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W praktyce klinicznej wielokrotnie mozna sie spotka¢
z wynikami oznaczenia stezen hormonu tyreotropowe-
go (TSH, thyroid stimulating hormone) i hormonéw tar-
czycy, ktére odbiegajg od oczekiwanych i w zwigzku
z tym sprawiajg rozne trudnosci interpretacyjne. W ni-
niejszej pracy oméwiono niektdére z chordéb lub sytuaciji
wptywajgcych na stezenia TSH lub hormonéw tarczy-
cy. Interpretujgc wyniki i podejmujgc decyzje diagno-
styczno-terapeutyczne, nalezy bra¢ pod uwage choro-
by wspétistniejace, stosowane leki, cigze. Szczegding
uwage zwrocono na leki, z ktérymi czesto mozna sie
spotkaé w praktyce klinicznej (np. glikokortykoidy lub

amiodaron).

Stowa kluczowe: TSH, trijodotyronina, tyroksyna

WSTEP

Gruczot tarczowy produkuje hormony (tyroksyne —
T, oraz trijodotyroning — Tj), kt6re istotnie wplywaja na
prawidlowy rozwdj organizmu, czynno$¢ uktadu kraze-
nia, ukladu nerwowego, gospodarke wodno-elektroli-
towa, przemiany energetyczne ustroju, gospodarke wap-
niowo-fosforanowa oraz metabolizm bialek, ttuszczow
iweglowodanéw [1,2]. Niedob6r lub nadmiar tych hormo-
néw moze zaburzy¢ funkcjonowanie wielu narzadow
i ukladéw, a nawet zagrazac zyciu pacjenta, dlatego tak
istotna jest umiejetnos¢ szybkiej i wlasciwej interpretacji
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wynikéw badah hormonalnych i wdrozenie odpowiednie-
go postepowania terapeutycznego. Wiele choréb ogélno-
ustrojowych oraz stosowanych w nich lekéw moze istot-
nie wplynaé na wyniki badan hormonalnych, utrudniajac
ichinterpretacje. Niniejsza praca ma na celu przedstawie-
nie przynajmniej czesci probleméw z tym zwigzanych.

W praktyce klinicznej diagnostyka biochemiczna czyn-
nosci tarczycy opiera si¢ na oznaczaniu stezen tyreotropi-
ny (TSH, thyroid stimulating hormone), wolnej tyroksyny
(free T,-T,) i wolnej trijodotyroniny (free T;-fT,). Podsta-
wowym testem diagnostycznym do rozpoznawania zabu-
rzen funkgji tarczycy jest ocena stezenia TSH w surowicy.
Wydzielany przez przysadke TSH jest gléwnym czynni-
kiem kontrolujacym wzrost komdrek oraz synteze i uwal-
nianie hormondw tarczycy.

Zuwaginasystem ujemnych sprzezei zwrotnych zmia-
ny stezenia TSH sa najczulszym wskaznikiem wahan wy-
dzielania hormonéw tarczycy. Prawidlowy wynik TSH
w wiekszosci wypadkéw wyklucza nadczynno$é lub niedo-
czynnoé¢ tarczycy. Czulos¢ metod 11111V generacji umozli-
wia odrdznienie ekstremalnie niskiego stezenia TSH, kt6re
wystepuje w nadczynnosci tarczycy, od wartoéci nieznacz-
nie obnizonych (0,1-0,3 ujm./ml), najczesciej z przyczyn
pozatarczycowych. Przyczyny te podano w tabeli 1.

Stwierdzenie nieprawidiowego stezenia TSH, nawet
jezeli wspolistnieje jedna lub wiecej choréb z podanych
w tabeli, jest wskazaniem do oznaczenia stezenia wolnej
tyroksyny (fT,), a w dalszej kolejnoéci — wolnej trijodoty-
roniny (fT;). W praktyce obydwa te oznaczenia najczesciej
wykonuje sie razem. Oznaczenie TSH, fT, i fT, umozliwia
ocene stanu hormonalnego u olbrzymiej wiekszosci pa-
cjentéw. Obnizone stezenie TSH, wspolwystepujace
zpodwyzszonym stezeniem fT, i/lub fT,, wskazuje na pier-
wotng nadczynnos¢ tarczycy, natomiast podwyzszone ste-
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Tabela 1. Przyczyny zmian stezenia tyreotropiny

Przyczyny obnizenia stezenia tyreotropiny

Pierwotna nadczynnos¢ tarczycy

Choroby podwzgoérza i przysadki
(wtérna i trzeciorzedowa niedoczynnos$c tarczycy)

Cigzkie ostre i przewlekte choroby
Ostre zespoly psychiatryczne
Stany niedoboréw zywieniowych
Podeszty wiek

Stosowanie lekéw i hormonow
(np. amiodaron, glikokortykoidy, somatostatyna)

zenie TSH oraz obnizone stezen fT, i fT, — na pierwotng
niedoczynno$¢ tarczycy. Miedzy TSH a hormonami tar-
czycy istnieje zatem ujemne sprzezenie zwrotne.

W tak zwanych subklinicznych (utajonych) postaciach
hipo-ihipertyreozy zmianom TSH, zazwyczaj niewielkim,
nie towarzysza zmiany stezenia hormondéw tarczycy, tak
wiec w subklinicznej niedoczynnoéci stwierdza sie pod-
wyzszone stezenie TSH (zazwyczaj kilka-, kilkanascie
uUl/ml), a stezenia fT, i fT, —w granicach normy, a w sub-
klinicznej nadczynnosci stezenie TSH jest obnizone (cza-
sami nawet bardzo niskie), natomiast stezenia fT, i fT, po-
zostaja prawidiowe.

Istnieja jednak choroby, w ktérych ujemne sprzezenie
zwrotne TSH i hormonéw tarczycy moze by¢ zaburzone.
Wymieniono je ponizej.

WPLYW CIEZKICH 0GOLNOUSTROJOWYCH CHOROB
NA CZYNNOSC TARCZYCY

W ostrychi przewleklych chorobach o ciezkim przebie-
gu stwierdza sie nieprawidlowe wyniki oznaczefi hormo-
nalnych, okreslane mianem sick euthyroid syndrome (SES), na
ktore sktadaja sie zespoiniskiej trijodotyroniny (T,) i zespot
niskiej trijodotyroniny i niskiej tyroksyny (T;iT,). Wyste-

Przyczyny wzrostu stezenia tyreotropiny

Pierwotna niedoczynnos¢ tarczycy

Okres zdrowienia po cigzkich chorobach
Marskos¢ watroby

Pierwotna niedoczynnos¢ kory nadnerczy
Choroby psychiczne

Zespoly nieadekwatnego wydzielania tyreotropiny
(gruczolak przysadki wydzielajacy tyreotropine)

Zespoty opornosci na hormony tarczycy
Fizjologicznie u noworodkéw bezposrednio po urodzeniu

Puja one u pacjentow z zawalem serca, posocznica, cukrzy-
cowa $piaczka ketonowg, po rozleglych urazach termicz-
nych, powaznych zabiegach operacyjnych i transplantacji
narzadéw. Szczegolnie czesto SES wystepuje u chorych
hospitalizowanych na oddziatach intensywnej opieki me-
dycznej (OIOM, OIOK, oddzialy kardiochirurgiczne). Ze-
spot niskiej T, lub zesp6t niskiej T, i T, moze réwniez wy-
stapi¢ w przypadku marskosci watroby, w przewleklej nie-
wydolnosci nerek, w stanach glodu i niedozywienia (takze
w jadlowstrecie psychicznym)iw chorobach psychicznych.
W etiopatogenezie SES decydujaca role odgrywaja prawdo-
podobnie uwalniane w ciezkich stanach cytokiny (np. inter-
leukiny, interferon, czynnik martwicy guza), pod wpltywem
ktérych dochodzi do zmniejszenia wydzielania TSH oraz za-
burzef obwodowego metabolizmu tyroksyny [1-3].

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

W omawianych zespolach wystepuje zatem nietypo-
wa konstelacja niskiego stezenia zaréwno TSH, jak i hor-
monow tarczycy, spotykana, oprécz SES, tylko w przypad-
ku niedoboru wydzielania TSH w niedoczynnosci tarczy-
cy pochodzenia osrodkowego (wtdrna lub trzeciorzedowa
niedoczynnos¢ tarczycy). W réznicowaniu obydwu sta-

Tabela 2. Zaburzenia hormonalne wystepujgce w sick euthyroid syndrome

Zespot niskiej trijodotyroniny

Obnizone stezenie fT;

Prawidfowe lub nieznacznie podwyzszone stezenie fT,
Prawidtowe lub obnizone stezenie TSH

Podwyzszone stezenie rT,

Zespot niskiej trijodotyroniny i niskiej tyroksyny
Obnizone stezenie T,

Prawidfowe lub obnizone stezenie fT,

Prawidtowe lub obnizone stezenie TSH

Podwyzszone stezenie rT,

T3 — wolna trijodotyronina; fT, — wolna tyroksyna; TSH (thyroid stimulating hormone) — tyreotropina; RT; (reverse T;) — odwrotna trijodotyronina
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noéw konieczne moze by¢ wykonanie badan obrazowych
przysadki mézgowej i podwzgoérza, a takze oznaczenie
stezenia innych hormonéw przedniego plata przysadki.
Wtérna niedoczynno$é tarczycy wystepuje prawie zawsze
jako element niedoczynnosci przysadki (postacie izolowa-
ne wystepuja sporadycznie). Za niedoczynnoscig tarczy-
cy moze réwniez przemawia¢ wykazanie obnizonego ste-
zeniarT,. Badanie tojestjednak trudno dostepne i w prak-
tyce klinicznej niewykonywane [1-3].

Zmiany biochemiczne obserwowane w SES s wtdérne
do choroby podstawowej pozatarczycowej i wydaja sie
objawem adaptacji organizmu. Postepowanie polega wiec
na leczeniu choroby podstawowej, a stosowanie tyroksy-
ny nie jest zalecane. Nieprawidlowosci hormonalne za-
zwyczaj sie normalizujg po poprawie stanu ogélnego [1-
—4]. W okresie zdrowienia moze doj$¢ do podwyzszenia
stezenia TSH. Ze wzgledu na przemijajacy charakter zabu-
rzefn réwniez i wtedy nie zaleca si¢ leczenia, a jedynie ob-
serwacje i kontrole.

Nalezy jednak dodag, ze takie podejscie niejednokrot-
nie kwestionowano. Ostatnio pojawily sie réwniez donie-
sienia o korzystnym wplywie substytucji tyroksyna na
parametry hemodynamiczne w ostrych stanach kardiolo-
gicznych [5]. Do kofica nie wiadomo o ewentualnych od-
leglych korzysciach leczenia tyroksyna, co jest kwestia
o duzym znaczeniu, uwzgledniajac staly postep w lecze-
niu krytycznie chorych i poprawe ich rokowania oraz prze-
zycia [5, 6].

Interpretacja wynikéw oznaczen hormonéw tarczycy
u ciezko chorych moze by¢ utrudniona z uwagi na fakt, ze
na konstelacje oznaczen hormonalnych istotnie wplywaja
takze stosowane u ciezko chorych leki (np. aminy presyj-
ne, glikokortykoidy, heparyna, furosemid, amiodaron)
oraz kontaminacja jodem podczas badan diagnostycznych
zuzyciem jodowych §rodkow kontrastowych (najczesciej
tomografia komputerowa, koronarografia).

ZESPOLY OPORNOSCI NA HORMONY TARCZYCY

Do niezwykle rzadkich patologii, w ktérych stwierdza
sie nietypowe konstelacje stezen TSH, fT,, fT,, naleza ze-
spoly opornosci na hormony tarczycy. Sg one spowodowa-
ne zaburzeniami funkcji receptora T, na skutek mutacji
kodujacego go genu. W badaniach laboratoryjnych stwier-
dzasig podwyzszone stezenia fT,ifT, oraz prawidtowe lub
podwyzszone stezenie TSH (obnizenie hamowania wy-
dzielania TSH przez przysadke jest spowodowane opor-
noscig receptora T, w tym narzadzie). Wigkszos¢ chorych

znajduje sie w stanie klinicznej eutyreozy, rzadziej wyste-
puja objawy tagodnej nadczynnodci tarczycy [1, 2]. Zespo-
ty opornosci na hormony tarczycy wymagaja réznicowa-
nia z gruczolakiem przysadki produkujacym TSH (omé-
wionym ponizej).

ZABURZENIA FUNKCJI TARCZYCY
W INNYCH ENDOKRYNOPATIACH

Akromegalia predysponuje do wola guzowategoinad-
czynnoéci tarczycy [7], ktdra moze by¢ spowodowana nad-
miernym wydzielaniem TSH (guz mieszany wydzielajacy
hormon wzrostu i TSH). W badaniach biochemicznych
stwierdza sie (poza podwyzszonymi stezeniami GH iin-
sulinopodobnego czynnika wzrostowego [IGF-1, insulin-
-like growth factor-1]) takze podwyzszone stezenia TSH, T,
i fT;. W takich wypadkach nalezy pamieta¢, ze nawet
prawidlowe stezenie TSH (zwykle ,wysokie prawidlowe” —
bliskie gornej granicy normy) jest nieadekwatnie wysokie
w stosunku do wysokich stezeir hormonéw tarczycy (nie ule-
ga zahamowaniu).

Do nadczynnosci tarczycy w akromegalii moze réw-
niez dochodzi¢ w innym mechanizmie: na skutek autono-
mizacji guzka/guzkéw (wole guzkowe toksyczne), ale
wowczas markerom biochemicznym akromegalii towa-
rzysza obnizone stezenie TSHi podwyzszone stezenia T,
i/lub T,. Takq samg konstelacje stwierdza si¢ takze u pac-
jentazakromegalia i wspotwystepujaca chorobg Gravesa-
-Basedowa. Natomiast w makrogruczolakach i guzach
prowadzacych do destrukcji przysadki rozwija sie wtér-
na niedoczynnoé¢ tarczycy, w ktorej obnizonemu steze-
niu TSH towarzysza obnizone stezenia hormonéw obwo-
dowych.

Rzadkg przyczyna nietypowej konstelacji hormonal-
nej — podwyzszone lub prawidlowe stezenie TSH i pod-
wyzszone stezenie wolnych hormonéw tarczycy —moze
by¢ takze gruczolak przedniego plata przysadki produku-
jacy TSH (tyreotropinoma). Taka konfiguracja wymaga roz-
nicowania z zespolem opornosci na hormony tarczycy.
Przeprowadza sie je na podstawie obrazu klinicznego,
badania rezonansu magnetycznego (NMR, nuclear magne-
tic resonance) przysadkii testu dynamicznego TSH po TRH
[2, 3, 7]. Ten ostatni test powinno si¢ wykonywac jedynie
w oérodkach wysokospecjalistycznych.

W pierwotnejniedoczynnosci kory nadnerczy stezenie
TSH czesto jest podwyzszone (jak pokazano w tab. 1), po-
niewaz kortyzol fizjologicznie hamuje jego wydzielanie.
Podczasleczenia substytucyjnego hydrokortyzonem zwy-
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kle nastepuje zatem zwykle normalizacja stezenia TSH,
aleczenie tyroksyna nie jest konieczne, o ile nie wspotist-
nieje pierwotna niedoczynnos¢ tarczycy. W przypadkach
wspolwystepowania wymienionych endokrynopatii le-
czenie zawsze nalezy rozpocza¢ od podawania hydrokor-
tyzonu, a dopiero po wyréwnaniu klinicznym i hormonal-
nym stosowac lewotyroksyne (ze wzgledu na ryzyko prze-
fomu nadnerczowego).

ZABURZENIA FUNKCJI TARCZYCY
W CIAZY FIZJOLOGICZNEJ U KOBIET
BEZ PATOLOGII TARCZYCY

W cigzy, rownolegle do wzrostu stezenia globuliny
wiazacej tyroksyne (TBG, tyroxine binding globulin) pod
wplywem estrogenow, wzrasta stezenie catkowitej T;i T,
ale stezenia wolnych hormonéw fTi fT, pozostajg prawi-
dlowe. W I trymestrze ciazy dochodzi do obnizenia steze-
nia TSH (czasami < 0,2 ujm./ml) na skutek tyreotropowe-
go dzialania choriogonadotropiny kosméwkowej (HCG,
human chorionic gonadotropin). W przypadku kazdego wy-
niku badania u kobiety w ciazy budzacego watpliwosci
nalezy pilnie skierowac pacjentke do endokrynologa.

WPLYW LEKOW NA STEZENIE TYREOTROPINY

Wydzielanie hormondw tarczycy posrednio jest pobu-
dzane przez tyreoliberyne, ktdra jest syntetyzowana przez
neurony jader nadwzrokowych i przykomorowych pod-
wzgoérza. Przez uklad przysadkowych zylnych naczyh
wrotnych dostaje sie ona do przedniego plata przysadki,
gdzie wplywa na synteze i uwalnianie TSH [1].

Na uwalnianie tyreotropiny wplywaja réwniez neuro-
hormony, somatostatyna i dopamina [2], produkowane
miedzy innymi w podwzgérzu. Neurohormony te obni-
zaja stezenie TSH. Takie dzialanie wykazuja takze analo-
gisomatostatyny stosowane w hormonalnie czynnych gu-
zach neuroendokrynnych (GEP, gastroenteropancreatic) [8,
9]. Te wlasciwoé¢ wykorzystano do leczenia guzéw przy-
sadki — tyreotropinoma — w okresie przygotowania do
zabiegu neurochirurgicznego. Analogi somatostatyny
o przedluzonym dzialaniu, stosowane przez co najmniej
12 tygodni przed zabiegiem operacyjnym, powoduja usta-
pienie objawéw nadczynnosci tarczycy oraz istotne
zmniejszenie gruczolaka przysadki [7].

Dopamina, stosowana nie tak rzadko w praktyce kli-
nicznej, obniza TSH przy nieznacznym wplywie na tyrok-
syneitrijodotyroning (TSH |, fT,ifT,-N). Podobny wptyw
wywieraja dopamimetyki, na przyktad bromokryptyna

lub L-Dopa [10]. Poniewaz podobna konstelacja hormonal-
namoze by¢réwniez wynikiem subklinicznej nadczynno-
Sci tarczycy, konieczna jest kontrola TSH, fT, i fT, po za-
przestaniu podawania wyzej wymienionych lekéw.

Glikokortykoidy hamuja wydzielanie tyreotropiny
oraz konwersje obwodowa T, do T (nalezy przypomnie¢,
ze wiekszos¢ osoczowej puli trijodotyroniny pochodzi
zobwodowego przeksztalcania, czyli 5" dejodynacji tyrok-
syny). Efekt ten wykorzystuje sie w leczeniu niektoérych
postaci nadczynnosci tarczycy (tych z wysokim stezeniem
fT;), w przetomie tarczycowym i przy przeciwwskaza-
niach do stosowania tyreostatykéw. Zatem konstelacja
hormonalna TSH | , fT,-N, fT, | moze by¢ wynikiem sto-
sowania glikokortykoidéw, a nie zaburzen pracy tarczycy.
Stezenie TSH obnizaja ponadto amiodaron [11], opioidy
i salicylany.

Na podwyzszenie wartosci TSH w sposéb przejsciowy
wplywaja antagonisci receptoréw dopaminergicznych, na
przyklad metoklopramid [2, 12].

WPLYW LEKOW NA WYTWARZANIE | UWALNIANIE
HORMONOW TARCZYCY

Oproécz wplywu na przysadke leki moga hamowac
produkcje hormonéw tarczycy, uwalnianie ich zkomoérek
pecherzykowych, zaburza¢ wigzanie hormonéw tarczycy
zbiatkami transportujacymi osocza, a takze, jak juz wspo-
mnianow przypadku glikokortykoid6w, wpltywaé na kon-
wersje obwodowa.

Gromadzenie jodkéw w tarczycy hamuje nadchloran
potasu [13]. Zwigzek ten, hamujac kompetencyjnie mecha-
nizm wychwytu jodu przez komérki pecherzykowe tarczy-
cy, prowadzi do eliminacji zkomérek pecherzykowych tar-
czycy pulijodu niezwigzanego z tyreoglobuling. Ta wlasci-
wosc¢ zostata wykorzystana do hamowania wychwytujodu
uwalnianego przez $rodki kontrastowe. Lek ten (niedostep-
ny w Polsce) jest stosowany w leczeniu wspomagajacym
nadczynnoéci tarczycy wywolanej nadmierng kontami-
nacja jodem (np. po podaniu amiodaronu).

Hamujacy wplyw na uwalnianie hormonéw tarczycy,
szczegdlnie w tarczycy zdrowej, wykazuja na przyktad jod
nieorganiczny (np.jodek potasu)iweglan litu [14]. Zwiaz-
kijodu czesto stosuje sie w Srodkach kontrastowych, do ba-
dan obrazowych, takich jak: koronarografia, urografia,
tomografia komputerowaiinne. Nalezy jednak pamietac,
ze zawarte sa one rowniez w Srodkach wykrztusnych,
mukolitycznych, odkazajacych (jodyna), w wielu prepa-
ratach wielowitaminowych. Wplyw hamujacy jodu jest
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krotkotrwaly, szczeg6lnie u chorych z patologiami tarczy-
cy (np. guzki, choroba Graves-Basedowa).

WPLYW LEKOW NA BIALKA NOSNIKOWE
| KONWERSJE OBWODOWAT, DO T,

Estrogeny podawane w leczeniu hormonalnym, le-
kach antykoncepcyjnych lub fizjologiczny wzrost ich ste-
zenia podczas cigzy powoduja zwiekszona biosynteze bia-
tek w watrobie, w tym globuliny wigzacej steroidy plcio-
we (SHBG, sex hormone binding globulin) oraz globuliny wig-
zacej tyroksyne [15]. Androgeny i glikokortykoidy zmniej-
szaja stezenie TBG [16].

Lekiem hamujacym wigzanie hormonéw tarczycy
2 TBGjest fenytoina [17, 18]. Moze ona obniza¢ w surowicy
stezenia catkowitej tyroksyny oraz frakcji wolnej tego hor-
monu, nie zmniejszajac stezen TSHi T,, poniewaz hamuje
ona jedynie wigzanie T, z TBG, nie wplywajac na wigzanie
T,. Metabolizm T, do T, moze si¢ nawet zwigkszy¢.

Leki, ktore wykazuja powinowactwo do wigzania sie
zbiatkiem no$nikowym, wypieraja hormony z miejsc wig-
zania. Zatem mogg zmienia¢ stezenie w surowicy hormo-
néw zwigzanychiwolnych, wplywajac na metabolizm or-
ganizmu [3]. Do tej grupy lekéw naleza miedzy innymi sa-
licylany i heparyna. Heparyna pobudza lipaze lipoprote-
inowa, uwalniajaca wolne kwasy tluszczowe, ktére wypie-
raja Ty, T;2 TBG [19, 20]. W nadczynnoci tarczycy, a tym
samym w przelomie tarczycowym, nalezy unika¢ stosowa-
nialekéw, ktére moga wypierac tyroksyne i trijodotyroni-
ne z polaczen z biatkami.

Wplyw na konwersje obwodowa, oprécz oméwionych
powyzej glikokortykoidéw, wykazuja na przyklad zwiazki
jodu, p-adrenolityki, propyltiouracyl, amiodaron. Ten
ostatni wymaga osobnego oméwienia.

Amiodaron nalezy do grupy lekéw przeciwarytmicz-
nych klasy III. Stosuje sie go w leczeniu komorowychinad-
komorowych zaburzen rytmu serca w razie nieskuteczno-
$ciinnychlekéw. Znalazt réwniez zastosowanie w leczeniu
czestoskurczéw komorowych, migotania przedsionkéw
i migotania komoér. Amiodaron hamuje dejodynaze typu 1
w watrobie i przysadce mézgowej, powodujac uposledze-
nie konwersji T, do T,. Efektem takiego dzialania moze by¢

fT,{,fT, 1, TSH-N[10]. Nalezy pamietac, ze w tabletce za-
wierajacej 200 mg amiodaronu zawarte jest az 75 mg jodu
[2] (trzeba przypomniec, ze fizjologiczne zapotrzebowanie
na ten pierwiastek wynosi okoto 150 ug/d.). Tak duzy ladu-
nek jodu moze w rézny sposéb wplyna¢ na funkcje tarczy-
cy. Moze to prowadzi¢ do wyindukowania nadczynnoéci
tarczycy w wolu guzowatym autonomicznym, w tarczycy
predysponowanej do choréb autoimmunologicznych oraz
w przebiegu destrukcji migzszu. Moze réwniez doprowa-
dzi¢ do niedoczynnoéci tarczycy. Nietrudno sobie wyobra-
zi¢, jak duzym problemem kliniczno-terapeutycznym jest
nadczynno$¢ tarczycy u pacjentéw istotnie obcigzonych
schorzeniami kardiologicznymi. Przed wlaczeniem amioda-
ronu nalezy dokladnie zebra¢ wywiad dotyczacy choréb
tarczycy oraz przesiewowo wykonac badanie TSH.

Propyltiouracyl jest pochodna tiomocznika, tyreosta-
tykiem stosowanym w leczeniu nadczynnoéci tarczycy. Ze
wzgledu na hamowanie konwersji obwodowej (tej cechy
nie wykazuje metizol) skuteczniej hamuje T; w nadczyn-
nosci tarczycy, a zwlaszcza w T,-tyreotoksykozie.

Sposrdd stosowanych lekéw S-adrenolitycznych naj-
silniej konwersje obwodowa hamuje propranolol, tym
samym zmniejsza stezenie T,. Ponadto 8-adrenolityki zna-
lazly swoje miejsce w leczeniu nadczynnosci tarczycy ze
wzgleduna hamowanie ukladu adrenergicznego [2]. Kon-
wersja tyroksyny do trijodotyroniny moze by¢ réwniez
uposledzona przy niedoborach pokarmowych, zwlaszcza
w niedoborze selenu w diecie.

Na zakoficzenie nalezy podkresli¢, ze interpretujac
wyniki badan laboratoryjnych, zawsze trzeba si¢ kierowa¢
danymi klinicznymi. Uzyskanych wartosci oznaczef TSH,
fT,, fT, nie mozna traktowac jako bezposredniego odzwier-
ciedlenia nadmiaru lub niedoboru hormonu. Podstawa roz-
poznania musza by¢ szczegélowe badanie przedmiotowe
iwywiad (objawy, wspdlwystepujace schorzenia, stosowa-
ne leczenie, przebyte zabiegi operacyjne oraz badania dia-
gnostyczne z kontrastem jodowym). Pelna analiza obrazu
klinicznego i wynikéw badan dodatkowych pozwoli unik-
nac wielu bledéw diagnostycznych i terapeutycznych, po-
niewaz od wladciwej diagnozy zalezy dalsze postepowanie
lekarskie, a tym samym — sukces terapeutyczny.
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