hamując kompetencyjnie mecha-
nizm wychwytu jodu przez komórki pęcherzykowe tarczy-
cy, prowadzi do eliminacji z komórek pęcherzykowych tar-
czycy puli jodu niezwiązanego z tyreoglobuliną. Ta właści-
wość została wykorzystana do hamowania wychwytu jodu
uwalnianego przez środki kontrastowe. Lek ten (niedostęp-
ny w Polsce) jest stosowany w leczeniu wspomagającym
nadczynności tarczycy wywołanej nadmierną kontami-
nacją jodem (np. po podaniu amiodaronu).

Hamujący wpływ na uwalnianie hormonów tarczycy,
szczególnie w tarczycy zdrowej, wykazują na przykład jod
nieorganiczny (np. jodek potasu) i węglan litu [14]. Związ-
ki jodu często stosuje się w środkach kontrastowych, do ba-
dań obrazowych, takich jak: koronarografia, urografia,
tomografia komputerowa i inne. Należy jednak pamiętać,
że zawarte są one również w środkach wykrztuśnych,
mukolitycznych, odkażających (jodyna), w wielu prepa-
ratach wielowitaminowych. Wpływ hamujący jodu jest
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krótkotrwały, szczególnie u chorych z patologiami tarczy-
cy (np. guzki, choroba Graves-Basedowa).

WPŁYW LEKÓW NA BIAŁKA NOŚNIKOWE

I KONWERSJĘ OBWODOWĄ T4 DO T3

Estrogeny podawane w leczeniu hormonalnym, le-
kach antykoncepcyjnych lub fizjologiczny wzrost ich stę-
żenia podczas ciąży powodują zwiększoną biosyntezę bia-
łek w wątrobie, w tym globuliny wiążącej steroidy płcio-
we (SHBG, sex hormone binding globulin) oraz globuliny wią-
żącej tyroksynę [15]. Androgeny i glikokortykoidy zmniej-
szają stężenie TBG [16].

Lekiem hamującym wiązanie hormonów tarczycy
z TBG jest fenytoina [17, 18]. Może ona obniżać w surowicy
stężenia całkowitej tyroksyny oraz frakcji wolnej tego hor-
monu, nie zmniejszając stężeń TSH i T3, ponieważ hamuje
ona jedynie wiązanie T4 z TBG, nie wpływając na wiązanie
T3. Metabolizm T4 do T3 może się nawet zwiększyć.

Leki, które wykazują powinowactwo do wiązania się
z białkiem nośnikowym, wypierają hormony z miejsc wią-
zania. Zatem mogą zmieniać stężenie w surowicy hormo-
nów związanych i wolnych, wpływając na metabolizm or-
ganizmu [3]. Do tej grupy leków należą między innymi sa-
licylany i heparyna. Heparyna pobudza lipazę lipoprote-
inową, uwalniającą wolne kwasy tłuszczowe, które wypie-
rają T4, T3 z TBG [19, 20].  W nadczynności tarczycy, a tym
samym w przełomie tarczycowym, należy unikać stosowa-
nia leków, które mogą wypierać tyroksynę i trijodotyroni-
nę z połączeń z białkami.

Wpływ na konwersję obwodową, oprócz omówionych
powyżej glikokortykoidów, wykazują na przykład związki
jodu, b-adrenolityki, propyltiouracyl, amiodaron. Ten
ostatni wymaga osobnego omówienia.

Amiodaron należy do grupy leków przeciwarytmicz-
nych klasy III. Stosuje się go w leczeniu komorowych i nad-
komorowych zaburzeń rytmu serca w razie nieskuteczno-
ści innych leków. Znalazł również zastosowanie w leczeniu
częstoskurczów komorowych, migotania przedsionków
i migotania komór. Amiodaron hamuje dejodynazę typu 1
w wątrobie i przysadce mózgowej, powodując upośledze-
nie konwersji T4 do T3. Efektem takiego działania może być

fT3Ø, fT4≠, TSH-N [10]. Należy pamiętać, że w tabletce za-
wierającej 200 mg amiodaronu zawarte jest aż 75 mg jodu
[2] (trzeba przypomnieć, że fizjologiczne zapotrzebowanie
na ten pierwiastek wynosi około 150 mg/d.). Tak duży ładu-
nek jodu może w różny sposób wpłynąć na funkcję tarczy-
cy. Może to prowadzić do wyindukowania nadczynności
tarczycy w wolu guzowatym autonomicznym, w tarczycy
predysponowanej do chorób autoimmunologicznych oraz
w przebiegu destrukcji miąższu. Może również doprowa-
dzić do niedoczynności tarczycy. Nietrudno sobie wyobra-
zić, jak dużym problemem kliniczno-terapeutycznym jest
nadczynność tarczycy u pacjentów istotnie obciążonych
schorzeniami kardiologicznymi. Przed włączeniem amioda-
ronu należy dokładnie zebrać wywiad dotyczący chorób
tarczycy oraz przesiewowo wykonać badanie TSH.

Propyltiouracyl jest pochodną tiomocznika, tyreosta-
tykiem stosowanym w leczeniu nadczynności tarczycy. Ze
względu na hamowanie konwersji obwodowej (tej cechy
nie wykazuje metizol) skuteczniej hamuje T3 w nadczyn-
ności tarczycy, a zwłaszcza w T3-tyreotoksykozie.

Spośród stosowanych leków b-adrenolitycznych naj-
silniej konwersję obwodową hamuje propranolol, tym
samym zmniejsza stężenie T3. Ponadto b-adrenolityki zna-
lazły swoje miejsce w leczeniu nadczynności tarczycy ze
względu na hamowanie układu adrenergicznego [2]. Kon-
wersja tyroksyny do trijodotyroniny może być również
upośledzona przy niedoborach pokarmowych, zwłaszcza
w niedoborze selenu w diecie.

Na zakończenie należy podkreślić, że interpretując
wyniki badań laboratoryjnych, zawsze trzeba się kierować
danymi klinicznymi. Uzyskanych wartości oznaczeń TSH,
fT4, fT3 nie można traktować jako bezpośredniego odzwier-
ciedlenia nadmiaru lub niedoboru hormonu. Podstawą roz-
poznania muszą być szczegółowe badanie przedmiotowe
i wywiad (objawy, współwystępujące schorzenia, stosowa-
ne leczenie, przebyte zabiegi operacyjne oraz badania dia-
gnostyczne z kontrastem jodowym). Pełna analiza obrazu
klinicznego i wyników badań dodatkowych pozwoli unik-
nąć wielu błędów diagnostycznych i terapeutycznych, po-
nieważ od właściwej diagnozy zależy dalsze postępowanie
lekarskie, a tym samym — sukces terapeutyczny.
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